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垂体腺瘤卒中是一种由垂体腺瘤出血、梗死或

梗死后出血而引起的临床急症，常伴有突发头痛、恶

心、呕吐、视力障碍、视野缺损、复视、眼外肌麻痹、意

识改变以及垂体功能减退等[1]。最早由Baily于1898
年报道，直到 1950年，Brougham对其进行临床总结

后正式命名。因临床上病例较少，故垂体腺瘤卒中

的发病率、病理机制、诊治方案目前尚存较多争议。

1 流行病学

文献报道，垂体腺瘤卒中发病率占垂体腺瘤的

0.5%~25%[1~4]。可看出，其发病率报道的差异很大，

造成这种差异的原因主要与诊断标准有关[2]。若以

伴有明显症状经手术治疗后证实为垂体腺瘤卒中为

标准，则所有手术切除垂体腺瘤病例中卒中占0.6%
~10%[5]，但通常情况下<5%，平均为2%左右[6]。近年

来，随着影像学技术的发展，对亚临床型垂体腺瘤卒

中的诊断有了更深入的研究，使得那些不表现明显

症状的亚临床垂体腺瘤卒中病人得以诊断，一定程

度造成统计学上的较大差异。

研究表明垂体腺瘤卒中的男女发病率约为

（1.6~2.0）：1.0[4]，平均年龄为（42.5±12.36）岁，年龄并

非垂体腺瘤卒中发生的危险因素[2，6]。目前还不知道

所有垂体腺瘤组织学亚型的卒中风险度是否一样。

曾有文献报道无功能垂体腺瘤发生卒中占垂体腺瘤

卒中的 45%[6]。但 2009 年有文献报道，功能型垂体

腺瘤发生卒中的可能性更大；无功能腺瘤卒中发生

率高是由于低检出率，这些病人无内分泌功能的变

化，只有在出现明显症状后才去就诊；而有功能的垂

体腺瘤，可能在还未发生卒中时就因为内分泌症状

被检出，经治疗后而减少了卒中的发生[7]。

2 病理机制

垂体腺瘤卒中的确切发病机制还不完全清楚，

目前有较多理论都试着对其发生进行解释。一种解

释是垂体腺瘤的相对血供不足[8]。随着肿瘤的不断

生长增大，垂体腺瘤的血供相对不足，进而垂体腺瘤

会缺血坏死甚至引起继发性出血。另一种认为是局

部压迫现象引起卒中[3]。由于不断增大的垂体腺瘤

压迫血管及周围组织。当垂体腺瘤向鞍上生长时，

可嵌在鞍隔与垂体柄的中间狭窄部位，阻断来自垂

体门脉系统的血供而导致垂体前叶发生缺血坏死；

当垂体腺瘤向两侧生长压迫海绵窦时，海绵窦压力

升高，导致肿瘤内静脉回流压升高，使门脉系统压力

相应升高血供减少。随着肿瘤的增大，进一步影响

血液供应，导致垂体及腺瘤的缺血坏死而继发出

血。还有假说则认为垂体瘤血管较正常垂体血管差

异较大，其血供以血窦形式存在[4，9]。腺瘤内血管的

血流灌注压低于正常动脉灌注压，而瘤内血管灌注

压直接受到波动较大的系统动脉压的影响，故而当

动脉灌注压突然升高时则可能会使得腺瘤内的血管

破裂出血。有人根据肿瘤血管组织学上的特点认

为，垂体腺瘤的血管不完全成熟，管壁菲薄，通透性

较大，且基膜较脆弱，呈破裂或节段状。正因有结构

上的缺陷，使其容易自发出血，并可能是其发展为垂

体腺瘤卒中的潜在原因[9]。

3 临床表现

垂体腺瘤卒中的临床表现包括突发头痛、恶心、

呕吐、视力障碍、局部视野缺损、复视、眼外肌麻痹、

意识改变以及垂体功能减退等。

3.1 头痛 95%的病人会出现头痛 [10]，有时感到整个

头部剧痛，可能是硬脑膜受牵拉或蛛网膜下腔出血

刺激三叉神经分支所致。约70%病人头痛同时伴随
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有呕吐，可能是脑膜刺激或/和颅内压增高所致。

3.2 视野缺损 鞍区为一个固定空间，卒中会引起蝶

鞍内容物突然、快速增加使得压力骤升，压迫视神

经、视交叉、视束，约有 52%的病人出现视力减退，

64%的病人出现不同程度的视野缺损 [4]。有时候视

交叉的压迫症状会产生眼睛疼痛、中心暗点，与视神

经炎很难区分。若双眼的视野缺损均表现为齐中

线，提示有颅内蝶鞍区病变的可能[11]，由于解剖学特

点，垂体肿瘤导致的视野缺损多表现为特征性的、常

常是齐中线的、不全或偏盲型的双眼颞侧视野缺损，

详细的视野检查对于垂体肿瘤早期诊断意义重大。

3.3 复视 约有78%的卒中会压迫海绵窦区内的Ⅲ、

Ⅳ、Ⅵ对颅神经 [6，12]，一般三叉神经受压比较少见。

特定的颅神经受到压迫会引起特定的复视，眼肌麻

痹病人中约 50%为动眼神经麻痹，这是因为其在海

绵窦上外侧通过，与腺垂体在一个轴面上故而更容

易受到压迫。但通常单纯的以动眼神经麻痹为临床

表现的垂体腺瘤卒中极其罕见的。一般积极治疗，

复视症状可改善。Cho等 [13]报道 2例以突发单侧上

睑下垂和动眼神经麻痹所致复视的病人，早期手术

治疗，症状完全缓解。

3.4 其他临床症状 血管痉挛或压迫引起颈内动脉

海绵窦段管径变窄可能会导致脑梗塞或偏瘫。脑脊

液内的出血或坏死组织也会引起脑血管痉挛甚至伴

随梗塞灶的形成。血液和坏死组织进入蛛网膜下腔

可能会引起假性脑膜炎、意识水平的降低甚至是昏

迷。如果病变波及下丘脑会引起体温调节失衡和意

识的下降。交感神经损伤可能会导致霍纳综合征。

4 鉴别诊断

垂体腺瘤卒中有时与颅内某些疾病鉴别较困

难，使得其不易被及时诊断，如动脉瘤样蛛网膜下腔

出血、细菌性脑膜炎及很少见的中脑梗死、海绵窦血

栓形成、偏头痛，Ratheke's囊肿，其中与动脉瘤和细

菌性脑膜炎、Ratheke's囊肿等鉴别困难更大。如果

很难排除存在动脉瘤的可能性，建议进一步行血管

造影或MRA明确诊断。一般不进行脑脊液的检查，

除非不能排除脑膜炎的诊断时。Ratheke's囊肿的出

血性梗死也与垂体腺瘤卒中很难鉴别。如果诊断前

不知道病人有Ratheke's囊肿，要将它们准确区分几

乎是不可能的，除非通过手术取标本病检来明确诊

断。Binning 等[14]报告6例怀疑垂体腺瘤卒中而行经

鼻蝶骨垂体腺瘤切除手术的病人，所有这些病人的

临床症状和MRI的表现都符合垂体卒中的特征，但

是手术所见及病理报告则提示是 Ratheke's 囊肿。

这也再次强调了两种疾病的相似性。

5 治 疗

垂体腺瘤卒中病人的病死率较过去的 60 多年

有很大程度降低。主要归因于下面 4个因素：诊断

准确性的提高、糖皮质激素的应用、更多对症支持疗

法的应用、手术技术的不断改良以及术后的护理水

平的提升。

5.1 急性期的管理 尽管治疗上选择保守还是手术

有争议，但早期应用大剂量糖皮质激素的观点已得

到统一 [4，15]，不光起到激素替代治疗的作用，也有助

于鞍区各结构水肿的消除。推荐使用氢化可的松，

50 mg，1次/6 h[2，4，15]。对于仍然有临床症状和神经损

害症状的病人则需首选经鼻蝶骨手术减压来进行治

疗。

5.2 急性期稳定后的治疗 当病人生命体征平稳后，

应考虑是否行手术治疗。文献报道称单侧眼肌麻痹

和部分的视野缺损的垂体腺瘤卒中，其神经功能仍

有可能恢复，加之手术存在诸多并发症，因此首选保

守治疗，即对症支持治疗、持续几周的大剂量激素治

疗、激素替代治疗[16~18]。Maccagnan 等[18]报道的所有

垂体腺瘤卒中病人均用地塞米松进行治疗，经过 1
周治疗效果不佳的病人再行手术治疗，发现保守治

疗的病人与手术治疗的病人神经症状、视力、视野的

改善效果相近；但是他们在病人治疗方案上存在较

大选择偏倚，经手术治疗的病人其症状更重；而从另

一方面表明保守治疗可以被用来筛选出那些症状较

轻的病人。Ayuk等 [19]通过回顾性分析 33例垂体腺

瘤卒中也得出相似结论，18例行保守治疗，仍有 15
例行手术治疗；两组激素水平以及视力恢复情况没

有显著差异；然而，手术是在病人已经出现视野和神

经功能恶化情况下进行。

英国垂体腺瘤卒中治疗指南上对不断恶化的视

力减退，主张尽快手术减压，认为在发病后 l周内行

减压手术的病人视力障碍及垂体功能恢复较保守治

疗明显[15]；并且垂体腺瘤卒中可能破坏垂体组织，也

可能继续生长再次复发出血，故而急性垂体卒中的

病人行保守治疗仍存在争议。只有那些不能耐受手

术的病人或不适合行手术的病人才行保守治疗。
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