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（pheochromocytoma）是肾上腺髓质以及其它任何肾上腺素

能系统的嗜铬组织产生过多儿茶酚胺的肿瘤。临床上可以引

起高血压及其它严重的心血管紊乱。嗜铬细胞瘤可发生于任

何年龄，但多见于40～50岁的成年人，女性略多于男性。多

数患者可成功地切除肿瘤而治愈，若不及时治疗，可危及生

命。【病理】肾上腺髓质是交感神经的特殊部分。嗜铬组织

于出生后大部分已退化，而在肾上腺髓质则集中大量嗜铬细

胞和少量交感神经元。嗜铬细胞瘤来源于肾上腺素能系统的

嗜铬细胞，85％以上来源于肾上腺髓质，右侧多于左侧，绝

大多数为单个腺瘤，10％左右来源于肾上腺外的其他交感神

经系统的嗜铬细胞，肾上腺外嗜铬细胞瘤多位于腹内，以腹

膜后主动脉旁最为多见。交感嗜铬系统产生的重要生物活性

物质统称儿茶酚胺，包括多巴胺、肾上腺素和去甲肾上腺素

。肾上腺素主要由肾上腺髓质产生，还可由肾上腺以外的嗜

铬细胞分泌。去甲肾上腺素则主要由交感神经节后神经元释

放，也可由肾上腺髓质产生。多巴胺也是一种神经递质，可

由肾上腺髓质产生。正常肾上腺髓质分泌的肾上腺素多于多

巴胺和去甲肾上腺素，而患嗜铬细胞瘤时肾上腺髓质大多分

泌去甲肾上腺素，其次为去甲肾上腺素和肾上腺素，部分仅

分泌肾上腺素。【临床表现】嗜铬细胞瘤大多发生于成人，

多在20～50岁。儿童病例仅占1/5。但儿童病例中50%可为双

侧性的、多发性的及肾上腺外的肿瘤。男女性别无明显差别



。家族性嗜铬细胞瘤常为多发性、双侧或肾上腺外肿瘤，并

有较高的复发率。 其临床疾病均与儿茶酚胺分泌增高有关。(

一)高血压 临床上表现为持续性高血压者占2/3，阵发性高血

压占1/3。持续性高血压包括发病开始就呈持续性，或在持续

性高血压基础上有阵发性加剧。也有早期为阵发性高血压，

以后成持续性。早期高血压由肿瘤分泌的儿茶酚胺所致，后

期则因反复长期高血压引起心血管和肾脏的继发病变所致。

阵发性高血压的临床症象可十分典型。突然发作心悸、气促

、胸部压抑、头晕、头痛、出汗，有时会伴心、呕吐、腹痛

、视觉模糊等症状。患者精神紧张，焦虑恐惧，面色苍白，

四肢震颤，血压骤升26.7kpa(200mmhg)以上，甚至超

过40.0kpa(300mmhg)。高血压发作时可伴心动过速或过缓或

心律不齐。偶可发生脑溢血、高血压脑病、左心衰竭、肺水

肿、昏迷和抽搐。发作一般持续数十分钟，但也可长达数小

时或数十小时。发作缓解后患者极度疲劳、衰弱，面色及皮

肤潮红，全身出汗，流涎，瞳孔缩小，尿量增多。发作多由

剧烈运动、体位变更、压迫腹部、饥饿、精神刺激等诱因激

发。膀胱周围及直肠周围的嗜铬细胞瘤可由于膀胱充盈、排

尿、排便而引起发作。早期阶段，发作较轻、较少，往往数

月1次，以后逐渐增多，甚至1天数次。部分嗜铬细胞瘤只分

泌去甲肾上腺素，在高血压发作时，脸色苍白，四肢发冷，

严重时四肢皮肤出现网状斑纹，指(趾)端紫绀甚至干性坏死

。发作时无心动过速，心率反见缓慢。无糖代谢紊乱。而当

嗜铬细胞瘤分泌肾上腺素为主时，则血压上升以收缩压为主

，病人面色潮红，多汗，焦虑，心动过速，常发生肠麻痹(肠

肾上腺素能受体被兴奋，肠蠕动和张力减弱)，有糖代谢紊乱



、血糖升高和出现尿糖。嗜铬细胞瘤也可发生低血压和休克

。低血压常出现在高血压发作之后，也有高血压发作不显著

而出现低血压休克。低血压发生的原因是：①长期、大量的

儿茶酚胺刺激使末梢血管强力收缩的时间较长，发生组织缺

氧，毛细血管通透性增加，血浆容量降低。或由于肿瘤大量

分泌儿茶酚胺后突然停止分泌，血管由原来的收缩状态变为

舒张状态，血管容量骤增，有效血容量不足而致休克。②β

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准备即行手术摘除肿瘤，麻醉

或手术的刺激可使肿瘤突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突然死亡的一个原因。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】（一）临床表现1、高血压症群：临

床上有阵发性高血压和持续性高血压两型。2、高代谢症群：

嗜铬细胞瘤同时分泌去甲肾上腺素和肾上腺素，或仅分泌肾

上腺素，可表现为高代谢症群。3、其他：嗜铬细胞瘤患者可

发生低血压甚至休克，或为高血压与低血压交替发生，可由

于肿瘤突然出血、坏死导致儿茶酚胺停止释放，大量儿茶酚

胺引起严重心律紊乱、心功能不全而导致心输出量骤减，或

肿瘤主要分泌肾上腺素促使周围血管扩张等。也可有消化系

统症状如便秘、肠出血、肠坏死，或肾功能减退等。（二）

实验室检查（1）尿儿茶酚胺：嗜铬细胞瘤持续性高血压及阵

发性高血压发作期尿儿茶酚胺常成倍增高，超过正常值2倍以

上有诊断意义,正常尿排量：去甲肾上腺素lt.273nmol/24h

（50ug/24h）。阵发性高血压型患者在发作日，如发作次数

较多、持续时间长，24小时尿儿茶酚胺排泄量可明显高于正

常，非发作期则可以正常或仅轻度增高。测定尿儿茶酚胺时

，需避免一些因素的影响，不宜进食有荧光反应的物质如香

蕉、咖啡、巧克力、四环素、氯丙嗪、b族维生素等，不要服

用吗啡、l－多巴、甲基多巴等药物，另外如过度紧张、精神

刺激、肝功能不全等也会影响测定结果。（2）尿vma：儿茶

酚胺最终代谢产物尿3甲氧－4羟苦杏仁酸（vma）常显著增高

（正常尿排量为15～35umol/24h）。吗啡、l－多巴、甲基多

巴、大剂量芬氟拉明等也会影响尿vma的测定结果。（3）尿3

－甲氧去甲肾上腺素：系去甲肾上腺素的中间代谢产物，正



常尿排量小于5.07umol/24h（1.0mg/24h），嗜铬细胞瘤患者常

显著增高。诊断特异性及敏感性较高，但也受上述因素影响

。（4）血浆儿茶酚胺：可反应瞬间的血浆浓度，对于嗜铬细

胞瘤阵发性高血压发作时和激发试验血压升高时有很高的诊

断价值。正常基础值为100～500pg/ml，500～1500pg/ml为可

疑诊断，gt. 8kpa，舒张压升高 gt. 2.7kpa。胰高糖素试验：胰

高糖素可直接刺激肾上腺髓质分泌儿茶酚胺，给患者静脉注

射胰高糖素1mg，1～3min内血压明显升高，血浆儿茶酚胺升

高3倍以上或 gt.500pg/ml。（四）定位检查约98％的嗜铬细胞

瘤位于腹内，85％～95％位于肾上腺髓质，其中绝大多数为

单个腺瘤。定位诊断方法有静脉肾盂造影、b型超声波检查

、ct扫描、131i－mibg闪烁扫描及磁共振检查等。血管造影和

腔静脉插管在不同水平采血测儿茶酚胺浓度有较高诊断价值

，因属创伤性，临床较少应用。（1）静脉肾盂造影及肾上腺

断层摄影：嗜铬细胞瘤可于肾脏上极发现肾上腺肿块，阳性

率大于60％。（2）b型超声波检查：b超检查方便、安全、费

用低、检出率高，临床作为首选。（3）ct扫描：嗜铬细胞瘤

的ct表现呈圆形或卵圆形，也可不规则，往往有包膜，密度

不均匀，可出现囊性变，注射造影剂后病变明显增强，可显

示出多房样变化，间隔密度明显增高。少数恶性嗜铬细胞瘤

瘤体较大，形态不规则，密度不均匀，常与周围组织界限不

清。（4）磁共振检查：肾上腺嗜铬细胞瘤的磁共振检查可见

肾上腺肿块，其信号强度在t1权重图象上稍低于肝脏组织，

在t2权重图象上信号强度明显增高。如肿瘤有出血，可在t2权

重图象上见到高强度信号的出血灶。（5）核素扫描检查

：131i－mibg作为示踪剂显象是目前用于嗜铬细胞瘤诊断和定



位中最新及最有效的方法，因mibg与儿茶酚胺结构相似，为

胍乙啶类似物，注射后存储于儿茶酚胺小囊内，不与受体结

合，可被交感嗜铬组织摄取，故可显示嗜铬细胞瘤的部位，

其灵敏度及特异性相当高，特别对异位的、多发的和转移的

嗜铬细胞瘤定位诊断优于b超和ct。检查前需停用利血平、三

环类抗抑郁剂等影响去甲肾上腺素摄取的药物，并需连续数

日服用lugol液40mg/d或碘化钾饱和液120mg/d，共7天，以封

闭甲状腺的吸碘。（6）腔静脉插管分段取血测儿茶酚胺：腔

静脉分段取血测定血浆儿茶酚胺值可用于诊断体积小的肿瘤

及肾上腺外的嗜铬细胞瘤，经股静脉插管，对上腔静脉、左

右肾上腺静脉、下腔静脉及髂总静脉取血，分别测定儿茶酚

胺，儿茶酚胺峰值处为嗜铬细胞瘤部位。但此检查费用高，

操作复杂，属创伤性且有并发儿茶酚胺危象的可能，故不作

常规检查，仅适用于ct扫描阴性或剖腹探查阴性的等患者，

且术前、术中必须作好防治危象的准备。【鉴别诊断】嗜铬

细胞瘤主要应与各种病因引起的高血压病相鉴别，如急进型

高血压、肾源性高血压、肾动脉狭窄及闭塞、原发性醛固酮

增多症、更年期高血压等。【治疗措施】（一）内科治疗：

适用于控制高血压症状、术前准备、不能手术或手术不能摘

除病灶及恶性嗜铬细胞瘤术后复发者。1、α－受体阻滞剂，

苯苄胺为α1及α２受体阻滞剂，10～20mg/次，每日2次，多

有满意疗效，但可有直立性低血压、鼻塞、瞳孔缩小、恶心

、流涎、心动过速等副作用。哌唑嗪为选择性α1受体阻滞剂

，每日6～10mg，分次口服。2、β－受体阻滞剂，伴心动过

速可予心得安，10mg/次，每日3～4次。单用β－受体阻滞剂

可引起α肾上腺素能兴奋致血压过高，并有诱发心力衰竭和



肺水肿的危险，故使用前需予α－受体阻滞剂使血压下降。3

、血管紧张素转换酶抑制剂：卡托普利，12.5～25mg/次，每

日2～3次，适用于嗜铬细胞瘤并发左心功能不全者。4、钙离

子通道阻滞剂硝吡定：5～10mg/次，每日3次。5、酪氨酸羟

化酶抑制剂：α－甲基－l－酪氨酸对儿茶酚胺的生物合成有

限速作用，每次0.25～1g，每日3～4次，可有嗜睡、焦虑、腹

泻、溢乳及椎体外系症状等副作用。高血压急性发作期的治

疗：1、即刻给氧，予亚硝酸异戊酯吸入。2、静脉缓慢推注

苄胺唑啉1～5mg，并密切观察血压，血压未下降者可连续推

注数次，直至血压下降至21/13kpa左右，然后再予20～40mg

加入补液持续静脉滴注。也可用硝普钠100mg加入补液持续静

脉滴注。3、伴有心律失常或心力衰竭时对症治疗，临床以心

动过速及频发早搏最为多见，可予β－受体阻滞剂心得安等

口服，严重时予1～5mg缓慢静脉推注。室性心律失常β－受

体阻滞剂无效可改用利多卡因50～100mg静脉推注后加入补液

持续静脉滴注。4、低血压及休克对症处理，必要时予复方乳

酸钠溶液或输血。（二）手术治疗：嗜铬细胞瘤的根本治疗

在于明确诊断后及早手术。良性腺瘤摘除后可获根治，双侧

增生应一侧肾上腺全切除，另一侧次全切除。多次发作的“

急性嗜铬细胞瘤”在迅速控制症状后应行急诊手术摘除肿瘤

。1、术前准备：嗜铬细胞瘤手术常因麻醉、术中按摩肿瘤引

起高血压危象及心律失常，或血容量补充不足及术后容易引

起低血压休克，故术前需应用α－受体阻滞剂作准备。用苄

胺唑啉1～5mg静脉推注，逐步调整至血压正常后改为持续静

脉滴注，但可有消化道不适、心动过速等副作用，且作用持

续时间较短。也可用长效的α－受体阻滞剂苯苄胺5～10mg,



每日2次口服。双侧肾上腺切除术前需用糖皮质类固醇激素替

代治疗。2、麻醉：常采用硬膜外麻醉，麻醉诱导前需先用苄

胺唑啉5mg静脉推注以防止插管时诱发血压升高。麻醉剂需

慎用芬太尼等可促使肿瘤释放儿茶酚胺的药物。3、手术：良

性腺瘤摘除后可获根治；双侧增生应切除一侧肾上腺，另一

侧作次全切除；多发性内分泌腺瘤病宜行双侧肾上腺切除。

术中接触肿瘤可导致血压骤增，需立即予苄胺唑啉或硝普钠

静脉注射。术中及术后如发生血压骤降应补充血容量，常用

复方乳酸钠溶液或输血。（三）化疗和放疗适用于恶性嗜铬

细胞瘤已有转移和手术不耐受者，但多数患者对化疗和放疗

不敏感。（四）肾上腺动脉灌注化疗加栓塞治疗：当巨大嗜

铬细胞瘤无法手术切除，非手术疗法无法控制肿瘤生长，药

物难以控制血压升高时，可采用肾上腺动脉灌注化疗加栓塞

治疗，可有减轻症状、降低血压、缩小瘤体及促进肿瘤坏死

的作用，且创伤小、并发症少、术后恢复快。但要求术前将

血压控制在适当水平，并预先制定好抗高血压危象等应急措

施，术中、术后密切监测患者一般情况及血压等变化。
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