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·临床病理报告·

颅内磷酸盐尿性间叶肿瘤

李冬梅 吴焕文 赵大春 谷蕴婷 宋兰 霍真

【摘要】 目的 报告 1 例颅内磷酸盐尿性间叶肿瘤病例，并总结磷酸盐尿性间叶肿瘤病理学、影像

学以及诊断与治疗特点。方法与结果 男性患者，53 岁。以全身多发性骨痛 7 年、加重 1 个月入院。临

床表现为血清磷明显降低；99Tcm⁃奥曲肽显像以左侧枕部生长抑素受体高表达灶为特征性改变；MRI 显
示左侧枕骨和硬脑膜病变。拟诊肿瘤诱发骨软化症，手术全切除病变。术后组织学形态观察，肿瘤呈弥

漫浸润生长，累及硬脑膜和颅骨骨质，肿瘤细胞呈卵圆形和短梭形，可见畸形厚壁血管、扩张的窦样血

管、成熟脂肪组织和间质黏液变性，核分裂象罕见，未见坏死。免疫组织化学染色，肿瘤细胞胞质高表达

纤维母细胞生长因子⁃23、波形蛋白、生长抑素受体 2、CD56 和神经元特异性烯醇化酶，灶性表达 Bcl⁃2 和

D2⁃40，Ki⁃67 抗原标记指数为 5%。病理诊断：磷酸盐尿性间叶肿瘤。术后血清磷恢复正常，随访 22 个

月肿瘤无复发、无转移。结论 颅内磷酸盐尿性间叶肿瘤极其罕见，病变隐匿而不易早期发现，常被误

诊为脑膜瘤和血管外皮瘤，准确定位并全切除肿瘤是有效治疗方法。综合临床表现、血液生化、影像学

和病理学特点有助于准确诊断并与脑膜瘤等梭形细胞肿瘤相鉴别。

【关键词】 磷酸盐尿性间叶肿瘤（非 MeSH 词）； 骨软化症； 脑膜； 免疫组织化学
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【Abstract】 Objective One case of intracranial phosphaturic mesenchymal tumor (PMT) was
reported to study the clinicopathologic characteristics, immunohistochemical features, differential diagnosis
and prognosis of PMT. Methods and Results A 53⁃year⁃old man presented with 7 years history of bone
pain with hypophosphatemia, aggravated for one month. A tumor was discovered in left occipital bone by
99Tcm ⁃ octreotide scanning. MRI showed left occipital bone and duramater masses. Tumor ⁃ induced
osteomalacia (TIO) was diagnosed and the lesion was completely removed. The lesions meningeal tissue,
periosteum and left occipital bone were examined pathologically. The microscopiy showed that the tumor
growed diffusely, involving meningges and bones, and mainly composed of oval and short spindle cells. It
contains malformed thick ⁃ walled vessels, dilated sinusoidal vessels, mature adipose tissue, interstitial
mucinous degeneration and mitosis without typical mitotic activity and necrosis. Immunohistochemically,
the tumor cells were positive for fibroblast growth factor⁃23 (FGF⁃23), Vimentin (Vim), somatostatin receptor
2 (SSTR2), CD56 and neuron ⁃ specific enolase (NSE), and focal expression of Bcl ⁃ 2, D2 ⁃ 40; the Ki ⁃ 67
labeling index was 5%. Pathological diagnosis was PMT. The patient's serum phosphate level returned to
normal after operation. The case had followed ⁃ up for 22 months, and survived with normal phosphatemia
and without local recurrence and distant metastasis at the last followed ⁃ up. Conclusions Intracranial
PMT is very rare, and it is very difficult to detect the lesion early. The differential diagnosis should be
considered with meningioma and hemangiopericytoma. Accurate localization and completely excision of
tumor are effective therapeutic methods. Clinical features, blood biochemical characteristics, image
localization and immunohistochemical phenotype are helpful for the correct diagnosis and identification of
the spindle cell tumors such as meningoma.
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肿瘤诱发骨软化症（TIO）为临床罕见的副肿瘤

综合征（PNS），约 90%以上系磷酸盐尿性间叶肿瘤

（PMT）所致［1］。目前关于该肿瘤的报道多为个案或

病例报告，最常累及四肢，发生于颅内者罕见。

1996 年，David 等［2］报告首例脑膜磷酸盐尿性间叶

肿瘤患者，迄今国内外仅报道 14 例发生于颅内的病

例［2⁃14］。颅内磷酸盐尿性间叶肿瘤位置隐匿、生长

缓慢，影像学表现与脑膜瘤和血管外皮瘤相似，组

织形态多样，易与其他梭形细胞肿瘤相混淆，常导

致误诊或延迟诊断。本文报告 1 例脑膜磷酸盐尿性

间叶肿瘤病例，通过复习文献，总结其病理学特点、

影像学表现、治疗原则及转归，从而增强临床同道

对该病的认识，提高诊断与鉴别诊断能力。

病历摘要

患者 男性，53 岁。因全身多发性骨痛 7 年，

加重 1 个月，于 2017 年 7 月 17 日入院。患者 7 年前

无明显诱因出现右侧肩关节酸痛，可耐受，抬举不

受限，未予重视。2 年前出现腰部酸痛，伴活动受

限、不能弯腰，并逐渐出现踝关节和膝关节酸痛，行

动启动困难，活动时疼痛减轻、停止活动症状加重，

当地医院诊断为“腰椎间盘突出症”，经对症治疗

（具体方案不详）后效果欠佳。1 年前出现持续性胸

骨和肋骨多发性酸痛，坐位缓解、卧位加重，无明显

肌无力、肌肉疼痛、肌萎缩。曾就诊于多家医院，实

验室检查血清磷 0.29 mmol/L（0.81 ~ 1.45 mmol/L）、

碱性磷酸酶为 211 U/L（45 ~ 125 U/L）、血清钙为

2.20 mmol/L（2.31 ~ 2.70 mmol/L）；骨密度检测显示，

照射全层 0.940 g/cm2、T = ⁃ 0.40（≥ ⁃ 1，正常；⁃ 2.50 <
T < ⁃ 1，骨量降低、骨质流失；≤ ⁃ 2.50，骨质疏松症），

股骨颈为 0.695 g/cm2、T = ⁃ 2.20，腰椎为 0.981 g/cm2、

T = ⁃ 0.80；胸部 CT 显示，右侧第 1 ~ 6、8 ~ 10 肋骨和

左侧第 1 ~ 2、5 ~ 7、10 肋骨骨折。临床诊断考虑为

低磷血症、继发性骨质疏松，给予 1α⁃羟基维生素 D3

治疗（具体剂量不详），效果欠佳。2 个月前出现左

侧腕关节、中指关节酸痛，右侧肩关节酸痛加重、抬

举受限，遂至我院进一步诊断与治疗。患者自发病

以来，精神差、睡眠欠佳，饮食尚可，大小便无异常，

体重无明显变化。

既往史、个人史及家族史均无特殊。

体格检查 患者体温 36.4 ℃，心率 88 次/min，
呼 吸 22 次/min，血 压 132/82 mm Hg（1 mm Hg =
0.133 kPa）。头颅无畸形、压痛、肿物和结节；胸骨

柄压痛，前胸和侧壁肋骨多处压痛，尤以左侧第 4 肋

间、双侧第 10 肋间腋中线和右侧第 10 肋间锁骨中

线显著，胸廓挤压痛；腰椎左侧侧弯畸形，全脊椎棘

突压痛明显；四肢关节活动自如，四肢肌力、肌容

积、肌张力正常，生理反射存在，病理反射未引出。

辅助检查 实验室检查：血清磷 0.34 mmol/L、
血清钙 2.14 mmol/L，碱性磷酸酶 155 U/L，甲状旁腺

素 90.10 ng/L（12 ~ 65 ng/L），1，25⁃双羟维生素 D3［1，
25（OH）2D3］32.26 pg/ml（19.60 ~ 54.30 pg/ml），25⁃羟
维生素 D 20.60 ng/ml（8 ~ 50 ng/ml），β⁃胶原降解产

物 0.24 ng/ml（0.21 ~ 0.44 ng/ml），游离钙 1.10 mmol/L
［（1.18 ± 0.05）mmol/L］；24 h 尿钙 0.88 mmol/24 h（<
7.50 mmol/24 h）、24 h 尿磷为 23.28 mmol/24 h（23 ~
48 mmol/24 h）。影像学检查：99Tcm⁃奥曲肽显像可见

左侧枕部生长抑素受体（SSTR）高表达灶。头部

MRI 检查左侧枕骨呈不规则长圆形 T2WI 等或稍高

混杂信号影，大小约 19.60 mm × 7.40 mm，边界较清

晰（图 1a）；增强后病灶呈明显结节样强化，邻近硬

脑膜明显增厚伴强化，病变突破颅骨外板侵犯周围

软组织，局部软组织增厚、边缘线样强化（图 1b）。

诊断与治疗经过 患者入院后经各项临床检

查初步诊断为低血磷骨软化症，肿瘤诱发骨软化

症。遂于 2017 年 7 月 31 日在全身麻醉下行神经导

航左侧枕部病变切除术及颅骨成形术，术中可见左

侧枕骨局部骨质破坏，铣刀成型骨瓣，大小约 4 cm ×
5 cm，取下骨瓣后可见灰粉色占位性病变，大小约

2.50 cm × 2.50 cm，质地中等至坚硬，与硬脑膜关系

密切，破坏颅骨内板，手术扩大切除，术后部分硬脑

膜病变、骨膜和颞枕部骨质行病理学检查。（1）大体

标本观察：切除的左侧枕部硬脑膜病变呈灰粉色囊

皮样组织，大小 2.00 cm × 1.50 cm，囊壁厚 0.40 cm，

一侧表面光滑、一侧表面附少许凝血。手术标本经

体积分数为 10%的中性甲醛溶液固定，常规石蜡包

【Key words】 Phosphaturic mesenchymal tumor (not in MeSH); Osteomalacia; Meninges;
Immunohistochemistry
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埋、切片，分别行 HE 和免疫组织化学染色。（2）HE
染色：肿瘤组织呈弥漫生长，累及枕部颅骨骨质（图

2a），肿瘤细胞以卵圆形和短梭形细胞为主，形态温

和，异型性不明显，无明显核仁，核分裂象罕见，无

坏死（图 2b），血管丰富，有新鲜出血，可见畸形厚壁

血管和扩张的窦样血管（图 2c），局部可见成熟脂肪

组织和间质黏液变性（图 2d）。（3）免疫组织化学染

色：采用 EnVision 二步法，检测用抗体包括纤维母细

胞生长因子⁃23（FGF⁃23）、SSTR2、波形蛋白（Vim）、

神经元特异性烯醇化酶（NSE）、CD56、Bcl⁃2、D2⁃40、
CD34、CD99、上皮膜抗原（EMA）、孕激素受体（PR）、

S⁃100 蛋白（S⁃100）、平滑肌肌动蛋白（SMA）、信号传

导与转录激活因子 6（STAT6）、Ki⁃67，其中，FGF⁃23、
SSTR2 和 CD56 分别购自英国 Abcam 公司和 Leica 公

司，Ki⁃67 购自北京中杉金桥生物技术有限公司，其

余抗体均由丹麦 Dako 公司提供。结果显示，肿瘤细

胞胞质强阳性表达 FGF ⁃23（图 3a）、Vim（图 3b）、

SSTR2（图 3c）、CD56（图 3d）和 NSE（图 3e），灶性表

达 Bcl⁃2（图 3f）和 D2⁃40，不表达 CD34、CD99、EMA、

PR、S ⁃ 100、SMA、STAT6，Ki ⁃ 67 抗 原 标 记 指 数 为

5%。病理诊断：脑膜磷酸盐尿性间叶肿瘤。于术后

5 天复查血清磷为 0.87 mmol/L。患者共住院 20 天，

出院后随访 22 个月，骨软化症状消失，血清磷正常，

肿瘤无复发和转移。

讨 论

肿瘤诱发骨软化症是临床极罕见的副肿瘤综

合征，发病机制是肿瘤特征性分泌 FGF⁃23［1，15 ⁃ 16］。

目前国内外关于磷酸盐尿性间叶肿瘤的报道多为

个案或病例报告，笔者经对 2008-2017 年我院确诊

和治疗的 206 例磷酸盐尿性间叶肿瘤患者的临床病

理资料（目前最大宗病例）进行回顾，发现肿瘤生长

部位以四肢［58.85%（123/209）］和头颈部［29.67%
（62/209）］为主，其中头颈部好发于鼻腔、颌骨，而发

生于颅内者极为罕见［17］。迄今国内外仅报道 14 例

颅内磷酸盐尿性间叶肿瘤［2⁃14］，加之本文报道 1 例，

共 15 例，男女比例约为 0.50 ∶1.00，年龄 8 ~ 69 岁、平

均为 50.60 岁，3 例无骨软化症病史，肿瘤直径为

2.00 ~ 7.40 cm、平均为 3.70 cm，累及颅前窝 10 例、颅

后窝 4 例、海绵窦 1 例（表 1）。

磷酸盐尿性间叶肿瘤临床主要表现为骨痛、乏

力、活动障碍，严重者可出现骨骼畸形、病理性骨折

等；血液生化检查以低血磷、高尿磷、1，25（OH）2D3

降低或正常为特征［18］。本文脑膜磷酸盐尿性间叶

肿瘤患者与其他部位磷酸盐尿性间叶肿瘤病例相

似，无明显诱因出现骨痛、活动受限、低血磷等骨软

化症状，1α⁃羟维生素 D3治疗无效，由于肿瘤体积较

小、生长部位隐匿，病程 7 年方明确诊断，手术全切

除肿瘤后血清磷逐渐恢复至正常水平，骨软化症状

消失。因此，对于发病年龄较晚、表现为低血磷等

骨软化症状的患者，应考虑肿瘤诱发骨软化症。影

像学检查应包括颅内等少见部位，由于肿瘤与硬脑

膜关系密切，头部 CT 和（或）MRI 表现与脑膜瘤和血

管外皮瘤相似，文献报道的 15 例病例中 8 例术前误

诊为脑膜瘤（表 1）。Fathalla 等［11］认为，斑块型脑膜

瘤的局灶性骨质增生与骨软化症相似。因此推测，

临床诊断为“脑膜瘤”的患者特别是予以保守治疗

的患者可能存在漏诊肿瘤诱发骨软化症的情况。

磷酸盐尿性间叶肿瘤脂肪组织相对丰富，而脑膜瘤

脂肪组织相对罕见，可资鉴别；此外，对于影像学难

1a 1b

图 1 头部 MRI 检查所见 1a 横断面 T2WI 显示，
左侧枕骨不规则长圆形等或稍高混杂信号影，大小
约 19.60 mm × 7.40 mm，边 界 较 清 晰（箭 头 所 示）
1b 矢状位增强 T1WI 显示，病灶呈明显结节样强化，
邻近硬脑膜明显增厚伴强化，病变突破颅骨外板侵
犯周围软组织，局部软组织增厚、边缘呈线样强化
（箭头所示）
Figure 1 Head MRI findings Axial T2WI showed
irregular oblong intermediate or slightly high signal
intensity on left occipital bone, 19.60 mm × 7.40 mm,
with a clear margin (arrow indicates, Panel 1a).
Sagittal enhancement T1WI showed the masses were
markedly nodular enhancement. The adjacent dura
mater was markedly thicker with enhanced lesions,
which broke the outer plate of the skull and invaded
the surrounding soft tissues. The local soft tissues
were thicker and the edges were linear enhancement
(arrow indicates, Panel 1b).
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以区分、临床特征不典型的患者，建议行 99Tcm⁃奥曲

肽显像或 68Ga⁃DOTA⁃TATE PET 显像。奥曲肽主要

与 SSTR2 和 SSTR5 有较高的亲和力，而少部分表达

SSTR1、SSTR3 和 SSTR4 的肿瘤则可能 99Tcm⁃奥曲肽

显像呈阴性。 68Ga⁃DOTA⁃TATE 与 SSTR2 具有较高

的亲和力，68Ga⁃DOTA⁃TATE PET 定位肿瘤诱发骨软

化症的准确率高达 97.7%，是目前最佳的功能显像

方法［19⁃20］。

肿瘤诱发骨软化症通常为间叶组织来源，大部

分是良性肿瘤。1987 年，Weidner 和 Santa Cruz［21］首

次将该病定义为磷酸盐尿性间叶肿瘤，并分为 4 种

组织学亚型，即混合结缔组织型（PMTMCT）、骨母细

胞样型、非骨化纤维瘤样型、骨化纤维瘤样型。

2004 年，Folpe 等［1］在 Am J Surg Pathol 发文，认为大

多 数 磷 酸 盐 尿 性 间 叶 肿 瘤 均 可 归 于 PMTMCT。

2019 年，本课题组通过对我院近 10 年来确诊的磷酸

盐尿性间叶肿瘤患者临床资料的回顾分析，并在总

结其组织病理学特点的基础上提出一种新的亚型，

命名为“磷酸盐尿性间叶肿瘤，混合性上皮⁃结缔组

织型”，该文发表于 Mod Pathol［22］。磷酸盐尿性间

叶肿瘤的组织学形态呈多样化，肿瘤组织呈弥漫性

浸润生长，可浸润包膜、周围组织或骨小梁间，以长

短不一的梭形纤维母细胞样细胞为主，间质可见黏

液样、软骨样和骨样基质，并可见散在分布的“云

雾”状或“沙砾”样钙盐沉积；肿瘤组织富含血管，以

小血管为主，可见畸形厚壁血管、血管外皮瘤样血

管，血管周围可见黏液变性，核分裂象极为罕见；部

分累及颌骨者可见上皮样分化。本文病例肿瘤发

生于脑膜，呈弥漫性浸润生长，以卵圆形和短梭形

细胞为主，可见畸形厚壁血管、扩张的窦样血管、成

2a 2b

2c 2d
图 2 光学显微镜观察所见 HE 染色 2a 肿瘤组织呈浸润性生长，累及颅骨骨质 × 100 2b 肿瘤细胞呈卵圆形或短梭形，
核仁不明显，未见核分裂象 × 200 2c 可见畸形厚壁血管，伴出血 × 100 2d 肿瘤组织富含灶状、成熟脂肪组织 × 100
Figure 2 Opitcal microscopy findings HE staining Tumor tissue was invasive, involving the meninges and bones (Panel 2a). ×
100 Tumor cells were oval or short spindle with no obvious nuclei and no mitotic activity (Panel 2b). × 200 Malformed thick wall
vessels with bleeding were observed (Panel 2c). × 100 Tumor tissue was rich in focal and mature adipose tissue (Panel 2d). × 100
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熟脂肪组织和间质黏液变性，核分裂象罕见，未见

上皮样分化；免疫组织化学染色肿瘤细胞胞质高表

达 FGF⁃23、Vim、SSTR2、CD56、NSE，灶性表达 Bcl⁃2

和 D2 ⁃ 40，不 表 达 CD34、CD99、EMA、PR、S ⁃ 100、
SMA、STAT6，Ki⁃67 抗原标记指数为 5%，虽然上述

指标均缺乏特异性，但联合应用对诊断与鉴别诊断

图 3 光学显微镜观察所见 免疫组织化学染色（EnVision 二步法） × 200 3a 肿瘤细胞胞质表达 FGF⁃23 3b 肿瘤细胞胞质
表达 Vim 3c 肿瘤细胞胞质表达 SSTR2 3d 肿瘤细胞胞质表达 CD56 3e 肿瘤细胞胞质表达 NSE 3f 肿瘤细胞胞质 Bcl⁃2
呈阳性

Figure 3 Opitcal microscopy findings Immunohistochemical staining (EnVision) × 200 The cytoplasm of tumor cells were
positive for FGF ⁃23 (Panel 3a). The cytoplasm of tumor cells were positive for Vim (Panel 3b). The cytoplasm of tumor cells were
positive for SSTR2 (Panel 3c). The cytoplasm of tumor cells were positive for CD56 (Panel 3d). The cytoplasm of tumor cells were
positive for NSE (Panel 3e). The cytoplasm of tumor cells were positive for Bcl⁃2 (Panel 3f).

3a 3b

3c 3d

3e 3f
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具有重要价值。因此，对于临床高度怀疑且组织学

形态无法归入其他典型间叶肿瘤的病例，应进行

FGF⁃23、CD56、NSE、Bcl⁃2、SMA、CD34、D2⁃40 免疫

组织化学染色，以资明确诊断。

对于磷酸盐尿性间叶肿瘤应注意与以下疾病

相鉴别。（1）纤维型脑膜瘤：肿瘤组织由梭形细胞构

成，呈漩涡状排列，可见典型核内假包涵体和沙砾

体，肿瘤细胞特异性表达 EMA、S⁃100 和 PR；而磷酸

盐尿性间叶肿瘤的梭形细胞呈束状排列，富含成熟

脂肪组织并特异性表达 FGF⁃23。（2）孤立性纤维性

肿瘤和（或）血管外皮瘤：也可以引起骨软化症，组

织学形态与磷酸盐尿性间叶肿瘤部分重叠，Mathis
等［9］曾报告 1 例 PMTMCT 病例，首次手术切除肿瘤

后病理诊断为血管外皮瘤，由于肿瘤复发经再次手

术方确诊为 PMTMCT。血管外皮瘤富含典型“鹿

角”样分支血管，特异性表达 STAT6；磷酸盐尿性间

叶肿瘤以畸形厚壁血管和扩张的窦样血管为主，

STAT6 染色阴性可资鉴别。（3）肌周细胞瘤：肿瘤细

胞围绕血管呈同心圆状或旋涡状排列，弥漫性强阳

性表达 SMA；磷酸盐尿性间叶肿瘤呈弥漫性浸润生

长，特异性表达 FGF⁃23，较少表达 SMA，可资鉴别。

（4）单向纤维型滑膜肉瘤：可见血管外皮瘤样结构、

钙化区和滑膜裂隙，分子检测呈现 t（X；18）异位或

SYT⁃SSX 融合基因。（5）间叶性软骨肉瘤：常形成血

管外皮瘤样结构，“鹿角”样分支血管较为常见，肿

瘤细胞较幼稚，可见透明软骨成分，分子检测显示

HEYI⁃NCOA2 融合基因。因此，对于组织学形态和

免疫组织化学染色不典型者，可通过基因检测进行

鉴别。

肿瘤诱发骨软化症的治疗依靠肿瘤病因的确

定，手术全切除是目前主要治疗方法。手术切除程

度与肿瘤复发和症状持续相关，文献报道的 15 例病

例中 3 例复发［1，5，7］，由于血清磷变化可发生于骨软

化症状前，故建议患者定期监测血清磷并进行影像

学随访，预防肿瘤复发［1］。值得注意的是，由于颅内

位置特殊，部分肿瘤难以全切除或扩大切除，当解

剖功能受限或考虑并发症而难以根治性切除肿瘤

时，可选择放射治疗，但放射治疗患者血清 FGF⁃23
下降速度慢于手术切除患者，长期疗效和安全性尚

不清楚［10］。

综上所述，颅内原发性磷酸盐尿性间叶肿瘤极

其罕见，病变隐匿不易早期发现，影像学表现易与

脑膜瘤和血管外皮瘤相混淆，组织学形态与其他部

位磷酸盐尿性间叶肿瘤相似，因此，综合临床表现、
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女性
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年龄
（岁）
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47
45
63
61
67
28
32
60
49
49

8
68
53

病程

1.50 年

19.00 年

7.00 年

2.00 年

—

5.00 年

1.00 月

3.00 年

—

4.00 年

3.00 年

4.00 年

—

11.00 年

7.00 年

骨软化症
病史

有

有

有

无

—

有

无

—

—

有

有

有

无

有

有

肿瘤部位

颅前窝

颅前窝

海绵窦

颅后窝

颅前窝

颅前窝

颅前窝

颅前窝

颅前窝

颅前窝

颅前窝

颅后窝

颅后窝

颅前窝

颅后窝

最大径
（cm）

—

—

3.00
—

—

2.20
7.40
5.00
—

1.70
4.80
4.00
—

3.30
2.00

术前影像学
诊断

脑膜瘤

—

脑膜瘤

—

脑膜瘤

脑膜瘤

脑膜瘤

脑膜瘤

—

脑膜瘤

—

脑膜瘤

—

—

—

治疗方法

次全切除

手术切除

次全切除

次全切除

放射治疗

手术切除

完整切除

手术切除

次全切除

放射治疗5 周

完全切除

手术切除

完全切除

手术切除

手术切除

术后病理诊断

PMTMCT
PMTMCT
PMTMCT
PMTMCT
PMTMCT
PMTMCT
PMTMCT
PMTMCT

第 1 次术后“血管外皮细胞瘤”
第 2 次术后 PMTMCT

—

PMTMCT
PMTMCT
PMTMCT
PMTMCT
PMTMCT

随访

3.00 年

12.00 天

4.00 年

1.00 年

—

0.50 年

1.50 年

5.00 年

2.00 年

4.00 年

0.80 年

—

3.50 年

5.00 年

1.80 年

结局

复发

死亡

无复发

复发

—

复发

无复发

无复发

复发

症状逐渐缓解

无复发

症状逐渐缓解

无复发

复发

无复发

表 1 文献报道 15 例磷酸盐尿性间叶肿瘤患者的临床病理学资料

Table 1. Clinicopathological data of 15 cases with PMT reported in literatures

—，not applicable，无数据。PMTMCT，phosphaturic mesenchymal tumor, mixed epithelial and connective tissue type，混合结缔组织型磷酸
盐尿性间叶肿瘤
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血液生化、影像学、病理学特点有助于准确诊断。

手术全切除肿瘤是有效的治疗方法，对于无法全切

除的病例可选择放射治疗，术后应定期监测血清磷

并进行影像学随访，预防肿瘤复发。
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