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　　【摘要】　２０２２年第五版《ＷＨＯ内分泌与神经内分泌肿瘤分类》对垂体肿瘤的分类进行了重大更新。
与２０１７年第四版相比，最主要的变化包括明确了垂体前叶、后叶和下丘脑肿瘤的分类，将“垂体腺瘤”这
一命名更新为“垂体神经内分泌肿瘤”，并进一步完善了基于肿瘤细胞谱系、激素表达和其他相关特征

的垂体神经内分泌肿瘤分类。本文将从神经外科临床应用的角度，解读第五版ＷＨＯ垂体肿瘤分类。
ＤＯＩ：１０３７６０／ｃｍａｊｃｎ１１２０５０２０２２０４１３００２００

　　２０１７年第四版《ＷＨＯ内分泌肿瘤分类》（以下
简称旧版分类）出版以来，基于垂体细胞谱系的垂

体肿瘤分类方法被广泛接受，进一步推动了对垂体

肿瘤分类研究的深入。首先，随着人们对肿瘤细胞

谱系的深入认识和理解，一些新的分类被定义，一些

定义不明确的分类被重新认识。其次，“垂体神经

内 分 泌 肿 瘤 （ｐｉｔｕｉｔａｒｙ ｎｅｕｒｏｅｎｄｏｃｒｉｎｅ ｔｕｍｏｒ，
ＰｉｔＮＥＴ）”这一命名逐渐被大家所接受，对“垂体腺
瘤”这一沿用日久的命名形成了冲击。最后，一些

垂体肿瘤的发生、发展机制取得了新进展，如垂体后

叶肿瘤、垂体母细胞瘤等。基于以上进展，２０２２年第
五版《ＷＨＯ内分泌与神经内分泌肿瘤分类》如期出
版，反映了近年来垂体肿瘤研究的新理念、新进展。

本文将从神经外科临床应用的角度，解读第五版

ＷＨＯ垂体肿瘤分类（以下简称新版分类）。
一、垂体前叶肿瘤

（一）垂体前叶神经内分泌肿瘤

１．“垂体神经内分泌肿瘤”取代“垂体腺瘤”
新版分类将“垂体腺瘤”统一修改为“ＰｉｔＮＥＴ”，原

因包括：首先，腺垂体激素分泌细胞是神经内分泌细

胞，因此来源于该细胞的肿瘤应该属于神经内分泌肿

瘤（ｎｅｕｒｏｅｎｄｏｃｒｉｎｅｎｅｏｐｌａｓｍｓ，ＮＥＮ）；其次，腺瘤的定义
是腺上皮来源的良性肿瘤，不具有侵袭和转移的特征，

但垂体腺瘤异质性强，侵袭性肿瘤约占４０％，其侵袭周
围结构呈浸润性生长，“垂体腺瘤”这一命名不能反映

肿瘤侵袭及转移的临床特征；最后，难治性垂体肿瘤的

治疗方法与其他ＮＥＮ的治疗方法类似。基于以上原
因，新版分类将垂体腺瘤统一重新命名为“ＰｉｔＮＥＴ”［１］，
与ＮＥＮ分类系统相一致［２－３］，该分类根据肿瘤的部位

将ＮＥＮ分为不同类型。但这一命名方法也有争议，毕
竟大多数垂体腺瘤是良性的，ＰｉｔＮＥＴ所代表的可能为
恶性的含义，相比“垂体腺瘤”更容易引起患者的误解，

尤其是无需临床干预的、影像学偶然发现的微小肿

瘤［４］。总之，ＰｉｔＮＥＴ的应用反映了垂体肿瘤的高度异
质性，但仍需进一步的研究以阐明其临床和分子病理

学特征。

２．完善了基于谱系的ＰｉｔＮＥＴ分类
新版分类仍延续了旧版基于细胞谱系的垂体肿

瘤分类（表１）。垂体前叶包括三种谱系的神经内分
泌细胞，其中生长激素（ＧＨ）细胞、催乳素（ＰＲＬ）细
胞、促甲状腺素（ＴＳＨ）细胞属于垂体转录因子 １
（ｐｉｔｕｉｔａｒｙｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｆａｃｔｏｒ１，ＰＩＴ１）细胞谱系，ＰＲＬ细
胞和ＧＨ细胞来源于 ＰＲＬＧＨ细胞的分化；促肾上
腺皮质激素（ＡＣＴＨ）细胞属于 Ｔｂｏｘ转录因子 １９
（Ｔｂｏｘｐｉｔｕｉｔａｒｙｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎｆａｃｔｏｒ，ＴＰＩＴ）细胞谱系；
促性腺激素细胞属于类固醇生成因子 １（ｓｔｅｒｏｉｄｏ
ｇｅｎｉｃｆａｃｔｏｒ１，ＳＦ１）细胞谱系。其中 ＰＩＴ１谱系细胞
最为复杂，相对应的 ＰＩＴ１谱系的肿瘤分类也最
复杂。

新版分类仍然提倡基于免疫组织化学的分层分

类方式，首先根据垂体转录因子确定肿瘤谱系，包括

ＰＩＴ１、ＴＰＩＴ、ＳＦ１、内皮转录因子２／３（ＧＡＴＡ２／３）和雌
激素受体α（ｅｓｔｒｏｇｅｎｒｅｃｅｐｔｏｒα，ＥＲα）［５］；然后根据激
素表达来区分肿瘤的类型，包括ＧＨ、ＰＲＬ、促甲状腺激
素β亚单位（ｔｈｙｒｏｉｄｓｔｉｍｕｌａｔｉｎｇｈｏｒｍｏｎｅｓｕｂｕｎｉｔｂｅｔａ，
ＴＳＨβ）、ＡＣＴＨ、卵 泡 刺 激 素 β亚 单 位 （ｆｏｌｌｉｃｌｅ
ｓｔｉｍｕｌａｔｉｎｇｈｏｒｍｏｎｅｓｕｂｕｎｉｔｂｅｔａ，ＦＳＨβ）、黄体生成素β
亚单位（ｌｕｔｅｉｎｉｚｉｎｇｈｏｒｍｏｎｅｓｕｂｕｎｉｔｂｅｔａ，ＬＨβ）、糖蛋白
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表１　第五版ＷＨＯ垂体神经内分泌肿瘤（ＰｉｔＮＥＴ）分类

肿瘤类型（占

ＰｉｔＮＥＴ的比例，％）
肿瘤亚型

肿瘤免疫组织化学染色

转录因子 激素 ＬＭＷＫ

激素过度分泌相关

临床特征ａ

ＰＩＴ１谱系的ＰｉｔＮＥＴ

　ＧＨ细胞肿瘤（１０％～１５％） 致密颗粒型 ＰＩＴ１ ＧＨ、αＳＵ 核周 典型肢大

稀疏颗粒型 ＧＨ 纤维小体＞７０％ 不典型肢大

　ＰＲＬ细胞肿瘤（２％～３０％） 稀疏颗粒型 ＰＩＴ１、ＥＲα ＰＲＬ（核旁点状） 弱或阴性 高ＰＲＬ血症

致密颗粒型 ＰＲＬ（胞质弥漫） 弱或阴性 高ＰＲＬ血症
　ＰＲＬＧＨ细胞肿瘤（１．１％～

　　２．０％）

－ ＰＩＴ１、ＥＲα ＧＨ为主，ＰＲＬ、αＳＵ 核周
肢大和高ＰＲＬ血症

　混合性ＧＨ和ＰＲＬ细胞肿瘤

　　（１％～４％）

－ ＰＩＴ１、ＥＲα
ＧＨ成分：ＧＨ、αＳＵ（有或无）；ＰＲＬ

　成分：ＰＲＬ
混合性肿瘤亚型特征 肢大和高ＰＲＬ血症

　嗜酸性干细胞肿瘤（２％） － ＰＩＴ１、ＥＲα 单一形态肿瘤细胞，ＰＲＬ为主，ＧＨ

　（呈局灶或多变）

散在纤维小体 高ＰＲＬ血症、亚临床

肢大（有或无）

　成熟ＰＩＴ１谱系肿瘤（罕见） － ＰＩＴ１、ＥＲα、

ＧＡＴＡ２／３

单一形态肿瘤细胞，ＧＨ为主，不同

　程度表达ＰＲＬ、αＳＵ、ＴＳＨβ

核周 肢大、高 ＰＲＬ血症

和甲亢

　未成熟ＰＩＴ１谱系肿瘤

　　（１％～３％）

－ ＰＩＴ１、ＥＲα、

ＧＡＴＡ２／３

单一形态肿瘤细胞，不同程度地表

达ＧＨ、ＰＲＬ、ＴＳＨβ中一个或多

个，和（或）αＳＵ，或无激素表达

局灶／多变
肢大和（或）高ＰＲＬ

血症和（或）甲亢

　ＴＳＨ细胞肿瘤（＜１％） － ＰＩＴ１、

ＧＡＴＡ２／３
αＳＵ、ＴＳＨβ 弱或阴性 甲亢

ＴＰＩＴ谱系的ＰｉｔＮＥＴ

　ＡＣＴＨ细胞肿瘤

　　（１５％～１７％）

致密颗粒型 ＴＰＩＴ、

ＮｅｕｒｏＤ１

ＡＣＴＨ和其他ＰＯＭＣ衍生物 弥漫强阳性 典型库欣病，多为

微型肿瘤

稀疏颗粒型 ＡＣＴＨ和其他ＰＯＭＣ衍生物 不同程度（通常弥漫） 不典型库欣病，多为

大型肿瘤

Ｃｒｏｏｋｅ细胞肿瘤 ＡＣＴＨ和其他ＰＯＭＣ衍生物 核周环状 多变，库欣病不常见

ＳＦ１谱系的ＰｉｔＮＥＴ
　促性腺激素细胞肿瘤

　　（３１％～４９．５％）

－ ＳＦ１、ＥＲα、

ＧＡＴＡ２／３
αＳＵ、ＦＳＨβ、ＬＨβ或无激素表达 多变 性功能低下，功能

性肿瘤罕见

未明确谱系的ＰｉｔＮＥＴ

　未分类的多激素

　　肿瘤（０．５％）

－ 多种组合 单一形态肿瘤细胞，多种激素组合 多变 多变

　裸细胞肿瘤（０％～５％） － 无 无 多变 无

多发ＰｉｔＮＥＴ
　同时性多发性肿瘤（１．２％） － 多种组合 多种形态肿瘤细胞，多种激素组合 多变 多变

　　注：ａ激素过度分泌相关临床特征包括肢端肥大症（简称肢大）、高ＰＲＬ血症、甲状腺功能亢进（简称甲亢）和库欣病；混合性肿瘤可以发生于

任何肿瘤的多种组合，但最多见的是混合性ＧＨＰＲＬ细胞肿瘤；所有类型的肿瘤均可表现为临床无功能肿瘤；鞍区肿瘤的鞍上扩展均可能因垂体

柄阻断效应导致高ＰＲＬ血症，但血ＰＲＬ很少超过１５０ｎｇ／ｍｌ，ＰＲＬ细胞肿瘤通常表现为与肿瘤体积相关的高ＰＲＬ血症（肿瘤越大、ＰＲＬ水平越高）；

ＧＡＴＡ２和ＧＡＴＡ３为同源基因，免疫组织化学抗体存在交叉反应（ＬＭＷＫ为低分子量角蛋白，包括ＣＡＭ５．２、ＣＫ８／１８；ＰＩＴ１为垂体特异转录因子１；

ＧＨ为生长激素；ＰＲＬ为催乳素；ＴＳＨ为促甲状腺激素；ＡＣＴＨ为促肾上腺皮质激素；ＦＳＨ为卵泡刺激素；ＬＨ为黄体生成素；ＥＲα为雌激素受体α；

ＧＡＴＡ２／３为内皮转录因子２／３；ＮｅｕｒｏＤ１为神经源性分化因子１；ＴＰＩＴ为Ｔｂｏｘ转录因子１９，即ＴＢＸ１９；ＳＦ１为类固醇生成因子１；αＳＵ为糖蛋白激

素α亚单位；ＰＯＭＣ为阿片黑素促皮质素原，是ＡＣＴＨ的前体；ＴＳＨβ、ＦＳＨβ、ＬＨβ分别为促甲状腺激素、卵泡刺激素、黄体生成素β亚单位；“－”

表示肿瘤无亚型）

激素 α亚单位（ｇｌｙｃｏｐｒｏｔｅｉｎｈｏｒｍｏｎｅｓｃｏｍｍｏｎｓｕｂｕｎｉｔ
ａｌｐｈａ，αＳＵ），进一步利用低分子量角蛋白区分肿瘤亚
型，包括ＣＡＭ５．２、ＣＫ８／１８等［６］；最后利用Ｋｉ６７、生长
抑素受体、多巴胺受体、Ｏ６甲基鸟嘌呤ＤＮＡ甲基转移

酶等指标结合肿瘤临床信息进一步确定肿瘤的分子特

征［７］。同时，肿瘤细胞超微结构分析有助于组织病理

检测结果不明确的复杂垂体肿瘤分类，新版分类还强

调了与预后相关的细胞谱系和相关临床因素的作用。
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其中与旧版分类不同的新分类包括如下几种。

（１）ＰＩＴ１谱系双激素肿瘤：ＰＲＬＧＨ细胞肿瘤、
混合性ＧＨ和ＰＲＬ细胞肿瘤、嗜酸性干细胞肿瘤成
为独立的ＰＩＴ１谱系 ＰｉｔＮＥＴ肿瘤，在旧版分类中前
两种肿瘤属于 ＧＨ细胞腺瘤；嗜酸性干细胞肿瘤属
于 ＰＲＬ细胞腺瘤。①ＰＲＬＧＨ细胞肿瘤起源于
ＰＲＬＧＨ细胞，约占所有ＰｉｔＮＥＴ的１．１％ ～２．０％和
ＰＩＴ１谱系肿瘤的７％；临床表现类似于致密颗粒ＧＨ
细胞肿瘤，组织病理检测结果可见肿瘤为单一形态

的细胞，同时分泌 ＧＨ和 ＰＲＬ。②嗜酸性干细胞肿
瘤起源于ＰＲＬＧＨ前体细胞，同时具有向ＰＲＬ和ＧＨ
分化的能力，约占ＰｉｔＮＥＴ的２％和ＰＩＴ１谱系肿瘤的
７％；临床主要表现为高ＰＲＬ血症，但与单纯ＰＲＬ细
胞肿瘤相比，ＰＲＬ分泌能力较差（ＰＲＬ水平／肿瘤体积
较低）；组织病理检测可见不成熟的肿瘤细胞，以及特

征性的、大小不一的透明空泡（增生的巨大线粒体）。

③混合性ＧＨ和ＰＲＬ细胞肿瘤由两种分别表达ＧＨ和
ＰＲＬ的 ＰＩＴ１免疫阳性细胞群组成，约占 ＰｉｔＮＥＴ的
１％～４％，占肢端肥大症或巨人症患者的 ６％～１４％，
其预后较单纯ＧＨ细胞肿瘤或ＰＲＬ细胞肿瘤差；组织
病理检测可见ＧＨ细胞和ＰＲＬ细胞两种形态，其中致
密或稀疏颗粒ＧＨ细胞＋稀疏颗粒ＰＲＬ细胞多见。

（２）ＰＩＴ１谱系多激素肿瘤：新版分类将旧版分类
中的ＰＩＴ１阳性多激素肿瘤（即最初的静默３型肿瘤）
重新分为两种肿瘤，分别为成熟ＰＩＴ１谱系肿瘤和未
成熟ＰＩＴ１谱系肿瘤。①成熟 ＰＩＴ１谱系肿瘤临床罕
见，临床表现为肢端肥大症或巨人症，甲状腺功能亢

进和高ＰＲＬ血症三种高激素分泌状态的单独一种或
不同症状的混合；组织病理检测可见分化良好的肿瘤

细胞，其分泌ＧＨ、ＴＳＨ和ＰＲＬ三种激素的一种或多
种。②未成熟ＰＩＴ１谱系肿瘤起源于ＰＩＴ１谱系前体细
胞，其分化较差［８］，约占ＰｉｔＮＥＴ的１％～３％，多为巨大
型侵袭性肿瘤，约３０％为有激素分泌的功能性肿瘤，其
分泌ＧＨ、ＴＳＨ和ＰＲＬ三种激素的一种或多种。组织
病理检测可见核异形，免疫组织化学检测显示７０％～
８０％是多激素染色，至少包括ＧＨ、ＴＳＨ和ＰＲＬ中的两
种激素，但偶有病例只表达一种甚至无激素表达。

（３）未明确谱系的 ＰｉｔＮＥＴ：多激素肿瘤和裸细
胞肿瘤归类为未明确谱系的 ＰｉｔＮＥＴ。①多激素肿
瘤可能起源于具有多向分化潜能的垂体干细胞或祖

细胞，具有多谱系分化的特点，仅占 ＰｉｔＮＥＴ的
０５％；组织病理检测可见单一肿瘤细胞形态，表达
两种以上的转录因子，最常见的组合是 ＰＩＴ１和
ＳＦ１。②裸细胞肿瘤不表达垂体转录因子和激素，

但有ＮＥＮ的标志物表达，该肿瘤的细胞来源目前仍
有争议，可能来源于无功能的促性腺激素细胞肿

瘤［９］或ＡＣＴＨ细胞肿瘤［１０］；免疫组织化学检测未能

明确染色，也可能来源于未分化为激素分泌细胞的

垂体干细胞。随着垂体转录因子在肿瘤分类中的广

泛使用，临床诊断的裸细胞肿瘤越来越少，已经降至

ＰｉｔＮＥＴ的不足５％，甚至有研究认为随着病理检测
方法学的改进，裸细胞肿瘤可能会消失。

（４）同时性多发性 ＰｉｔＮＥＴ：同时性多发性肿瘤
约占ＰｉｔＮＥＴ的１．２％，由两个以上谱系的肿瘤细胞
组成，或不同谱系的肿瘤与裸细胞肿瘤混合［１１］。肿

瘤的发生可能与家族孤立性垂体腺瘤或多发性内分

泌腺瘤病１型有关。双谱系组合较三谱系组合更为
多见，常见的组合是 ＴＰＩＴ谱系 ＋ＰＩＴ１谱系或 ＳＦ１
谱系＋ＴＰＩＴ／ＰＩＴ１谱系，未成熟的ＰＩＴ１谱系ＰｉｔＮＥＴｓ
和多激素ＰｉｔＮＥＴｓ也可以成为多发肿瘤的一部分。

（５）转移性 ＰｉｔＮＥＴ：新版分类采用“转移性
ＰｉｔＮＥＴ”取代旧版分类的“垂体腺癌”的命名，因为
很多转移性ＰｉｔＮＥＴ与恶性肿瘤相比分化良好、细胞
异型性不明显［１２］。命名为转移性 ＰｉｔＮＥＴ可以避免
与神经内分泌癌相混淆，后者往往是高度恶性的肿

瘤。转移性 ＰｉｔＮＥＴ约占 ＰｉｔＮＥＴ的 ０．１２％ ～
０５６％，其发生转移的机制仍不清楚，发生转移的肿
瘤类型以ＡＣＴＨ细胞肿瘤和 ＰＲＬ细胞肿瘤更为常
见；转移部位以颈部淋巴结、肝脏、骨组织多见，也可

以沿蛛网膜下腔播散［１３］。

（二）其他垂体前叶肿瘤

１．颅咽管瘤
颅咽管瘤分为造釉细胞型和乳头型，与旧版分

类相比，新版分类详细描述了两种类型肿瘤的临床

病理学特点，强调了造釉细胞型肿瘤中 ＣＴＮＮＢ１基
因突变和乳头型肿瘤中ＢＲＡＦ基因突变的作用。
２．垂体母细胞瘤
垂体母细胞瘤临床非常罕见，属于 ＤＩＣＥＲ１基

因突变引起的 ＤＩＣＥＲ１综合征。ＤＩＣＥＲ１基因突变
可诱发全身多种肿瘤，包括垂体母细胞瘤、甲状腺肿

瘤、胸膜肺母细胞瘤等。垂体母细胞瘤由三种不同

的成分组成，包括未分化的原始细胞、Ｒａｔｈｋｅ囊上
皮细胞和垂体神经内分泌细胞。神经内分泌细胞以

ＡＣＴＨ细胞最为常见，多见于 ＜２岁的婴儿库欣病，
也有成人发生垂体母细胞瘤的报道［１４－１５］。

二、垂体后叶肿瘤

１．垂体细胞来源的肿瘤
垂体细胞来源的肿瘤较为罕见，２０１９年的一篇
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荟萃分析仅总结了２６６例垂体细胞瘤［１６］。新版分

类将旧版分类的鞍区颗粒细胞瘤、梭形细胞嗜酸细

胞瘤和鞍区室管膜瘤归类为垂体细胞瘤的亚型，分

别重新命名为颗粒垂体细胞瘤、嗜酸细胞垂体细胞

瘤和室管膜垂体细胞瘤，其分别对应正常垂体后叶

细胞的嗜酸性细胞、颗粒细胞和类似于室管膜细胞

的细胞亚型。垂体细胞瘤均表达甲状腺转录因子１
（ｔｈｙｒｏｉｄｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎｆａｃｔｏｒ１，ＴＴＦ１）［１７］，该基因是内
侧基底下丘脑和垂体后叶的标志物。

２．神经元肿瘤
（１）神经节细胞瘤和混合性神经节细胞瘤

ＰｉｔＮＥＴ：该类肿瘤约占鞍区肿瘤的０．５％，包括神经
节细胞瘤、混合性神经节细胞瘤ＰｉｔＮＥＴ和节细胞胶
质瘤。单纯神经节细胞瘤仅占 １５％，由分化成熟
的、类似下丘脑神经元的细胞组成；混合性神经节细

胞瘤ＰｉｔＮＥＴ混合有肿瘤性垂体神经内分泌细
胞［１８－１９］；神经节细胞胶质瘤临床少见，可以单独存在

或混合有ＰｉｔＮＥＴ。该类肿瘤可能起源于垂体干细胞、
祖细胞，或由肿瘤性垂体神经内分泌细胞转化而来，因

为在神经节细胞中发现有垂体转录因子的表达。

（２）鞍区神经细胞瘤：鞍区神经细胞瘤临床罕
见［２０］，其肿瘤起源尚未清楚，部分肿瘤表达 ＴＴＦ１和
血管加压素，提示该肿瘤可能源自下丘脑。

三、其他鞍区肿瘤

包括来源于脑膜、间质、生殖细胞和造血系统的

肿瘤，新版分类均进行了较详细的阐述。

总之，第五版ＷＨＯ垂体肿瘤分类较旧版分类进
行了很多重要的更新，反映了近年来对垂体肿瘤发

生、发展机制的新认识，对于指导垂体肿瘤的临床诊

断和治疗有着重要的意义。
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ｃａｒｃｉｎｏｍａｓ［Ｊ］．ＮｅｕｒｏｓｕｒｇＣｌｉｎＮＡｍ，２０１２，２３（４）：５９５６０６．ＤＯＩ：
１０．１０１６／ｊ．ｎｅｃ．２０１２．０６．００９．

［１４］ ｄｅＫｏｃｋＬ，ＳａｂｂａｇｈｉａｎＮ，ＰｌｏｕｒｄｅＦ，ｅｔａｌ．Ｐｉｔｕｉｔａｒｙｂｌａｓｔｏｍａ：ａ
ｐａｔｈｏｇｎｏｍｏｎｉｃｆｅａｔｕｒｅｏｆｇｅｒｍｌｉｎｅＤＩＣＥＲ１ｍｕｔａｔｉｏｎｓ［Ｊ］．Ａｃｔａ
Ｎｅｕｒｏｐａｔｈｏｌ，２０１４，１２８（１）：１１１１２２．ＤＯＩ：１０．１００７／ｓ００４０１０１４
１２８５ｚ．

［１５］ ｄｅＫｏｃｋＬ，ＰｒｉｅｓｔＪＲ，ＦｏｕｌｋｅｓＷＤ，ｅｔａｌ．Ａｎｕｐｄａｔｅｏｎｔｈｅｃｅｎｔｒａｌ
ｎｅｒｖｏｕｓｓｙｓｔｅｍ ｍａｎｉｆｅｓｔａｔｉｏｎｓｏｆＤＩＣＥＲ１ｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．Ａｃｔａ
Ｎｅｕｒｏｐａｔｈｏｌ，２０２０，１３９（４）：６８９７０１．ＤＯＩ：１０．１００７／ｓ００４０１０１９
０１９９７ｙ．

［１６］ ＧｕｅｒｒｅｒｏＰéｒｅｚＦ，ＭａｒｅｎｇｏＡＰ，ＶｉｄａｌＮ，ｅｔａｌ．Ｐｒｉｍａｒｙｔｕｍｏｒｓｏｆ
ｔｈｅｐｏｓｔｅｒｉｏｒｐｉｔｕｉｔａｒｙ：ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］．ＲｅｖＥｎｄｏｃｒＭｅｔａｂ
Ｄｉｓｏｒｄ，２０１９，２０（２）：２１９２３８．ＤＯＩ：１０．１００７／ｓ１１１５４０１９０９４８４１．

［１７］ ＳｃｈｍｉｄＳ，ＳｏｌｏｍｏｎＤＡ，ＰｅｒｅｚＥ，ｅｔａｌ．Ｇｅｎｅｔｉｃａｎｄｅｐｉｇｅｎｅｔｉｃ
ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎｏｆｐｏｓｔｅｒｉｏｒｐｉｔｕｉｔａｒｙｔｕｍｏｒｓ［Ｊ］．ＡｃｔａＮｅｕｒｏｐａｔｈｏｌ，
２０２１，１４２（６）：１０２５１０４３．ＤＯＩ：１０．１００７／ｓ００４０１０２１０２３７７１．

［１８］ ＣｏｓｓｕＧ，ＤａｎｉｅｌＲＴ，ＭｅｓｓｅｒｅｒＭ．Ｇａｎｇｌｉｏｃｙｔｏｍａｓｏｆｔｈｅｓｅｌｌａｒ
ｒｅｇｉｏｎ：ａｃｈａｌｌｅｎｇｉｎｇｄｉａｇｎｏｓｉｓ［Ｊ］．ＣｌｉｎＮｅｕｒｏｌＮｅｕｒｏｓｕｒｇ，２０１６，
１４９：１２２１３５．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｃｌｉｎｅｕｒｏ．２０１６．０８．００２．

［１９］ ＳａｋａｔａＫ，ＦｕｊｉｍｏｒｉＫ，ＫｏｍａｋｉＳ，ｅｔａｌ．Ｐｉｔｕｉｔａｒｙｇａｎｇｌｉｏｃｙｔｏｍａ
ｐｒｏｄｕｃｉｎｇＴＳＨａｎｄＴＲＨ：ａｒｅｖｉｅｗｏｆ＂ｇａｎｇｌｉｏｃｙｔｏｍａｓｏｆｔｈｅｓｅｌｌａｒ
ｒｅｇｉｏｎ＂［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌＭｅｔａｂ，２０２０，１０５（１０）：３１０９３１２１．
ＤＯＩ：１０．１２１０／ｃｌｉｎｅｍ／ｄｇａａ４７４．

［２０］ ＺｈａｏＸ，ＬｉＭ，ＺｈａｎｇＧ，ｅｔａｌ．Ｅｘｔｒａｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｎｅｕｒｏｃｙｔｏｍａａｔｔｈｅ
ｓｅｌｌａｒｒｅｇｉｏｎ：Ｒｅｐｏｒｔｏｆ８ｃａｓｅｓａｎｄｌｉｔｅｒａｔｕｒｅｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎ
Ｎｅｕｒｏｓｃｉ，２０２２，９９：３７９３８６．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｊｏｃｎ．２０２２．０３．０３８．

（收稿：２０２２０４１３）
（本文编辑：刘岩红）
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