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垂体柄增粗的病因与临床诊疗进展
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【摘 要】垂体柄系连接下丘脑与垂体重要结构，生理意义重大。多种原因可导致垂体柄增粗（pituitary stalk thickening，PST）改

变。不同病因治疗手段不同，误诊、漏诊对患者的预后有显著影响，及时准确的病因诊断有助于患者得到恰当的治疗，改善

预后。
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Advances in the etiology，diagnosis and treatment of pituitary stalk thickening
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【Abstract】The pituitary stalk connects the hypothalamus with the pituitary，which is of great physiological significance. A variety of 
diseases can cause changes in pituitary stalk thickening（PST）. Different etiology and treatment methods are different，and misdiagnosis 
and missed diagnosis have a significant impact on the prognosis of patients. Early diagnosis of the cause can enable patients to receive 
appropriate treatment and improve prognosis.
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垂体柄位于下丘脑与垂体之间，是下丘脑分泌的抗利尿

激素（antidiuretic hormone，ADH）、催产素（oxytocin，OXT）以

及各种调节垂体激素分泌的激素（包括促激素释放激素或抑

制激素）运输的连接结构，参与人体生长发育、生育、哺乳、能

量代谢与水电解质平衡等调控[1]。肿瘤、炎症或感染及先天

性异常等多种病因可导致垂体柄增粗（pituitary stalk thicken⁃
ing，PST）改变。不同的病因对应的治疗方法有所差异，而误

诊、漏诊及诊断延迟对PST患者的预后有显著影响，因此，尽

早地明确病因诊断可使PST患者得到恰当的治疗，对改善患

者预后和提高生活质量有显著的积极意义。本文拟对 PST
的定义、病因、临床特点、影像学特征、垂体柄活检的时机及

预后展开综述。

1　垂体柄的解剖和功能

垂体柄位于下丘脑与垂体之间，呈漏斗状结构倾斜地

连接下丘脑正中隆起和垂体腺体。组织学上垂体柄由垂

体前叶的结节部和垂体后叶的漏斗茎构成。垂体柄包含

从视上核和室旁核延伸出的神经轴突，在释放到血流之

前，ADH 和 OXT 的分泌颗粒会沿着垂体柄迁移并储存在垂

体后叶（神经垂体）中。垂体前叶由三个部分组成，即外侧

部、中间部和结节部，它们向上延伸并紧密环绕垂体柄。
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在结节部，已报道有黄体生成素（luteinizing hormone，LH）、

卵泡刺激素（follicle-stimulating hormone，FSH）、促甲状腺激

素（thyroid-stimulating hormones，TSH）和促肾上腺皮质激素

（adrenocorticotropic-hormone，ACTH）染色细胞。垂体柄是

连接下丘脑和垂体的重要结构，参与内分泌激素调控，生理

意义重大[1]。

2　垂体柄增粗的定义

正常垂体柄上宽下窄，视交叉处最宽，垂体插入处最细。

研究认为视交叉水平 3.25 mm 与垂体插入处 1.91 mm是正

常垂体柄宽度的上限[2-3]。垂体柄增粗为影像学表现和诊

断，临床上通常于垂体 MRI 的矢状位及冠状位上分别测量

垂体柄的宽度。国内外关于PST的研究近年逐渐增多，但对

于 PST国际上一直没有一个统一的定义和诊断标准。在较

早的研究中有认为可与同侧基底动脉宽度相比判定垂体柄

增粗的标准[2]。Corredor Andrés B在一项对 15例未成年人的

研究中将 PST 定义为：宽度>3 mm 等[4]。Manelfe 等[5]则提出

垂体柄宽度>4 mm 可判定为垂体柄病理性增粗，Devuyst E
等[6]的研究中则把垂体柄增粗定义为：视交叉处垂体柄宽

度>4 mm，或垂体插入处垂体柄宽度>2.5 mm，或中间处垂

体柄宽度>2.8 mm。目前国内外已发表的有关PST的研究中，

多数学者采用的诊断标准是：垂体柄视交叉处（横径）≥3.5 mm
或中间处（横径）≥2.8 mm或垂体插入处（横径）≥2.5 mm[7-9]。

3　垂体柄增粗的病因

引起垂体柄增粗的病因非常广泛，主要可分为以下 3
类：肿瘤（neoplasia）、炎症性疾病和先天异常。其中更为常

见的是肿瘤性疾病和炎症性疾病。根据现有的文献报告，可

致 PST 的肿瘤性疾病主要有：颅咽管瘤、生殖细胞瘤、朗格

汉斯组织细胞增多症（Langerhans cell histiocytosis，LCH）、星

形细胞瘤、垂体腺瘤，以及乳腺癌、肺癌等实体肿瘤或淋巴瘤

等血液系统疾病转移到垂体引起 PST；导致 PST的炎症性疾

病主要包括垂体炎、肉芽肿性疾病、神经系统结节病及非特

异性炎性疾病等；Rathke囊肿、异位神经垂体等先天性异常

也可表现为PST。此外，某些感染性疾病（如：中枢神经系统

曲霉菌病）也可导致垂体柄增粗[6，10-12]。在儿童青少年PST最

常见原因是生殖细胞肿瘤（germ cell tumors，GCT）和 LCH[12]。

表1列出了目前国内外报道的垂体柄增粗的已知病因。

3.1　肿瘤

3.1.1　生殖细胞肿瘤　原发性中枢神经系统的生殖细胞性

肿瘤（germ cell tumors，GCTs）占所有原发性脑肿瘤和中枢神

经系统肿瘤的 0.5%，约 90% 的患者发生在 20 岁之前[13]。

GCTs主要发生于儿童和青年人，且是尿崩症最常见的肿瘤

原因。在下丘脑-垂体区域占位疾病中，生殖细胞瘤占GCTs
的 60%~80%[13]，症状可能因生长异常、性早熟或青春期延

迟、垂体功能低下、尿崩症或神经系统症状而各异。在核磁

共振（magnetic resonance imaging，MRI）上，位于鞍上区域的

GCTs可能很难与其他病变相鉴别。在某些患者中已有报道

存在脑脊液转移性种植播散伴软脑膜和室管膜下强化，因此

脊柱 MRI 也应用于辅助诊断。如果没有进一步的病灶播

散，鞍上和松果体肿瘤的双病灶定位高度提示存在生殖细胞

瘤。此外，基底神经节受累我们也需考虑到生殖细胞瘤的

可能[14]。

3.1.2　朗格汉斯细胞组织细胞增生症　LCH是最常见的组

织细胞增生症。LCH 的发病机制尚不完全清楚，有研究发

现约 50%LCH患者的病变组织存在着 BRAF V600E突变[15]。

骨骼、肺部和皮肤是LCH最常见的受累部位，主要表现为骨

破坏，颅骨的溶骨性改变最典型，皮肤主要表现为皮疹，主要

分布于躯干、头皮和耳后。LCH 的中枢神经系统病变主要

表现为伴中枢性尿崩症和各种垂体前叶功能减退的垂体浸

润。另外，还可出现肝脾、淋巴结、血液系统、胸腺及甲状腺

等全身各系统的受累，往往儿童LCH患者多见。其中，血液

系统、肝、脾受累的患者有死亡风险，对治疗反应不良，预后

较差。实验室检查包括血尿常规及生化、骨髓检查、内分泌

及噬血细胞综合征相关指标，影像学包括超声、X线检查、骨

扫描及单光子发射断层成像设备（PETCT）等。鞍区 MRI图
像对LCH诊断缺乏特异性，氟脱氧葡萄糖-正电子体层扫描

成像（fluoro-D-glucose integrated with computed tomography，
FDG-PETCT）有助于更精确的病灶定位。组织病理活检是

最重要的，是确诊本病的金标准。垂体柄活检并非易事，甚

至可能加重中枢性尿崩症，因此，在鞍区以外广泛地检查病

变（通常更容易进行活检）有助于正确诊断，见图1。

表 1　垂体柄增粗病因与分类

分类

先天性病变

炎症性病变

1.垂体炎

2.神经结节病

3.Erdheim-Chester病
4.感染

肿瘤性病变

1.原发肿瘤

2.转移病灶

病因

异位神经垂体

垂体柄截断综合征（PSIS）
Rathke囊肿

淋巴细胞性垂体炎；肉芽肿性垂体炎；

IgG-4相关性垂体炎

黄色瘤性垂体炎或坏死性垂体炎

结节病；

非朗格罕组织细胞增生症

结核；梅毒；真菌；寄生虫；病毒（柯萨奇病

毒、单纯疱疹病毒、水痘带状疱疹病毒等）

生殖细胞瘤；颅咽管瘤；垂体腺瘤；脑膜

瘤；胶质瘤；脊索瘤；垂体淋巴瘤；郎格罕

细胞增生、中枢神经系统原发性淋巴瘤

转移瘤（肺癌、乳腺癌、淋巴瘤、鼻咽癌等）

—— 1052



重庆医科大学学报 2023 年第 48 卷第 9 期 （Journal of Chongqing Medical University 2023.Vol.48 No.9 ）

3.1.3　Erdheim-Chester 病　Erdheim-Chester 病是一种非朗

格罕组织细胞增生症，临床上非常罕见。Erdheim-Chester
病的临床症状与 LCH有许多的共同点。Erdheim-Chester病
患者往往存在对称性骨干和干垢端的骨硬化，伴或不伴其他

骨骼病变。患者还可能出现肾脏、心脏或主动脉周围的脂肪

浸润，可以表现为皮肤睑黄瘤或者假性腹膜后纤维化。

3.1.4　颅咽管瘤　颅咽管瘤仅占所有原发性颅内肿瘤的

2.5%。95% 的儿童患者为牙釉质型，成人则以乳头型占优

势[16]。儿童则容易出现颅压升高及生长发育，而视觉障碍和

头痛是成人患者最常见临床表现。原发性垂体柄颅咽管瘤

是罕见的，但仍有少量的临床案例报道。具有囊性、实性和

钙化部分的病变的多成分特征有助于诊断。

3.1.5　星形细胞瘤　星形细胞瘤主要起源于神经胶质细胞，

好发于大脑半球白质，发生于垂体柄区的很少，主要影像学

表现为脑白质内的占位性病变，以癫痫发作、颅内高压、运动

及智力障碍等为主要临床表现[17]。多形性黄色星形细胞瘤

则更为少见，好发于青少年，大多数患者伴癫痫发作，可选择

手术切除治疗。

3.1.6　垂体腺瘤　垂体腺瘤通常发生于垂体腺，较少累及垂

体柄并引起PST。因为垂体腺瘤通常发生在垂体，也可能继

发于上鞍上病变。垂体腺瘤根据瘤体大小分为：微腺瘤、大

腺瘤和巨大腺瘤。有研究报告显示，库欣病患者往往呈微腺

瘤，其中 4/516 例微腺瘤起源于并局限于垂体柄部，所有患

者都通过接受内镜下手术而获得生化缓解[14]。垂体腺瘤因

类型不同临床表现各异。

3.1.7　转移瘤　实体肿瘤或血液系统肿瘤转移到垂体常发

生在垂体柄或垂体后叶，绝大部分垂体转移瘤是没有症状

的，有症状者常表现为中枢性尿崩症。转移瘤最常见的原发

部位为肺癌、乳腺癌及淋巴瘤。

3.2　炎症

3.2.1　神经系统结节病　结节病是一种不明原因的累及多

器官、多系统疾病，主要是肺和淋巴系统发生的肉芽肿。中

枢神经系统的结节病是很少见的（占 5%），发生时最常受累

的区域为垂体区，导致不同程度的垂体前叶功能减退及尿

崩[18]。另外，常见的临床表现为疲劳、发热、消瘦、盗汗、关节

痛、厌食等非特异症状。神经系统结节病部分患者存在高钙

血症或非特异性的肝酶升高，而脑脊液异常往往是非特异性

的。影像学主要表现为不同类型或不同程度的肺、淋巴结肿

大，诊断主要依据临床表现、影像学特征、受累部位的病理活

检结果综合判断，除外其他原因引起的肉芽肿性疾病后，可

诊断为结节病。

3.2.2　原发性垂体炎　原发性垂体炎是一种罕见的垂体腺

炎性疾病。根据组织学表现，可分为淋巴细胞性、肉芽肿性、

黄色瘤性、IgG4 相关性和坏死性垂体炎。根据部位可分为

淋巴细胞性腺垂体炎（LAH）、淋巴细胞性漏斗神经垂体炎

（LINH）和淋巴细胞性全垂体炎（LPH）[19]。原发性垂体炎的

确诊需要垂体活检，MRI对病变的评估和随访有重要价值。

在 LAH 中，垂体前叶的炎症导致垂体前叶激素的部分或完

全缺乏，LAH在女性比男性更为常见，并且经常在怀孕和产

后发生。LINH男性和女性的影响一样，炎症发生在垂体后

叶和垂体柄，导致中枢性尿崩症，也可出现高催乳素血症。

LPH女性比男性更常见，但与妊娠无关，炎症遍及垂体，导致

垂体前叶和后叶激素缺乏。

如果原发性垂体炎伴有垂体激素缺乏，则有必要进行替

代治疗。如果脑垂体增大导致压迫症状，如视野障碍和头

痛，可用药理剂量的糖皮质激素。治疗无效时，可考虑手术

治疗。IgG4 相关疾病是一种系统性自身免疫疾病，在 IgG4
相关垂体炎的患者中常伴有垂体前叶功能障碍、中枢性尿崩

症、垂体增大和垂体柄增粗，明确诊断往往需垂体活检。

3.3　先天性病因

3.3.1　Rathke 囊肿　Rathke 囊肿是垂体柄增粗较为常见的

先天性病因，多见于中年女性，男女发病率之比为 1∶2，绝大

多数位于鞍内，也可向上生长达鞍上，大部分Rathke囊肿是

无症状的，少数可产生压迫症状，影像学通常表现为圆形、边

缘清楚、非强化的病变，MRI信号与囊内胆固醇及蛋白含量

有关，表现多样，多数为T1WI及T2WI高信号。

3.3.2　垂体柄截断综合征或垂体后叶异位症　垂体柄阻断

综合征（pituitary stalk interruption syndrome，PSIS）由于各种

原因导致垂体柄缺如或变细甚至垂体后叶异位，致使下丘脑

分泌的促激素释放激素或抑制激素无法顺利通过垂体门脉

系统作用于垂体前叶而导致的一系列临床综合征。有学者

认为垂体柄中断综合征的本质是垂体后叶异位，垂体柄增粗

可能是发育过程异常的结果。PSIS患者往往存在先天性和

永久性生长激素缺乏，单独或伴有垂体柄中断和前叶的低垂

体前叶功能或垂体前叶发育不全，其临床症状与垂体功能减

退程度的相关。PSIS患者的影像学特征为MRI上垂体柄增

粗，在 T1 加权序列垂体后叶亮点（posterior pituitary bright 
spot，PPBS）缺失。

4　垂体柄增粗的影像学特征

MRI 已被证明是评估下丘脑- 垂体区域的脑肿瘤和肿

瘤样病变的重要工具。事实上，垂体柄病变的范围在儿童和

成人之间以及在是否存在垂体后叶受累导致中枢性尿崩症

（centraldiabetesinsipidus，CDI）的患者之间有所不同。在最

近的一项回顾性研究中，对152例平均年龄为44岁的垂体柄

病变患者进行了回顾性研究，其中 32%为肿瘤性，20%为炎

图 1　1 例 LCH 患者的垂体 MRI冠矢状位，箭头所示为垂体柄增粗
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症性，9%为先天性异常，39%为病因不明。大约三分之一的

病例伴CDI[20]。
CDI 相关疾病患者的典型神经影像学检查结果包括垂

体后叶高信号消失和垂体柄增粗，包括近端（>3 mm）、远端

（>2 mm）或整个垂体柄增粗[21]。但这些 MRI 表现是非特异

性的，因为具有此类 MRI 发现的患者可能会发展为生殖细

胞肿瘤，LCH，淋巴细胞性垂体炎或其他异常疾病。不太常

见的病因包括淋巴瘤和肉芽肿性疾病或慢性感染。此外，它

也可存在于特发性病例中。PST 如果同时伴随松果体或基

底神经节的受累，则高度提示生殖细胞瘤。生殖细胞肿瘤容

易出现二次播散，在 MRI 表现为室管膜下或软脑膜强化。

在扩散加权成像（Diffusion Weighted Imaging，DWI）上，生殖

细胞瘤可以表现为弥散受限。DWI有助于区分生殖细胞瘤

与其他常见的儿科肿瘤病变（如颅咽管瘤和胶质瘤）[7]。
Turcu等将垂体柄增粗在鞍区增强MRI冠状位的表现分

为以下四种类型：圆形增粗、管形增粗、锥形增粗及 V 形增

粗。且他们认为垂体柄增强模式与某些病因是存在关联的，

如先天性疾病，尤其是异位神经垂体，常表现为圆形增粗；结

节病一般是管形增粗，均匀强化；黄瘤病性垂体炎为锥形增

粗；在肿瘤病变中，转移到垂体柄的淋巴瘤最常在MRI上以

V 形模式增强。大多数转移性实体癌在造影剂增强 MRI上
是V形或圆形的[20]。

5　垂体柄增粗病变的临床特征

垂体柄增粗临床表现各异，常与不同程度受损的垂体功

能及肿瘤的占位效应有关。具体说来，PST 通常伴随口渴、

多饮、多尿的中枢性尿崩表现、头痛、视野改变及视力减退等

肿瘤压迫症状或闭经、溢乳等高泌乳素血症表现。部分全身

性疾病，如恶性肿瘤转移，临床上可出现包括发热、乏力、纳

差、体重下降在内的一系列非特异表现。如发生垂体前叶功

能减退，则随受损轴的不同出现多种多样的临床表现。性腺

功能减退在女性常表现为月经紊乱、闭经，男性则为性欲减

退、性功能低下等；GH/IGF-1轴受损可出现身材矮小、生长

及青春发育受限；垂体-肾上腺轴受损可出现疲劳、低血糖、

低血压、低钠血症等电解质代谢紊乱等症状；垂体-甲状腺

轴受损可出现如畏寒、精神淡漠、体重增加、神经发育延迟、

骨龄延迟等表现[22]。抑或在多种相关疾病的初期，PST可以

是其唯一的影像学表现。Ling SY 等[9]纳入 261 例垂体柄增

粗的病例研究报道提示，肿瘤性疾病的患者更容易出现中枢

性尿崩症，Devuyst F等[6]在一项 38例垂体柄增粗合并CDI的
研究中发现，垂体前叶功能减退及高泌乳素血症对肿瘤性疾

病具有提示意义。

6　垂体柄增粗病理活检

垂体柄病灶的组织活检是明确病因诊断的金标准，特别

是对于初次诊断并进行了规范的内分泌及全身系统评估后

未能明确病因的垂体柄增粗患者具有价值。但临床实践中

垂体柄活检具有挑战性，活检往往是困难、有创而且可能对

于治疗并无帮助。垂体柄活检的适应证[23]为：垂体柄宽度>
6 mm；存在中枢性尿崩症和（或）垂体前叶功能减退；垂体

MRI上观察到疾病进展；经过详细评估仍诊断不明且无颅外

可供活检的部位。垂体柄活检术对专业水平要求高，风险

大，应由垂体亚专业经验丰富的神外医师主刀，并尽量深部

取材；手术方式包括开颅手术活检和内镜经鼻手术活检，在

条件允许的情况下，内镜经鼻手术活检更为安全、创伤更小。

对于无症状、垂体柄病灶较小等无手术适应证的患者，3~6
个月的定期随访是十分必要且重要的[24]。

7　垂体柄增粗病变的预后

垂体柄增粗的病因诊断是非常复杂且困难。症状、垂体

前叶功能和 MRI 表现的动态变化提供了关键的诊断线索。

重点关注良恶性病因鉴别，正确诊断炎性病因与肿瘤性病

因。自限性自发缓解病变可能提示 LCH 的炎症过程或

Rathke 囊肿等先天异常。在协和 321 例 PST 患者的研究中

发现，在病因不明的 PST患者中，较短的随访间隔与较高的

缓解率相关。随访中反复鞍区影像学检查和垂体激素评估

往往是必要的，随访本身不能改变疾病的进程，但规范化随

访有助于更早地发现病情进变化，从而减少诊断的延误，避

免严重的并发症[12，25]。之前的研究也对随访间隔提出了经

验性的建议，Turcu AF 等[20]提出初步评估未明确病因时，建

议在 3~6 个月内进行 MRI 随访。Moszczyńska E 等[26]建议对

于儿童和青少年病例，在确诊后的前两年每 6个月进行一次

核磁共振检查，之后每年进行 1次MRI复查。随访应进行至

少 3个维度的调查，包括临床表现、鞍区 MRI及垂体前叶功

能评估[27-28]。

8　总结与展望

垂体柄增粗的病因复杂，主要包括肿瘤性病变与炎症/
感染性疾病两大类。由于肿瘤性疾病与炎症性疾病所致垂

体柄增粗的治疗方案以及预后等迥然不同，因此临床上面对

垂体柄增粗患者如何较准确的判断其病因并作出合理的临

床抉择是非常重要的。尤其对病因不明患者的随访是极为

重要的。北京协和医院在 JCEM上发表了他们对 321例 PST
患者的临床回顾性研究结果，对其中已明确病因的 137例垂

体柄增粗患者的病因分析，其中约 45%的患者在平均 8.5月

的随访中其 PST显示出自然缓解趋势。他们建议对病因不

明的 PST患者定期进行动态 MRI复查以及垂体前叶激素的

监测，如果垂体柄的增粗加重或垂体前叶功能进一步下降则

可考虑行垂体柄活检[12]。本中心也做过对 PST 增粗患者的

随访。初诊时病因不明患者共计 68 例，平均起病年龄

（33.1±16.5）岁，平均随访时间为（3.8±2.1）年。共有 41 例

患者于我院进行了定期的鞍区 MRI 随访（鞍区 MRI 影像≥2 
次），随访结果发现大多数PST呈现出自然缓解或稳定趋势，
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临床中对于无法活检或无活检指征的PST患者，我们建议其

定期进行垂体前叶功能及鞍区MRI的复查与监测。目前垂

体柄增粗的病因诊断仍然具有挑战性，传统开颅或经鼻蝶手

术活检方法并不能更好地满足临床的需要。相信随着脑脊

液标记物的检测技术和分子检测技术发展，未来通过体液活

检或功能影像技术有助于垂体柄增粗病因性质的判断。垂

体柄增粗的诊疗有待更多的研究和改进及推广。
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