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  摘 要:目的 探讨神经母细胞瘤RAS病毒致癌基因同源物(NRAS)Q61R、v-raf
 

小鼠肉瘤病毒癌基因同

源物B1(BRAF)V600E基因突变与分化型甲状腺癌(DTC)患者131I清甲治疗疗效的关系。方法 选取2023年

4月至2024年5月于长治医学院附属和平医院行131I清甲治疗的563例DTC患者作为研究对象,均已接受甲

状腺全切术治疗。提取患者术后石蜡包埋组织DNA,采用扩增阻滞突变系统多聚酶链式扩增技术进行NRAS
 

Q61R、BRAF
 

V600E基因突变检测。分析NRAS
 

Q61R、BRAF
 

V600E基因突变与DTC病理特征的关系。131I
清甲治疗6个月时评价疗效,采用多因素Logistic回归分析探讨DTC患者131I清甲治疗疗效的影响因素。结

果 563例DTC患者中共有107例检测到 NRAS
 

Q61R基因突变,突变率为19.01%;364例检测到BRAF
 

V600E基因突变,突变率为64.65%。不同年龄、包膜侵犯DTC患者NRAS
 

Q61R基因突变占比比较,差异有

统计学意义(P<0.05)。不同年龄、中央区淋巴结转移DTC患者BRAF
 

V600E基因突变占比比较,差异有统

计学意义(P<0.05)。年龄<55岁、原发病灶单侧、NRAS
 

Q61R基因突变阴性、BRAF
 

V600E基因突变阴性

患者的131I清甲治疗总有效率高于年龄≥55岁、原发病灶双侧、NRAS
 

Q61R基因突变阳性、BRAF
 

V600E基因

突变阳性患者,差异有统计学意义(P<0.05)。多因素Logistic回归分析结果显示,年龄≥55岁、原发病灶双

侧、NRAS
 

Q61R基因突变阳性、BRAF
 

V600E基因突变阳性是DTC患者131I清甲治疗疗效的独立危险因素

(P<0.05)。结论 NRAS
 

Q61R、BRAF
 

V600E基因突变与DTC患者131I清甲治疗疗效有关。
关键词:分化型甲状腺癌; 神经母细胞瘤RAS病毒致癌基因同源物; v-raf小鼠肉瘤病毒癌基因同源

物B1
DOI:10.3969/j.issn.1673-4130.2025.24.009 中图法分类号:R736.1
文章编号:1673-4130(2025)24-2992-06 文献标志码:A

Relationship
 

between
 

NRAS
 

Q61R
 

and
 

BRAF
 

V600E
 

gene
 

mutations
 

and
 

the
 

therapeutic
 

efficacy
 

of
  

131I
  

remnant
 

ablation
 

in
 

patients
 

with
 

differentiated
 

thyroid
 

cancer*

FENG
 

Ru1,2,SUN
 

Wugang3,SHI
 

Pei4,DING
 

Cuiping3,BU
 

Peng1,XI
 

Yanfeng1△

1.Cancer
 

Hospital
 

Affiliated
 

to
 

Shanxi
 

Medical
 

University/Shanxi
 

Hospital
 

Affiliated
 

to
 

Cancer
 

Hospital
 

Chinese
 

Academy
 

of
 

Medical
 

Sciences/Shanxi
 

Province
 

Cancer
 

Hospital,Taiyuan,
Shanxi

  

030000,China;2.Department
 

of
 

Clinical
 

Laboratory,Heping
 

Hospital
 

Affiliated
 

to
 

Changzhi
 

Medical
 

College,Changzhi,Shanxi
 

046000,China;3.Department
 

of
 

Pathology,
Yuncheng

 

Central
 

Hospital
 

Affiliated
 

to
 

Shanxi
 

Medical
 

University,Yuncheng,Shanxi
 

044000,
China;4.Department

 

of
 

Endocrinology,Heping
 

Hospital
 

Affiliated
 

to
 

Changzhi
 

Medical
 

College,Changzhi,Shanxi
 

046000,China
Abstract:Objective To

 

explore
 

the
 

relationship
 

between
 

neuroblastoma
 

RAS
 

viral
 

oncogene
 

homolog
 

(NRAS)
 

Q61R
 

and
 

v-raf
 

murine
 

sarcoma
 

viral
 

oncogene
 

homolog
 

B1
 

(BRAF)
 

V600E
 

gene
 

mutations
 

and
 

the
 

therapeutic
 

efficacy
 

of
 

131I
 

remnant
 

ablation
 

in
 

patients
 

with
 

differentiated
 

thyroid
 

cancer
 

(DTC).Methods A
 

total
 

of
 

563
 

patients
 

with
 

DTC
 

who
 

underwent
 

131I
 

remnant
 

ablation
 

at
 

the
 

Heping
 

Hospital
 

Affiliated
 

to
 

Changzhi
 

Medical
 

College
 

from
 

April
 

2023
 

to
 

May
 

2024
 

were
 

enrolled.All
 

patients
 

had
 

previously
 

undergone
 

total
 

thyroidectomy.DNA
 

was
 

extracted
 

from
 

postoperative
 

paraffin-embedded
 

tissue
 

samples,and
 

mutations
 

in
 

NRAS
 

Q61R
 

and
 

BRAF
 

V600E
 

were
 

detected
 

using
 

the
 

amplification
 

refractory
 

mutation
 

system-polymer-
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ase
 

chain
 

reaction.The
 

relationships
 

between
 

NRAS
 

Q61R
 

and
 

BRAF
 

V600E
 

mutations
 

and
 

the
 

clinicopatho-
logical

 

characteristics
 

of
 

DTC
 

were
 

analyzed.The
 

therapeutic
 

efficacy
 

at
 

6
 

months
 

after
 

131I
 

remnant
 

ablation
 

was
 

evaluated,and
 

multivariate
 

Logistic
 

regression
 

analysis
 

was
 

performed
 

to
 

identify
 

factors
 

influencing
 

the
 

treatment
 

response
 

in
 

patients
 

with
 

DTC.Results Among
 

the
 

563
 

patients
 

with
 

DTC,107
 

cases
 

were
 

found
 

to
 

have
 

NRAS
 

Q61R
 

gene
 

mutations,with
 

a
 

mutation
 

rate
 

of
 

19.01%,and
 

364
 

cases
 

had
 

BRAF
 

V600E
 

gene
 

mu-
tations,with

 

a
 

mutation
 

rate
 

of
 

64.65%.The
 

proportion
 

of
 

NRAS
 

Q61R
 

mutations
 

differed
 

significantly
 

a-
mong

 

DTC
 

patients
 

of
 

different
 

ages
 

and
 

with
 

or
 

without
 

capsular
 

invasion
 

(P<0.05).The
 

proportion
 

of
 

BRAF
 

V600E
 

mutations
 

differed
 

significantly
 

among
 

patients
 

of
 

different
 

ages
 

and
 

those
 

with
 

central
 

lymph
 

node
 

metastasis
 

(P<0.05).The
 

overall
 

effective
 

rate
 

of
 

131I
 

remnant
 

ablation
 

was
 

significantly
 

higher
 

in
 

pa-
tients

 

aged
 

<55
 

years,those
 

with
 

unilateral
 

primary
 

lesions,and
 

those
 

negative
 

for
 

NRAS
 

Q61R
 

and
 

BRAF
 

V600E
 

gene
 

mutations
 

than
 

in
 

patients
 

aged
 

≥55
 

years,those
 

with
 

bilateral
 

primary
 

lesions,
 

and
 

those
 

posi-
tive

 

for
 

NRAS
 

Q61R
 

or
 

BRAF
 

V600E
 

gene
 

mutations
 

(P<0.05).Multivariate
 

Logistic
 

regression
 

analysis
 

showed
 

that
 

age
 

≥55
 

years,bilateral
 

primary
 

lesions,positive
 

NRAS
 

Q61R
 

gene
 

mutation,and
 

positive
 

BRAF
 

V600E
 

gene
 

mutation
 

were
 

independent
 

risk
 

factors
 

affecting
 

the
 

therapeutic
 

efficacy
 

of
 

131I
 

remnant
 

ablation
 

in
 

DTC
 

patients
 

(P<0.05).Conclusion The
 

NRAS
 

Q61R
 

and
 

BRAF
 

V600E
 

gene
 

mutations
 

are
 

associated
 

with
 

the
 

therapeutic
 

efficacy
 

of
 

131I
 

remnant
 

ablation
 

in
 

patients
 

with
 

DTC.
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  甲状腺癌是最常见的内分泌系统恶性肿瘤,其全

球发病率呈持续迅速上升趋势[1]。根据世界卫生组

织分类标准,甲状腺癌在组织学上主要分为分化型甲

状腺癌(DTC)、髓样癌及未分化癌,其中DTC约占所

有甲状腺癌病例的90%,包括甲状腺乳头状癌和滤泡

状癌[2-3]。手术通常是DTC患者的首选治疗方式,具
有较好的临床效果,但10%~30%的患者术后仍可能

出现局部复发或远处转移,严重影响生存质量及长期

生存率[4]。目前,临床在DTC患者术后采取131I清甲

治疗,通过131I释放的β射线选择性破坏残留甲状腺

组织及转移灶,可显著降低血清甲状腺球蛋白(Tg)水
平并改善无病生存期[5-6]。然而,临床观察显示不同

患者对131I治疗的敏感性存在显著差异,部分患者可

能出现治疗抵抗现象[7]。因此,寻找与DTC患者131I
清甲治疗疗效相关的生物标志物,对优化个体化治疗

方案、监测疾病治疗进展具有重要意义。神经母细胞

瘤RAS病毒致癌基因同源物(NRAS)Q61R突变可

导致RAS蛋白持续激活,通过下游效应分子促进细

胞增殖与分化异常[8]。v-raf
 

小鼠肉瘤病毒癌基因同

源物B1(BRAF)V600E突变是甲状腺癌常见的遗传

学改变,可通过组成性激活丝裂原活化蛋白激酶

(MAPK)通路增强肿瘤细胞的侵袭性及去分化潜

能[9]。目前临床关于NRAS
 

Q61R、BRAF
 

V600E基

因突变与 DTC患者131I清甲治疗疗效的研究较少。
基于此,本研究拟探讨 NRAS

 

Q61R、BRAF
 

V600E
基因突变与分化型甲状腺癌患者131I清甲治疗疗效的

关系,旨在为DTC患者的个体化治疗策略制定提供

分参考依据。现报道如下。
1 资料与方法

1.1 
 

一般资料 选取2023年4月至2024年5月于

长治医学院附属和平医院(简称本院)行131I清甲治疗

的563例DTC患者作为研究对象,其中男307例,女
256例;年龄28~84岁,平均(54.81±6.04)岁;病理

分类:甲状腺乳头状癌501例,滤泡状癌62例。纳入

标准:(1)所 有 研 究 对 象 符 合《实 用 外 科 学(第4
版)》[10]中甲状腺癌的相关诊断标准;(2)均于本院行

甲状腺全切术,术后经病理诊断为DTC;(3)TNM 分

期为Ⅰ~Ⅱ期;(4)临床资料完整;(5)甲状腺全切术

后1个月首次进行131I清甲治疗。排除标准:(1)合并

有免疫系统疾病或功能障碍;(2)合并其他恶性肿瘤;
(3)合并代谢性疾病、严重心脑血管疾病;(4)未进行

随访或复查;(5)合并精神疾病或认知异常;(6)近3
个月内服用过抗菌药物。本研究经本院医学伦理委

员会批准[(2025)050号],患者/家属均知情并同意参

与研究。
1.2 方法

1.2.1 临床资料收集 收集563例DTC患者临床

资料,包括性别、年龄、病理分类、TNM 分期、原发病

灶、包膜侵犯、中央区淋巴结转移。
1.2.2 治疗方法及疗效评估 563例DTC患者甲状

腺全切术后伤口愈合良好,服用左甲状腺素钠片患者

停药3~4周以上,遵循忌碘或低碘饮食,进行131I治

疗前检测血清Tg。参照《131I治疗分化型甲状腺癌指

南(2021
 

版)》[11]中相关标准确定131I治疗量,2~5
 

d
后给予患者甲状腺激素制剂。所有患者持续治疗6
个月后参照文献[12]中疗效评估标准以评价疗效,显
效是指131I全身影像阴性,且 Tg恢复至1.4~78.0

 

ng/L;有效是指131I全身影像发现转移病灶数量或体

积降低,且Tg呈下降趋势;无效是指131I全身影像检

查结果异常或Tg较高无变化。总有效例数=显效例
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数+有效例数。
1.2.3 NRAS

 

Q61R、BRAF
 

V600E基因突变检测 
563例DTC患者甲状腺全切术后石蜡包埋组织并使

用德国凯杰公司试剂盒提取DNA,本研究采用扩增

阻滞突 变 系 统 多 聚 酶 链 式 扩 增 技 术 进 行 NRAS
 

Q61R、BRAF
 

V600E基因突变检测,基因突变检测试

剂盒购自厦门艾德生物有限公司,并在实时PCR平

台上进行基因突变监测。
1.3 统计学处理 采用SPSS23.0统计软件进行数

据处理。计数资料用例数和百分率表示,采用χ2 检

验分析NRAS
 

Q61R、BRAF
 

V600E基因突变与DTC
病理特征的关系;采用多因素Logistic回归分析探讨

DTC患者131I清甲治疗疗效的影响因素。P<0.05
表示差异有统计学意义。
2 结  果

2.1 563例DTC患者 NRAS
 

Q61R、BRAF
 

V600E
基因突变检测结果 563例DTC患者中共有107例

检测到 NRAS
 

Q61R基因突变,突变率为19.01%;
364例 检 测 到 BRAF

 

V600E 基 因 突 变,突 变 率 为

64.65%,未观察到NRAS
 

Q61R/BRAF
 

V600E共突

变现象。

2.2 NRAS
 

Q61R、BRAF
 

V600E基因突变与DTC
病理特征的关系 不同性别、病理分类、TNM 分期、
原发病灶、中央区淋巴结转移DTC患者NRAS

 

Q61R
基因突变占比比较,差异均无统计学意义(P>0.05);
不同年龄、包膜侵犯DTC患者 NRAS

 

Q61R基因突

变占比比较,差异有统计学意义(P<0.05)。不同性

别、病理分类、TNM 分期、原发病灶、包膜侵犯DTC
患者BRAF

 

V600E基因突变占比比较,差异均无统

计学意义(P>0.05);不同年龄、中央区淋巴结转移

DTC患者BRAF
 

V600E基因突变占比比较,差异有

统计学意义(P<0.05)。见表1。
2.3 DTC患者131I清甲治疗疗效及单因素分析 
563例DTC患者131I清甲治疗6个月,显效237

 

例,有
效194例,无 效132例,治 疗 总 有 效 率 为76.55%
(431/563)。年 龄 <55 岁、原 发 病 灶 单 侧、NRAS

 

Q61R基因突变阴性、BRAF
 

V600E基因突变阴性患

者的131I清甲治疗总有效率高于年龄≥55岁、原发病

灶双侧、NRAS
 

Q61R基因突变阳性、BRAF
 

V600E
基因突变阳性患者,差异有统计学意义(P<0.05)。
见表2。

表1  NRAS
 

Q61R、BRAF
 

V600E基因突变与DTC病理特征的关系[n(%)]

项目 n
NRAS

 

Q61R基因突变

阴性(n=456) 阳性(n=107) χ2/P

BRAF
 

V600E基因突变

阴性(n=199) 阳性(n=364) χ2/P

性别 0.256/0.613 0.639/0.424

 男 307 251(81.76) 56(18.24) 104(33.88) 203(66.12)

 女 256 205(80.08) 51(19.92) 95(37.11) 161(62.89)

年龄(岁) 4.925/0.026 5.690/0.017

 <55 392 327(83.42) 65(16.58) 151(38.52) 241(61.48)

 ≥55 171 129(75.44) 42(24.56) 48(28.07) 123(71.93)

病理分类 1.218/0.270 1.324/0.250

 甲状腺乳头状癌 501 409(81.64) 92(18.36) 173(34.53) 328(65.47)

 滤泡状癌 62 47(75.81) 15(24.19) 26(41.94) 36(58.06)

TNM分期 1.702/0.192 2.027/0.154

 Ⅰ期 295 245(83.05) 50(16.95) 107(36.27) 188(63.73)

 Ⅱ期 268 211(78.73) 57(21.27) 82(30.60) 186(69.40)

原发病灶 1.599/0.206 2.197/0.138

 单侧 475 389(81.89) 86(18.11) 174(36.63) 301(63.37)

 双侧 88 67(76.14) 21(23.86) 25(28.41) 63(71.59)

包膜侵犯 12.429/<0.001 0.525/0.469

 是 58 37(63.79) 21(36.21) 23(39.66) 35(60.34)

 否 505 419(82.97) 86(17.03) 176(34.85) 329(65.15)

中央区淋巴结转移 1.458/0.227 4.839/0.028

 是 147 124(84.35) 23(15.65) 41(27.89) 27(72.11)

 否 416 332(79.81) 84(20.19) 158(37.98) 258(62.02)
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表2  DTC患者131I清甲治疗疗效的

   单因素分析[n(%)]

项目 n 治疗总有效率 χ2 P

性别 1.427 0.232

 男 307 241(78.50)

 女 256 190(74.22)

年龄(岁) 11.841 0.001

 <55 392 316(80.61)

 ≥55 171 115(67.25)

病理分类 0.238 0.625

 甲状腺乳头状癌 501 382(76.25)

 滤泡状癌 62 49(79.03)

TNM分期 0.397 0.528

 Ⅰ期 295 229(77.63)

 Ⅱ期 268 202(75.37)

原发病灶 8.066 0.005

 单侧 475 374(78.74)

 双侧 88 57(64.77)

包膜侵犯 0.670 0.413

 是 58 43(74.14)

 否 505 398(78.81)

续表2  DTC患者131I清甲治疗疗效的

   单因素分析[n(%)]

项目 n 治疗总有效率 χ2 P

中央区淋巴结转移 2.912 0.088

 是 147 105(71.43)

 否 416 326(78.37)

NRAS
 

Q61R基因突变 25.492 <0.001

 阳性 107 62(57.94)

 阴性 456 369(80.92)

BRAF
 

V600E基因突变 22.230 <0.001

 阳性 364 256(70.33)

 阴性 199 175(87.94)

2.4 DTC患者131I清甲治疗疗效的多因素Logistic
回归分析 将DTC患者131I清甲治疗疗效作为因变

量(总有效=0,无效=1),将单因素分析中有意义的

指标作为自变量进行多因素Logistic回归分析,结果

显示,年龄≥55岁、原发病灶双侧、NRAS
 

Q61R基因

突变阳性、BRAF
 

V600E基因突变阳性是 DTC患

者131I清甲治疗疗效的独立危险因素(P<0.05)。见

表3。

表3  DTC患者131I清甲治疗疗效的多因素Logistic回归分析

项目 赋值 β SE Waldχ2 P OR(95%CI)

年龄 <55岁=0,≥55岁=1 0.807 0.325 6.166 0.013 2.241(1.185~4.238)

原发病灶 单侧=0,双侧=1 0.961 0.308 9.735 0.002 2.614(1.429~4.781)

NRAS
 

Q61R基因突变 阴性=0,阳性=1 1.079 0.293 13.561 <0.001 2.942(1.657~5.224)

BRAF
 

V600E基因突变 阴性=0,阳性=1 1.156 0.279 17.168 <0.001 3.177(1.839~5.490)

3 讨  论

  DTC是甲状腺癌的主要病理类型,具有发病率

高、分化程度高、恶性程度低的特点,是临床研究热点

疾病之一[13-14]。近年来,随着社会及人口老龄化的发

展,我国DTC发病率呈逐年上升趋势点[15]。目前,

DTC的治疗策略是以手术切除为核心,以延长DTC
患者的无病生存期,改善其预后[16-17]。然而,由于甲

状腺组织血供丰富且DTC易侵犯包膜及周围淋巴组

织,术后残留微小病灶或复发转移风险仍不可忽

视[18-19]。131I清甲治疗是DTC患者手术后常用的辅助

手段,其可根据电离辐射效应清除残留病灶,以进一

步提高患者生存率[20-21]。李娟等[22]研究结果显示,95
例DTC患者经放射性药物131I治疗后,治疗总有效率

为73.68%,提示其疗效的可靠性。本研究中,563例

DTC患者131I清甲治疗6个月后治疗总有效率为

76.55%,与李娟等[22]研究结果相似,进一步验证了该

治疗方法的临床应用价值。因此,寻找与131I清甲治

疗疗效的相关分子标志物,对于指导个体化治疗策略

的制定、改善预后具有重要意义。
近年来,随着分子病理学的发展,与DTC相关的

分子研究受到学者的广泛关注,已有分子生物学研究

证实,含SH2结构域蛋白酪氨酸磷酸酶2(SHP2)/

Ras/MAPK信号通路关键基因的突变在甲状腺癌细

胞发生发展中起重要作用[23]。其中,NRAS
 

Q61R基

因突变是SHP2/Ras/MAPK信号通路的重要调控位

点,可通过持续激活Ras蛋白下游效应分子,诱导甲

状腺滤泡上皮细胞恶性转化[24]。一项研究发 现,

NRAS
 

Q61R基因突变可通过激活上皮-间充质转化

过程,促 进 肿 瘤 细 胞 侵 袭 性 生 长[25]。BOSCOLO
 

等[26]研究还发现,NRAS
 

Q61R基因突变通过上调机

体促血管生成因子表达,驱动肿瘤微环境中异常血管

生成,为肿瘤局部浸润和远处转移提供病理基础。本

研究结果显示,563例DTC患者中NRAS
 

Q61R基因

突变率为19.01%(107/563),且NRAS
 

Q61R基因突

变阳性率在年龄≥55岁及存在包膜侵犯的患者中升

高,提示NRAS
 

Q61R与DTC的侵袭性表型有关,在

·5992·国际检验医学杂志2025年12月第46卷第24期 Int
 

J
 

Lab
 

Med,December
 

2025,Vol.46,No.24



DTC发生、发展中发挥重要作用。进一步分析显示,

NRAS
 

Q61R基因突变阴性患者的131I清甲治疗总有

效率显著高于突变阳性患者,且NRAS
 

Q61R基因突

变阳性是DTC患者131I清甲治疗疗效的独立危险因

素(P<0.05),进而提示NRAS
 

Q61R基因突变对肿

瘤细胞代谢及放射性碘摄取具有调控作用。其原因

为NRAS
 

Q61R基因突变可以激活 MAPK 信号通

路,抑制钠/碘转运体(NIS)的表达与膜定位,降低肿

瘤细胞对131I的主动摄取能力;同时,NRAS
 

Q61R基

因突变通过上皮–间质转化(EMT)诱导肿瘤细胞去

分化,使甲状腺特异性基因表达下调,进而削弱131I在

病灶内的滞留效率,影响治疗效果[27]。此外,NRAS
 

Q61R还可促进肿瘤微环境中异常血管生成,增加局

部缺氧区域比例,降低患者对131I治疗的敏感性,从而

影响清甲疗效。

BRAF
 

V600E基因突变是甲状腺癌中最为常见

的驱动突变之一,其位点位于BRAF基因第15外显

子的第1
 

799位核苷酸,突变可诱导BRAF激酶活性

异常激活,通过持续磷酸化丝裂原活化蛋白激酶激

酶/细胞外信号调节激酶,驱动 MAPK信号通路下游

效应分子的失控性增殖信号传导[28]。KIM等[29]研究

发现,BRAF
 

V600E基因突变在甲状腺癌雌激素反应

性中的调控作用,其可通过抑制雌激素受体α的表

达,削弱肿瘤细胞对内分泌治疗的敏感性。本研究结

果显示,563例DTC患者中BRAF
 

V600E基因突变

率高达64.65%(364/563),且BRAF
 

V600E基因突

变阳性率在年龄≥55岁及存在中央区淋巴结转移的

患者中升高,提示BRAF
 

V600E基因突变与DTC的

发病年轻及淋巴转移活跃性有关。进一步研究发现,

BRAF
 

V600E基因突变阴性患者的131I清甲治疗总有

效率高于突变阳性患者,且BRAF
 

V600E基因突变

阳性是DTC患者131I清甲治疗疗效的独立危险因素

(P<0.05),表明BRAF
 

V600E基因突变与DTC患

者131I清 甲 治 疗 疗 效 有 关。分 析 其 原 因 为 BRAF
 

V600E基因突变可通过抑制甲状腺特异性转录因子

PAX8的表达,使 NIS基因转录水平显著下调,并经

过诱导肿瘤细胞去分化,进而影响肿瘤细胞的吸收能

力及131I停 留 时 间,降 低 治 疗 效 果;同 时,BRAF
 

V600E基因突变驱动的EMT过程可促进肿瘤细胞

获得干细胞样特性,降低机体对电离辐射的敏感性,
影响治疗效果[30]。因此,NRAS

 

Q61R、BRAF
 

V600E
基因突变可以作为DTC患者131I清甲治疗疗效评估

的一个潜在生物标志物,以帮助临床预测治疗反应、
指导个体化治疗策略,并优化患者预后。

综上所述,NRAS
 

Q61R、BRAF
 

V600E基因突变

与DTC患者131I清甲治疗疗效有关。本研究也存在

一定的局限性,一是来自单中心,样本可能存在选择

偏倚;二是未进行长期随访;后续可开展多中心的大

样本、长期随访研究,探讨更多 NRAS
 

Q61R、BRAF
 

V600E基因突变与DTC患者131I清甲治疗长期预后

的关系。
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