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·内镜颅底外科·

梗死性垂体腺瘤卒中三例并文献复习

赵鹏飞 王佳良 王岩 孙程圆 刘海鹏

【摘要】 目的 探讨梗死性垂体腺瘤卒中的发病机制、临床表现、影像学和内分泌功能特点、治疗

方法、病理学特征及预后。方法与结果 选择 2021年 1月至 2022年 4月河北大学附属医院收治的 3例
梗死性垂体腺瘤卒中患者，均存在头痛、视力下降、脑神经麻痹、内分泌异常等临床表现。术前内分泌检

查提示 1例出现皮质醇、催乳素水平降低。术前 MRI显示均为侵袭海绵窦的大腺瘤，肿瘤 T1WI和 T2WI
呈主体高信号，增强扫描可见不均匀环形强化。3例患者均采用神经内镜下经鼻蝶入路垂体腺瘤切除

术，术后病理证实垂体腺瘤伴坏死且均为凝固性坏死。最终诊断为梗死性垂体腺瘤卒中。术后 3例患

者临床症状明显改善，1例出现甲状腺功能低下，给予药物补充激素。结论 梗死性垂体腺瘤卒中临床

特征较为典型，应多学科协作，根据患者临床特点制定最佳诊疗方案。
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【Abstract】 Objective To explore the pathogenesis, clinical manifestations, imaging and endocrine
function characteristics, treatment methods, pathological characteristics and prognosis of pituitary adenoma
apoplexy for ischemic infarction. Methods and Results All 3 patients with pituitary adenoma apoplexy
for ischemic infarction who were hospitalized in Affiliated Hospital of Hebei University from January 2021
to April 2022 were selected. All 3 patients presented with clinical manifestations such as headache, vision
loss, cranial nerve palsy, and endocrine abnormalities. Preoperative endocrine examination indicated that
one patient had decreased cortisol and prolactin levels. Preoperative MRI showed that all were large
adenomas invading the cavernous sinus, hyperintensity on T1WI and T2WI, and uneven ring enhancement ofthe tumors. All 3 patients underwent endoscopic transsphenoidal resection of pituitary adenoma.
Postoperative pathology confirmed pituitary adenoma with necrosis, all of which were coagulative necrosis.
All 3 patients were finally diagnosed with pituitary adenoma apoplexy for ischemic infarction.
Postoperatively, the clinical symptoms of all 3 patients improved significantly; one patient developed
hypothyroidism and was treated with hormone supplementation. Conclusions The clinical features of
pituitary adenoma apoplexy for ischemic infarction are relatively typical. Multidisciplinary cooperation
should be carried out, and the best treatment plan should be formulated based on the clinical characteristics
of the patients.
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垂体腺瘤约占颅内肿瘤的 10%，垂体腺瘤出血

或梗死引起的垂体腺瘤卒中是一种少见的临床综

合征［1⁃3］，其发病特点是相关内分泌和神经系统症

状，如突发剧烈头痛、视力下降、眼肌麻痹、垂体功

能减退，甚至意识障碍导致死亡；而临床以缺血、坏

死为主的梗死性垂体腺瘤卒中更为少见，且相关研

究缺乏流行病学及疾病特点数据。基于此，本文纳

入 2021年 1月至 2022年 4月河北大学附属医院神

经外科经垂体腺瘤切除术中所见及术后病理学证

实的 3例梗死性垂体腺瘤卒中患者，总结临床表现，

影像学、内分泌学和病理学特点及治疗和预后，以

期提高临床对梗死性垂体腺瘤卒中的认识。

病例资料

例 1 男性，69岁，主因头痛 5 d、加重 1 d，于
2022年 3月 11日入院。患者入院前 5 d无明显诱因

出现头痛，表现为前额部钝痛，间断发作，可耐受，

无恶心、呕吐，未予重视。1 d前头痛加剧，表现为前

额部压榨样疼痛，并向顶部和后枕部放射，不能耐

受，遂至我院急诊就诊，就诊过程中无恶心、呕吐，

无抽搐发作，无多饮、多尿，急诊行头部 CT检查考虑

鞍区占位性病变（图 1a），收入神经外科。患者既往

有高血压病史 5年，间断服用利血平，否认其他基础

疾病；吸烟史 40年，10余支/d，饮酒史 30年，100 ~
150 g/d；家族中无类似疾病病史。入院后体格检

查：神志清楚，语言流利，对答切题，精神差，口唇、

鼻翼无异常肥厚表现；双手、双足形态正常，闭眼有

力，双侧瞳孔等大、等圆，直径约为 3 mm，对光反射

灵敏，各向眼动充分，视力尚可，双眼颞侧视野部分

缺损；颈部柔软，无抵抗，四肢肌力、肌张力均正常，

双侧腱反射正常，双侧病理征呈阴性。实验室检

查：血清促肾上腺皮质激素（ACTH）为 3.21 pmol/L
（8∶00-10∶00 1.33 ~ 8.84 pmol/L），生长激素（GH）
0.09 nmol/L（成人 < 0.23 nmol/L），卵泡刺激素（FSH）
6.02 U/L（男性 1.50 ~ 12.40 U/L），黄体生成素（LH）
6.32 U/L（男 性 1.70 ~ 8.60 U/L），催 乳 素（PRL）为

0.46 nmol/L（男性 0.18 ~ 0.68 nmol/L），促甲状腺激素

（TSH）为 1.24 mU/L（0.27 ~ 4.20 mU/L），三碘甲状腺

原氨酸（T3）为 1.12 nmol/L（1.23 ~ 3.08 nmol/L），甲状

腺素（T4）为 95.62 nmol/L（65.64 ~ 181.47 nmol/L），游

离三碘甲状腺原氨酸（FT3）为 3.17 pmol/L（3.08 ~
6.78 pmol/L），游 离 甲 状 腺 素（FT4）13.77 pmol/L
（11.97 ~ 21.88 pmol/L），皮质醇 385.85 nmol/L（8∶00-

10∶00 158.10 ~ 536.77 nmol/L），血清钠 135 mmol/L
（137 ~ 145 mmol/L），血清氯水平为 98 mmol/L（98 ~
107 mmol/L）。影像学检查：头部MRI可见鞍区大小

约 2.20 cm × 2.30 cm × 1.70 cm的类圆形异常信号

影，T1WI和 T2WI呈不均匀高信号（图 1b，1c），增强

扫描呈不均匀强化（图 1d）。住院期间曾出现短暂

性谵妄，主诉伴短暂性视物模糊，症状持续约 1 d后
好转。临床诊断垂体腺瘤卒中。于 2022年 4月 1日
行内镜下经鼻蝶入路垂体腺瘤切除术，术中可见鞍

底骨质侵蚀，肿瘤侵袭海绵窦，肿瘤质地较韧，偏

硬，呈灰黄色，血供不丰富（图 1e）。术后病理学检

查：HE染色可见肿瘤细胞伴广泛退变坏死（图 1f），

大部分符合凝固性坏死。术后 24 h复查血清 T3为
0.83 nmol/L，仍稍低，余内分泌指标、电解质指标未

见异常，未进行药物治疗。术后 3 d垂体 MRI增强

扫描提示肿瘤切除满意（图 1g）。患者共住院 25 d，
出院时头痛症状缓解，自诉视物较术前明亮。术后

1 个月门诊随访时复查内分泌指标均正常。

例 2 男性，67岁，主因间断性头痛伴乏力 7 d，
右睑下垂 2 d，于 2021年 8月 6日入院。患者 7 d前
无明显诱因出现间断性头痛，表现为全头部钝痛，

可耐受，伴全身乏力、恶心，无呕吐；2 d前出现右睑

下垂，伴右侧眼动障碍，无多饮、多尿表现，外院实

验室检查显示皮质醇水平偏低（具体值不详），头部

MRI提示鞍区占位性病变（图 2a，2b）。为求进一步

诊断与治疗，遂至我院就诊，急诊以“鞍区占位”收

入神经外科。患者既往有高血压病史 20余年，规律

服用降压药且血压控制在正常范围，无手术史；少

量饮酒史 40余年，否认吸烟史；家族中无遗传性疾

病病史。入院后体格检查：意识清楚，语言流利，对

答切题，双侧瞳孔直径不等大，左∶右为 3∶4，双眼

视力约 0.30，右睑下垂，右眼向内、上、下方向眼动受

限，右眼颞侧上方视野缺损，四肢肌力 4级、肌张力

正常，双侧腱反射正常，双侧病理征阴性。实验室

检查：血清 ACTH 1.47 pmol/L，GH 0.01 nmol/L，FSH
3.46 U/L，LH 1.70 U/L，PRL 0.04 nmol/L，TSH 为

0.80 mU/L，T3 1.39 nmol/L，T4 82.37 nmol/L，FT3 为
3.94 pmol/L，FT4 14.93 pmol/L，血清钠 124 mmol/L，
血清氯 94 mmol/L。影像学检查：头部MRI增强扫描

提示肿瘤呈不均匀环形强化，大小约为 2.70 cm ×
1.60 cm × 1.90 cm，向下侵及鞍底，部分突入蝶窦内，

向上突入鞍上池（图 2c）。临床诊断垂体腺瘤卒中。

遂于 2021年 8月 10日行内镜下经鼻蝶入路垂体腺
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瘤切除术，术中可见部分肿瘤稀软，血供中等，部分

肿瘤呈纤维样质地，为灰黄色干酪样坏死组织，血

供不丰富，肿瘤侵袭双侧海绵窦（图 2d）。术后病理

学检查：HE染色可见凝固性坏死组织，中间有数个

可视细胞，根据坏死组织中“影子细胞”结构（图

2e），考虑垂体腺瘤。术后头痛逐渐好转，术后 3 d复
查垂体 MRI增强扫描显示肿瘤切除满意（图 2f）；复

查实验室指标 PRL 0.03 nmol/L，TSH 0.22 mU/L，T3
0.97 nmol/L，FT3 3.02 pmol/L，余内分泌指标、电解质

指标正常，考虑中枢性甲状腺功能减退症，予以氢

化可的松（8∶00 20 mg，16∶00 10 mg）和左甲状腺素

（25 μg/d）口服。患者共住院 12 d，出院时右睑有轻

微上抬动作，继续服用上述药物。术后 3 个月右睑

可抬起，各向眼动基本到位，视力同术前；复查实验

室 各 项 指 标 PRL 0.13 nmol/L，T3 0.83 nmol/L，T4
53.28 nmol/L，FT4 8.24 pmol/L，皮质醇 75.79 nmol/L。
遵医嘱氢化可的松维持原剂量，左甲状腺素剂量增

至 50 μg/d。目前仍在随访中。

例 3 男性，61岁，主因头痛伴恶心、呕吐 12 h，
于 2021年 8月 4日急诊入院。患者入院前 12 h无明

显诱因出现头痛，主要为枕部胀痛，伴恶心、呕吐，

呕吐 4次，呕吐物为胃内容物，无视物模糊及视物成

双，无大小便异常。急诊行头部 CT检查未见明显颅

内出血，以“头痛待查”收入神经内科。患者既往有

高血压病史 30余年，冠心病病史 30余年，规律服用

厄贝沙坦和单硝酸异山梨酯；吸烟史 30余年，平均

10支/d，已戒烟 1年，饮酒 40余年，100 g/d；家族中无

遗传性疾病病史。入院后体格检查：意识清楚，语

言流利，双侧瞳孔等大、等圆，直径约 2.50 mm，对光

反射灵敏，各向眼动正常，无眼震；颈部柔软，无抵

抗，四肢肌力、肌张力正常，双侧腱反射对称，双侧

病理征阴性。入院后 8 h突发左眼视力急剧下降并

进行性加重，头痛症状持续无缓解。眼科查体：左

眼无光感，左眼球外展位，内收、上视、下视受限，左

侧瞳孔扩大（直径 4 mm），左眼直接对光反射消失，

左睑下垂。实验室检查：血清 ACTH 2.55 pmol/L，

图 1 例 1手术前后影像学检查、术中内镜下和术后病理学检查所见 1a 术前 CT显示鞍区略高密度影（箭头所示） 1b，1c 术前
矢状位 T1WI和横断面 T2WI显示鞍区病变呈混杂信号，病变主体呈高信号（箭头所示） 1d 术前矢状位抑脂增强 T1WI显示鞍区病
变呈不均匀环形强化（箭头所示） 1e 术中内镜下可见部分肿瘤为灰黄色干酪样组织，呈现纤维样质地，血供不丰富（箭头所示）
1f 术后HE染色显示大面积凝固性坏死的粉红色区域 中倍放大 1g 术后 3 d矢状位抑脂增强 T1WI显示鞍区病变消失

Figure 1 Pre ⁃ and post ⁃ operative imaging, intraoperative endoscopic and postoperative pathologic findings of Case 1 Preoperative
CT showed a slightly high ⁃ density shadow in the sellar region (arrow indicates, Panel 1a). Preoperative sagittal T1WI (Panel 1b) andaxial T2WI (Panel 1c) showed the lesion in the sellar region had a mixed intensity, and the main part of the lesion showed hyperintensity(arrows indicate). Preoperative sagittal fat ⁃ suppressed enhanced T1WI showed the lesion in the sellar region had an uneven rimenhancement (arrow indicates, Panel 1d). Intraoperative endoscopic image showed part of the tumor was gray⁃yellow cheese⁃like tissue
with fibrous texture and poor blood supply (arrow indicates, Panel 1e). Postoperative HE staining revealed a large area of coagulative
necrosis as a pink region (Panel 1f). Medium power magnified Postoperative (3 d) sagittal fat⁃suppressed enhanced T1WI showed thelesion in the sellar region disappeared (Panel 1g).

1a 1b 1c 1d

1e 1f 1g
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GH 0.06 nmol/L，FSH 3.70 U/L，LH 2.64 U/L，PRL
0.71 nmol/L，TSH 0.72 mU/L，T3 1.51 nmol/L，T4
100.64 nmol/L，FT3 4.17 pmol/L，FT4 18.28 pmol/L，电
解质指标未见异常。影像学检查：垂体 MRI提示鞍

底下陷，鞍区可见大小约 2.70 cm × 1.60 cm × 1.90 cm
的类圆形信号影，内可见混杂信号影，局部可见短 T1
信号影，视交叉受压上抬，双侧颈动脉虹吸段受压

外移（图 3a，3b）。因患者起病急骤，进展迅速，未完

善 MRI增强扫描。临床诊断垂体腺瘤卒中，遂急诊

行内镜下经鼻蝶入路垂体腺瘤切除术，术中可见肿

瘤主体偏稀软，小部分质地较韧，呈灰紫色，血供中

等，肿瘤侵袭海绵窦（图 3c）。术后病理学检查：HE
染色可见广泛坏死组织（图 3d）；免疫组化染色显示

肿瘤组织 ACTH、FSH、GH、LH、PRL、TSH均呈阴性，

Ki⁃67抗原标记指数为 1%。病理诊断为无功能垂体

腺瘤伴坏死。术后头痛症状逐渐好转，无明显尿崩

表现。术后 3 d复查 MRI增强扫描显示肿瘤切除满

意（图 3e）。住院期间出现电解质紊乱，给予对症治

疗后改善。患者共住院 11 d，出院时左眼视力好转，

为眼前手动，左睑可轻微上抬，眼动仍受限。出院

后 3 个月门诊随访时，左眼视力较术后无明显变化，

仍为眼前手动，但动眼神经麻痹症状明显好转，左

睑上抬满意，且各向眼动基本到位。

讨 论

1898年，Bailey首次提出“垂体腺瘤卒中”的概

念，系垂体腺瘤出血或梗死导致的垂体肿物剧烈扩

张而引起的一系列临床综合征，发病率为 0.6% ~
28.1%［4⁃8］；肿瘤梗死引起的垂体腺瘤卒中发病率更

低，目前尚无相关流行病学证据。河北大学附属医

院神经外科自 2021年 1月至 2022年 4月于神经内

镜下经鼻蝶入路手术治疗垂体腺瘤患者共 96例，发

现肿瘤卒中病例 8例，发病率约 8.33%，其中 3例为

单纯梗死性垂体腺瘤卒中，发病率约为 3.12%；3例
为出血性卒中；2例为肿瘤出血伴坏死。垂体腺瘤

卒中的发病机制目前尚未完全清楚，尤其是出血和

梗死同时存在时，无法确定出血和梗死的发生顺

序，目前亦无明确统一解释，故 2例肿瘤出血伴坏死

的病例并未纳入单纯梗死性垂体腺瘤卒中。但可

以明确的是，任何情况下的垂体腺瘤卒中均反映了

垂体腺瘤内血流和灌注的失衡［9］。总结梗死性垂体

腺瘤卒中的机制包括：（1）肿瘤的快速生长超过血

图 2 例 2患者手术前后影像学检查、
术中内镜下及术后病理学检查所见
2a，2b 术前横断面 T1WI和 T2WI显示
鞍区病变呈混杂信号，病变主体呈高信
号（箭头所示） 2c 术前矢状位抑脂
增强 T1WI显示鞍区病变呈不均匀环形
强化（箭头所示） 2d 术中内镜下可
见部分肿瘤呈现灰黄色干酪样组织，纤
维 样 质 地 ，血 供 不 丰 富（箭 头 所 示）
2e 术后 HE染色显示大面积凝固性
坏死粉红色区域 中倍放大 2f 术

后 3 d矢状位抑脂增强 T1WI显示鞍区病变消失

Figure 2 Pre ⁃ and post ⁃ operative imaging, intraoperative endoscopic and postoperative pathologic findings of Case 2 Preoperative
axial T1WI (Panel 2a) and T2WI (Panel 2b) showed the lesion in the sellar region had a mixed intensity, and the main part of the lesionshowed hyperintensity (arrows indicate). Preoperative sagittal fat ⁃ suppressed enhanced T1WI showed the lesion in the sellar region hadan uneven rim enhancement (arrow indicates, Panel 2c). Intraoperative endoscopic image showed part of the tumor was gray ⁃ yellow
cheese⁃like tissue with fibrous texture and poor blood supply (arrow indicates, Panel 2d). Postoperative HE staining revealed a large area
of coagulative necrosis as a pink region (Panel 2e). Medium power magnified Postoperative (3 d) sagittal fat ⁃ suppressed enhanced
T1WI showed the lesion in the sellar region disappeared (Panel 2f).

2a 2b 2c 2d

2e 2f
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管生成和供血能力，导致肿瘤组织相对供血不足而

发生坏死。（2）垂体门脉系统是垂体独特的血供来

源，其内血管沿垂体柄走行，当肿瘤体积较大时导

致鞍内压力增高，向上压迫垂体柄及其伴行血管，

导致肿瘤缺血坏死。（3）当肿瘤向侧方生长压迫海

绵窦，海绵窦压力增加，引起肿瘤内静脉压力增高，

导致肿瘤供血动力下降而梗死。（4）全身血压下降

导致肿瘤供血减少。（5）肿瘤血管具有脆弱和易栓

塞的特性［10⁃12］。本研究 3例患者均属于垂体大腺

瘤，向鞍上生长压迫垂体柄，考虑鞍内压力增高，压

迫供血动脉导致肿瘤缺血坏死。病理学检查均含

有凝固性坏死组织，而凝固性坏死恰为缺血性梗死

的最终演化结果。3例患者发生急性或慢性缺血、

梗死，而非出血，即在发病初期形成大面积坏死，其

中自身免疫反应在此过程中发挥重要作用［13］。

本研究 3例患者年龄分别为 61、67和 69岁，均

为男性，与既往报道平均年龄 50 ~ 60岁、男性发病

多于女性的结果相一致［12，14］。梗死性垂体腺瘤卒中

多为自发，但也可与多种诱发因素相关，如颅脑创

伤、垂体放射治疗、激素治疗、妊娠、高血压、糖尿

病、酮症酸中毒、脑血管造影后、动脉粥样硬化、血

液透析、循环衰竭，以及某些外科手术等，其中高血

压是最常见诱因［15］，本研究 3例患者均患有高血压，

同样印证了上述观点。梗死性垂体腺瘤卒中的临

床表现多样，主要取决于梗死发生前肿瘤大小及其

主要生长方向。最常见的症状是突发剧烈头痛，伴

或不伴恶心、呕吐，是颅内压突然增高或硬脑膜受

刺激所引起；视觉障碍是肿瘤向视交叉方向快速增

大所引起，而肿瘤梗死往往是肿瘤快速增大的原因

之一；脑神经麻痹主要是肿瘤梗死后向两侧海绵窦

推挤导致脑神经受压所致，通常表现为上睑下垂、

眼球活动受限等；意识障碍与下丘脑损伤有关，但

该症状临床少见［16］。本研究 3例患者均未出现意识

障碍，但所有患者肿瘤体积较大，鞍内压力较高且

向上压迫视交叉，均有头痛和不同程度视力下降、

视野缺损表现，其中 2例（例 2、例 3）肿瘤向两侧海

绵窦推挤明显导致动眼神经麻痹症状。

垂体 MRI是诊断垂体腺瘤最有效的影像学检

查，T1WI、T2WI及增强扫描是临床最常用的方法。

既往研究表明，出血性垂体腺瘤卒中随着时间推

移，MRI信号亦存在变化，与血肿不同时期MRI表现

不一致相似［17］。然而对于梗死性垂体腺瘤卒中，任

何阶段 T1WI和 T2WI均呈高或中等偏高信号，注射

对比剂后的不均匀环形强化是其最显著特征，此时

不均匀环形强化的壁主要是由正常垂体受压形成

的假包膜、残留的肿瘤组织、浸润的炎性细胞、肉芽

和纤维组织所构成。多数患者可见蝶窦黏膜增厚，

可能是窦区静脉引流系统压力增高所致。DWI能

图 3 例 3患者手术前后影像学
检查、术中内镜下和术后病理学
检查所见 3a，3b 术前矢状位
T1WI和横断面 T2WI显示鞍区病
变呈混杂信号，病变主体呈高信
号（箭头所示） 3c 术中内镜
下可见肿瘤组织呈灰紫色，质地
较稀软，血供中等（箭头所示）
3d 术后 HE染色显示大面积凝
固性坏死的粉红色区域 中倍
放大 3e 术后 3 d矢状位抑脂
增强 T1WI显示鞍区病变消失

Figure 3 Pre ⁃ and post ⁃
operative imaging, intraoperative
endoscopic and postoperative
pathologic findings of Case 3
Preoperative sagittal T1WI (Panel3a) and axial T2WI (Panel 3b)showed the lesion in the sellar
region had a mixed intensity,
and the main part of the lesion
showed hyperintensity (arrows
indicate). Intraoperative
endoscopic image showed the

tumor was gray⁃purple tissue with soft texture and medium blood supply (arrow indicates, Panel 3c). Postoperative HE staining revealed a
large area of coagulative necrosis as a pink region (Panel 3d). Medium power magnified Postoperative (3 d) sagittal fat ⁃ suppressed
enhanced T1WI showed the lesion in the sellar region disappeared (Panel 3e).
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更好识别肿瘤梗死区域，但实际临床工作中不常规

对垂体腺瘤患者应用 DWI，提示我们在以后的临床

工作中，如考虑梗死性垂体腺瘤卒中，应常规进行

DWI检查［12］。研究发现，与微腺瘤相比，大腺瘤和

侵袭性强的垂体腺瘤更易发生瘤卒中，这可能是由

于海绵窦受压或受侵犯后减少肿瘤的静脉引流，从

而减少肿瘤的血流灌注，导致缺血性坏死［18］。本研

究术前MRI显示，3例患者均为垂体大腺瘤，考虑均

为侵袭性垂体腺瘤。未来将进一步完善侵袭性垂

体腺瘤的相关分子机制研究，进一步探究垂体腺瘤

卒中与侵袭程度之间的关系。

关 于 垂 体 腺 瘤 卒 中 的 治 疗 目 前 仍 存 争 议 。

Marx等［19］认为，对于视神经功能障碍不严重的患

者，保守治疗与手术治疗效果相当，且相对于手术

治疗，保守治疗后内分泌系统相关并发症更少（保

守治疗组内分泌功能恢复率为 43.75%，手术组为

25%）。《英国垂体卒中管理指南》［20］推荐：（1）存在

意识障碍、视觉障碍的患者需要手术。（2）无上述症

状（或症状减轻时），仅有眼肌麻痹的患者可采用保

守治疗。（3）在保守治疗期间，需要对患者病情持续

监测，如果病情恶化，应重新评估是否需要手术治

疗。根据上述指南，第Ⅲ、Ⅳ或Ⅵ对脑神经受累而

导致的眼肌麻痹并非立即手术的指征［20］，因上述脑

神经是周围神经并且可以再生，而视神经作为脑白

质的一部分，在轴突中断后无法恢复［21］。美国学者

提出了另一种垂体腺瘤卒中分级方法，根据常见症

状共分为 5级，临床严重程度逐级增加，1级，无症

状；2级，仅存在由内分泌激素水平变化而引起的症

状；3级，头痛；4级，眼肌麻痹；5级，视觉障碍或

Glasgow昏迷量表（GCS）评分低以至于无法评估视

力，其中较高等级（4 ~ 5级）患者需及时手术治疗，

而较低等级（1 ~ 3级）可择期手术甚至保守治疗［22］。

如果给予手术治疗，最佳时机是症状出现后 7 d内，

临床最常采用神经内镜下经鼻蝶入路手术，具有创

伤小、并发症少、疗效好、垂体功能减退率低等优

点，本研究 3例患者均行内镜下经鼻蝶入路垂体腺

瘤切除术，例 3视力急剧下降，急诊下行早期手术，

余 2例因症状出现后未及时就诊入院，术前症状存

在超过 7 d，行延迟手术治疗；术后例 3视力有所恢

复，余 2例视力恢复不明显；3例头痛、恶心、呕吐或

脑神经麻痹症状均有不同程度缓解。

Wang等［11］的研究发现，伴有凝固性坏死的垂

体腺瘤卒中是一类罕见亚型，具有独特的术中和组

织病理学表现，术后病理学检查发现“影子细胞”是

凝固性坏死的特异性表现，即发现仅有细胞轮廓而

无细胞结构的肿瘤细胞。该项研究认为凝固性坏

死类型的垂体腺瘤卒中应符合以下标准：（1）术中

观察到干酪样坏死组织，供血不足或无血供，而非

陈旧性出血或囊液。（2）术后组织病理学可见中央

区大面积粉红色、无细胞、凝固性坏死，尤其是“影

子细胞”，边界区可见肉芽和纤维组织。（3）典型MRI
表现为实性肿瘤组织 T1WI和 T2WI呈等或高信号，

增强扫描表现为边缘强化不均匀，蝶窦黏膜增厚。

（4）临床表现多为视觉障碍、脑神经麻痹、内分泌功

能障碍等，尤其是全面的垂体功能减退。其中前两

项标准是凝固性坏死类型的垂体腺瘤卒中最具特

异性的诊断指标，后两项标准是非特异性指标［11］。

本研究 3例患者病理学检查均可观察到凝固性坏死

组织，可见“影子细胞”，与上述研究相一致。

垂体腺瘤卒中可引起鞍内压力急剧增高，导致

垂体细胞不可逆性损伤，从而多数患者出现垂体功

能减退［14］。既往研究发现，约 80%的垂体肿瘤卒中

患者至少有一种垂体激素缺乏，ACTH、TSH和促性

腺激素（FSH、LH）缺乏分别为 50% ~ 80%、30% ~
70%和 40% ~ 75%［15］。Wang等［11］的研究发现，伴凝

固性坏死的梗死性垂体腺瘤卒中患者中约 47.62%
（10/21）发生全面的垂体功能减退，明显高于普通垂

体腺瘤卒中（29.17%，7/24）［23］，说明凝固性坏死类

型的垂体腺瘤卒中这种缓慢、渐进性体积扩张方式

更易导致全面的垂体功能减退。尹宏伟等［24］对梗

死性垂体腺瘤卒中患者的内分泌学特征探究发现，

垂体功能受损者约占 96%（25/26），其中以垂体 ⁃性
腺轴功能低下的比例最高（约 85%，22/26），垂体 ⁃甲
状腺轴功能低下约占 54%（14/26），垂体 ⁃肾上腺轴

功能低下约占 50%（13/26）；此外，该项研究还发现，

所有患者均在术前出现 PRL和睾酮水平下降，这在

诊断梗死性垂体腺瘤卒中时可能具有很高的敏感

性和特异性。本研究例 2术前出现 PRL、皮质醇水

平下降，术后仍低，且出现甲状腺功能低下，予以氢

化可的松、左甲状腺素对症治疗。

综上所述，梗死性垂体腺瘤卒中是一种少见的

鞍区病变，内分泌检查提示垂体功能减退，MRI增强

扫描可见肿瘤呈不均匀环形强化，术后病理学检查

可见凝固性坏死组织均为其典型特征。手术或保

守治疗方案的选择应根据临床症状且尽可能最小

影响垂体功能。未来将继续总结更多的临床病例，
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尽可能完善相关检查，尤其是激素类检查进行垂体

功能受损的相关研究，并联合内分泌科、眼科、影像

科、病理科等多学科合作，进行长期随访，更加充分

了解和掌握其临床特点，以确定梗死性垂体腺瘤卒

中的最佳诊疗方案。
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