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亢进所属科室泌尿生殖外科病因引起肾上腺髓质功能亢进的

主要原因有嗜铬细胞瘤、恶性嗜铬细胞瘤和肾上腺髓质增生

。 嗜铬细胞呈圆形或椭圆形，有完整包膜，四周血管丰富怒

张。肿瘤一般较大，直径在2～6cm。约90%发生在肾上腺髓

质，其余10%可发生在肾上腺以外的部位。发生在肾上腺以

外的肿瘤，多见于腹膜后主动脉旁，包括嗜铬体

（Zuckerkandl体）。也可在肾脏、肾门、肝门、胰头四周，

脾、腹腔动脉四周，髂血管旁，卵巢、膀胱区。腹腔以外的

嗜铬细胞瘤极少见，如后纵隔脊柱旁，偶见于颈部、颅内及

睾丸内。肾上腺嗜铬细胞瘤90%是单发，双侧或多发占10%。

肿瘤一般属良性（占90%左右），切面呈桔黄色，常见出血

、坏死及囊样变，血管丰富。间质很少，肿瘤细胞较大，为

不规则多角形。胞浆中颗粒较多，与正常肾上腺髓质细胞相

似，但较大。铬酸盐可使颗粒着色，故称嗜铬细胞瘤。

约10%的嗜铬细胞瘤为恶性，但单从组织形态学上有时难以

鉴别，其主要表现在其有恶性行为，即肿瘤包膜浸润，淋巴

、肝、骨和肺等脏器的转移。极少数病例的临床表现和生化

检查均符合嗜铬细胞瘤的诊断，但无肿瘤存在，是肾上腺髓

质增生所致。增生的髓质细胞在形态上与正常髓质细胞无区

别，仅见整个肾上腺体积较大，腺体饱满，表面隆起，髓质

层增宽（与皮质比大于1:10）。髓质增生为双侧性病变，但两

侧的增生程度可有差异。临床表现是由于肿瘤细胞分泌大量



儿茶酚胺所致。肾上腺嗜铬细胞瘤主要分泌肾上腺素。而肾

上腺外部位的嗜铬细胞瘤主要分泌去甲肾上腺素，这是由于

异位的肿瘤组织中缺乏甲基转移酶之故。嗜铬细胞瘤分泌儿

茶酚胺可以是间歇性的也可以是持续性的，从而出现了多变

的临床症状。神经母细胞瘤、神经节细胞瘤也可以分泌儿茶

酚胺，出现类似嗜铬细胞瘤的临床表现。1964年Pear将广泛存

在于内分泌腺体及其它组织中能产生内分泌多***等物质的细

胞统称为APUD细胞（amine precursor uptake and

decarboxylation cells），这些细胞均起源于神经嵴。例如垂体

分泌ACTH、促黑色素的细胞，胰岛分泌胰高血糖素、胰岛

素和胃泌素的beta.及beta.受体被肾上腺素兴奋而使血管扩张

。③心力衰竭和心律紊乱引起心排出量减少。部分病例因长

期高血压（病人可无自觉症状）引起眼底出血、渗出、血管

硬化而致视力下降。（二）代谢方面的改变 表现为基础代谢

增高和糖耐量降低。患者有发热、消瘦和甲状腺功能亢进的

一些症象。由于肝糖原分解增加并抑制胰岛素分泌，病人空

腹血糖增高，糖耐量试验呈糖尿病样曲线，有时甚至出现尿

糖。高血压发作时病人血糖可明显升高。有的病例可有高热

，甚至因此疑有感染。其原因可能因代谢增快和肿瘤组织的

坏死。（三）腹部肿块 巨大的肿瘤在腹部可扪及，但仅占病

例的少数。挤压肿瘤可诱发高血压等症状发作。但巨大的肿

瘤不一定阁下相应的严重症状。肿瘤常因坏死、囊性变等原

因致肿瘤的功能活性不高，症状反而不明显，可误诊有其它

肿瘤。（四）少数嗜铬细胞瘤病例可无临床症状，仅在肿瘤

逐渐增大产生局部压迫症状时可被发现。其原因可能是：①

肿瘤的内分泌功能不明显。②体内有代偿机制，如多巴等拮



抗肾上腺素和去甲肾上腺素扩张血管因素的作用。③肿瘤分

泌功能呈间竭性。后两种情况必须引起重视，因为未作适当

的术前预备即行手术摘除肿瘤，麻醉或手术的刺激可使肿瘤

忽然分泌大量儿茶酚胺，引起高血压危象或休克，甚至死亡

。未被明确诊断的嗜铬细胞瘤行手术是后腹膜肿瘤手术时病

人忽然死亡的一个原因。部分病例虽有高血压症状，但病人

未能自觉，直至体检或视力障碍检查时才发现此症。诊断如

有典型的发作型高血压，又能触及肿瘤，则诊断较易，但仍

须用非凡检查方法明确诊断。但因临床上嗜铬细胞瘤常有不

典型和多变的症状，以致部分病例被误诊，故凡高血压病例

，都应检测其尿液中儿茶酚胺及其主要代谢产物的排出量；

同时对不明原因的腹部肿块亦要考虑到嗜铬细胞瘤的可能。 

（一）血与尿中儿茶酚胺及其代谢产物的测定 某些食物和药

物可干扰其测定，故检查前必须停用（表1）。 项目 升高 降

低 儿茶酚胺 咖啡、香蕉、甲基多巴、奎宁、茶碱、水合氯醛

、异丙基肾上腺素如用荧光法测定，不能用四环素、红霉素

、土霉素 氯压定 VMA 咖啡、巧克力、柑桔类水果、阿司匹

林、磺胺类药物、青霉素、左旋多巴、亚硝酸甘油、萘啶酸 

安妥明（atromid-S) MN 氯丙嗪 高血压发作时，测定血浆或尿

中儿茶酚胺增高较明显，尤其测定发作后3小时尿儿茶酚胺及

香草基扁桃酸（VMA）排出量并与不发作时的3小时排出量

作比较时更为明显。正常人尿中VMA24小时排出量1～6mg。

超过10mg/24h则有诊断意义。有时病人留24小时尿有困难时

也可测尿中VMA和肌酐比率，正常为0.25～3.5mu.g/mg。正常

人24小时尿中儿茶酚胺排出量肾上腺素10～30mu.g。血浆中

正常儿茶酚胺值＜1plusmn.0.03plusmn.0.08alpha.受体阻滞剂苯



苄胺和alpha.-甲基对位酪氨酸（&alpha.-methyl-para-tyrosine）

可以竞争性抑制酪氨酸羟化酶，阻断从酪氨酸合成多巴，从

而抑制儿茶酚胺的合成，故也可试用。剂量600～1200mg/d，

分次口服。副反应有嗜睡、焦虑、口干、溢乳、震颤麻痹等
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