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肺朗格汉斯细胞组织细胞增生症发病机制及治疗进展

曾宇竹，王 静，兰 箭△

（重庆医科大学附属第二医院，重庆 ４０００１０）
摘要：目的 探讨肺朗格汉斯细胞组织细胞增生症（ＰＬＣＨ）的发病机制及治疗进展。方法 检索 ＰｕｂＭｅｄ及 ＷｅｂｏｆＳｃｉｅｎｃｅ等数据库中相
关文献，检索时限为自建库起至２０２１年２月，分析 ＰＬＣＨ的发病机制和治疗进展。结果与结论 目前认为，ＰＬＣＨ发病与吸烟及丝裂原
活化蛋白激酶（ＭＡＰＫ）通路的基因突变相关。戒烟在 ＰＬＣＨ的治疗中发挥着重要作用。药物治疗方面，除传统使用的皮质类固醇和化疗
药物外，ＭＡＰＫ通路抑制剂为该病的治疗提供了新的思路和更好的选择。
关键词：肺朗格汉斯细胞组织细胞增生症；发病机制；吸烟；丝裂原活化蛋白激酶通路；ＢＡＲＦＶ６００Ｅ基因突变；靶向治疗
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朗格汉斯细胞组织细胞增生症（ＬＣＨ）为罕见的原
因不明的组织细胞疾病，以ＣＤ１ａ＋／ＣＤ２０７＋树突状细胞聚
集和广泛器官受累为特征。肺朗格汉斯细胞组织细胞增

生症（ＰＬＣＨ）为弥漫性肺部间质性疾病，以ＣＤ１ａ＋树突状
细胞聚集、细支气管中心性肉芽肿形成和肺囊性重塑为特

征。每 １００万成年 ＬＣＨ患者中，有 １～２人为 ＰＬＣＨ犤１犦，
ＰＬＣＨ可见于各种种族人群，且性别分布均等。国际组
织细胞协会根据ＬＣＨ所累及器官数量和类型将其分为
累及单系统的ＬＣＨＳＳ，累及肺的ＬＣＨｌｕｎｇ＋型，多系统
累及肝、脾和骨髓等风险器官的 ＬＣＨＭＳ－ＲＯ＋型，多
系统未累及风险器官的ＬＣＨＭＳ－ＲＯ－型犤２犦。ＬＣＨ确诊
主要依靠典型病理表现和免疫组化试验结果；光镜下可

见朗格汉斯细胞通常较大，呈椭圆形，细胞核可带有“咖

啡豆”的核槽。免疫组化试验中特征性诊断标志物ＣＤ１ａ，
ＣＤ２０７（Ｌａｎｇｅｒｉｎ）和 Ｓ１００均需表达犤３犦。ＰＬＣＨ常见于年轻
成年吸烟者犤４犦，超过 ９０％的患者吸烟或曾经吸烟犤５－６犦。

ＰＬＣＨ表现形式多样，从无明显症状到危及生命的呼吸
衰竭，均可见于临床。目前，ＰＬＣＨ的发病机制尚未完全
明确，且临床尚无相关诊治指南。现检索 ＰｕｂＭｅｄ及
ＷｅｂｏｆＳｃｉｅｎｃｅ等数据库中有关 ＰＬＣＨ报道的文献牗检
索时限为自建库起至２０２１年２月牘，分析近年来 ＰＬＣＨ
的发病机制和治疗进展，报道如下。

１ 发病机制

１．１ 肉芽肿形成与肺损伤

起初，研究者们认为表皮朗格汉斯细胞起源于单

核细胞，并分布于皮肤。当受到严重损伤或炎性刺激时，

单核细胞可能迁移到表皮，并分化为朗格汉斯细胞样细

胞犤７－８犦。虽然朗格汉斯细胞与表皮朗格汉斯细胞具有共

同的表面标志ＣＤ１ａ＋／ＣＤ２０７＋，但有研究认为朗格汉斯细
胞更有可能来自髓样树突状前体细胞，而非转化或激活

的表皮朗格汉斯细胞犤１犦。ＰＬＣＨ中的朗格汉斯细胞可在
激活状态下表达大量的共刺激分子，与其他二次募集的

免疫细胞形成 ＰＬＣＨ肉芽肿。ＰＬＣＨ肉芽肿不仅含有朗
格汉斯细胞，还含有多种混合炎性细胞，包括嗜酸性粒

细胞、淋巴细胞、巨噬细胞、单核细胞、浆细胞等犤９犦，且

ＰＬＣＨ肉芽肿具有独特的气道重塑及肺囊性改变的特
征 犤１０犦。ＰＬＣＨ如何导致肺损伤的确切机制尚不清楚。
２０１２年，ＨＵＴＴＥＲ等犤１１犦提出，Ｎｏｔｃｈ１信号通路是导致
ＬＣＨ发病的重要机制，通路中的ＪＡＧ２信号可诱导关键
的朗格汉斯细胞标记促进 ＬＣＨ细胞生长，同时还可诱
导金属蛋白酶 １、金属蛋白酶 １２在 ＬＣＨ中呈高表达，
从而导致组织破坏。ＳＨＡＷ等犤１２犦的研究认为，肺损伤的

机制是肺巨噬细胞、自然杀伤细胞和被异常激活的细胞

毒性ＣＤ８＋Ｔ细胞引起的直接的局部细胞毒性损害。

１．２ 吸烟是ＰＬＣＨ发病的重要因素
ＰＬＣＨ多见于年轻成年吸烟者，既往研究表明，烟

草牗尤其是卷烟牘在 ＰＬＣＨ发病中起到了至关重要的作
用。肺外 ＬＣＨ患儿在青春期或成年后可进展为 ＰＬＣＨ，
常见于吸烟者犤１３犦。２０２０年，ＬＩＵ等犤１４犦模拟香烟烟雾环

境，发现 ＰＬＣＨ模型小鼠在停止香烟烟雾暴露后，肺
ＢＲＡＦＶ６００Ｅ基因表型减少，证明了吸烟对 ＰＬＣＨ的致病
作用。香烟烟雾的致病机制复杂，该刺激可直接促使肺

实质朗格汉斯细胞聚集并抑制其凋亡犤１５犦。烟草中的烟

草糖蛋白可直接诱导淋巴细胞分化，并促进细胞因子分

泌犤１６犦。也有报道显示，香烟烟雾能刺激铃蟾肽产生，从

而活化单核细胞，促进细胞因子分泌犤１７犦。这些细胞因子

如肿瘤坏死因子－α（ＴＮＦ－α）、粒－巨噬细胞集落刺激
因子（ＧＭ－ＣＳＦ）、转化生长因子 β（ＴＧＦ－β）和趋化因
子（ＣＣＬ２０）等，在朗格汉斯细胞的募集、分化和激活中
发挥重要作用犤１８犦。ＰＲＡＳＳＥ等犤１９犦报道，与对照组比较，

ＰＬＣＨ患者的支气管肺泡灌洗液中存在大量骨桥蛋
白，它可能是单核细胞、巨噬细胞及树突状细胞的催

化剂。值得注意的是，ＰＬＣＨ患者中一部分无吸烟史，
且部分吸烟患者即使不戒烟临床症状也能缓解，这表

明吸烟与 ＰＬＣＨ发病虽密切相关，但并非唯一的致病
因素。

１．３ ＰＬＣＨ疾病归属
关于ＰＬＣＨ是炎性疾病还是克隆性／肿瘤性疾病的

疑问一直是发病机制研究中的焦点问题。在ＰＬＣＨ肉芽
肿中，ＣＤ２０７＋细胞具有良性的组织学表现，且伴随大量
炎性细胞及特征性的局部和全身性细胞因子风暴，部分

病例在戒烟后出现“自发”消退，这些证据均指向 ＰＬＣＨ
是一种炎性病变犤１，２０犦。近年来也有其他研究指出，ＬＣＨ
是一种克隆性 ／肿瘤性疾病。ＢＡＤＡＬＩＡＮ－ＶＥＲＹ等犤２１犦

使用 ２种正交技术检测 ＬＣＨ病变活检组织，在超过
５７％的病例中发现了 ＢＲＡＦＶ６００Ｅ基因突变，该发现对于
进一步认识 ＰＬＣＨ的发病机制是一个“里程碑”式的突
破。ＺＨＡＮＧ等犤２２犦报道了一种可检测外周循环血中郎格

汉斯样ＣＤ１ａ＋细胞中 ＢＲＡＦ和 ＮＲＡＳ基因突变的检测方
法。ＪＯＵＥＮＮＥ等犤２３犦报道了通过基因测序方法，在１１７例
成年患者的 ＬＣＨ病变组织标本中检测出 ３６％的标本
具 有 ＢＲＡＦＶ６００Ｅ 基 因 突 变 ，而 后 ＭＡＰ２Ｋ１，ＫＲＡＳ，
ＮＲＡＳＱ６１Ｋ／Ｒ等其他基因的突变也陆续被报道犤２４犦。这

些研究结果支持基因突变在 ＰＬＣＨ发病机制中的致病
作用，奠定了 ＰＬＣＨ作为一种髓系肿瘤的认知基础。
ＢＲＡＦ基因突变是丝裂原活化蛋白激酶牗ＭＡＰＫ牘通路中
最常见的突变，它是否与ＰＬＣＨ的疾病风险和预后相关
目前尚无定论。ＷＡＮＧ等犤２５犦研究发现，研究对象孤立性
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肺受累组中 ＢＲＡＦＶ６００Ｅ基因均为野生型，而肺外器官受
累 组 中 有 ３３．３％ 检 测 到 ＢＲＡＦＶ６００Ｅ 基 因 突 变 。
Ｈ?ＲＩＴＩＥＲ等犤２６犦研究发现，ＬＣＨ患儿的 ＢＲＡＦＶ６００Ｅ基因
突变与高危特征、永久性损伤和对化学治疗（简称化疗）

的短期反应差相关。ＪＯＵＥＮＮＥ等犤２３犦提出，与儿童 ＬＣＨ
不同，ＢＲＡＦＶ６００Ｅ基因与 ＰＬＣＨ疾病结局无明显相关性。
后续仍需大量临床及基础研究来证实基因通路与临床

表现和疾病转归之间的关联性。

目前，ＰＬＣＨ的发病机制尚未完全明确，吸烟、炎症和
基因突变在ＰＬＣＨ发病机制中的关系有待进一步阐明。
２ 治疗方法

２．１ 戒烟

ＰＬＣＨ患者早期无明显症状，部分患者的症状也可
能自行消退或长期保持稳定状态，因此这部分患者无需

治疗。鉴于吸烟在 ＰＬＣＨ发病中扮演的重要角色，治疗
方案中的首要措施即为戒烟。ＴＡＺＩ等犤２７犦进行了前瞻性

队列研究，证明随着时间的推移，吸烟会增加肺功能恶

化的风险，而戒烟与早期肺功能恶化的风险降低有关。

ＥＬＩＡ等犤４犦的回顾性研究得出了同样的结论，发现约有

６２．５％的成年 ＰＬＣＨ患者在戒烟后肺部症状及影像学
检查结果均好转。但 ＬＩ等犤２８犦报道了１例在戒烟后肺部
弥漫性结节进一步增大、增多的相反病例。此外，２０１８年
ＳＨＴＥＩＮＢＥＲＧ等犤２９犦报道了确诊 ＰＬＣＨ后仍继续吸烟，
但出现了病灶自发消退的案例。虽然戒烟对ＰＬＣＨ患者
的影响不一致，但更多的报道提示戒烟有利于ＰＬＣＨ的
治疗。戒烟对患者长期预后的影响有待大样本临床研究

进一步明确。

２．２ 皮质类固醇

当戒烟治疗无效，且病变严重或疾病进展时，可小

剂量单用全身性皮质类固醇药物或联用长春碱治疗，这

也是ＰＬＣＨ的一线治疗方案犤３０犦。ＹＡＺＩＣＩＯＧＬＵ等犤３１犦报道

了１例肺移植后复发的ＰＬＣＨ患者，通过皮质类固醇治
疗，肺部浸润灶吸收好转和呼吸状况明显改善。而在

ＦＥＮＧ等犤３２犦的个案报道中，ＰＬＣＨ患者经口服泼尼松单
药治疗后，咳嗽症状好转，且双侧肺内微结节和囊肿病

变明显减少。但目前关于皮质类固醇在ＰＬＣＨ治疗方面
的研究缺乏大宗案例数据报道，且均为回顾性研究，也

尚无临床研究对比戒烟与皮质类固醇在诱导疾病缓解

方面的作用。因此，口服皮质类固醇对于 ＰＬＣＨ患者的
临床治疗作用有待进一步明确。长期使用全身性皮质类

固醇可能导致严重骨质疏松、消化性溃疡、库欣综合征、

肱骨头或股骨头坏死，因此在评估使用全身性皮质类固

醇药物时应慎重，且应密切观察患者有无相关不良反应

发生。有报道称，吸入皮质类固醇可能对以可逆性气道阻

塞为表现的肺功能损害有改善作用犤３３犦，但这种局部治疗

方案的有效性还有待更多的临床研究证实。

２．３ 化疗药物

儿童 ＬＣＨ的发病率远高于成人，临床研究报道更
为多见。因此，相对儿童ＬＣＨ化疗方案而言，成人ＰＬＣＨ
的化疗方案多基于小规模回顾性研究或将儿童化疗方

案延用于成人犤３４犦。化疗药物多用于多器官受累或皮质

类固醇治疗无效的进展期患者。长春碱为长春花中提取

的生物碱，可抑制细胞的有丝分裂。除用于治疗 ＰＬＣＨ
外，长春碱也是成人 ＬＣＨ有效且耐受良好的一线治疗
药物犤３５犦。不能耐受长春碱或效果较差的 ＰＬＣＨ患者，可
运用克拉屈滨治疗。克拉曲滨为嘌呤核苷类似物，既往

研究表明，克拉屈滨单药或联合阿糖胞苷可作为儿童难

治性危险器官受累的 ＬＣＨ的抢救疗法犤３６犦，但其用于成

年ＬＣＨ患者的报道较少。有研究显示，克拉曲滨单药治
疗有利于改善成人ＰＬＣＨ患者的肺功能，减少肺部囊样
改变犤３７－３９犦。另有研究表明，克拉屈滨单药治疗对于成年

ＰＬＣＨ患者有效犤３４犦。值得注意的是，克拉屈滨可导致明

显骨髓抑制及免疫抑制，同时增加继发恶性肿瘤的风

险犤４０犦。故使用时需对患者进行密切监测、随访。

２．４ 靶向药物

随着对 ＰＬＣＨ发病机制的深入探寻，以 ＢＲＡＦＶ６００Ｅ

为代表的基因突变被不断发现和证实，使靶向药物开发

成为可能。ＭＡＰＫ通路在细胞分化、增殖、凋亡过程中发挥
作用，它在多数成年 ＰＬＣＨ患者中被激活导致发病犤２３犦，

表现为一个或多个癌基因（ＢＲＡＦＶ６００Ｅ、ＭＡＰ２Ｋ１等基因）
上游发生突变犤１２犦。寻找 ＭＡＰＫ通路有关的激活基因对
于开发 ＰＬＣＨ的治疗药物至关重要。维罗非尼为 ＢＲＡＦ
激酶抑制剂，主要用于治疗Ｅｒｄｈｅｉｍ－Ｃｈｅｓｔｅｒ病（ＥＣＤ）。
由于ＬＣＨ与ＥＣＤ均为起源于树突状细胞系的相关克隆
性肿瘤，且两者均富含 ＢＲＡＦＶ６００Ｅ基因突变犤４１犦，故维罗

非尼逐渐被尝试用于治疗 ＬＣＨ，并发现其对 ＢＲＡＦＶ６００Ｅ

基因突变的 ＥＣＤ／ＬＣＨ患者有显著疗效。此外，ＨＡＺＩＭ
等犤４２犦首次报道将维罗非尼及达拉非尼这 ２种 ＢＲＡＦ抑
制剂作为成人 ＬＣＨ的一线治疗药物，发现大多数患者
对治疗反应良好，且对达拉非尼的耐受性相对更好。

ＬＯＲＩＬＬＯＮ等犤４３犦报道了 １例多系统 ＰＬＣＨ年轻吸烟患
者 ＭＡＰ２Ｋ１基因突变，使用克拉屈滨治疗无效，而给予
ＭＥＫ抑制剂曲美替尼治疗后临床症状及肺部囊性改变
明显好转。值得注意的是，ＢＲＡＦ及 ＭＥＫ抑制剂可能导
致斑丘疹、痤疮样皮疹等药品不良反应。同时，靶向药物

还可能引起 ＭＡＰＫ通路的另一种激活，导致严重的
不良反应，如黑色素瘤患者的皮肤鳞状细胞癌和角化

棘皮瘤。
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２．５ 其他

气胸为ＰＬＣＨ常见并发症，是１０％～３２％ＰＬＣＨ患
者首诊表现。有约 ５０％的 ＰＬＣＨ患者在气胸首次发作
后的 ２年内可复发，这可能与 ＰＬＣＨ疾病发生进展相
关 犤４４犦，且多系统 ＰＬＣＨ比孤立肺受累的 ＬＣＨ复发气胸
的概率更高犤４５犦。对于发生自发性气胸的年轻患者，应尽

早完善ＣＴ检查，以提高ＰＬＣＨ的确诊率。针对合并气胸
的 ＰＬＣＨ患者，建议应尽快行胸膜固定术犤１２犦。肺动脉高

压是另一种常见并发症，在ＰＬＣＨ发病早期或晚期均可
出现，并预示预后不良。当患者出现严重肺动脉高压及

呼吸衰竭时，可采取肺移植治疗。既往研究表明，肺移植

患者存活率低，美国一项大规模数据研究分析了全美国

器官移植数据库的数据，显示ＰＬＣＨ患者肺移植后５年
存活率为４９％，与法国的一个队列研究结论类似犤４６－４７犦；

同时显示肺移植后的中位生存期为 ５．１年，且生存期
与性别有关，其中女性中位生存期为 ９．３年，男性为
３．９年。ＰＬＣＨ肺移植后复发较少，目前这种案例仅有少
量报道。复发的危险因素可能与肺外受累及移植后恢复

吸烟相关犤３１犦。

３ 小结

目前更倾向于认为 ＰＬＣＨ兼具炎性疾病和髓系肿
瘤的特点。吸烟可通过直接刺激或间接影响而加快疾病

的发生，但吸烟是否可以直接激活 ＭＡＰＫ通路尚不明
确。全身性皮质类固醇或皮质类固醇联合长春碱可用于

一线治疗。化疗药物多用于多器官受累或病情进展的患

者，其中克拉屈滨对于改善肺功能、减少肺部囊性改变

已有报道。随着基因突变研究的深入，ＢＲＡＦ及 ＭＥＫ抑
制剂已逐渐用于ＰＬＣＨ临床治疗并取得了成效。但靶向
药物的潜在药品不良反应提醒临床医师，在工作中仍需

严格评估其有效性及患者的耐受性。
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ｈｉｓｔｉｏｃｙｔｏｓｅｓａｎｄｎｅｏｐｌａｓｍｓｏｆｔｈｅｍａｃｒｏｐｈａｇｅ－ｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌ
ｌｉｎｅａｇｅｓ犤Ｊ犦．Ｂｌｏｏｄ，２０１６，１２７（２２）：２６７２－２６８１．

犤３犦ＰＩＣＡＲＳＩＣＪ，ＪＡＦＦＥＲ．ＮｏｓｏｌｏｇｙａｎｄｐａｔｈｏｌｏｇｙｏｆＬａｎｇｅｒｈａｎｓｃｅｌｌ
ｈｉｓｔｉｏｃｙｔｏｓｉｓ犤Ｊ犦．ＨｅｍａｔｏｌＯｎｃｏｌＣｌｉｎＮｏｒｔｈＡｍ，２０１５，２９（５）：

７９９－８２３．
犤４犦ＥＬＩＡＤ，ＴＯＲＲＥＯ，ＣＡＳＳＡＮＤＲＯＲ，ｅｔａｌ．ＰｕｌｍｏｎａｒｙＬａｎｇｅｒｈａｎｓ
ｃｅｌｌｈｉｓｔｉｏｃｙｔｏｓｉｓ：ａｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅａｎａｌｙｓｉｓｏｆ４０ｐａｔｉｅｎｔｓａｎｄ
ｌｉｔｅｒａｔｕｒｅｒｅｖｉｅｗ犤Ｊ犦．ＥｕｒＪＩｎｔＭｅｄ，２０１５，２６（５）：３５１－３５６．

犤５犦ＶＡＳＳＡＬＬＯＲ，ＨＡＲＡＲＩＳ，ＴＡＺＩＡ．Ｃｕｒｒｅｎｔｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｉｎｇａｎｄ
ｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｐｕｌｍｏｎａｒｙＬａｎｇｅｒｈａｎｓｃｅｌｌｈｉｓｔｉｏｃｙｔｏｓｉｓ犤Ｊ犦．Ｔｈｏｒａｘ，

２０１７，７１（１０）：９３７－９４５．
犤６犦ＳＯＵＳＡＣ，ＲＯＤＲＩＧＵＥＳＭ，ＣＡＲＶＡＬＨＯＡ，ｅｔａｌ．Ｄｉｆｆｕｓｅｓｍｏｋ

ｉｎｇ－ｒｅｌａｔｅｄｌｕｎｇｄｉｓｅａｓｅｓ：ｉｎｓｉｇｈｔｓｆｒｏｍａｒａｄｉｏｌｏｇｉｃ－ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃ
ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ犤Ｊ犦．ＩｎｓｉｇｈｔｓＩｍａｇｉｎｇ，２０１９，１０（１）：７３．

犤７犦ＭＥＲＡＤＭ，ＭＡＮＺＭＧ，ＫＡＲＳＵＮＫＹＨ，ｅｔａｌ．Ｌａｎｇｅｒｈａｎｓｃｅｌｌｓ
ｒｅｎｅｗｉｎｔｈｅｓｋｉｎｔｈｒｏｎｇｈ－ｏｕｔｌｉｆｅｕｎｄｅｒｓｔｅａｄｙ－ｓｔａｔｅｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ犤Ｊ犦．
ＮａｔＩｍｍｕｎｏｌ，２００２，３（１２）：１１３５－１１４１．

犤８犦ＧＩＮＨＯＵＸＦ，ＴＡＣＫＥＦ，ＡＮＧＥＬＩＶ，ｅｔａｌ．Ｌａｎｇｅｒｈａｎｓｃｅｌｌｓａｒｉｓｅ
ｆｒｏｍ ｍｏｎｏｃｙｔｅｓｉｎｖｉｖｏ犤Ｊ犦．ＮａｔｕｒｅＩｍｍｕｎｏｌｏｇｙ，２００６，７（３）：

２６５－２７３．
犤９犦ＤＥＭＡＲＴＩＮＯＥ，ＧＯＲＳ，ＶＡＳＳＡＬＬＯＲ．Ｌａｎｇｅｒｈａｎｓｃｅｌｌｈｉｓｔｉｏｃｙ
ｔｏｓｉｓａｎｄｏｔｈｅｒｈｉｓｔｉｏｃｙｔｉｃｄｉｓｅａｓｅｓｏｆｔｈｅｌｕｎｇ犤Ｊ犦．ＣｌｉｎＣｈｅｓｔＭｅｄ，

２０１６，３７（３）：４２１－４３０．
犤１０犦ＬＯＲＩＬＬＯＮＧ，ＴＡＺＩＡ．ＨｏｗＩｍａｎａｇｅｐｕｌｍｏｎａｒｙＬａｎｇｅｒｈａｎｓ

ｃｅｌｌｈｉｓｔｉｏｃｙｔｏｓｉｓ犤Ｊ犦．ＥｕｒＲｅｓｐｉｒＲｅｖ，２０１７，２６（１４５）：１７００７０．
犤１１犦ＨＵＴＴＥＲＣ，ＫＡＵＥＲＭ，ＳＩＭＯＮＩＴＳＣＨ－ＫＬＵＰＰＩ，ｅｔａｌ．Ｎｏｔｃｈ

ｉｓａｃｔｉｖｅｉｎＬａｎｇｅｒｈａｎｓｃｅｌｌｈｉｓｔｉｏｃｙｔｏｓｉｓａｎｄｃｏｎｆｅｒｓｐａｔｈｏｇ
ｎｏｍｏｎｉｃｆｅａｔｕｒｅｓｏｎｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓ犤Ｊ犦．Ｂｌｏｏｄ，２０１２，１２０（２６）：

５１９９－５２０８．
犤１２犦ＳＨＡＷＢ，ＢＯＲＣＨＥＲＳＭ，ＺＡＮＤＥＲＤ，ｅｔａｌ．ＰｕｌｍｏｎａｒｙＬａｎｇｅｒ

ｈａｎｓｃｅｌｌｈｉｓｔｉｏｃｙｔｏｓｉｓ犤Ｊ犦．ＳｅｍｉｎＲｅｓｐｉｒＣｒｉｔＣａｒｅＭｅｄ，２０２０，

４１（２）：２６９－２７９．
犤１３犦ＢＥＲＮＳＴＲＡＮＤＣ，ＣＥＤＥＲＬＵＮＤＫ，ＳＡＮＤＳＴＥＤＴＢ，ｅｔａｌ．

Ｐｕｌｍｏｎａｒｙａｂｎｏｒｍａｌｉｔｉｅｓａｔｌｏｎｇ－ｔｅｒｍｆｏｌｌｏｗ－ｕｐｏｆｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈＬａｎｇｅｒｈａｎｓｃｅｌｌｈｉｓｔｉｏｃｙｔｏｓｉｓ犤Ｊ犦．ＭｅｄＰｅｄｉａｔｒＯｎｃｏｌ，２００１，
３６（４）：４５９－４６８．

犤１４犦ＬＩＵＨ，ＯＳＴＥＲＢＵＲＧＡＲ，ＦＬＵＲＹＪ，ｅｔａｌ．ＭＡＰＫｍｕｔａｔｉｏｎｓａｎｄ
ｃｉｇａｒｅｔｔｅｓｍｏｋｅｐｒｏｍｏｔｅｔｈｅｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓｏｆｐｕｌｍｏｎａｒｙＬａｎｇｅｒ
ｈａｎｓｃｅｌｌｈｉｓｔｉｏｃｙｔｏｓｉｓ犤Ｊ犦．ＪＣＩＩｎｓｉｇｈｔ，２０２０，５（４）：ｅ１３２０４８．

犤１５犦ＢＲＯＷＮＮＡ，ＥＬＥＮＩＴＯＢＡ－ＪＯＨＮＳＯＮＫＳＪ．Ｃｌｉｎｉｃａｌｉｍｐｌｉｃａ
ｔｉｏｎｓｏｆｏｎｃｏｇｅｎｉｃｍｕｔａｔｉｏｎｓｉｎｐｕｌｍｏｎａｒｙＬａｎｇｅｒｈａｎｓｃｅｌｌｈｉｓｔｉｏ
ｃｙｔｏｓｉｓ犤Ｊ犦．ＣｕｒｒｅｎｔＯｐｉｎｉｏｎｉｎＰｕｌｍｏｎａｒｙＭｅｄｉｃｉｎｅ，２０１８，２４（３）：

２８１－２８６．
犤１６犦ＹＯＵＫＥＬＥＳＬＨ，ＧＲＩＺＺＡＮＴＩＪＮ，ＬＩＡＯＺ，ｅｔａｌ．Ｄｅｃｒｅａｓｅｄｔｏ

ｂａｃｃｏ－ｇｌｙｃｏｐｒｏｔｅｉｎ－ｉｎｄｕｃｅｄｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎｉｎｖｉｔｒｏ
ｉｎｐｕｌｍｏｎａｒｙｅｏｓｉｎｏｐｈｉｌｉｃｇｒａｎｕｌｏｍａ犤Ｊ犦．ＡｍＪＲｅｓｐｉｒＣｒｉｔＣａｒｅＭｅｄ，

１９９５，１５１（１）：１４５－１５０．
犤１７犦ＡＧＵＡＹＯＳＭ，ＫＩＮＧＴＥＪＲ，ＷＡＬＤＲＯＮＪＡＪＲ，ｅｔａｌ．Ｉｎｃｒｅａｓｅｄ

ｐｕｌｍｏｎａｒｙｎｅｕｒｏｅｎｄｏｃｒｉｎｅｃｅｌｌｓｗｉｔｈｂｏｍｂｅｓｉｎ－ｌｉｋｅＩｍｍｕｎｏｒｅ
ａｃｔｉｖｉｔｙｉｎａｄｕｌｔｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｅｏｓｉｎｏｐｈｉｌｉｃｇｒａｎｕｌｏｍａ犤Ｊ犦．ＪＣｌｉｎ
Ｉｎｖｅｓｔ，１９９０，８６（３）：８３８－８４４．

犤１８犦ＨＡＳＨＩＭＯＴＯＭ，ＹＡＮＡＧＩＳＡＷＡＨ，ＭＩＮＡＧＡＷＡＳ，ｅｔａｌ．
ＴＧＦ－β－Ｄｅｐｅｎｄｅｎｔｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｃｈｅｍｏｋｉｎｅｓｉｓｉｎｍｕｒｉｎｅ
ｍｏｄｅｌｓｏｆａｉｒｗａｙｄｉｓｅａｓｅ犤Ｊ犦．ＪＩｍｍｕｎｏｌ，２０１５，１９５（３）：

１１８２－１１９０．
犤１９犦ＰＲＡＳＳＥＡ，ＳＴＡＨＬＭ，ＳＣＨＵＬＺＧ，ｅｔａｌ．Ｅｓｓｅｎｔｉａｌｒｏｌｅｏｆｏｓｔｅｏ

ｐｏｎｔｉｎｉｎｓｍｏｋｉｎｇ－ｒｅｌａｔｅｄｉｎｔｅｒｓｔｉｔｉａｌｌｕｎｇｄｉｓｅａｓｅｓ犤Ｊ犦．ＡｍＪ
Ｐａｔｈｏｌ，２００９，１７４（５）：１６８３－１６９１．

犤２０犦ＲＯＵＴＹＢ，ＨＯＡＮＧＪ，ＧＲＵＢＥＲＪ．ＰｕｌｍｏｎａｒｙＬａｎｇｅｒｈａｎｓｃｅｌｌ
ｈｉｓｔｉｏｃｙｔｏｓｉｓｗｉｔｈｌｙｔｉｃｂｏｎｅｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔｉｎａｎａｄｕｌｔｓｍｏｋｅｒ：ｒｅ
ｇｒｅｓｓｉｏｎｆｏｌｌｏｗｉｎｇｓｍｏｋｉｎｇｃｅｓｓａｔｉｏｎ犤Ｊ犦．ＣａｓｅＲｅｐＨｅｍａｔｏｌ，

２０１５，２０１５：２０１５３６．
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犤２１犦ＢＡＤＡＬＩＡＮ－ＶＥＲＹＧ，ＶＥＲＧＩＬＩＯＪＡ，ＤＥＧＡＲＢＡ，ｅｔａｌ．
ＲｅｃｕｒｒｅｎｔＢＲＡＦｍｕｔａｔｉｏｎｓｉｎＬａｎｇｅｒｈａｎｓｃｅｌｌｈｉｓｔｉｏｃｙｔｏｓｉｓ犤Ｊ犦．
Ｂｌｏｏｄ，２０１０，１１６（１１）：１９１９－１９２３．

犤２２犦ＺＨＡＮＧＬ，ＰＡＣＨＥＣＯ－ＲＯＤＲＩＧＵＥＺＧ，ＳＴＥＡＧＡＬＬＷＫ，ｅｔａｌ．
ＢＲＡＦａｎｄＮＲＡＳｍｕｔａｔｉｏｎｓｉｎｃｉｒｃｕｌａｔｉｎｇＬａｎｇｅｒｈａｎｓ－ｌｉｋｅ
ＣＤ１ａ＋ｃｅｌｌｓｉｎａｐａｔｉｅｎｔｗｉｔｈｐｕｌｍｏｎａｒｙＬａｎｇｅｒｈａｎｓ′ｃｅｌｌｈｉｓｔｉｏ
ｃｙｔｏｓｉｓ犤Ｊ犦．ＥｕｒＲｅｓｐｉｒＪ，２０１７，５０（４）：１７００５２１．

犤２３犦ＪＯＵＥＮＮＥＦ，ＣＨＥＶＲＥＴＳ，ＢＵＧＮＥＴＥ，ｅｔａｌ．Ｇｅｎｅｔｉｃｌａｎｄ
ｓｃａｐｅｏｆａｄｕｌｔＬａｎｇｅｒｈａｎｓｃｅｌｌｈｉｓｔｉｏｃｙｔｏｓｉｓｗｉｔｈｌｕｎｇｉｎｖｏｌｖｅ
ｍｅｎｔ犤Ｊ犦．ＥｕｒＲｅｓｐｉｒＪ，２０１９，５５（２）：１９０１１９０．

犤２４犦ＭＯＵＲＡＨＳ，ＨＯＷ－ＫＩＴＡ，ＭＥＩＧＮＩＮＶ，ｅｔａｌ．Ｒｅｃｕｒｒｅｎｔ
ＮＲＡＳｍｕｔａｔｉｏｎｓｉｎｐｕｌｍｏｎａｒｙＬａｎｇｅｒｈａｎｓｃｅｌｌｈｉｓｔｉｏｃｙｔｏｓｉｓ犤Ｊ犦．
ＥｕｒＲｅｓｐｉｒＪ，２０１６，４７（６）：１７８５－１７９６．

犤２５犦ＷＡＮＧＪ，ＸＩＥＬ，ＭＩＡＯＹ，ｅｔａｌ．ＡｄｕｌｔｐｕｌｍｏｎａｒｙＬａｎｇｅｒｈａｎｓ
ｃｅｌｌｈｉｓｔｉｏｃｙｔｏｓｉｓｍｉｇｈｔｃｏｎｓｉｓｔｏｆｔｗｏｄｉｓｔｉｎｃｔｇｒｏｕｐｓ：ｉｓｏｌａｔｅｄ
ｆｏｒｍａｎｄｅｘｔｒａｐｕｌｍｏｎａｒｙｒｅｃｉｄｉｖｉｓｍｔｙｐｅ犤Ｊ犦．ＡｎｎＴｒａｎｓｌＭｅｄ，
２０２１，９（４）：３５７．

犤２６犦Ｈ?ＲＩＴＩＥＲＳ，ＥＭＩＬＥＪＦ，ＢＡＲＫＡＯＵＩＭＡ，ｅｔａｌ．ＢＲＡＦｍｕｔａｔｉｏｎ
ｃｏｒｒｅｌａｔｅｓｗｉｔｈｈｉｇｈ－ｒｉｓｋｌａｎｇｅｒｈａｎｓｃｅｌｌｈｉｓｔｉｏｃｙｔｏｓｉｓａｎｄｉｎ
ｃｒｅａｓｅｄｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｔｏｆｉｒｓｔ－ｌｉｎｅｔｈｅｒａｐｙ犤Ｊ犦．ＪＣｌｉｎＯｎｃｏｌ，２０１６，
３４（２５）：３０２３－３０３０．

犤２７犦ＴＡＺＩＡ，ＤＥＭＡＲＧＥＲＩＥＣ，ＮＡＣＣＡＣＨＥＪＭ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｎａｔｕｒａｌ
ｈｉｓｔｏｒｙｏｆａｄｕｌｔｐｕｌｍｏｎａｒｙＬａｎｇｅｒｈａｎｓｃｅｌｌｈｉｓｔｉｏｃｙｔｏｓｉｓ：
ａｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｍｕｌｔｉｃｅｎｔｒｅｓｔｕｄｙ犤Ｊ犦．ＯｒｐｈａｎｅｔＪＲａｒｅＤｉｓ，２０１５，
１０：３０．

犤２８犦ＬＩＹ，ＣＡＩＨＲ，ＭＡＭ，ｅｔａｌ．ＡｃａｓｅｏｆｐｕｌｍｏｎａｒｙＬａｎｇｅｒｈａｎｓｃｅｌｌ
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ｃｏｍｐｕｔｅｄｔｏｍｏｇｒａｐｈｙａｆｔｅｒｓｍｏｋｉｎｇｃｅｓｓａｔｉｏｎ犤Ｊ犦．ＣｈｉｎＭｅｄＪ
（Ｅｎｇｌ），２０１６，１２９（１１）：１３８４－１３８６．

犤２９犦ＳＨＴＥＩＮＢＥＲＧＭ，ＹＥＲＥＭＥＫＮＯＤ，ＡＤＩＲＹ．Ｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓｒｅｓｏ
ｌｕｔｉｏｎｏｆｐｕｌｍｏｎａｒｙｌａｎｇｅｒｈａｎｓｃｅｌｌｈｉｓｔｉｏｃｙｔｏｓｉｓｄｅｓｐｉｔｅｓｍｏｋｉｎｇ犤Ｊ犦．
Ｌｕｎｇ，２０１６，１９４（２）：３３１－３３２．

犤３０犦ＳＡＬＡＭＡＨＡ，ＪＡＺＩＥＨＡＲ，ＡＬＨＥＪＡＺＩＡＹ，ｅｔａｌ．Ｈｉｇｈｌｉｇｈｔｓｏｆ
ｔｈｅＭａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆＡｄｕｌｔＨｉｓｔｉｏｃｙｔｉｃＤｉｓｏｒｄｅｒｓ：ＬａｎｇｅｒｈａｎｓＣｅｌｌ
Ｈｉｓｔｉｏｃｙｔｏｓｉｓ，Ｅｒｄｈｅｉｍ－ＣｈｅｓｔｅｒＤｉｓｅａｓｅ，Ｒｏｓａｉ－ＤｏｒｆｍａｎＤｉｓ
ｅａｓｅ，ａｎｄＨｅｍｏｐｈａｇｏｃｙｔｉｃＬｙｍｐｈｏｈｉｓｔｉｏｃｙｔｏｓｉｓ犤Ｊ犦．ＣｌｉｎＬｙｍ
ｐｈｏｍａＭｙｅｌｏｍａＬｅｕｋ，２０２１，２１（１）：ｅ６６－ｅ７５．

犤３１犦ＹＡＺＩＣＩＯＧＬＵＡ，ＴＵＲＫＫＡＮＳ，ＤＥＭＩＲＡＧＦ，ｅｔａｌ．Ｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅ
ｐａｔｔｅｒｎｏｆｐｕｌｍｏｎａｒｙｌａｎｇｅｒｈａｎｓｃｅｌｌｈｉｓｔｉｏｃｙｔｏｓｉｓａｆｔｅｒｌｕｎｇ
ｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ：ａｃａｓｅｒｅｐｏｒｔ犤Ｊ犦．ＴｒａｎｓｐｌａｎｔＰｒｏｃ，２０１６，４８（９）：
３２３１－３２３３．

犤３２犦ＦＥＮＧＹＭ，ＬＩＹＳ，ＬＩＹＬ，ｅｔａｌ．Ｓｕｃｃｅｓｓｆｕｌｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｉｓｏｌａｔ
ｅｄｐｕｌｍｏｎａｒｙＬａｎｇｅｒｈａｎｓｃｅｌｌｈｉｓｔｉｏｃｙｔｏｓｉｓｉｎａ５０－ｙｅａｒ－ｏｌｄ
ｍａｎｗｉｔｈｅａｒｌｙｄｉａｇｎｏｓｉｓｕｓｉｎｇｔｒａｎｓｂｒｏｎｃｈｉａｌｃｒｙｏｂｉｏｐｓｙ：Ａｃａｓｅ
ｒｅｐｏｒｔ犤Ｊ犦．Ｍｅｄｉｃｉｎｅ（Ｂａｌｔｉｍｏｒｅ），２０１９，９８（１５）：ｅ１５２４０．

犤３３犦ＲＡＤＺＩＫＯＷＳＫＡＥ．ＵｐｄａｔｅｏｎＰｕｌｍｏｎａｒｙＬａｎｇｅｒｈａｎｓＣｅｌｌＨｉｓ
ｔｉｏｃｙｔｏｓｉｓ犤Ｊ犦．ＦｒｏｎｔＭｅｄ（Ｌａｕｓａｎｎｅ），２０２１，７：５８２５８１．

犤３４犦Ｎ?ＥＬＡ，ＡＲＴＩＦＯＮＩＭ，ＦＯＮＴＥＮＯＹＡＭ，ｅｔａｌ．Ｌｏｎｇ－ｔｅｒｍｅｆ
ｆｉｃａｃｙａｎｄｓａｆｅｔｙｏｆ２ＣｄＡ（ｃｌａｄｒｉｂｉｎｅ）ｉｎｅｘｔｒａ－ｐｕｌｍｏｎａｒｙ
ａｄｕｌｔ－ｏｎｓｅｔＬａｎｇｅｒｈａｎｓｃｅｌｌｈｉｓｔｉｏｃｙｔｏｓｉｓ：ａｎａｌｙｓｉｓｏｆ２３ｃａｓｅｓ

ｆｒｏｍｔｈｅＦｒｅｎｃｈＨｉｓｔｉｏｃｙｔｏｓｉｓＧｒｏｕｐａｎｄｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｌｉｔｅｒａｔｕｒｅｒｅ
ｖｉｅｗ犤Ｊ犦．ＢｒＪＨａｅｍａｔｏｌ，２０２０，１８９（５）：８６９－８７８．

犤３５犦ＴＡＺＩＡ，ＬＯＲＩＬＬＯＮ Ｇ，ＨＡＲＯＣＨＥ Ｊ，ｅｔａｌ．Ｖｉｎｂｌａｓｔｉｎｅ
ｃｈｅｍｏｔｈｅｒａｐｙｉｎａｄｕｌｔｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｌａｎｇｅｒｈａｎｓｃｅｌｌｈｉｓｔｉｏｃｙｔｏｓｉｓ：

ａｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｓｔｕｄｙ犤Ｊ犦．ＯｒｐｈａｎｅｔＪＲａｒｅＤｉｓ，２０１７，

１２（１）：９５．
犤３６犦ＫＲＯＯＫＳＪ，ＭＩＩＮＫＯＶＭ，ＷＥＡＴＨＥＲＡＬＬＡＧ，ｅｔａｌ．Ｌａｎｇｅｒｈａｎｓ

ｃｅｌｌｈｉｓｔｉｏｃｙｔｏｓｉｓｉｎｃｈｉｌｄｒｅｎ：Ｄｉａｇｎｏｓｉｓ，ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌｄｉａｇｎｏｓｉｓ，
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ，ｓｅｑｕｅｌａｅ，ａｎｄｓｔａｎｄａｒｄｉｚｅｄｆｏｌｌｏｗ－ｕｐ犤Ｊ犦．ＪＡｍＡｃａｄ
Ｄｅｒｍａｔｏｌ，２０１８，７８（６）：１０４７－１０５６．

犤３７犦ＬＯＲＩＬＬＯＮＧ，ＢＥＲＧＥＲＯＮＡ，ＤＥＴＯＵＲＭＩＧＮＩＥＳＬ，ｅｔａｌ．
ＣｌａｄｒｉｂｉｎｅｉｓｅｆｆｅｃｔｉｖｅａｇａｉｎｓｔｃｙｓｔｉｃｐｕｌｍｏｎａｒｙＬａｎｇｅｒｈａｎｓｃｅｌｌ
ｈｉｓｔｉｏｃｙｔｏｓｉｓ犤Ｊ犦．ＡｍＪＲｅｓｐｉｒＣｒｉｔＣａｒｅＭｅｄ，２０１２，１８６（９）：
９３０－９３２．

犤３８犦ＧＲＯＢＯＳＴＶ，ＫＨＯＵＡＴＲＡＣ，ＬＡＺＯＲＲ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｉｖｅｎｅｓｓｏｆ
ｃｌａｄｒｉｂｉｎｅｔｈｅｒａｐｙｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｐｕｌｍｏｎａｒｙＬａｎｇｅｒｈａｎｓｃｅｌｌ
ｈｉｓｔｉｏｃｙｔｏｓｉｓ犤Ｊ犦．ＯｒｐｈａｎｅｔＪＲａｒｅＤｉｓ，２０１４，９：１９１．

犤３９犦ＮＡＳＳＥＲＭ，ＴＲＡＣＬＥＴＪ，ＣＯＴＴＩＮＶ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆｃｌａｄｒｉｂｉｎｅｔｈｅｒａ
ｐｙｏｎｌｕｎｇｃｙｓｔｓｉｎｐｕｌｍｏｎａｒｙＬａｎｇｅｒｈａｎｓｃｅｌｌｈｉｓｔｉｏｃｙｔｏｓｉｓ犤Ｊ犦．
ＥＲＪＯｐｅｎＲｅｓ，２０１８，４（１）：１－３．

犤４０犦ＯＨＹ，ＨＡＹＡＳＥＴ，ＩＴＯＴ，ｅｔａｌ．Ｃｌａｄｒｉｂｉｎｅ－ｒｅｌａｔｅｄｍｙｅｌｏｄｙｓ
ｐｌａｓｔｉｃｓｙｎｄｒｏｍｅｉｎＬａｎｇｅｒｈａｎｓｃｅｌｌｈｉｓｔｉｏｃｙｔｏｓｉｓ犤Ｊ犦．ＰｅｄｉａｔｒＩｎｔ，

２０１９，６１（４）：４１９－４２１．
犤４１犦ＤＩＡＭＯＮＤＥＬ，ＳＵＢＢＩＡＨＶ，ＬＯＣＫＨＡＲＴＡＣ，ｅｔａｌ．Ｖｅｍｕ

ｒａｆｅｎｉｂｆｏｒＢＲＡＦＶ６００－ｍｕｔａｎｔｅｒｄｈｅｉｍ－ｃｈｅｓｔｅｒｄｉｓｅａｓｅａｎｄ
ｌａｎｇｅｒｈａｎｓｃｅｌｌｈｉｓｔｉｏｃｙｔｏｓｉｓ：ａｎａｌｙｓｉｓｏｆｄａｔａｆｒｏｍｔｈｅｈｉｓｔｏｌｏｇｙ－
ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ，ｐｈａｓｅ２，ｏｐｅｎ－ｌａｂｅｌＶＥ－ＢＡＳＫＥＴｓｔｕｄｙ犤Ｊ犦．
ＪＡＭＡＯｎｃｏｌ，２０１８，４（３）：３８４－３８８．

犤４２犦ＨＡＺＩＭ ＡＺ，ＲＵＡＮＧＪ，ＲＡＶＩＮＤＲＡＮＡ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｉｃａｃｙｏｆ
ＢＲＡＦ－ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｔｈｅｒａｐｙｉｎＢＲＡＦ Ｖ６００Ｅ－ｍｕｔａｔｅｄａｄｕｌｔ
Ｌａｎｇｅｒｈａｎｓｃｅｌｌｈｉｓｔｉｏｃｙｔｏｓｉｓ犤Ｊ犦．Ｏｎｃｏｌｏｇｉｓｔ，２０２０，２５（１２）：

１００１－１００４．
犤４３犦ＬＯＲＩＬＬＯＮＧ，ＪＯＵＥＮＮＥＦ，ＢＡＲＯＵＤＪＩＡＮＢ，ｅｔａｌ．Ｒｅｓｐｏｎｓｅｔｏ

ＴｒａｍｅｔｉｎｉｂｏｆａＰｕｌｍｏｎａｒｙＬａｎｇｅｒｈａｎｓＣｅｌｌＨｉｓｔｉｏｃｙｔｏｓｉｓＨａｒｂｏｒ
ｉｎｇａＭＡＰ２Ｋ１Ｄｅｌｅｔｉｏｎ犤Ｊ犦．ＡｍＪＲｅｓｐｉｒＣｒｉｔＣａｒｅＭｅｄ，２０１８，

１９８（５）：６７５－６７８．
犤４４犦ＬＥＧＵＥＮＰ，ＣＨＥＶＲＥＴＳ，ＢＵＧＮＥＴＥ，ｅｔａｌ．Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔａｎｄ

ｏｕｔｃｏｍｅｓｏｆｐｎｅｕｍｏｔｈｏｒａｘｉｎａｄｕｌｔｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈＬａｎｇｅｒｈａｎｓｃｅｌｌ
Ｈｉｓｔｉｏｃｙｔｏｓｉｓ犤Ｊ犦．ＯｒｐｈａｎｅｔＪＲａｒｅＤｉｓ，２０１９，１４（１）：２２９．

犤４５犦ＲＡＤＺＩＫＯＷＳＫＡＥ，ＢＡＳＩＳＫＡ－ＰＲＺＥＲＷＡＫ，ＷＩＡＴＲＥ，ｅｔａｌ．
ＰｎｅｕｍｏｔｈｏｒａｘｉｎＰａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈＰｕｌｍｏｎａｒｙＬａｎｇｅｒｈａｎｓＣｅｌｌＨｉｓｔｉｏ
ｃｙｔｏｓｉｓ犤Ｊ犦．Ｌｕｎｇ，２０１８，１９６（６）：７１５－７２０．

犤４６犦ＤＡＵＲＩＡＴＧ，ＭＡＬＨ，ＴＨＡＢＵＴＧ，ｅｔａｌ．Ｌｕｎｇｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ
ｆｏｒｐｕｌｍｏｎａｒｙＬａｎｇｅｒｈａｎｓ′ｃｅｌｌｈｉｓｔｉｏｃｙｔｏｓｉｓ：ａｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ
ａｎａｌｙｓｉｓ犤Ｊ犦．Ｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ，２００６，８１（５）：７４６－７５０．

犤４７犦ＷＡＪＤＡＮ，ＺＨＵＺ，ＪＡＮＤＡＲＯＶＲ，ｅｔａｌ．Ｃｌｉｎｉｃａｌｏｕｔｃｏｍｅｓａｎｄ
ｓｕｒｖｉｖａｌｆｒｏｍｌｕｎｇｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｐｕｌｍｏｎａｒｙ
Ｌａｎｇｅｒｈａｎｓｃｅｌｌｈｉｓｔｉｏｃｙｔｏｓｉｓ犤Ｊ犦．Ｒｅｓｐｉｒｏｌｏｇｙ，２０２０，２５（６）：
６４４－６５０．

牗收稿日期：２０２１－０４－１７牘

Ⅳ

·综述·

Ｒｅｖｉｅｗ


