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7_90_86_E5_AD_A6_E8_c23_18817.htm 肾上腺位于肾脏的上端

，右侧呈三角形，左侧呈半月形。 肾上腺分内外两层，外层

为皮质，主要分泌肾上腺皮质激素；内层为髓质，主要分泌

肾上腺素和少量去甲肾上腺素。 肾上腺皮质组织结构分三层

：从外向内分别为球状带、束状带和网状带。球状带分泌盐

皮质激素，主要是醛固酮及少量的去氧皮质酮，调节水盐代

谢（即留钠排钾作用）；束状带分泌糖皮质激素，主要是氢

化可的松及少量的可的松，当机体受到创伤等突然刺激或注

射ACTH时可大量分泌；网状带主要分泌雄激素（去氢异雄

酮）和少量雌激素（雌二醇）。 (一)盐皮质激素： 醋酸去氧

皮质酮Desoxycorticosteroni Acetas,DOCA：促进肾远曲小管和

集合管的钠钾交换，即留钠排钾作用。主要用于治疗慢性肾

上腺皮质功能减退症（阿狄森病）。一般在糖皮质激素无效

时加用。可引起浮肿、低血钾及高血压。 (二)糖皮质激素： 

脑垂体前叶分泌的促皮质激素（ACTH）是促进氢化可的松

等合成与分泌最重要的生理因素，而血中氢化可的松浓度升

高可反馈抑制ACTH的分泌。目前认为，ACTH作用于肾上腺

皮质细胞膜受体，使腺苷酸环化酶活化，引起细胞内环一磷

酸腺苷(cAMP)浓度增加。激活环一磷酸腺苷依赖的蛋白激酶

；蛋白激酶一方面动员细胞浆内脂肪颗粒胆固醇酯分解，释

放胆固醇，另一方面由蛋白激酶诱生的调节蛋白促进胆固醇

进入线粒体中，并在链分解酶的作用下形成孕酮环，然后在

相应的酶作用下，逐步合成氢化可的松等。ACTH还能促使



肾上腺皮质细胞中合成的氢化可的松等释放入血。 正常情况

下，垂体分泌ACTH在清晨达到最高，以后逐渐下降，到半

夜前后降至最低，以后又逐渐增高。在此情况下，肾上腺皮

质分泌氢化可的松等也表现相应的周期变化，在上午6-8时分

泌最多，推测氢化可的松对垂体前叶的生理性负反馈抑制作

用在上午8时也最强，若临床给药放在此时，则使外源和内源

性糖皮质激素的负反馈抑制作用时间一致，可保持垂体前叶-

肾上腺系统的正常机能。临床证明疗效并不减弱且大大降低

不良反应。 糖皮质激素能透过细胞膜，与细胞内的胞浆受体

蛋白结合形成复合物，复合物进入细胞核，与基因组上的特

异位点联结启动转录过程，产生RNA，诱导某些特殊酶蛋白

的合成，从而发挥糖皮质激素的效应。 [对糖代谢的影响] 可

使糖原增加，血糖升高，故称“糖皮质激素”。它促进肝外

组织蛋白质分解，使较多氨基酸进入肝脏，又促进脂肪分解

为甘油和脂肪酸。甘油是糖原异生的原料，脂肪酸氧化为糖

原合成提供能量，氨基酸促进糖原异生，糖皮质激素还诱发

参与糖原异生的合成酶，结果使糖合成增多。另一方面有抗

胰岛素的作用，可抑制外周组织细胞对葡萄糖的摄取和氧化

分解过程，使血糖的利用减少。抗胰岛素作用也抑制肾小管

对糖的重吸收作用，能诱发或加重糖尿病。正常情况下，胰

岛素可反射性分泌增多。 [药理作用] 1、抗炎作用：1）稳定

溶酶体膜：在理化、过敏、细菌毒素等病理因素损伤组织细

胞时，溶酶体膜易破裂，释放出多种水解酶和致炎因子，引

起一系列炎性病理变化。水解酶释放可产生细胞自溶，并可

损伤其他组织细胞；组织蛋白酶释放能造成炎症组织损伤，

分解破坏毛细血管的基底膜，使毛细血管的通透性增加；肽



酶的释放可促进缓激肽的生成，使局部血管扩张，并引起疼

痛；通透因子的释放可直接迅速增加毛细血管的通透性；肥

大细胞溶解因子(又称组织胺释放因子)的释放能促进肥大细

胞释放组织胺并通过组织胺扩张毛细血管，增加血管通透性

；趋化因子的释放能吸引单核细胞向炎症区域移动，造成白

细胞聚集浸润。炎症早期产生的红、肿、热、痛等症状都与

溶酶体酶破裂有重要关系。糖皮质激素能进入膜脂质双层，

使脂质双层变得稳定牢固，结构更加致密，不易破裂，从而

减少溶酶体中水解酶和蛋白致炎因子的释放，减轻组织细胞

的损伤，降低毛细血管的通透性，产生抗炎作用。 2）抑制

肉芽组织中成纤维细胞的DNA合成，从而抑制其增生。 2、

抗免疫作用：1）可稳定细胞膜，加上稳定溶酶体膜，可阻止

巨噬细胞吞噬、消化、处理抗原，从而阻断免疫过程。 2）

可溶解破坏参与免疫活动的淋巴细胞，使B淋巴细胞明显消失

，阻止B淋巴细胞和T淋巴参与免疫反应，间接地抑制抗体和

致小淋巴细胞的生成。 3）抑制淋巴细胞的DNA合成和有丝

分裂，从而抑制免疫母细胞的分裂增殖，阻止浆细胞和致敏

小淋巴细胞的生成。 4）抑制DNA和蛋白质合成，从而抑制

浆细胞合成抗体（免疫球蛋白），对致敏小淋巴细胞也有抑

制作用。 5）抑制补体参与免疫反应，加上抗体合成和释放

减少，从而抑制体液免疫反应，临床上常配合肾上腺素用于

过敏性休克的急救等。 临床上用于抑制组织器官移植的排斥

反应和自身免疫性疾病等。 3、抗内毒素作用：内毒素是革

兰氏阴性细菌细胞壁的结构成分，是磷脂-多糖-蛋白质复合

物，主要成分为脂多糖，细菌在生活状态时不释放出来，对

机体细胞无毒性，当细菌死亡，菌体自溶裂解后，内毒素释



放，损伤组织细胞，使溶酶体破裂，释放大量水解酶和致炎

蛋白因子以及内源性致热原，产生一系列毒血症状，如中毒

性休克、弥漫性血管内凝血、代谢性酸中毒、体温升高等。 

糖皮质激素稳定细胞膜和溶酶体膜，降低膜通透性，阻止内

毒素进入细胞，避免溶酶体损伤破裂，阻止水解酶和致炎蛋

白因子及内源性致热原释放，保护缺氧细胞，缓解毒血症，

使体温下降；糖皮质激素能与内毒素主要成分-脂多糖结合，

使其失去毒性。但对外毒素无作用。 4、抗休克作用：糖皮

质激素对中毒性休克、过敏性休克、低血容量休克和心源性

休克都有一定疗效。主要是通过抗炎、抗免疫、抗内毒素等

作用，缓解毒血症，使体温下降；改善微循环，加强心肌收

缩力，使血压回升；改善糖、脂肪、蛋白质代谢，促进ATP

的生成，减轻酸血症。 休克时由于无氧代谢，生成大量乳酸

，产生代谢性酸中毒，ATP产生也减少，组织细胞特别是重

要脏器细胞功能障碍。糖皮质激素改善微循环，改善组织细

胞缺血缺氧状态，促进ATP生成和乳酸的糖原异生，明显降

低血清乳酸和磷酸盐浓度，减轻代谢性酸中毒。 休克状态下

，由于糖的利用率下降，机体不得不利用脂肪酸来产生能

源ATP，但缺氧时，由于脂肪氧化不完全，产生大量酮体，

加重了酸中毒。糖皮质激素加速甘油三酯分解为甘油和脂肪

酸，甘油可转化为产能的磷酸丙糖，并能促进脂肪酸通过b-

氧化生成乙酰辅酶A，促进三羧酸循环和ATP的生成；同时，

由于微循环改善，改善组织细胞缺血缺氧状态，脂肪的充分

氧化，无氧代谢产物-酮体含量下降，减轻代谢性酸中毒。
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