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喉部炎性肌纤维母细胞瘤的研究现状与诊疗进展
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摘要:炎性肌纤维母细胞瘤( ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｍｙｏｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｉｃ ｔｕｍｏｒꎬ ＩＭＴ)是一种罕见的间叶源性肿瘤ꎬ好发于肺部ꎬ喉部发生较

为少见ꎮ 喉部 ＩＭＴ 的临床表现通常包括声音嘶哑和呼吸困难等ꎬ但由于这些症状的非特异性ꎬ喉部 ＩＭＴ 容易被误诊为其他

喉部疾病ꎮ 病理学特征显示ꎬ喉部 ＩＭＴ 主要由巨细胞、浆细胞、淋巴细胞等炎症细胞以及纺锤形肿瘤细胞组成ꎬ后者呈现光滑

肌肉细胞或肌成纤维细胞的表型ꎬ且具有不同程度的细胞密集区和血管分布ꎮ 确诊喉部 ＩＭＴ 依赖于影像学检查、病理学评估

及免疫组化检测的综合应用ꎮ 手术切除是治疗喉部 ＩＭＴ 的首选方法ꎬ对于无法手术或存在复发转移的病例ꎬＡＬＫ 抑制剂等

靶向治疗显示出潜在的治疗效果ꎮ 肿瘤的大小、分期及切除范围是影响预后的重要因素ꎮ 本文综述了喉部 ＩＭＴ 的发病机制、
临床特征、诊断方法及治疗策略等方面的最新研究进展ꎬ有助于提高喉部 ＩＭＴ 的诊断准确率和治疗效果ꎮ
关键词:炎性肌纤维母细胞瘤ꎻ喉部ꎻ病因ꎻ病理ꎻ治疗
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　 　 炎性肌纤维母细胞瘤( ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｍｙｏｆｉｂｒｏ￣
ｂｌａｓｔｉｃ ｔｕｍｏｒꎬ ＩＭＴ)是一种罕见、独特且原因不明的

间叶细胞源性肿瘤ꎬ具有交界性肿瘤甚至低度恶性

的特点ꎮ 该肿瘤类型最初在 １９３９ 年由 Ｂｒｕｎｎ[１] 提
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出ꎬ当时被视作肺部的梭形细胞良性肿瘤ꎮ 随后

Ｃｏｆｆｉｎ 等[２]提出此类肺内肿瘤实际上是炎症后增生

的结果ꎬ而非真性肿瘤性病变ꎬ继而提出“炎性假

瘤”的命名并得到广泛应用ꎮ ２００２ 年世界卫生组织

将其正式列入软组织肿瘤分类ꎬ定义为一种由肌纤

维母细胞和纤维母细胞增生伴炎性细胞浸润的中间

型肿瘤(极少数可发生恶变)ꎮ ＩＭＴ 可发生于人体

多个部位ꎬ最常见于肺部ꎬ其次为腹膜后、腹腔及软

组织等ꎮ 喉部 ＩＭＴ 较为罕见ꎬ在头颈部 ＩＭＴ 中约

占 １０％ꎮ 由于其临床表现和影像学特征缺乏特异

性ꎬ容易误诊为其他喉部良恶性病变ꎬ给临床诊治带

来挑战[３]ꎮ 近年来ꎬ随着分子生物学技术的发展ꎬ
对喉部 ＩＭＴ 的认识也不断深入ꎮ 研究发现ꎬ间变性

淋巴瘤激酶( ａｎａｐｌａｓｔｉｃ ｌｙｍｐｈｏｍａ ｋｉｎａｓｅꎬ ＡＬＫ)基

因重排在其发病机制中发挥重要作用ꎬ为靶向治疗

提供了新的思路[４]ꎮ 目前ꎬ关于喉部 ＩＭＴ 的文献报

道主要以个案报道和小样本研究为主ꎬ缺乏大规模

临床研究数据ꎮ ＩＭＴ 诊断主要依赖病理学和免疫

组化检查ꎬ治疗以手术为主ꎬ但对于特殊部位或复发

转移病例的治疗策略仍存在争议[５]ꎮ 因此ꎬ系统总

结喉部 ＩＭＴ 的研究进展ꎬ对提高临床医师对该病的

认识和诊疗水平具有重要意义ꎮ 本文将从发病机

制、临床特征、诊断方法、治疗策略等方面对近年来

喉部 ＩＭＴ 的研究现状和进展进行综述ꎬ以期为临床

实践提供参考ꎮ

１　 发病特点

喉部 ＩＭＴ 于 １９９５ 年被首次报道ꎬ８４ 例 ＩＭＴ 中

仅有 ３ 例位于喉部[６]ꎮ ＩＭＴ 一般好发于儿童和年

轻群体的软组织和内脏中ꎬ而喉部 ＩＭＴ 更倾向于成

年男性(平均年龄 ４４.５ 岁ꎬ男女比例为 ２.１ ∶１.０)ꎬ儿
童占比相对较小[７]ꎮ 喉部 ＩＭＴ 最常见的发病部位

为声带 (５１％ )ꎬ 其次是声门下区 (２２.５％)、前联

合 (１０％)ꎬ而声门上区的发病非常罕见[８]ꎮ 大部分

喉部 ＩＭＴ 表现为良性病变ꎬ少部分尤其是反复复发

的患者存在恶变可能[９]ꎮ

２　 发病机制

关于喉部 ＩＭＴ 的病因尚不明确ꎬ可能与以下因

素相关:
２.１　 创伤性因素

创伤因素是喉部 ＩＭＴ 发病的重要诱因之一ꎮ
研究表明ꎬ物理创伤(如喉部外伤、医源性损伤、异
物刺激等)和化学性创伤可能通过诱导局部组织损

伤反应ꎬ触发炎症介质释放和组织修复过程异常ꎬ导

致 ＩＭＴ 的发生ꎮ 影像学检查早期可见明显的炎症

改变ꎬ表现为局部软组织肿胀ꎬ边界不清晰[１０]ꎮ 治

疗上除常规手术外ꎬ还需重视创伤后炎症反应的控

制和功能重建ꎮ 预防创伤性 ＩＭＴ 的关键在于避免

不必要的喉部创伤ꎬ规范医疗操作ꎬ加强防护意识ꎬ
对高危人群进行定期随访观察ꎮ
２.２　 ＩｇＧ４ 相关性疾病

研究[１１]表明ꎬ喉部 ＩＭＴ 可能作为 ＩｇＧ４ 相关性

疾病( ｉｍｍｕｎｏｇｌｏｂｕｌｉｎ Ｇ４￣ｒｅｌａｔｅｄ ｄｉｓｅａｓｅꎬ ＩｇＧ４￣ＲＤ)
谱系的组成部分ꎬ两者在组织病理学特征上均表现

为特征性的纤维硬化性改变和慢性炎症细胞浸润ꎮ
部分喉 ＩＭＴ 病例被证实具有 ＩｇＧ４￣ＲＤ 的免疫组化

特征ꎬ提示其可能为 ＩｇＧ４￣ＲＤ 的局部表现形式ꎬ这
一发现为喉部 ＩＭＴ 的治疗策略选择提供了新的思

路和理论基础ꎮ
２.３　 病毒学

研究[１２] 发现ꎬ人类疱疹病毒 ８ 型(ｈｕｍａｎ ｈｅｒ￣
ｐｅｓｖｉｒｕｓ ８ꎬ ＨＨＶ￣８)阳性的 ＩＭＴ 常表现出 ＩＬ￣６ 和

ｃｙｃｌｉｎ Ｄ１ 的过度表达ꎬ其分子机制可能涉及 ＨＨＶ￣８
通过上调 ＩＬ￣６ 和 ｃｙｃｌｉｎ Ｄ１ 的表达水平促进 ＩＭＴ 的

增殖进程ꎮ 此外ꎬ有研究[１３] 报道了肺外 ＩＭＴ 病例

中存在 ＥＢＶ 阳性表达ꎬ但 ＥＢＶ 感染与喉部 ＩＭＴ 发

病的相关性及其潜在分子机制尚需进一步阐明ꎮ
２.４　 细胞遗传学

约 ５０％的喉部 ＩＭＴ 患者中检测到 ＡＬＫ 基因的

重排ꎬ其常见融合伴侣基因包括 ＴＰＭ３、 ＴＰＭ４、
ＤＣＴＮ１ 等ꎮ 除 ＡＬＫ 外ꎬＲＯＳ１ 和 ＰＤＧＦＲβ 的基因

改变亦被认为在 ＩＭＴ 的发展中起作用ꎬ这些改变可

能通过相似的机制推动肿瘤细胞的增殖和生存[１４]ꎮ
这些发现不仅增进了我们对 ＩＭＴ 病理生物学的理

解ꎬ也为未来可能的治疗策略提供了潜在的分子

靶点ꎮ
２.４.１　 ＡＬＫ 基因重排的 ＩＭＴ

ＡＬＫ 基因重排被认为是喉部 ＩＭＴ 发病的一个

关键初始分子事件ꎮ 重排后的 ＡＬＫ 基因持续激活ꎬ
启动下游多条促癌信号通路ꎬ诱发正常细胞向肿瘤

细胞的转化ꎮ 持续活化的 ＡＬＫ 能够抑制细胞凋亡ꎬ
促进肿瘤细胞的存活和增殖[１５]ꎮ 在 ＩＭＴ 中ꎬＡＬＫ
基因的胞内酪氨酸激酶区常与其他基因的 ５′端序

列发生融合ꎬ形成融合基因ꎮ 这些融合基因编码的

嵌合蛋白具有持续激活的 ＡＬＫ 酪氨酸激酶活性ꎬ导
致下游信号通路的异常激活ꎬ 如 ＪＡＫ / ＳＴＡＴ３、
ＰＩ３Ｋ / ＡＫＴ 和 ＲＡＳ / ＭＡＰＫ 通路ꎬ促进肿瘤细胞的

增殖、存活和迁移ꎮ 目前已报道了多种 ＡＬＫ 融合伴

侣基因ꎬ如 ＴＰＭ３、 ＴＰＭ４、ＣＬＴＣ、 ＲＡＮＢＰ２、 ＣＡＲＳ
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等[１５]ꎮ 在检测 ＡＬＫ 融合基因方面ꎬ利用 ｃｔＤＮＡ 分

析的整体敏感性为 ８５％ꎬ特异性为 ９２％[１６]ꎮ 除了

ＡＬＫ 重排外ꎬＮＴＲＫ 重排是一个小但十分重要的亚

群ꎬ具有独特的临床表现和生物学行为ꎮ ＮＴＲＫ 阳

性患者预后不佳可能与 ＮＴＲＫ 激活介导的细胞增

殖、存活、迁移和上皮￣间质转化 ( ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ￣ｍｅｓｅｎ￣
ｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎꎬ ＥＭＴ)阳过程有关ꎮ ＮＴＲＫ 融合

基因作为一个分子驱动事件在喉部 ＩＭＴ 中扮演重

要作用[１７]ꎮ 深入研究 ＡＬＫ 重排机制不仅有助于阐

明 ＩＭＴ 的发病机理ꎬ也将为其诊断和靶向治疗提供

新的思路ꎮ
２.４.２　 非 ＡＬＫ 基因重排的 ＩＭＴ

非 ＡＬＫ 基因重排的 ＩＭＴ 约占 ＩＭＴ 病例的

５０％ꎬ其分子发病机制更为复杂和多样ꎮ 研究[１８] 表

明ꎬＲＯＳ１ 基因重排是非 ＡＬＫ 型 ＩＭＴ 中最常见的分

子改变之一ꎬ通常与 ＴＦＧ、ＹＷＨＡＥ 等基因形成融

合ꎬ导致 ＲＯＳ１ 激酶持续活化ꎬ进而激活下游 ＰＩ３Ｋ /
ＡＫＴ 和 ＭＡＰＫ 等信号通路ꎬ促进肿瘤发生ꎮ 此外ꎬ
ＰＤＧＦＲβ 基因的突变和重排也在部分病例中被检

出ꎬ这种改变可导致受体酪氨酸激酶信号异常激活ꎬ
促进细胞增殖和存活ꎮ 近年研究[１９] 发现ꎬＮＴＲＫ１ /
２ / ３ 基因融合也参与非 ＡＬＫ 型 ＩＭＴ 的发病过程ꎮ

３　 临床表现

喉部 ＩＭＴ 全身症状少见ꎬ偶有体质量减轻、疼
痛、发热、贫血、血小板增多、白细胞增多征象和红细

胞沉降率升高等非特异性症状ꎬ病变切除 ４ 个月后ꎬ
全身症状消失并恢复正常的全血细胞计数ꎬ若再发

类似症状则提示肿瘤复发的可能[２０]ꎮ
喉部 ＩＭＴ 局部表现与乳头状瘤、接触性肉芽

肿、声带息肉等喉良性病变相似ꎮ 声嘶为最常见的

症状(７４％)ꎬ其次是喉喘鸣(２９％)ꎬ部分患者表现

为呼吸困难(２２.５％)和异物感(１６％)ꎮ 成人患者主

要以声嘶为主诉ꎬ儿童患者则常出现喉喘鸣和呼吸

困难ꎮ 根据肿瘤的解剖位置ꎬ喉部 ＩＭＴ 的临床表现

有所不同ꎮ 其中ꎬ声门型主要呈渐近性声嘶ꎬ肿物较

大时可引起呼吸困难ꎻ声门下型表现为渐进性呼吸

困难和喘鸣[２１]ꎻ声门上型如会厌皱襞黏膜下 ＩＭＴꎬ
主要表现为说话含糊ꎻ会厌表面的 ＩＭＴ 表现为数周

内进行性的发音困难与吞咽疼痛[２２]ꎮ

４　 辅助检查

４.１　 内镜检查

喉部 ＩＭＴ 具有相对特征性的肉眼形态表现ꎬ主
要呈现为局限性或多发的实性肿块生长模式ꎮ 肿块

多呈广基息肉样或结节样突起ꎬ部分病例可表现为

独特的乳头状瘤样改变ꎮ 肿块表形多样ꎬ既可见光

滑表面ꎬ也可出现分叶状改变ꎬ少数病例表面被假膜

覆盖ꎬ假膜下可见浅表溃疡形成ꎮ 肿块质地通常韧实

有弹性ꎬ切面呈灰白色或灰黄色ꎬ常见黄色病灶[２３]ꎮ
４.２　 影像学

ＣＴ、ＭＲＩ 检查有助于发现喉部 ＩＭＴ 原发病灶、
初步判断病变性质ꎬ特别是评估有无恶变可能ꎬ进一

步了解病变范围ꎬ为其诊治及预后提供依据ꎮ 根据

肿物所含组织成分的不同ꎬ影像学往往显示不同密

度的占位性软组织影[２４]ꎮ 喉增强 ＣＴ 往往示病变

不均匀强化ꎬ可伴钙化ꎬ很少累及软骨ꎮ 若肿瘤富含

血管ꎬ伴粘连、压迫或破坏周围组织ꎬ则提示恶变可

能ꎮ 相比较而言ꎬＩＭＴ 在 ＭＲＩ 上多表现为边界不

清、形态不规则的软组织肿块ꎬ甚至伴有邻近肌肉侵

犯或骨质破坏等征象[２５]ꎮ 在 ＭＲＩ 的 Ｔ１Ｗ１ 序列

中ꎬＩＭＴ 呈等信号或稍低混杂信号ꎬＴ２Ｗ１ 序列为高

信号或等至稍高的不均匀信号ꎬＴ２Ｗ１ 压脂呈高信

号伴有散在斑点的低信号或更高信号ꎬ称之为“火
龙果切面征”ꎮ ＰＥＴ￣ＣＴ 检查的意义相对有限ꎬ因为

ＩＭＴ 对示踪剂的大量吸收使其难与其他肿瘤鉴别ꎮ
但 １８Ｆ￣ＦＤＧ ＰＥＴ￣ＣＴ 可用于监测治疗效果ꎬ评估肿

瘤是否复发、恶变和转移[２６]ꎮ

５　 病理诊断

病理学检查为 ＩＭＴ 确诊的金标准ꎬ但因喉部

ＩＭＴ 位置较深ꎬ患者配合欠佳等因素影响ꎬ一般喉

部 ＩＭＴ 的诊断不建议术前单次活检ꎬ需术中全面取

材、甚至完全切除肿物后常规石蜡包埋切片检查ꎬ并
借助免疫组化方可确诊ꎮ
５.１　 肉眼观

喉部 ＩＭＴ 在肉眼观察下通常为实性肿块ꎬ切面

呈灰白色、灰黄色或稍微红润ꎬ漩涡状ꎬ有时伴有粘

液样变性、灶性出血及坏死ꎮ 肿瘤表面通常不规则ꎬ
多呈现结节状或分叶状[２７]ꎮ 喉部 ＩＭＴ 直径范围多

为 ０.４~４ ｃｍ ꎮ 由于喉部 ＩＭＴ 的炎性特点ꎬ其周围

组织可能表现出红肿或有炎症迹象ꎮ 肿瘤通常质地

较硬ꎬ有时因纤维化和炎症反应而显得坚韧ꎬ少数伴

有钙化ꎮ
５.２　 镜下观

喉部 ＩＭＴ 在镜下组织病理学特征与其它部位

基本一致:肿瘤主要由梭形肌纤维母细胞样细胞构

成ꎬ这些细胞胞质丰富呈嗜酸性ꎬ细胞界限清晰可

辨ꎬ细胞核呈卵圆形或梭形ꎬ染色质细腻均匀ꎬ核仁

不明显或仅见小核仁ꎬ细胞异型性通常不明显ꎬ核分
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裂像罕见ꎮ 肿瘤细胞排列方式多样ꎬ主要呈束状、交
织状或漩涡状分布ꎬ细胞密度可有疏密不均[２８]ꎮ 间

质中最显著的特征是炎性细胞的浸润ꎬ以淋巴细胞

和浆细胞为主ꎬ部分区域可见组织细胞ꎬ炎性细胞浸

润程度可呈现局灶性差异ꎮ 在某些病例中ꎬ可观察

到局部出现泡沫细胞聚集或多核巨细胞[２８]ꎮ ＩＭＴ
通常分为三种组织学类型:①结节性筋膜炎样型:以
水肿及粘液样变性为特征ꎬ呈现透明变性区域ꎬ类似

于结节性筋膜炎样组织学表现ꎮ ②纤维瘤病样型:
瘤细胞稀疏ꎬ间质不同程度的胶原纤维增生ꎬ如瘢痕

样ꎬ偶可伴有钙化、骨化ꎮ ③纤维组织细胞瘤样型:
瘤细胞密集ꎬ间质有炎细胞浸润ꎬ类似于纤维组织细

胞样或平滑肌瘤ꎮ 罕见情况下ꎬＩＭＴ 的构成细胞主

要由大圆形上皮样细胞构成ꎬ核染色质空泡状ꎬ核仁

大ꎬ核分裂易见ꎬ可见坏死ꎬ被称为上皮样炎性肌纤

维母细胞性肉瘤ꎮ 该型主要发生于成人ꎬ好发于腹

腔ꎬ喉部罕见ꎮ
在电镜下ꎬＩＭＴ 细胞一方面表现出纤维母细胞

的特征:双极或不规则的胞质凸起ꎬ分化良好的粗面

内质网ꎬ并呈现出纤维母细胞灶性压迹的细长核、染
色质均匀分布的显著性表现ꎮ 除了线粒体与粗面内

质网外ꎬ其他细胞器稀少ꎮ 另一方面 ＩＭＴ 细胞还具

有平滑肌细胞的某些特点ꎬ如胞浆内有密集的微丝

束、膜下密体及胞饮小泡ꎮ 因此ꎬＩＭＴ 细胞同时具

有成纤维细胞和平滑肌细胞共同的特征[２９]ꎮ
由于部分喉部 ＩＭＴ 表现为局部侵袭性ꎬ易被误

诊为恶性肿瘤而过度治疗ꎬ因此ꎬ应高度重视其病理

学表现ꎬ以避免误诊误治ꎮ
５.３　 免疫组化及遗传学改变

喉部 ＩＭＴ 的组织学形态不具备特征性ꎬ免疫组

织化学检查结果具有重要的诊断意义ꎮ ＡＬＫ 蛋白

表达是最具诊断意义的标志物ꎬ约 ５０％的 ＩＭＴ 病例

呈阳性ꎬ其表达方式可表现为细胞质弥漫性着色或

核周强化ꎬ有时可见点状或颗粒状着色模式[３０]ꎮ 在

肌源性标记物中ꎬ平滑肌肌动蛋白( ｓｍｏｏｔｈ ｍｕｓｃｌｅ
ａｃｔｉｎꎬ ＳＭＡ)通常呈现弥漫性强阳性表达ꎬＤｅｓｍｉｎ
在多数病例中呈现局灶性或弥漫性阳性ꎮ 间质细胞

标记物 Ｖｉｍｅｎｔｉｎ 常见广泛性强阳性表达ꎬ提示肿瘤

的间叶来源ꎮ ＣＤ６８ 在部分病例中可呈局灶性阳

性ꎬ反映组织细胞成分的存在ꎮ 增殖指标 Ｋｉ￣６７ 通

常呈现低表达ꎬ阳性率多在 ５％ ~ １０％之间ꎬ提示肿

瘤增殖活性相对较低ꎮ 其他标记物如 ＣＤ３４ 在血管

内皮细胞呈阳性ꎬＳ￣１００ 蛋白通常阴性ꎬ这有助于与

其他梭形细胞肿瘤进行鉴别ꎮ 此外ꎬ部分病例可表

达表皮膜抗原和细胞角蛋白ꎬ但表达通常较弱且呈

局灶性ꎮ 随着研究的深入ꎬＲＯＳ１、ＰＤＧＦＲ 等新的免

疫标记物的检测也逐渐应用于 ＩＭＴ 的诊断实践

中[３１]ꎮ 这些免疫组化特征的综合分析结合形态学

表现ꎬ对 ＩＭＴ 的确诊和鉴别诊断具有重要价值ꎮ
发生于儿童和青少年的 ＩＭＴ 常伴随位于 ２ｐ２３

上的 ＡＬＫ 受体酪氨酸激酶基因重排ꎬ但这种重排少

见于 ４０ 岁以上成人患者ꎮ ＩＭＴ 中ꎬ与 ＡＬＫ 基因融

合的 常 见 基 因 有: ＴＰＭ３、 ＴＰＭ４、 ＣＬＴＣ、 ＣＡＲＳ、
ＡＴＩＣ、ＥＭＬ４ 及 ＲＡＮＢＰ２[３２]ꎮ 应用荧光原位杂交检

测 ＡＬＫ 基因重排对 ＩＭＴ 的诊断具有重要的参考

价值ꎮ

６　 鉴别诊断

６.１　 形态学鉴别

喉部 ＩＭＴ 在肿瘤体积较小时ꎬ由于外观特征ꎬ
可能被误诊为声带息肉、小结、喉乳头状瘤、囊肿或

肉芽肿等良性病变ꎮ 当肿瘤体积较大并显示恶性侵

袭的特征时ꎬ易被误诊为喉恶性肿瘤ꎮ 此外ꎬ喉部

ＩＭＴ 在儿童中非常罕见ꎬ易误诊为声带小结ꎬ若经

过嗓音治疗及定期随访后仍持续出现声嘶ꎬ应警惕

喉部 ＩＭＴ 的可能ꎬ同时与复发性儿童乳头状瘤、喉
肉芽肿、息肉等进行鉴别[３３]ꎮ
６.２　 病理学

喉部 ＩＭＴ 的病理学鉴别诊断需要考虑多种喉

部梭形细胞肿瘤和炎性病变ꎮ 其与喉部梭形细胞肉

瘤(如多形性未分化肉瘤、平滑肌肉瘤、恶性外周神

经鞘膜瘤)区分的关键在于后者显示更明显的细胞

异型性ꎬ核分裂象多ꎬ常缺乏炎性细胞浸润ꎬ免疫组

化中 ＡＬＫ 通常阴性ꎬＫｉ￣６７ 增殖指数明显升高ꎮ 平

滑肌肉瘤需重点鉴别ꎬ其特征包括规则的交织束状

结构、显著的核异型性和病理性核分裂ꎬ免疫组化

ＳＭＡ、Ｄｅｓｍｉｎ 阳性ꎬＡＬＫ 阴性ꎮ 结节性筋膜炎特点

是快速生长、短暂的病程ꎬ镜下可见幼稚成纤维细胞

和黏液样变ꎬ炎性细胞浸润明显ꎬ免疫组化 ＡＬＫ 阴

性且有 ＵＳＰ６ 基因突变ꎮ 纤维组织细胞瘤则呈现一

致的细胞排列、漩涡状结构ꎬ免疫组化 ＣＤ３４ 阳性ꎮ
鉴别诊断应综合临床、影像、组织学、免疫组化和分

子病理结果ꎬ这对于喉部 ＩＭＴ 的确诊及治疗至关

重要ꎮ

７　 治　 疗

目前喉部 ＩＭＴ 治疗仍以手术为主ꎬ术前可以通

过 ＣＴ、ＭＲＩ 了解肿物范围ꎬ选择对应的术式ꎮ
７.１　 手术治疗

鉴于喉部解剖位置的特殊性ꎬ优先考虑使用

􀅰９８１􀅰



山东大学耳鼻喉眼学报 ２０２５ 年 ７ 月 第 ３９ 卷 第 ４ 期
Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｏｔｏｌａｒｙｎｇｏｌｏｇｙ ａｎｄ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ ｏｆ Ｓｈａｎｄｏｎｇ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙꎬ Ｖｏｌ.３９ꎬ Ｎｏ.４ꎬ ２０２５

内镜辅助的 ＣＯ２ 激光或冷切技术进行喉部 ＩＭＴ
切除ꎮ 这种方法的优点包括术后疼痛较轻、恢复

速度快、创伤小ꎬ并有助于保护患者的声音功

能[３４] ꎮ 对于细胞学表现异型且不能排除恶性转变

的肿瘤ꎬ建议使用激光切除技术ꎬ并确保至少３ ｍｍ
的安全边缘ꎮ 然而ꎬ这种方法可能导致声带表面

形成瘢痕ꎬ从而影响音质ꎮ 此外ꎬ有研究报告指

出[３５] ꎬ使用低温等离子技术辅助消融声带上的肿

瘤可以有效达到恶性肿瘤手术所需的 ５ ｍｍ 安全

界限ꎬ这不仅保障了手术的安全性和合理性ꎬ还有

助于降低术后复发率ꎮ 对于那些肿瘤范围较大、
术后多次复发、内镜下可视性差或已经发生恶变

的病例ꎬ可以考虑进行更为彻底的手术干预ꎬ如垂

直半喉切除或全喉切除手术以降低复发风险[３５] ꎮ
在出现恶性肿瘤的局部侵袭或转移的情况下ꎬ应
考虑进行颈淋巴节清扫术ꎮ 临床医生需综合考虑

患者的病理特征和个体化需求ꎬ在确保肿瘤完全

切除和最大限度保留声音功能之间找到平衡ꎬ从
而制定最适合患者的个体化手术治疗方案ꎮ
７.２　 抗炎药物

ＩＭＴ 的病理特征显示大量炎症细胞浸润ꎬ提示

其发生和进展可能与炎症反应密切相关ꎮ 糖皮质激

素作为重要的抗炎药物ꎬ在喉部 ＩＭＴ 治疗中具有一

定应用价值ꎮ 临床实践[３６]表明ꎬ糖皮质激素单药治

疗效果有限ꎬ主要用于围手术期的辅助治疗ꎮ 然而ꎬ
对于存在严重合并症、手术高危或手术可能导致严

重功能损害的患者ꎬ糖皮质激素冲击治疗可作为替

代选择ꎮ 研究发现[３６]ꎬ病变组织学类型与激素治疗

反应性存在相关性:以淋巴滤泡增生为主的早期病

变对糖皮质激素敏感性较高ꎬ而以纤维母细胞增生

为主的晚期病变疗效欠佳ꎮ 值得注意的是ꎬ糖皮质

激素联合质子泵抑制剂可降低喉部 ＩＭＴ 复发风险ꎬ
这可能与后者抑制胃酸反流的作用机制相关ꎮ 此

外ꎬ环氧合酶￣２ 抑制剂 ｃｅｌｅｃｏｘｉｂ 在 ＩＭＴ 生长抑制

方面显示出一定潜力ꎬ但其在喉部 ＩＭＴ 中的临床疗

效尚需进一步研究证实[３７]ꎮ
７.３　 放化疗

对于局部晚期或手术切除难度较大的 ＩＭＴ 病

例ꎬ新辅助放化疗可作为降期治疗策略ꎬ有助于缩小

肿瘤体积ꎬ提高手术可切除性ꎮ 对于手术切缘阳性

或侵犯重要解剖结构的病例ꎬ术后辅助放疗可能获

益ꎮ 在化疗方案选择上ꎬ已有研究[３８] 证实多种联合

方案的有效性ꎬ包括 ＶＡＩＡ 方案(长春新碱、放线菌

素 Ｄ、异环磷酰胺、多柔比星)、环磷酰胺单药治疗、
ＭＴＸ 联合长春花碱方案以及 ＭＴＸ 联合长春瑞滨

方案ꎮ 然而ꎬ这些化疗方案在喉部 ＩＭＴ 中的应用经

验和临床疗效数据仍显不足ꎬ其治疗价值需要通过

更多的临床研究进行验证ꎮ
７.４　 靶向治疗

分子靶向治疗为 ＡＬＫ 阳性 ＩＭＴ 提供了新的治

疗选择ꎮ 第一代 ＡＬＫ 抑制剂克唑替尼在 ＡＬＫ 阳性

ＩＭＴ 患者中显示出显著疗效ꎬ特别适用于手术困

难、局部侵袭性强、远处转移及术后复发病例的治

疗ꎮ 然而ꎬ长期应用可能导致获得性耐药ꎬ主要由

ＡＬＫ 激酶结构域突变所致ꎮ 对克唑替尼耐药患者

可选用二代 ＡＬＫ 抑制剂艾乐替尼ꎬ其可同时作用于

ＡＬＫ 激酶、ＡＬＫ 融合蛋白及 Ｌ１１９６Ｍ 突变ꎬ有效阻

断 ＡＬＫ 信号通路ꎮ 对于 ＡＬＫ 阴性患者ꎬＮＴＲＫ /
ＲＯＳ１ / ＡＬＫ 多靶点抑制剂恩曲替尼和 ＲＥＴ 抑制剂

塞尔帕替尼可能提供治疗选择ꎮ 此外ꎬ ＩＭＴ 中

ＰＤ￣Ｌ１和 ＣＤ３０ 的表达提示免疫治疗可能成为未来

的治疗方向[３９]ꎮ

８　 预　 后

喉部 ＩＭＴ 总体预后良好ꎬ多数病例呈良性生物

学行为ꎬ进展缓慢ꎬ少数可见自发消退现象ꎮ 复发是

影响预后的主要因素ꎬ复发率约为 ８％ ~ １８％ꎬ通常

发生于术后 ２~１２ 个月内ꎮ 影响预后的危险因素主

要包括手术切除不彻底、切缘阳性、病变范围大、脉
管侵犯等ꎮ 在分子生物学层面ꎬＡＬＫ 阴性表达提示

较高转移风险ꎬＫｉ￣６７ 增殖指数升高与复发和恶变

相关ꎬＰＩ３Ｋ / Ａｋｔ 通路的激活可能预示预后不良[４０]ꎮ
其他影响预后的因素还包括患者年龄、病变部位、细
胞异型性程度及非整倍体细胞的存在等ꎮ 鉴于本病

存在复发和恶性转化的可能ꎬ术后需建立规范的随

访方案ꎬ包括定期影像学检查、喉镜检查和发声功能

评估ꎬ以便及早发现并及时干预ꎬ从而改善患者预后

和生活质量ꎮ

９　 小　 结

喉部 ＩＭＴ 是罕见的间叶源性肿瘤ꎬ近年来其诊

疗策略有显著进展ꎮ 分子生物学研究发现 ＡＬＫ、
ＲＯＳ１ 等驱动基因ꎬ为靶向治疗提供了新选择ꎬ但其

临床应用经验仍需进一步积累ꎮ 手术切除仍是首选

治疗ꎬ围手术期辅助治疗的优化以及多学科诊疗模

式的建立有助于改善治疗效果ꎮ 然而ꎬ在肿瘤发病

机制、分子分型、预后评估及个体化治疗等方面仍存

在诸多未解之处ꎮ 未来需要开展更多的基础研究和

临床试验ꎬ进一步明确疾病的生物学特征ꎬ优化诊疗

策略ꎬ建立标准化治疗方案和随访体系ꎬ从而提高患
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ｍｙｏｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｉｃ ｔｕｍｏｒ: ｃａｓｅ ｓｅｒｉｅｓ ａｎｄ ｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ ｒｅｖｉｅｗ
[Ｊ] . Ｉｎｔ Ｊ Ｈｅａｌｔｈ Ｓｃｉ (Ｑａｓｓｉｍ)ꎬ ２０１１ꎬ ５(２): １８７￣１９５

[９] Ｓｍａｉｌｙ Ｈꎬ Ｃｈｅｒｆａｎｅ Ｐꎬ Ｍａｔａｒ Ｎ. Ｐｅｄｉａｔｒｉｃ ｌａｒｙｎｇｅａｌ ｉｎ￣
ｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｍｙｏｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｉｃ ｔｕｍｏｕｒ: Ｃａｓｅ ｒｅｐｏｒｔ ａｎｄ ｓｙｓ￣
ｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｔｈｅ ｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ[ Ｊ] . Ａｕｒｉｓ Ｎａｓｕｓ Ｌａｒｙｎｘꎬ
２０２１ꎬ ４８(６): １０４７￣１０５３. ｄｏｉ:１０.１０１６ / ｊ.ａｎｌ.２０２０.０８.０１８

[１０] Ｋｕｂｅ Ｓꎬ Ｖｏｋｕｈｌ Ｃꎬ Ｄａｎｔｏｎｅｌｌｏ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ
ｍｙｏｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｉｃ ｔｕｍｏｒｓ￣ａ ｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｔｈｅ
ｃｏｏｐｅｒａｔｉｖｅ ｗｅｉｃｈｔｅｉｌｓａｒｋｏｍ ｓｔｕｄｉｅｎｇｒｕｐｐｅ [ Ｊ] . Ｐｅｄｉａｔｒ
Ｂｌｏｏｄ Ｃａｎｃｅｒꎬ ２０１８ꎬ ６５(６): ｅ２７０１２. ｄｏｉ:１０.１００２ / ｐｂｃ.
２７０１２

[１１] Ｗａｃｈｔｅｒ Ｆꎬ Ａｌ￣Ｉｂｒａｈｅｅｍｉ Ａꎬ Ｔｒｉｓｓａｌ ＭＣꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｏｌｅｃｕ￣
ｌａｒ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｔｕｍｏｒｓ ｆａｃｉｌｉｔａｔｅｓ ｉｎｉ￣

ｔｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｅｆｆｅｃｔｉｖｅ ｔｈｅｒａｐｙ [ Ｊ] . Ｐｅｄｉａｔｒｉｃｓꎬ ２０２１ꎬ １４８
(６): ｅ２０２１０５０９９０. ｄｏｉ:１０.１５４２ / ｐｅｄｓ.２０２１￣０５０９９０

[１２] Ｇóｍｅｚ￣Ｒｏｍáｎ ＪＪꎬ Ｏｃｅｊｏ￣Ｖｉｎｙａｌｓ Ｇꎬ Ｓáｎｃｈｅｚ￣Ｖｅｌａｓｃｏ
Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｅｓｅｎｃｅ ｏｆ ｈｕｍａｎ ｈｅｒｐｅｓｖｉｒｕｓ￣８ ＤＮＡ
ｓｅｑｕｅｎｃｅｓ ａｎｄ ｏｖｅｒｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｈｕｍａｎ ＩＬ￣６ ａｎｄ ｃｙｃｌｉｎ
Ｄ１ ｉｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｍｙｏｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｉｃ ｔｕｍｏｒ ( ｉｎｆｌａｍｍａｔｏ￣
ｒｙ ｐｓｅｕｄｏｔｕｍｏｒ)[Ｊ] . Ｌａｂ Ｉｎｖｅｓｔꎬ ２０００ꎬ ８０(７): １１２１￣
１１２６. ｄｏｉ:１０.１０３８ / ｌａｂｉｎｖｅｓｔ.３７８０１１８

[１３] Ｍｅｒｇａｎ Ｆꎬ Ｊａｕｂｅｒｔ Ｆꎬ Ｓａｕｖａｔ Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ
ｍｙｏｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｉｃ ｔｕｍｏｒ ｉｎ ｃｈｉｌｄｒｅｎ: ｃｌｉｎｉｃａｌ ｒｅｖｉｅｗ ｗｉｔｈ
ａｎａｐｌａｓｔｉｃ ｌｙｍｐｈｏｍａ ｋｉｎａｓｅꎬ Ｅｐｓｔｅｉｎ￣Ｂａｒｒ ｖｉｒｕｓꎬ ａｎｄ ｈｕ￣
ｍａｎ ｈｅｒｐｅｓｖｉｒｕｓ ８ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ[Ｊ] . Ｊ Ｐｅｄｉａｔｒ Ｓｕｒｇꎬ
２００５ꎬ ４０ ( １０): １５８１￣１５８６. ｄｏｉ: １０. １０１６ / ｊ. ｊｐｅｄｓｕｒｇ.
２００５.０６.０２１

[１４] Ｃｈｍｉｅｌ Ｐꎬ Ｓ ＯＷＩＫＯＷＳＫＡ Ａꎬ Ｂａｎａｓｚｅｋ ꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎ￣
ｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｍｙｏｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｉｃ ｔｕｍｏｒ ｆｒｏｍ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｄｉａｇ￣
ｎｏｓｔｉｃｓ ｔｏ ｃｕｒｒｅｎｔ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ [ Ｊ] . Ｏｎｃｏｌ Ｒｅｓꎬ ２０２４ꎬ ３２
(７): １１４１￣１１６２. ｄｏｉ:１０.３２６０４ / ｏｒ.２０２４.０５０３５０

[１５] Ｂｅｎｅｄｅｔｔｉ Ｐｅｄｒｏｚａ Ｊꎬ Ｃａｒｒａｓｃｏ Ｇａｒｃíａ Ｉꎬ Ｍａｒｔíｎｅｚ Ｂｅｒｎａｌ
Ｇꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｅｗ ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｉｎｆｌａｍｍａ￣
ｔｏｒｙ ｍｙｏｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｉｃ ｔｕｍｏｒ ｗｉｔｈ ＡＬＫ ｔｒａｎｓｌｏｃａｔｉｏｎ: ｃａｓｅ
ｒｅｐｏｒｔ[ Ｊ] . Ｃａｓｅ Ｒｅｐ Ｏｎｃｏｌꎬ ２０２４ꎬ １７ (１): ７６３￣７７２.
ｄｏｉ:１０.１１５９ / ０００５３９７３９

[１６] Ｐｅａｒｓｏｎ ＡＤＪꎬ Ｂａｒｒｙ Ｅꎬ Ｍｏｓｓé ＹＰꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｅｃｏｎｄ Ｐａｅｄｉａ￣
ｔｒｉｃ Ｓｔｒａｔｅｇｙ Ｆｏｒｕｍ ｆｏｒ ａｎａｐｌａｓｔｉｃ ｌｙｍｐｈｏｍａ ｋｉｎａｓｅ
(ＡＬＫ) ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｉｎ ｐａｅｄｉａｔｒｉｃ ｍａｌｉｇｎａｎｃｉｅｓ ＡＣＣＥＬＥＲ￣
ＡＴＥ ｉｎ ｃｏｌｌａｂｏｒａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｔｈｅ Ｅｕｒｏｐｅａｎ Ｍｅｄｉｃｉｎｅｓ Ａｇｅｎ￣
ｃｙ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｐａｒｔｉｃｉｐａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ Ｆｏｏｄ ａｎｄ Ｄｒｕｇ Ａｄｍｉｎｉｓ￣
ｔｒａｔｉｏｎ[Ｊ] . Ｅｕｒ Ｊ Ｃａｎｃｅｒꎬ ２０２１ꎬ １５７: １９８￣２１３. ｄｏｉ:１０.
１０１６ / ｊ.ｅｊｃａ.２０２１.０８.０２２

[１７] Ｍａｈａｊａｎ Ｐꎬ Ｃａｓａｎｏｖａ Ｍꎬ Ｆｅｒｒａｒｉ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ
ｍｙｏｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｉｃ ｔｕｍｏｒ: ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｌａｎｄｓｃａｐｅꎬ ｔａｒｇｅｔｅｄ
ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｓꎬ ａｎｄ ｒｅｍａｉｎｉｎｇ ｃｈａｌｌｅｎｇｅｓ [ Ｊ] . Ｃｕｒｒ Ｐｒｏｂｌ
Ｃａｎｃｅｒꎬ ２０２１ꎬ ４５ ( ４): １００７６８. ｄｏｉ: １０. １０１６ / ｊ. ｃｕｒ￣
ｒｐｒｏｂｌｃａｎｃｅｒ.２０２１.１００７６８

[１８] Ｉｎｇｌｅｙ ＫＭꎬ Ｈｕｇｈｅｓ Ｄꎬ Ｈｕｂａｎｋ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｕｒａｂｌｅ
ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ ｓｅｒｉａｌ ｔｙｒｏｓｉｎｅ ｋｉｎａｓｅ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ (ＴＫＩｓ) ｉｎ ａｎ
ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔ ｗｉｔｈ ｍｅｔａｓｔａｔｉｃ ＴＦＧ￣ＲＯＳ１ ｆｕｓｉｏｎ ｐｏｓｉｔｉｖｅ
Ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ Ｍｙｏｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｉｃ Ｔｕｍｏｒ ( ＩＭＴ) [ Ｊ] . Ｌｕｎｇ
Ｃａｎｃｅｒꎬ ２０２１ꎬ １５８: １５１￣１５５. ｄｏｉ:１０. １０１６ / ｊ. ｌｕｎｇｃａｎ.
２０２１.０５.０２４

[１９] Ｍａｈａｊａｎ Ｐꎬ Ｃａｓａｎｏｖａ Ｍꎬ Ｆｅｒｒａｒｉ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ
ｍｙｏｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｉｃ ｔｕｍｏｒ: ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｌａｎｄｓｃａｐｅꎬ ｔａｒｇｅｔｅｄ
ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｓꎬ ａｎｄ ｒｅｍａｉｎｉｎｇ ｃｈａｌｌｅｎｇｅｓ [ Ｊ] . Ｃｕｒｒ Ｐｒｏｂｌ
Ｃａｎｃｅｒꎬ ２０２１ꎬ ４５ ( ４): １００７６８. ｄｏｉ: １０. １０１６ / ｊ. ｃｕｒ￣
ｒｐｒｏｂｌｃａｎｃｅｒ.２０２１.１００７６８

[２０] Ｋａｙｔｅｚ ＳＫꎬ Ｋａｖｕｚｌｕ Ａꎬ Ｏｇｕｚ Ｈ. Ｌａｒｙｎｇｅａｌ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏ￣
ｒｙ ｍｙｏｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｉｃ ｔｕｍｏｒ ｗｉｔｈ Ａｎｅｍｉａ ａｎｄ ｔｈｒｏｍｂｏｃｙｔｏ￣
ｓｉｓ[ Ｊ] . Ｅａｒ Ｎｏｓｅ Ｔｈｒｏａｔ Ｊꎬ ２０２１ꎬ １００(４): ２２４￣２２６.
ｄｏｉ:１０.１１７７ / ０１４５５６１３１９８７４０５７
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Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｏｔｏｌａｒｙｎｇｏｌｏｇｙ ａｎｄ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ ｏｆ Ｓｈａｎｄｏｎｇ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙꎬ Ｖｏｌ.３９ꎬ Ｎｏ.４ꎬ ２０２５

[２１] Ｄｏ ＢＡꎬ Ｖａｒｓｈｎｅｙ Ｒꎬ Ｚａｗａｗｉ Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ
ｍｙｏｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｉｃ ｔｕｍｏｒ ｏｆ ｔｈｅ ｌａｒｙｎｘ: ａ ｃａｓｅ ｒｅｐｏｒｔ[Ｊ] . Ｊ
Ｖｏｉｃｅꎬ ２０１４ꎬ ２８(２): ２５８￣２６１. ｄｏｉ:１０. １０１６ / ｊ. ｊｖｏｉｃｅ.
２０１３.０９.００４

[２２] Ｃａｓａｎｏｖａ Ｍꎬ Ｂｒｅｎｎａｎ Ｂꎬ Ａｌａｇｇｉｏ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｆｌａｍｍａｔｏ￣
ｒｙ ｍｙｏｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｉｃ ｔｕｍｏｒ: ｔｈｅ ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅ ｏｆ ｔｈｅ Ｅｕｒｏｐｅａｎ
ｐｅｄｉａｔｒｉｃ Ｓｏｆｔ Ｔｉｓｓｕｅ Ｓａｒｃｏｍａ Ｓｔｕｄｙ Ｇｒｏｕｐ ( ＥｐＳＳＧ)
[ Ｊ] . Ｅｕｒ Ｊ Ｃａｎｃｅｒꎬ ２０２０ꎬ １２７: １２３￣１２９. ｄｏｉ:１０.１０１６ / ｊ.
ｅｊｃａ.２０１９.１２.０２１

[２３] Ｇöｎｅｎ Ａꎬ Ｅｎｖｅｒ Ｎꎬ Ｓａｈｖｅｒ Ｉ̇şｇöｒ Ｉ̇ꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌａｒｙｎｇｅａｌ ｉｎ￣
ｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｍｙｏｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｉｃ ｔｕｍｏｒ ｍｉｍｉｃｋｉｎｇ ａｄｖａｎｃｅｄ
ｓｔａｇｅ ｍａｌｉｇｎａｎｃｙ[Ｊ] . Ｔｒ￣ｅｎｔꎬ ２０２０ꎬ ３０(２): ６６￣７０. ｄｏｉ:
１０.５６０６ / ｔｒ￣ｅｎｔ.２０２０.５１４２２

[２４] Ｓｕｈ ＳＩꎬ Ｓｅｏｌ ＨＹꎬ Ｌｅｅ ＪＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｍｙｏｆｉ￣
ｂｒｏｂｌａｓｔｉｃ ｔｕｍｏｒ ｏｆ ｔｈｅ ｌａｒｙｎｘ[Ｊ] . Ｈｅａｄ Ｎｅｃｋꎬ ２００６ꎬ ２８
(４): ３６９￣３７２. ｄｏｉ:１０.１００２ / ｈｅｄ.２０４１３

[２５] Ｈｕ Ｘꎬ Ｚｈａｏ Ｗꎬ Ｙｕ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｍａｇｉｎｇ ｆｉｎｄｉｎｇｓ ｏｆ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｍｙｏｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｉｃ ｔｕｍｏｒ ｏｆ ｓｉｇｍｏｉｄ ｃｏｌｏｎ:
ｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｃａｓｅ ｒｅｐｏｒｔ[ Ｊ] . Ｆｒｏｎｔ Ｍｅｄ (Ｌａｕ￣
ｓａｎｎｅ)ꎬ ２０２４ꎬ １１: １４６１２０５. ｄｏｉ:１０. ３３８９ / ｆｍｅｄ. ２０２４.
１４６１２０５

[２６] Ｍａ Ｃꎬ Ｌｕ Ｊꎬ Ｃｈｅｎ ＧＱꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｍｙｏｆｉｂｒｏ￣
ｂｌａｓｔｉｃ ｔｕｍｏｒ ｍｉｍｉｃｋｉｎｇ ｌｙｍｐｈｏｍａ ｏｎ １８Ｆ￣ＦＤＧ ＰＥＴ /
ＣＴ. Ｒｅｐｏｒｔ ｏｆ ａ ｃａｓｅ ａｎｄ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｔｈｅ ｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ[ Ｊ] .
Ｈｅｌｌ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄꎬ ２０１８ꎬ ２１(１): ７７￣８０. ｄｏｉ:１０.１９６７ /
ｓ００２４４９９１０７１０

[２７] Ｋｅｒｒ ＤＡꎬ Ｔｈｏｍｐｓｏｎ ＬＤＲꎬ Ｔａｆｅ ＬＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｌｉｎｉｃｏｐａｔｈｏ￣
ｌｏｇｉｃ ａｎｄ ｇｅｎｏｍｉｃ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｍｙｏ￣
ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｉｃ ｔｕｍｏｒｓ ｏｆ ｔｈｅ ｈｅａｄ ａｎｄ ｎｅｃｋ[Ｊ] . Ａｍ Ｊ Ｓｕｒｇ
Ｐａｔｈｏｌꎬ ２０２１ꎬ ４５ ( １２): １７０７￣１７１９. ｄｏｉ:１０. １０９７ / ｐａｓ.
００００００００００００１７３５

[２８] Ｃｈｏｉ ＩＹꎬ Ｙｅｏｍ ＳＫꎬ Ｐａｒｋ ＢＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｕｌｔｉｄｅｔｅｃｔｏｒ ｃｏｍ￣
ｐｕｔｅｄ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ｉｍａｇｉｎｇ ｆｅａｔｕｒｅｓ ｏｆ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ
ｍｙｏｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｉｃ ｔｕｍｏｒｓ ｏｆ ｔｈｅ ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｔｒａｃｔ ｉｎ
ａｄｕｌｔｓ: ｒａｄｉｏｌｏｇｉｃａｌꎬ ｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌꎬ ａｎｄ ｉｍｍｕｎｏｈｉｓ￣
ｔｏｃｈｅｍｉｃａｌ ｆｅａｔｕｒｅｓ[ Ｊ] . Ｉｎｎｏｖ Ｊ Ｒａｄｉｏｌꎬ ２０２３ꎬ ２０(１):
ｅ１２９６６１. ｄｏｉ:１０.５８１２ / ｉｊｒ￣１２９６６１

[２９] Ｖｉｄｒｉｎｅ ＤＷꎬ Ｂｅｒｒｙ ＪＦꎬ Ｇａｒｂｕｚｏｖ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. ＤＣＴＮ１￣
ＡＬＫ ｇｅｎｅ ｆｕｓｉｏｎ ｉｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｍｙｏｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｉｃ ｔｕｍｏｒ
( ＩＭＴ) ｏｆ ｔｈｅ ＣＮＳ [ Ｊ] . Ｃｈｉｌｄｓ Ｎｅｒｖ Ｓｙｓｔꎬ ２０２１ꎬ ３７
(７): ２１４７￣２１５１. ｄｏｉ:１０.１００７ / ｓ００３８１￣０２１￣０５２１９￣３

[３０] Ｒａｏ Ｎꎬ Ｉｗｅｎｏｆｕ Ｈꎬ Ｔａｎｇ Ｂꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｍｙｏｆｉ￣
ｂｒｏｂｌａｓｔｉｃ ｔｕｍｏｒ ｄｒｉｖｅｎ ｂｙ ｎｏｖｅｌ ＮＵＭＡ１￣ＡＬＫ ｆｕｓｉｏｎ
ｒｅｓｐｏｎｄｓ ｔｏ ＡＬＫ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ [ Ｊ] . Ｊ Ｎａｔｌ Ｃｏｍｐｒ Ｃａｎｃ
Ｎｅｔｗꎬ ２０１８ꎬ １６(２): １１５￣１２１. ｄｏｉ:１０.６００４ / ｊｎｃｃｎ.２０１７.
７０３１

[３１] Ｃｏｍａｎｄｉｎｉ Ｄꎬ Ｃａｔａｌａｎｏ Ｆꎬ Ｇｒａｓｓｉ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｕｔｓｔａｎｄｉｎｇ

ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｉｎ ａ ｐａｔｉｅｎｔ ｗｉｔｈ ＲＯＳ１￣ｒｅａｒｒａｎｇｅｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ
ｍｙｏｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｉｃ ｔｕｍｏｒ ｏｆ ｓｏｆｔ ｔｉｓｓｕｅｓ ｔｒｅａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｃｒｉｚｏ￣
ｔｉｎｉｂ: ｃａｓｅ ｒｅｐｏｒｔ[ Ｊ] . Ｆｒｏｎｔ Ｏｎｃｏｌꎬ ２０２１ꎬ １１: ６５８３２７.
ｄｏｉ:１０.３３８９ / ｆｏｎｃ.２０２１.６５８３２７

[３２] Ｍａ ＺＧꎬ Ｈｉｌｌ ＤＡꎬ Ｃｏｌｌｉｎｓ ＭＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｆｕｓｉｏｎ ｏｆ ＡＬＫ ｔｏ
ｔｈｅ Ｒａｎ￣ｂｉｎｄｉｎｇ ｐｒｏｔｅｉｎ ２ (ＲＡＮＢＰ２) ｇｅｎｅ ｉｎ ｉｎｆｌａｍｍａ￣
ｔｏｒｙ ｍｙｏｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｉｃ ｔｕｍｏｒ[ Ｊ] . Ｇｅｎｅｓ Ｃｈｒｏｍｏｓｏｍｅｓ ＆
Ｃａｎｃｅｒꎬ ２００３ꎬ ３７(１): ９８￣１０５. ｄｏｉ:１０.１００２ / ｇｃｃ.１０１７７

[３３] Ｋｅｒｒ ＤＡꎬ Ｔｈｏｍｐｓｏｎ ＬＤＲꎬ Ｔａｆｅ ＬＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｌｉｎｉｃｏｐａｔｈｏ￣
ｌｏｇｉｃ ａｎｄ ｇｅｎｏｍｉｃ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｍｙｏ￣
ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｉｃ ｔｕｍｏｒｓ ｏｆ ｔｈｅ ｈｅａｄ ａｎｄ ｎｅｃｋ[Ｊ] . Ａｍ Ｊ Ｓｕｒｇ
Ｐａｔｈｏｌꎬ ２０２１ꎬ ４５ ( １２): １７０７￣１７１９. ｄｏｉ:１０. １０９７ / ｐａｓ.
００００００００００００１７３５

[３４] Ｓｍａｉｌｙ Ｈꎬ Ｃｈｅｒｆａｎｅ Ｐꎬ Ｍａｔａｒ Ｎ. Ｐｅｄｉａｔｒｉｃ ｌａｒｙｎｇｅａｌ ｉｎ￣
ｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｍｙｏｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｉｃ ｔｕｍｏｕｒ: ｃａｓｅ ｒｅｐｏｒｔ ａｎｄ ｓｙｓ￣
ｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｔｈｅ ｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ[Ｊ] . Ａｕｒｉｓ Ｎａｓｕｓ Ｌａｒｙｎｘꎬ
２０２１ꎬ ４８(６):１０４７￣１０５３. ｄｏｉ: １０.１０１６ / ｊ. ａｎｌ.２０２０.０８.
０１８

[３５] Ｚｈｕ Ｋꎬ Ｌｉｎ Ｒ. Ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｌｏｗ￣ｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅ
ｐｌａｓｍａ ｒａｄｉｏｆｒｅｑｕｅｎｃｙ ａｂｌａｔｉｏｎ ａｎｄ ｐａｒｔｉａｌ ｌａｒｙｎｇｅｃｔｏｍｙ
ｆｏｒ ｇｌｏｔｔｉｓ ｃａｎｃｅｒ: ａ ｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅ ｓｔｕｄｙ[ Ｊ] . Ｐａｋ Ｊ Ｍｅｄ
Ｓｃｉꎬ ２０２３ꎬ ３９(２): ３４９￣３５３. ｄｏｉ: １０.１２６６９ / ｐｊｍｓ.３９.２.
６８４７

[３６] Ｇｏｎｄｉｍ Ｔｅｉｘｅｉｒａ ＰＡꎬ Ｃｈａｎｓｏｎ Ａꎬ Ｖｅｒｈａｅｇｈｅ ＪＬꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｕｍｏｒ ｇｒｏｗｔｈ ａｎｄ ｈｏｒｍｏｎａｌ ｔｈｅｒａｐｙ
ｗｉｔｈ ＭＲ ｓｉｇｎａｌ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ｏｆ ｄｅｓｍｏｉｄ￣ｔｙｐｅ ｆｉｂｒｏｍａ￣
ｔｏｓｉｓ: ａ ｐｒｅｌｉｍｉｎａｒｙ ｓｔｕｄｙ [ Ｊ] . Ｄｉａｇｎ Ｉｎｔｅｒｖ Ｉｍａｇｉｎｇꎬ
２０１９ꎬ １００(１): ４７￣５５. ｄｏｉ: １０.１０１６ / ｊ.ｄｉｉｉ.２０１８.０６.００７

[３７] Ｍｏｈｓｉｎ ＮＵＡꎬ Ａｓｌａｍ Ｓꎬ Ａｈｍａｄ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｙｃｌｏｏｘｙｇｅｎ￣
ａｓｅ￣２ ( ＣＯＸ￣２) ａｓ ａ ｔａｒｇｅｔ ｏｆ ａｎｔｉｃａｎｃｅｒ ａｇｅｎｔｓ: ａ
ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｎｏｖｅｌ ｓｙｎｔｈｅｓｉｚｅｄ ｓｃａｆｆｏｌｄｓ ｈａｖｉｎｇ ａｎｔｉｃａｎｃｅｒ
ａｎｄ ＣＯＸ￣２ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙ ｐｏｔｅｎｔｉａｌｉｔｉｅｓ[ Ｊ] . Ｐｈａｒｍａｃｅｕｔｉｃａｌｓ
(Ｂａｓｅｌ )ꎬ ２０２２ꎬ １５ ( １２ ): １４７１. ｄｏｉ: １０. ３３９０ /
ｐｈ１５１２１４７１

[３８] Ｓｕｒａｂｈｉ ＶＲꎬ Ｃｈｕａ Ｓꎬ Ｐａｔｅｌ ＲＰꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ
ｍｙｏｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｉｃ ｔｕｍｏｒｓ: ｃｕｒｒｅｎｔ ｕｐｄａｔｅ[ Ｊ] . Ｒａｄｉｏｌ Ｃｌｉｎ
Ｎｏｒｔｈ Ａｍꎬ ２０１６ꎬ ５４(３): ５５３￣５６３. ｄｏｉ: １０.１０１６ / ｊ. ｒｃｌ.
２０１５.１２.００５

[３９] Ｎａｋａｎｏ Ｋ. Ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｍｙｏｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｉｃ ｔｕｍｏｒｓ: ｒｅｃｅｎｔ
ｐｒｏｇｒｅｓｓ ａｎｄ ｆｕｔｕｒｅ ｏｆ ｔａｒｇｅｔｅｄ ｔｈｅｒａｐｙ[ Ｊ] . Ｊｐｎ Ｊ Ｃｌｉｎ
Ｏｎｃｏｌꎬ ２０２３ꎬ ５３(１０): ８８５￣８９２. ｄｏｉ: １０.１０９３ / ｊｊｃｏ / ｈｙ￣
ａｄ０７４

[４０] Ｄａ Ｍꎬ Ｑｉａｎ Ｂꎬ Ｍｏ Ｘꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｍｙｏｆｉｂｒｏ￣
ｂｌａｓｔｉｃ ｔｕｍｏｒｓ ｉｎ ｃｈｉｌｄｒｅｎ: ａ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｓｔｕｄｙ
ｏｎ １９ ｃａｓｅｓ[ Ｊ] . Ｆｒｏｎｔ Ｐｅｄｉａｔｒꎬ ２０２１ꎬ ９: ５４３０７８. ｄｏｉ:
１０.３３８９ / ｆｐｅｄ.２０２１.５４３０７８

(编辑:李纬)

􀅰２９１􀅰


