
［ＤＯＩ］１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １００１⁃９０５７． ２０２５． ０６． ００５

ｈｔｔｐ： ／ ／ ｗｗｗ． ｌｃｎｋｚｚ． ｃｏｍ ／ ＣＮ ／ １０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １００１⁃９０５７． ２０２５． ０６． ００５
·综述与讲座·

肾上腺共分泌瘤临床研究进展

张宇杨　 任艳

基金项目：国家重点研发计划（２０２２ＹＦＣ２５０５３０３）；四川省科技厅重

点研发项目（２３ＺＤＹＦ２１１６）
作者单位：６１００４１ 成都，四川大学华西医院内分泌代谢科 华西医院

肾上腺疾病诊治中心

通讯作者：任艳，Ｅ⁃ｍａｉｌ：ｒｅｎｙａｎ＠ ｓｃｕ． ｅｄｕ． ｃｎ

［摘要］ 　 肾上腺共分泌瘤是一类能够同时分泌两种或以上类固醇激素的肾上腺肿瘤，临床较

为罕见。 随着影像学与激素检测手段的进步，肾上腺共分泌瘤的识别率不断提高。 该类肿瘤可根

据激素分泌特点分为不同类型，表现出不同于单一激素分泌型肿瘤的临床特征，甚至增加心血管

及代谢并发症风险。 手术切除是其主要治疗方式，术前准确评估激素状态对围手术期管理至关重

要。 绝大多数患者术后预后良好，但仍需长期随访以监测激素水平和预防潜在复发。 本文综述了

肾上腺共分泌瘤的最新研究进展、诊断策略及管理建议，以期为临床实践提供参考。
［关键词］ 　 肾上腺共分泌瘤；　 原发性醛固酮增多症；　 库欣综合征；　 嗜铬细胞瘤
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　 　 肾上腺共分泌瘤是指起源于肾上腺、具有两种或

以上激素（如醛固酮、皮质醇、雄激素、儿茶酚胺）异常

分泌能力的肿瘤。 １９７７ 年，Ｈｏｇａｎ 等［１］ 报告了一例肾

上腺腺瘤患者，临床表现为皮质醇和醛固酮增多，切除

腺瘤后肾上腺功能逐步恢复正常，揭示了肾上腺肿瘤

可能存在激素共分泌的现象。 随后，随着影像学、免疫

组化及激素检测手段的进展，越来越多的肾上腺共分

泌瘤被识别和报道。 但截至目前，国内外关于肾上腺

共分泌瘤患者的报道数量仍相对有限，文献中以个案

或小样本回顾性研究为主［２⁃６］。 不同地区或人群中肾

上腺共分泌瘤患者的发病率可能存在差异，一些日本

和欧洲研究中病案报告比例偏高，可能与地区间筛查

策略和诊断意识不同有关。
肾上腺共分泌瘤可依据其激素分泌特征分为不同

类型，通常可表现为高血压、低血钾、库欣综合征、女性

患者男性化等类固醇激素分泌过多的特异性临床症状

和生化体征。 研究表明，相较于单一激素分泌瘤，共分

泌瘤患者更易出现左心室肥厚、胰岛素抵抗、糖尿病、
骨质疏松和肌肉减少等问题［７］。 若未准确识别，患者

术后发生肾上腺危象或肾上腺功能不全的风险显著增

加。 虽然尚无确切证据表明患者死亡率升高，但其多

系统影响提示需引起临床高度重视。

　 　 一、肾上腺共分泌瘤分类

１． 皮质醇⁃醛固酮共分泌瘤：皮质醇⁃醛固酮共分

泌瘤是一类同时产生盐皮质激素和糖皮质激素的肾上

腺皮质腺瘤，是最为常见的肾上腺共分泌瘤，文献报道

其发生率在原发性醛固酮增多症（ＰＡ）患者中约为

２６． ８％ ［８］，多见于女性患者，平均患病年龄 ５２ 岁。 临

床表现常以难治性高血压伴低钾血症为主，部分患者

可伴有库欣综合征的特殊体征，如向心性肥胖、满月

脸、皮肤紫纹等，但在大多数患者中仅表现为轻度自主

皮质醇分泌，缺乏典型的库欣外貌改变。
该类肿瘤的激素分泌特点包括：血浆醛固酮水平

升高、肾素活性受抑制、皮质醇生理节律消失、促肾上

腺皮质激素（ＡＣＴＨ）受抑及地塞米松抑制试验后皮质

醇不能被完全抑制。 影像学上多为单侧肾上腺腺瘤，
平均直径约为 ２ ～ ４ ｃｍ，通常为 ＣＴ 值 ＜ １０ ＨＵ 的低密

度肿块。 肾上腺切除术后病理可见 １１β⁃羟化酶

（ＣＹＰ１１Ｂ１）与醛固酮合酶（ＣＹＰ１１Ｂ２）同时表达，支持

其具备同时合成糖皮质激素和盐皮质激素的能力。 中

华医学会内分泌学分会提出的 ＰＡ 诊疗共识推荐对合

并肾上腺肿瘤的 ＰＡ 患者进行 １ ｍｇ 地塞米松过夜抑制

试验，抑制后次晨血皮质醇≥１． ８ μｇ ／ ｄｌ 提示存在自主

皮质醇共分泌［９］。
部分患者可出现双侧肾上腺同时存在两个独立分

泌醛固酮和皮质醇的腺瘤，也有两侧各有一个腺瘤均

共分泌皮质醇及醛固酮的情况，我们团队前期曾分别

报道了两例出现上述特征的患者［４，６］。 值得注意的

是，共分泌现象可能干扰肾上腺静脉采血的优势侧判
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断，从而影响治疗决策。 此外，术前若未识别皮质醇共

分泌，术后可能发生急性肾上腺皮质功能不全，因此术

前评估皮质醇功能状态具有重要临床意义。
２． 皮质醇⁃雄激素共分泌瘤：皮质醇⁃雄激素共分

泌瘤是一种罕见的功能性肾上腺腺瘤。 相较于单纯分

泌皮质醇或雄激素的肿瘤，其发病率极低，多数患者为

女性，诊断年龄集中在 ２０ ～ ５０ 岁。 患者常表现出库欣

综合征和（或）雄激素分泌过多的临床特征，常见症状

包括向心性肥胖、满月脸、皮肤紫纹等皮质醇过多的体

征；同时伴有不同程度的痤疮、多毛、月经紊乱甚至闭

经、男性化特征等雄激素分泌过多的体征。 部分患者

还可能出现肌肉无力、骨质疏松和情绪障碍等症状。
在男性患者中，由于雄激素增高不易察觉，外周雄激素

过量转化为雌激素，可能表现为乳腺发育或性腺抑

制［５］。
激素检测是皮质醇⁃雄激素共分泌瘤诊断的关键。

多数患者表现为 ＡＣＴＨ 显著受抑，皮质醇升高，生理节

律消失，大剂量地塞米松抑制试验不能抑制其分泌。
同时，雄激素水平明显升高，以睾酮分泌增多最为常

见，部分也可出现脱氢表雄酮硫酸酯（ＤＥＨＡ⁃Ｓ）、雄烯

二酮、１７α⁃羟孕酮（１７α⁃ＯＨＰ）等肾上腺来源的性激素

升高。 影像学上，皮质醇⁃雄激素共分泌瘤多为单侧肾

上腺肿瘤，直径在 ２ ～ ７ ｃｍ 之间。 研究表明，以皮质醇

和雄激素共分泌为主的肾上腺肿瘤通常为肾上腺皮质

癌，但也有少数为良性皮质腺瘤。 ＣＴ 和 ＭＲＩ 是判断肾

上腺肿瘤良恶性的可靠方法。 皮质癌直径多 ＞ ５ ｃｍ、形
态不规则、边界模糊，增强 ＣＴ 可见粗大肿瘤血管，ＭＲＩ
显示 Ｔ１ 加权成像 （ Ｔ１ＷＩ） 稍低信号、 Ｔ２ 加权成像

（Ｔ２ＷＩ）混杂高信号，部分伴有静脉癌栓或肝转移；而
良性腺瘤多直径 ＜ ５ ｃｍ、均质、边界清晰，ＣＴ 平扫值常

＜ １０ ＨＵ 且强化程度低［１０］。 若 ＣＴ 值 ＞ １０ ＨＵ，且绝对

及相对强化洗脱率分别 ＜ ６０％ 和 ＜ ４０％ ，则提示脂质

含量低且强化延迟，恶性风险显著增高［１１］。
此外，极少数皮质醇⁃雄激素共分泌瘤为嗜酸细胞

腺瘤，在镜下呈现丰富线粒体、嗜酸性胞质，病理良性，
分泌皮质醇和睾酮［１２］。 还有个别罕见病例为双侧腺

瘤，均为皮质醇⁃睾酮共分泌瘤［１３］，增加了诊断和治疗

的复杂性。
３． 醛固酮⁃儿茶酚胺共分泌瘤：除上述两种肾上腺

共分泌瘤外，近年来亦有文献报道其他极为罕见的肾

上腺共分泌瘤，尤其是嗜铬细胞瘤与其他肾上腺皮质

激素的共分泌现象。 Ｕｇｉ 等［２］ 报道了一例罕见的嗜铬

细胞瘤与 ＰＡ 共存的病例。 该例患者以高血压和右侧

肾上腺肿瘤为主要临床表现，术前 ＭＲＩ 和间碘苄胍

（ １３１Ｉ⁃ＭＩＢＧ）显像均提示典型嗜铬细胞瘤征象，实验室

检查提示高醛固酮⁃肾素比值（ＡＲＲ），卡托普利试验和

盐水试验醛固酮均不被抑制，尿儿茶酚胺水平升高，最
终术后病理证实为嗜铬细胞瘤合并多个 ＣＹＰ１１Ｂ２ 阳

性的醛固酮分泌性微结节，明确为同侧共存的两种功

能性病灶。
不同类型的肾上腺共分泌瘤的主要特征见表 １。

　 　 二、肾上腺共分泌瘤的诊断

肾上腺共分泌瘤常因症状复杂而被误诊，当出现

以下情况时应高度警惕：（１）患者同时表现出多种激

素相关的临床症状，如高血压、低钾血症（提示 ＰＡ）、
向心性肥胖、皮肤紫纹（提示库欣综合征）、阵发性高

血压、心悸、头痛（提示嗜铬细胞瘤）、多毛、痤疮、月经

紊乱（提示雄激素过多）等。 （２）实验室检查发现多种

激素水平异常，如 ＡＲＲ 升高、皮质醇水平升高或节律

消失、睾酮或 ＤＨＥＡ⁃Ｓ 分泌增多或血尿儿茶酚胺及代

谢物水平显著升高。 （３）影像学检查发现肾上腺肿块

直径较大（多见直径 ＞ ２ ｃｍ）或双侧肾上腺肿块。 对

于疑似肾上腺共分泌瘤的患者，应进一步通过综合检

查以明确诊断。
（１）功能诊断：肾上腺共分泌瘤的筛查关键在于

识别可能存在多种激素分泌异常的临床线索，并根据

患者临床表现和激素检测结果进行筛查和确诊。 依据

表 １　 不同类型肾上腺共分泌瘤的主要特征

类型 好发人群 分泌激素 临床表现 实验室检查特征 肿瘤大小 免疫组化结果

皮质 醇⁃醛 固 酮
共分泌瘤

女性为主，平均
年龄为 ５２ 岁

皮质醇、醛固酮
高血压、 低血钾、
不典型库欣貌

ＡＲＲ 升高，皮质醇生理节律消
失，ＡＣＴＨ 受抑，地塞米松抑制
试验不能抑制皮质醇分泌

平均直径约为
２ ～４ ｃｍ ＣＹＰ１１Ｂ１、ＣＹＰ１１Ｂ２ 阳性

皮质 醇⁃雄 激 素
共分泌瘤

好发于 ２０ 岁以
上女性

皮质 醇、 雄 激 素
（如睾酮、ＤＨＥＡ⁃Ｓ
等）

库欣貌、女性男性
化特征 （如多毛、
痤疮、月经紊乱）

皮质醇生理节律消失，ＡＣＴＨ 受
抑，雄激素水平升高地塞米松
抑制试验不能抑制皮质醇及雄
激素分泌

肿瘤直径在
２ ～ ７ ｃｍ 不等

ＣＹＰ１１Ｂ１、１７β⁃ＨＳＤ３ 阳性

醛固 酮⁃儿 茶 酚
胺共分泌瘤

５３％ 为男性，中
位年龄 ５３ 岁

醛固酮、去甲肾上
腺素 ／ 肾上腺素

高血压伴阵发性
心悸、头痛、出汗

醛固酮 ／ 肾素比值升高，血 ／ 尿
儿茶酚胺及代谢物水平升高

肿瘤直径介于
１． ２ ～ ７． ０ ｃｍ

ＣＹＰ１１Ｂ２、嗜铬细胞标志
物（如 ＣｇＡ、ＧＡＴＡ３、ＳＤＨＢ
等）阳性
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中华医学会内分泌学分会 ＰＡ 诊疗共识［９］，如 ＡＲＲ 升

高且醛固酮 ＞ １５ ｎｇ ／ ｄｌ 提示醛固酮自主分泌可能，可
进一步行盐水试验或卡托普利试验确认。 对存在典型

库欣体貌的患者，如 ８∶ ００ ＡＣＴＨ ＜ １０ ｐｇ ／ ｍｌ、皮质醇生

理节律消失、１ ｍｇ 地塞米松过夜抑制试验不能抑制，
可明确诊断［１４］；对于临床症状不典型的亚临床库欣综

合征患者，共识推荐 １ ｍｇ 地塞米松抑制试验作为初筛

试验，小剂量地塞米松抑制试验作为确诊试验［１５］。 中

华医学会内分泌分会提出的《嗜铬细胞瘤和副神经节

瘤诊断治疗专家共识》 ［１６］推荐检测血浆游离或尿液甲

氧基肾上腺素（ＭＮ）、甲氧基去甲肾上腺素（ＮＭＮ）水
平进行定性诊断。

在单纯分泌皮质醇的肾上腺库欣综合征患者中，
高皮质醇对下丘脑和垂体的直接抑制作用导致促性腺

激素释放激素和雄激素（如睾酮、ＤＨＥＡ⁃Ｓ 等）水平降

低，是识别肾上腺库欣综合征的敏感指标［１７］。 因此，
如在肾上腺库欣综合征患者中发现雄激素（睾酮、雄
烯二酮、ＤＥＨＡ⁃Ｓ 等）水平升高，应高度怀疑共分泌瘤

的可能。 一些学者提出采用中剂量地塞米松抑制试验

进行确诊，若雄激素水平不能被抑制（分泌雄激素肿

瘤患者睾酮抑制率仅为 ９． ７％ ） ［１８］，则考虑为肾上腺

自主分泌。
总之，在肾上腺共分泌瘤中，单一激素异常往往不

典型，需同步评估多个激素轴的功能状态，当存在两种

及以上肾上腺来源的激素异常分泌，则有助于明确肾

上腺共分泌瘤的诊断。
（２）影像学检查：影像学检查在肾上腺共分泌瘤

的诊断中具有重要价值，主要包括解剖影像和功能影

像两大类。 解剖影像以 ＣＴ 和 ＭＲＩ 为主，ＣＴ 可清晰显

示肿瘤的位置、大小及内部特征（如出血、坏死），同时

初步判断良恶性，通常直径 ＜ ４ｃｍ、ＣＴ 值 ＜ １０ ＨＵ 的病

变为良性病变。 ＭＲＩ 也有助于判断肿瘤良恶性，恶性

肾上腺皮质癌在 Ｔ１ＷＩ 上相对于肝实质呈等信号到低

信号，而在 Ｔ２ＷＩ 上相对于肝实质往往呈轻微高信号。
此外，嗜铬细胞瘤在 Ｔ２ＷＩ 上常呈高信号，且信号强度

明显高于肝脏，有助于与其他肿瘤进行鉴别［１１］。 基于

ＰＥＴ 成像，大部分肾上腺良性病变显示氟代脱氧葡萄

糖（ＦＤＧ）吸收小于肝脏背景，功能性腺瘤的平均最大

标准摄取值（ＳＵＶｍａｘ）高于非功能性腺瘤［１４］。
功能显像可通过标记特定配体或底物评估肿瘤细

胞功能活性，对鉴别分泌类型、辅助定位等具有独特优

势。１２３ Ｉ⁃ＭＩＢＧ 是一种去甲肾上腺素类似物，可被嗜铬

细胞瘤特异性摄取并积聚，适于评估嗜铬细胞瘤的儿

茶酚胺代谢活性。１１Ｃ⁃美托咪酯（ １１Ｃ⁃ＭＴＯ） ＰＥＴ ／ ＣＴ 靶

向肾上腺皮质 ＣＹＰ１１Ｂ１ 与 ＣＹＰ１１Ｂ２ 酶，对定位皮质

醇或醛固酮合成瘤具有较高特异性。 ６８Ｇａ⁃ｐｅｎｔｉｘａｆｏｒ
ＰＥＴ ／ ＣＴ 靶向 ＣＸＣＲ４ 受体，与 ＣＹＰ１１Ｂ２ 的表达密切相

关，对 ＰＡ 的诊断具有重要价值［１９］。
（３）双侧肾上腺静脉采血（ＡＶＳ）：ＡＶＳ 作为 ＰＡ 分

型的金标准，能够区分单侧醛固酮瘤和双侧病变从而

决定治疗方案，其敏感度和特异度均可达到 ９０％ 以

上［９］。 ＡＶＳ 的应用也可扩展至其他肾上腺疾病。 我

们团队既往一项研究显示，对于 ＣＴ 显示双侧肾上腺

病变的肾上腺库欣综合征患者，通过测定皮质醇与醛

固酮水平计算的偏侧化指数（ＬＩ）可判断是否存在单

侧皮质醇优势分泌，对于怀疑皮质醇⁃醛固酮共分泌瘤

的患者，可采用 １７α⁃羟孕酮进行修正，提升采样准确

度［２０］。 理论上，儿茶酚胺及其代谢产物可能有助于部

分 ＰＡ 合并亚临床库欣综合征患者的 ＡＶＳ 结果判断，
但目前尚无相关研究报道加以证实［２１］。 对于嗜铬细

胞瘤患者，仅有个别研究提出，如影像学提示为双侧病

变，或伴有醛固酮增多症或皮质醇增多症的临床表现

时，可考虑行 ＡＶＳ 进行鉴别［２２］。
（４）免疫组化：组织病理学检查是确诊肾上腺共

分泌瘤的金标准，可通过免疫组化检测激素合成酶和

细胞标志物来判断肿瘤的分泌功能和细胞来源。
ＣＹＰ１１Ｂ１ 在束状带中高度表达，是皮质醇合成的关键

酶，ＣＹＰ１１Ｂ２ 则定位于球状带，参与醛固酮的合成。
嗜铬细胞瘤常通过嗜铬颗粒蛋白、酪氨酸羟化酶及琥

珀酸脱氢酶复合体亚基 Ｂ（ＳＤＨＢ）、ＧＡＴＡ 结合蛋白 ３
（ＧＡＴＡ３）等标志物进行鉴别［１６］。 此外，１７β⁃羟基类固

醇脱氢酶 ３ 型（１７β⁃ＨＳＤ３）可催化雄烯二酮转化为睾

酮，对于睾酮的生成至关重要。 因此，免疫组化分析可

以精准确定肾上腺共分泌瘤的功能分型与细胞来源，
为进一步治疗提供重要依据。

　 　 三、治疗及预后

肾上腺共分泌瘤的治疗目前以手术切除为主要手

段。 手术方式的选择主要取决于肿瘤大小、定位、功能

活性及潜在恶性风险。 对直径 ＜ ６ ｃｍ、无影像学恶性

征象的良性肿瘤，通常推荐经腹腔镜肾上腺切除的微

创手术；而对于肿瘤直径较大、局部侵犯或疑似恶性

者，则倾向选择开腹手术以确保完整切除［１４］。
围手术期治疗对于患者的预后非常关键。 ＰＡ 患

者术后早期由于对侧肾上腺抑制作用尚未解除，通常

需口服氟氢可的松行替代治疗［９］。 若合并皮质醇自

主分泌常伴有 ＨＰＡ 轴抑制，易发生肾上腺皮质功能减

退，故对于皮质醇⁃醛固酮共分泌瘤患者术后应进行糖

皮质激素替代治疗，并且根据自主皮质醇分泌的严重

程度优化糖皮质激素替代治疗的剂量和持续时间［２３］。
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对于皮质醇⁃雄激素共分泌瘤，术后应给予糖皮质激素

替代治疗，而雄激素分泌异常一般在肿瘤切除后迅速

恢复，通常无需特殊干预［１３］。 对于醛固酮⁃儿茶酚胺

共分泌瘤患者，术前应常规使用 α⁃肾上腺素能受体阻

滞剂（如酚苄明、多沙唑嗪），以降低术中儿茶酚胺骤

升导致的高血压危象风险。 若患者合并双侧醛固酮分

泌过多，行肾上腺次全切除术后，ＰＡ 仍可能持续存在，
需长期盐皮质激素受体拮抗剂治疗［２４］。

肾上腺共分泌瘤预后取决于肿瘤的组织学特征、
激素活性及是否存在恶性行为。 绝大多数良性肿瘤在

手术切除后预后良好。 术后管理需根据肿瘤性质及功

能状态定期评估激素水平，应随访血压、生化、激素分

泌水平及必要时影像学检查。 对于双侧肾上腺肿瘤、
Ｋｉ⁃６７ 指数升高或恶性风险较高的患者需延长随访时

间，甚至终身监测，以便及时发现复发或转移情况。

　 　 四、总结

肾上腺共分泌瘤发病机制复杂，临床表现多样，诊
断和治疗均面临诸多困难。 随着影像学、激素检测技

术及免疫组化技术的不断进步，肾上腺共分泌瘤的诊

断显著提高。 在临床实践中，应对发现肾上腺肿块的

患者进行仔细的病史采集和体格检查、全面系统地评

估激素功能，以减少漏诊或误诊的可能性。 术前准确

掌握肿瘤的激素分泌特征有助于制定更合理的围手术

期方案，有效降低并发症发生率，并改善患者长期预

后。 未来还可进一步开展大规模、多中心的前瞻性研

究，探索肾上腺共分泌瘤的流行病学特点、发病机制及

最佳治疗方案，进一步提高患者的生活质量和生存率。
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［Ｊ］ ． 国际内分泌代谢杂志，２０２３，４３（１）：６９⁃７６．

［１６］中华医学会内分泌学分会． 嗜铬细胞瘤和副神经节瘤诊断治疗专
家共识（２０２０ 版） ［ Ｊ］ ． 中华内分泌代谢杂志，２０２０，３６ （９）：７３７⁃
７５０．

［１７］刘梦思，张文婧，朱科盈，等． 血清硫酸脱氢表雄酮在库欣综合征病
因鉴别诊断中的应用［ Ｊ］ ． 中华医学杂志，２０２０，１００ （３６）：２８２２⁃
２８２７．

［１８］戴好，卢琳，邢小平，等． 中剂量地塞米松雄激素抑制试验在女性高
雄激素血症中的诊断价值［Ｊ］ ． 中华医学杂志，２０１８，９８（２６）：２０７３⁃
２０７７．

［１９］Ｚｕｏ Ｒ，Ｌｉｕ Ｓ，Ｘｕ Ｌ，ｅｔ ａｌ． Ｋｅｙ ｔｏ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｐｒｉｍａｒｙ ａｌｄｏｓｔｅｒｏｎｉｓｍ
ｉｎ ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ：ｓｕｂｔｙｐｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ［Ｊ］ ． Ｃｕｒｒ Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓ Ｒｅｐ，
２０２３，２５（１２）：４７１⁃４８０．

［２０］Ａｎ Ｘ，Ｃｈｅｎ Ｔ，Ｍｏ Ｄ，ｅｔ ａｌ． Ｒｏｌｅ ｏｆ ａｄｒｅｎａｌ ｖｅｎｏｕｓ ｓａｍｐｌｉｎｇ ｉｎ ｔｈｅ ｄｉｆ⁃
ｆｅｒｅｎｔｉａｌ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｐｒｏｔｏｃｏｌ ｏｆ ＡＣＴＨ⁃ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ Ｃｕｓｈ⁃
ｉｎｇ’ｓ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ｗｉｔｈ ｂｉｌａｔｅｒａｌ ａｄｒｅｎａｌ ｌｅｓｉｏｎｓ［ Ｊ］ ． Ｅｎｄｏｃｒｉｎｅ，２０２３，８１
（３）：５６２⁃５７２．

［２１］中国医师协会内分泌代谢科医师分会肿瘤内分泌学组，中国内分
泌性高血压协作组． 肾上腺静脉取血操作规范和结果解读专家共
识（２０２５ 年版）［Ｊ］ ． 中华内分泌外科杂志，２０２５，１９（１）：１⁃７．

［２２］关晓峰，李健玲，刘权，等． 肾上腺静脉采血在嗜铬细胞瘤定性和定
位诊断中的价值［Ｊ］ ． 微创泌尿外科杂志，２０２２，１１（６）：３６７⁃３７１．

［２３］Ｎａｒｕｓｅ Ｍ，Ｋａｔａｂａｍｉ Ｔ，Ｓｈｉｂａｔａ Ｈ，ｅｔ ａｌ． Ｊａｐａｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｅ Ｓｏｃｉｅｔｙ ｃｌｉｎｉ⁃
ｃａｌ ｐｒａｃｔｉｃｅ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅ ｆｏｒ ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｐｒｉｍａｒｙ ａｌ⁃
ｄｏｓｔｅｒｏｎｉｓｍ ２０２１［Ｊ］ ． Ｅｎｄｏｃｒ Ｊ，２０２２，６９（４）：３２７⁃３５９．

［２４］Ｍａｏ ＪＪ，Ｂａｋｅｒ ＪＥ，Ｒａｉｎｅｙ ＷＥ，ｅｔ ａｌ． Ｃｏｎｃｏｍｉｔａｎｔ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ
ａｎｄ ｐｒｉｍａｒｙ ａｌｄｏｓｔｅｒｏｎｉｓｍ：ａ ｃａｓｅ ｓｅｒｉｅｓ ａｎｄ ｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ ｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］ ． Ｊ Ｅｎ⁃
ｄｏｃｒ Ｓｏｃ，２０２１，５（８）：ｂｖａｂ１０７．

（收稿日期：２０２５⁃０５⁃２５）

（本文编辑：李丹青）
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