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  【摘要】 中间型滋养细胞（ｉｎｔｅｒｍｅｄｉａｔｅ ｔｒｏｐｈｏｂｌａｓｔ， ＩＴ）因超微结构介于细胞滋养细胞与合体滋养

细胞之间而得名，又称绒毛外细胞滋养细胞，包括细胞滋养细胞柱及细胞滋养细胞壳。 ＩＴ 根据解剖部位

不同分成绒毛性 ＩＴ、种植部位 ＩＴ、绒毛膜型 ＩＴ。 绒毛性 ＩＴ 可衍化出绒毛膜癌，种植部位 ＩＴ 可发生超常

胎盘部位反应和胎盘部位滋养细胞肿瘤， 绒毛膜型 ＩＴ 可发展成胎盘部位结节和上皮样滋养细胞肿瘤

（ｅｐｉｔｈｅｌｉｏｉｄ ｔｒｏｐｈｏｂｌａｓｔｉｃ ｔｕｍｏｒ， ＥＴＴ），２００３ 年 ＷＨＯ 将胎盘部位滋养细胞肿瘤和 ＥＴＴ 统称为中间型滋

养细胞肿瘤。 本文就中间型滋养细胞肿瘤的诊断、鉴别诊断及其预后作一综述。

【关键词】 中间型滋养细胞；中间型滋养细胞肿瘤；胎盘部位滋养细胞肿瘤；上皮样滋养细胞肿瘤
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  中间型滋养细胞（ｉｎｔｅｒｍｅｄｉａｔｅ ｔｒｏｐｈｏｂｌａｓｔ， ＩＴ）因超微结

构介于细胞滋养细胞与合体滋养细胞之间而得名，又称绒毛

外细胞滋养细胞， 包括细胞滋养细胞柱及细胞滋养细胞壳。

妊娠早期三级绒毛的尖端除外层有一菲薄且不连续的合体

滋养细胞覆盖外，主要是细胞滋养细胞，构成细胞滋养细胞

柱。 细胞滋养细胞柱不会发育成绒毛干或绒毛，在妊娠第 １３

天或第 １４ 天， 绒毛干周围的细胞滋养细胞柱穿破合体细胞

向两侧扩展，形成蘑菇状的柱顶，邻近者彼此融合形成细胞

滋养细胞壳。 中间型滋养细胞根据解剖部位不同分成绒毛性

ＩＴ、种植部位 ＩＴ、绒毛膜型 ＩＴ。 绒毛性 ＩＴ 可衍化出绒毛膜癌，

种植部位 ＩＴ 可发生超常胎盘部位反应和胎盘部位滋养细胞

肿瘤，绒毛膜型 ＩＴ 可发展成胎盘部位结节和上皮样滋养细胞

肿瘤（ｅｐｉｔｈｅｌｉｏｉｄ ｔｒｏｐｈｏｂｌａｓｔｉｃ ｔｕｍｏｒ， ＥＴＴ）［１，２］。 ２００３ 年，世界

卫生组织将胎盘部位滋养细胞肿瘤和 ＥＴＴ 统称为中间型滋

养细胞肿瘤。

１ 子宫中间型滋养细胞肿瘤诊断

１．１ 胎盘部位滋养细胞肿瘤临床特征及病理诊断 １９７６ 年

Ｋｕｒｍａｎ 等 ［３］首次描述 １２ 例子宫滋养细胞假瘤，认为其是一

种“合体细胞型子宫内膜炎”的过度形式，病理检查类似恶性

肿瘤的良性疾病。 １９８１ 年 Ｓｃｕｌｌｙ 等［４］对其再评价后提出该疾

病有恶性潜能，更名为胎盘部位滋养细胞肿瘤（ｐｌａｃｅｎｔａｌ ｓｉｔｅ

ｔｒｏｐｈｏｂｌａｓｔｉｃ ｔｕｍｏｒ， ＰＳＴＴ）。

ＰＳＴＴ 是来源于绒毛外种植部位中间型滋养细胞的肿瘤，

常见于生育期妇女，发病年龄 １９～５３ 岁，偶见于绝经后。 多数

发生于足月产、流产或葡萄胎后数月至数年内，偶尔合并活

胎妊娠。 病灶多位于子宫体部，偶见于宫颈［５］。 临床表现为闭

经或阴道不规则出血，可合并肾病综合征，表现为蛋白尿、低

蛋白血症、高脂血症和水肿等，其症状在子宫切除后自然好

转 。 血清人绒毛膜促性腺激素 （β －ｈｕｍａｎ ｃｈｏｒｉｏｎｉｃ ｇｏ鄄

ｎａｄｏｔｒｏｐｈｉｎ，β－ＨＣＧ） 水平正常或轻中度升高。 低水平血 β－

ＨＣＧ 同时阴式彩超示大的囊性病变，尤其当直径＞ ３ ｃｍ 且有

显著的低阻血流时，ＰＳＴＴ 的可能性极大。 ＭＲＩ 能显示超声未

发现的细小病变， 可用于肿瘤精确定位和明确浸润范围。

ＰＳＴＴ 巨检呈息肉状、结节状或弥漫浸润子宫壁，镜下肿

瘤细胞呈片状、条索状或单个散在浸润平滑肌，将平滑肌束

冲散或切断，但无坏死。 肿瘤细胞浸润血管壁，整个血管壁甚

至内皮细胞均可被代替，但血管轮廓仍保持完整，无明显出

血。 肿瘤细胞多为形态较一致的单核滋养细胞，细胞偏大，圆

形、卵圆形或多角形，少数呈梭形。 可见少量双核或多核滋养

细胞。 胞质淡染或嗜双色性，胞核深染而有异型性，核分裂相

一般＜ ２ 个 ／ １０ ＨＰＦ。 免疫组化染色主要表现为人胎盘催乳素

（ｈｕｍａｎ ｐｌａｃｅｎｔａｌ ｌａｃｔｏｇｅｎ，ＨＰＬ）阳性，ＨＣＧ 阴性或弱阳性，但

也有少数病例 ＨＣＧ 呈中度阳性。

１．２ ＥＴＴ 临床特征及病理诊断 ＥＴＴ 最初被称为不典型绒

毛膜癌、鳞状上皮细胞癌和 ＰＳＴＴ，１９９８ 年 Ｓｈｉｈ 等［６］首次描述

了 １４ 例独特而罕见的妊娠性滋养细胞肿瘤临床病理学和免

疫组化特征并命名为 ＥＴＴ。

ＥＴＴ 是来源于绒毛外绒毛膜中间型滋养细胞的肿瘤，常

见于生育期妇女，少见于绝经后。 肿瘤发生前患者可有足月

产、流产或葡萄胎，间隔时间数年不等。子宫 ＥＴＴ 病灶多位于
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子宫体、子宫下段或宫颈管，子宫外 ＥＴＴ 病灶可见于肺、阔韧

带、输卵管、阴道、小肠等。 部分子宫外 ＥＴＴ 患者子宫没有可

证实的滋养细胞病灶，其机制尚不明了。 临床表现主要为异

常阴道出血。 血清 β－ＨＣＧ 水平类似 ＰＳＴＴ 可轻中度升高，偶

尔类似绒癌显著升高。

ＥＴＴ 巨检多呈孤立的膨胀性结节，侵入子宫体肌层或子

宫下段，并可突入宫腔。 切面为实性或囊实性，浅或深棕色，

常有不等量的出血和坏死。 镜下肿瘤境界清楚，但周围组织

中可有灶性肿瘤细胞浸润。 肿瘤组织呈巢状、条索状和团块

状， 其内或周围可见红染的纤维性玻璃样物质及坏死碎屑，

当这些物质出现于瘤巢中心时酷似角蛋白。 坏死区内可有灶

性钙化，坏死区周围常绕以存活的瘤细胞岛，形成地图样外

观。瘤巢中央可见小血管，血管壁可有纤维样物质沉积。局灶

区类似胎盘部位滋养细胞肿瘤，偶见绒癌样区域。 肿瘤细胞

主要为形态较单一的单核滋养细胞， 较细胞滋养细胞大，但

小于种植部位 ＩＴ，细胞境界清楚，胞质嗜酸性或透明，胞核较

圆，染色质细，核仁明显，核分裂相多少不一 （平均 ２ 个 ／ １０

ＨＰＦ），偶见胞体较大的双核或多核滋养细胞。 位于宫颈的肿

瘤可向表面生长取代宫颈内膜上皮， 类似间变的鳞状上皮，

易误诊为宫颈鳞状细胞癌。

ＥＴＴ 免疫组化染色细胞角蛋白（ｃｙｔｏｋｅｒａｔｉｎ，ＣＫ）、细胞上

皮膜抗原（ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｍｅｍｂｒａｎｃｅ ａｎｔｉｇｅｎ，ＥＭＡ）、Ｅ－ｃａｄｈｅｒｉｎ 及

表皮生长因子受体（ｅｐｉｄｅｒｍａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ ｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＥＧＦＲ）呈

阳性表达，滋养细胞标记物 ＨＰＬ、ＨＣＧ、黑色素－细胞黏附分

子 （ｍｅｌａｎｉｎ－ｃｅｌｌ ａｄｈｅｓｉｏｎ ｍｏｌｅｃｕｌｅｓ，Ｍｅｌ－ＣＡＭ） 局灶阳性 ，

ＨＬＡ－Ｇ 呈强阳性表达，且研究表明 ＨＬＡ－Ｇ 仅在中间型滋养

细胞中表达，可作为中间型滋养细胞标志物。Ｋｉ－６７ 阳性指数

范围为 １０％～２５％。

２ 子宫中间型滋养细胞肿瘤鉴别诊断

２．１ 子宫 ＰＳＴＴ 常见的鉴别诊断

２．１．１ ＰＳＴＴ 与超常胎盘部位反应（ｅｘａｇｇｅｒａｔｅｄ ｐｌａｃｅｎｔａｌ ｓｉｔｅ，

ＥＰＳ） ＥＰＳ 属于中间型滋养细胞疾病， 是指 ＩＴ 在胎盘部位

大量浸润并侵入子宫肌层， 是正常胎盘床反应程度的加剧，

多见于葡萄胎后。 ＥＰＳ 保持原有胎盘床特点，组织学表现多

样化；ＥＰＳ 的中间型滋养细胞多呈条索状分布， 一般无核分

裂相，细胞无或轻度异型；在肌层中浸润范围小；距前次妊娠

时间短。 而 ＰＳＴＴ 组织学表现相对单一；细胞密集多呈团块状

分布，常见核分裂相，细胞多有异型性；浸润范围大，多在肌

层形成结节状团块，彩超、ＣＴ 等检查可供参考；距前次妊娠

时间长。 诊断困难时随访观察更为重要，ＥＰＳ 病变范围小且

局限，一次刮宫常可去除病灶，若 β－ＨＣＧ 下降、月经恢复、彩

超示子宫正常可考虑为 ＥＰＳ，反之则可考虑 ＰＳＴＴ。 ＥＰＳ 可能

是 ＰＳＴＴ 的前期阶段，继续发展可能导致 ＰＳＴＴ，是由良性疾

病演变为肿瘤的过程［７］。

２．１．２ ＰＳＴＴ 与绒毛膜癌 绒毛膜癌由细胞滋养细胞和合体

滋养细胞两种细胞组成，无绒毛，癌组织浸润并破坏血管壁

造成广泛出血坏死，偶尔肿瘤中细胞滋养细胞十分显著而合

体滋养细胞较少，应注意与由单一的中间型滋养细胞构成的

ＰＳＴＴ 鉴别。 ＰＳＴＴ 也无绒毛，但出血坏死不明显，血管轮廓仍

然保存。 绒毛膜癌血清 β－ＨＣＧ 水平升高显著，ＰＳＴＴ 一般正

常或仅轻度升高。 绒毛膜癌 β－ＨＣＧ 免疫组化染色强阳性，

ＰＳＴＴ 为阴性或弱阳性； 绒毛膜癌 ＨＰＬ 一般阴性，ＰＳＴＴ 常为

中－强阳性。

２．１．３ ＰＳＴＴ 与 ＥＴＴ 上皮样滋养细胞肿瘤与子宫肌层界限

清楚，多呈膨胀式生长，周围由大片嗜酸性纤维素样物质包

围，广泛坏死呈地图样，血管壁浸润少见，ＨＰＬ、Ｍｅｌ－ＣＡＭ 呈

局灶阳性。 胎盘部位滋养细胞肿瘤细胞较 ＥＴＴ 大，弥漫侵润

子宫平滑肌束，多见血管壁浸润，血管壁平滑肌被玻璃样物

质取代，ＨＰＬ、Ｍｅｌ－ＣＡＭ 呈弥漫阳性。

２．２ ＥＴＴ 常见的鉴别诊断

２．２．１ ＥＴＴ 与胎盘部位结节 胎盘部位结节是来源于绒毛

膜 ＩＴ 的良性滋养细胞病变，病变微小，边界清楚，不形成明显

肿块，镜下观察病灶为结节状，常伴广泛玻璃样变。与 ＥＴＴ 相

比细胞较少，异型性小，常呈退行性改变，核分裂象少或无，

无坏死，Ｋｉ－６７ 阳性指数（＜ １０％）明显低于 ＥＴＴ（＞ １０％）。 二

者 ＨＰＬ 局灶阳性及 α－抑制素阳性的染色模式类似。

２．２．２ ＥＴＴ 与绒毛膜癌 绒毛膜癌由细胞滋养细胞和合体

滋养细胞两型细胞组成，无间质和血管，有明显出血，肿瘤细

胞弥漫片状出现于血湖中，核分裂相较多（＞ １０ 个 ／ ＨＰＦ）。 而

ＥＴＴ 只由绒毛膜 ＩＴ 构成，形态较单一，没有明显出血，核分裂

相少。 绒毛膜癌患者血 β－ＨＣＧ 水平显著高于 ＥＴＴ 患者，β－

ｈＣＧ 阳性细胞数量明显多于 ＥＴＴ， 同时 β－ＨＣＧ 免疫组化染

色表现为 β－ＨＣＧ 阴性的细胞滋养细胞和 ＩＴ 与 β－ＨＣＧ 阳性

的合体滋养细胞交替， 而 ＥＴＴ 中 β－ＨＣＧ 阳性细胞呈一个单

核滋养细胞或一小簇细胞随机分布。

２．２．３ ＥＴＴ 与宫颈鳞状细胞癌 ＥＴＴ 倾向于生长在子宫下段

和宫颈并取代宫颈上皮， 而且两者的瘤细胞巢形态相似，ＣＫ

均为强阳性，鉴别可能十分困难。 ＣＫ１８ 和 α－抑制素有助于

鉴别。几乎所有 ＥＴＴ 的大多数肿瘤细胞都为 ＣＫ１８ 和 α－抑制

素阳性，而宫颈鳞状细胞癌中为阴性，但其 Ｋｉ－６７ 标记指数

很高（＞ ５０％）。

２．２．４ ＥＴＴ 与上皮样平滑肌肿瘤 上皮样平滑肌肿瘤一般

除上皮样区域外，还有典型的平滑肌细胞组成的区域。 另外

上皮样平滑肌肿瘤中肌间线蛋白、 平滑肌肌动蛋白常呈阳

性，而 ＣＫ１８ 和 α－抑制素则为阴性。

２．３ 子宫外中间型滋养细胞肿瘤 胎盘部位滋养细胞肿瘤

与 ＥＴＴ 两者均能出现远处转移，有时可无明确的子宫原发病

灶，在鉴别诊断时需与转移部位常见肿瘤进行鉴别，血清 β－
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Ｓｈｉｈ ＩＭ， Ｍａｚｕｒ ＭＴ， Ｋｕｒｍａｎ ＲＪ． Ｇｅｓｔａｔｉｏｎａｌ ｔｒｏｐｈｏｂｌａｓｔｉｃ ｄｉｓｅａｓｅ

ａｎｄ ｒｅｌａｔｅｄ ｌｅｓｉｏｎ． Ｉｎ： ＫｕｒｍａｎＲＪ， ｅｄｉｔｏｒ． Ｂｌａｕｓｔｅｉｎ＇ｓ ｐａｔｈｏｌｏｇｙ ｏｆ ｔｈｅ

ｆｅｍａｌｅ ｇｅｎｉｔａｌ ｔｒａｃｔ． Ｎｅｗ Ｙｏｒｋ： Ｓｐｒｉｎｇｅｒ Ｖｅｒｌａｇ，２００２，２２：１１９３ －

１２４７．
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ｃｉａｔｅｄ ｍａｒｋｅｒ ｎｏｔ ｅｘｐｒｅｓｓｅｄ ｉｎ ａ ｗｉｄｅ ｓｐｅｃｔｒｕｍ ｏｆ ｔｕｍｏｒｓ． Ｉｎｔ Ｊ Ｇｙ鄄

ｎｅｃｏｌ Ｃａｎｃｅｒ，２０１３，２３：３４３－３４７．

杨海涛，杨邵敏，廖松林，等 .大网膜中间型滋养细胞肿瘤 ．中华病

理学杂志，２００７，３６：２７７－２７８.

张云香，钟定荣，胡明明，等 .松果体区中间型滋养细胞肿瘤临床

病 理 学 特 征 ． 中 国 现 代 神 经 疾 病 杂 志 ，

ＨＣＧ 低水平升高有提示作用，另免疫组化标记 ＨＳＤ３Ｂ１ 可能

提示中间型滋养细胞肿瘤［８］。 另外转移部位不能区分胎盘部

位滋养细胞肿瘤与 ＥＴＴ 时可诊断为中间型滋养细胞肿瘤 。

２００７ 年杨海涛等［９］报道一例发生于有正常妊娠史的 ３１ 岁女

性患者大网膜肿瘤，从发病年龄、生育史及免疫组织化学特

点（ＣＫ、ＣＫ１８ 及 ＨＰＬ 弥漫阳性，ＨＣＧ 局灶阳性）等支持 ＰＳＴＴ

诊断，但该例肿瘤细胞周围及间质内大量红染纤维素样物沉

积，部分瘤细胞巢周围见淋巴细胞浸润，无明显坏死区域，与

ＰＳＴＴ 形态学表现有所不符。 另外该例发病年龄、组织学形态

尤其是肿瘤细胞周围及间质内大量红染纤维素样物沉积与

ＥＴＴ 符合 ， 但免疫标记 ＨＰＬ 弥漫阳性 ，α－抑制素 、Ｐ６３、Ｅ－

ｃａｄｈｅｒｉｎ 及 ＥＧＦＲ 阴性与报道不符。经疑难病例讨论，该例诊

断为大网膜中间型滋养细胞肿瘤，患者大网膜病灶切除术后

半年死亡。 子宫外原发中间型滋养细胞肿瘤更为罕见，患者

一般无前次妊娠事件。２０１２ 年张云香等［１０］报道了一例原发性

松果体区中间型滋养细胞肿瘤，相对一致的单核细胞，未见

合体滋养细胞，肿瘤细胞间可见纤维素样物沉积，核分裂相

罕见，ＥＧＦＲ 和 Ｅ－ｃａｄｈｅｒｉｎ 表达强阳性支持 ＥＴＴ 诊断； 核异

型性明显且出现围绕并浸润血管壁现象，ＨＰＬ 表达强阳性，

不表达 Ｐ６３， 极弱表达 β－ＨＣＧ 又支持胎盘部位滋养细胞肿

瘤诊断，其兼具两者的部分特点，无法准确归入哪一类。

３ 子宫中间型滋养细胞肿瘤治疗与预后

３．１ 子宫中间型滋养细胞肿瘤治疗 子宫 ＰＳＴＴ 与 ＥＴＴ 生

物学行为类似，临床治疗方式均以手术治疗为主，辅以联合

化疗、介入治疗等综合治疗。 经诊断性刮宫确诊后应行手术

治疗，年轻患者可酌情保留双侧附件。 患者年龄＜ ３５ 岁、有要

求保留生育功能的强烈愿望、病变局限于子宫、病理大体类

型为非弥漫浸润型（尤其是突向宫腔的息肉型）、不存在子宫

多发病灶、不良预后因素之和＜ ３ 个、对化疗敏感或经反复刮

宫血清 β－ＨＣＧ 降至正常范围以下， 且能密切随访者可试行

保留生育功能治疗 ［１１］，包括诊刮术、开腹或宫腔镜子宫病灶

切除术及子宫重建术，辅以联合化疗。 其他患者一般行全子

宫切除术＋联合化疗，常用的化疗方案有：长春新碱＋氟尿苷＋

更生霉素＋依托泊苷 （ＦＡＶＥ）； 甲氨蝶呤＋依托泊苷＋更生霉

素 ／长春新碱＋异环磷酰胺（ＥＭＡ－ＣＯ）；甲氨蝶呤＋依托泊苷＋

更生霉素 ／依托泊苷＋顺铂（ＥＭＡ－ＥＰ）。 有不良预后者应尽早

给予多手段综合治疗， 手术范围应考虑行肿瘤细胞减灭术，

并给予多药联合以及多途径化疗方案，对有残留病灶者应尽

早切除防止复发。术后密切随诊血清 β－ＨＣＧ 水平，定期盆腔

影像学检查，复发后及时治疗。

３．２ 子宫中间型滋养细胞肿瘤预后 ＰＳＴＴ 局限于子宫 （Ｉ

期） 占 ２７．３％～４４．０％， 发生盆腔内转移者 （Ⅱ期） 占 ９．１％～

２４．０％， 盆腔外转移最多的部位是肺 （Ⅲ期 ）， 占 ２９．０％～

５４．５％，盆腔以外其他部位转移（Ⅳ期）的有头皮腱膜及颅骨、

脑、甲状腺、腮腺、肝、脾、胰腺、肾、肾上腺、骨髓等部位 ［１２］。

ｖａｎ Ｔｒｏｍｍｅｌ 等［１３］分析了 １６ 例 ＰＳＴＴ 临床特征与预后，只有 １

例复发，无死亡病例。ＰＳＴＴ 不良预后因素主要有：末次妊娠距

离发病时间＞ ２ 年、年龄＞ ３５ 岁、子宫深肌层浸润（＞ ２ ／ ３）、ＦＩ鄄

ＧＯ 分期为Ⅲ期或Ⅳ期 ［１４］、血清 β－ＨＣＧ 值＞ １０００ ｍＵ ／ｍＬ、高

级别肿瘤特征（核分裂象≥ ５ 个 ／ １０ ＨＰＦ，胞质透明，深肌层

浸润，大片凝固性坏死）。 ＥＴＴ 罕见，相关的预后分析较少。彩

超或 ＭＲＩ 提示多个不规则低回声，回声强弱不均，或肌层回

声弥漫不均可能为子宫多发病灶，如子宫增大明显，应警惕

不良预后。 沈晓燕等 ［１５］分析了 ９ 例 ＥＴＴ 临床病理特征及预

后，转移率为 ７７．８％，所有患者均给予手术联合化疗的综合治

疗后复发率为 ３３．３％，病死率为 ３３．３％。 ７ 例不良预后者均存

在子宫多发病灶，侵及子宫全层，累及浆膜，伴大片坏死，６ 例

子宫增大≥如孕 ８ ｗ，２ 例为低分化。

中间型滋养细胞肿瘤是比较少见的滋养细胞肿瘤，对其

临床病理特征、生物学行为及其预后还需要积累更多的资料

进行观察评估。
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病风险呈负相关。
本文研究对受试者的一般资料比较结果显示，

不同程度蛋白尿患者病程与蛋白尿之间有一定关
系，蛋白尿水平随着病程的延长而增加，差异有统计
学意义（Ｐ＜ ０．０１）；不同蛋白尿水平患者的收缩压、
Ａｌｂ ／ Ｃｒ、ＦＢＧ、ＨｂＡ１ｃ、ＴＣＨ、ＴＧ、ＬＤＬ、ＵＡ 和血 Ｃｒ 较
对照组均显著升高，而 ＨＤＬ 和 ｅＧＦＲ 水平显著降低
（Ｐ 均＜ ０．０１）； 说明血压、 血糖、Ａｌｂ ／ Ｃｒ、ＴＣＨ、ＬＤＬ、
ＴＧ、ＵＡ 升高及 ＨＤＬ 降低与糖尿病肾损伤的发生有
一定关系。

本文研究结果表明，糖尿病患者血清 ２５－（ＯＨ）
Ｄ 随着蛋白尿的增加而降低， 微量蛋白尿组和大量
蛋白尿组患者血清 ２５－（ＯＨ）Ｄ 较正常蛋白尿组和
对照组明显降低（Ｐ＜ ０．０５），而正常蛋白尿组与对照
组比较差异无统计学意义（Ｐ＞ ０．０５）。 血清 ２５－（ＯＨ）
Ｄ 与尿 Ａｌｂ ／ Ｃｒ、血 Ｃｒ 和 ＵＡ 均呈负相关，而与 ｅＧＦＲ
呈正相关（Ｐ均＜ ０．０５）。 ２５－（ＯＨ）Ｄ 水平降低与肾损
伤密切相关，ＤＮ 危险因素多元线性回归分析显示，
ＤＮ 与 ２５－（ＯＨ）Ｄ 呈独立相关 （β＝ －０．３９，Ｐ＜ ０．０１），
是 ＤＮ 独立危险因素， 证实 ２５－（ＯＨ）Ｄ 在 ＤＮ 发生
与发展过程中可能发挥一定作用，２５－（ＯＨ）Ｄ 缺乏
参与了 ＤＮ 病程。 另外，当肾功能受损时，肾小管重
吸收功能下降，维生素 Ｄ 重吸收减少，从尿液排泄
增多，维生素 Ｄ 含量下降。 因此推测维生素 Ｄ 减少
后，通过下调肾素－血管紧张素系统、抑炎作用减弱
等机制促进 ＤＮ 的发展， 而肾功能受损又加剧了维
生素 Ｄ 减少，形成恶性循环可能是糖尿病患者 β 细
胞功能减退及 ＤＮ 发生发展的因素之一 ［８，９］。

相关性分析结果表明 ， 血清 ２５－（ＯＨ）Ｄ 与
ＦＰＧ、ＨｂＡ１ｃ 无相关性，说明 ＤＮ 患者血清 ２５－（ＯＨ）
Ｄ 降低与体内血糖控制水平无关。

综上所述，糖尿病患者普遍存在血清 ２５－（ＯＨ）

Ｄ 水平低下， 合并肾脏损伤的患者其水平下降更加
明显。 血清 ２５－（ＯＨ）Ｄ 水平的显著降低与 ＤＮ 的发
生密切相关，且是一个独立的危险因素，临床在控制
血糖治疗的同时应补充维生素 Ｄ， 对早期干预 ＤＮ
的发生发展具有重要意义。
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