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　　嗜铬细胞瘤是分泌儿茶酚胺（ｃａｔｅｃｈｏｌａｍｉｎｅｓ，ＣＡ）的肿

瘤，其细胞来自胚胎发育时的神经嵴，常见于肾上腺髓质，也可

见于肾上腺以外的交感神经节、交感神经丛等，一般为阵发性

或持续性分泌大量的儿茶酚胺（肾上腺素、去甲肾上腺素和多

巴胺），引起阵发性或持续性高血压与代谢亢进等临床表现，并

多伴有头痛、心悸、出汗等症状［１］。但不是每个患者都有这种

典型表现。由于嗜铬细胞瘤的临床症状不典型且多变，导致一

部分患者在术前或生前未能作出正确的诊断。嗜铬细胞瘤约

占高血压病因的０．５％～１％，是导致顽固性高血压的原因之

一，发作时有引起高血压危象等急症意外的危险导致死亡，而

且有一部分为恶性嗜铬细胞瘤、遗传综合征，故应及早诊断和

治疗［２］。由于儿茶酚胺及代谢产物能反映嗜铬细胞瘤的功能

状态，临床上将测定血浆、尿液中儿茶酚胺和甲氧基肾上腺素

（ｍｅｔａｎｅｐｈｒｉｎｅｓ，ＭＮ）、甲氧基去甲肾上腺素（ｎｏｒｎｅｐｈｒｉｎｅｓ，

ＮＭＮ）及３甲氧４羟苦杏仁酸（ｖａｎｉｌｍａｎｄｅｌｉｃａｃｉｄ，ＶＭＡ）作为

嗜铬细胞瘤的定性诊断指标。但是许多因素可以干扰儿茶酚

胺及代谢产物的水平，使实验室检测的生化指标受到影响，导

致测定结果假阳性或假阴性，从而对及时诊断和治疗带来困

难。为了准确诊断嗜铬细胞瘤，故在此对多种干扰因素对嗜铬

细胞瘤生化检测的影响综述如下。

１　儿茶酚胺合成代谢

儿茶酚胺是由酪氨酸经过一系列合成代谢过程形成的，酪

氨酸在肾上腺髓质和交感神经末梢主动转运获取，经过酪氨酸

羟化酶作用，形成多巴，再经过多巴脱羧酶作用转变成多巴胺，

在肾上腺髓质中，多巴胺经过一系列酶促反应最终形成３甲

氧４羟苦杏仁酸。

在这些过程中有几种比较重要的酶影响儿茶酚胺合成代

谢的速度。酪氨酸羟化酶是儿茶酚胺合成的限速酶，任何原因

改变此酶的活性都能影响儿茶酚胺的合成速度。单胺氧化酶

（ｍｏｎｏａｍｉｎｅｏｘｉｄａｓｅ，ＭＡＯ）在儿茶酚胺降解中催化肾上腺素

和去甲肾上腺素的Ｏ甲基化代谢物（３Ｏ甲基肾上腺素）的脱

氨基作用，形成最终代谢产物３甲氧４羟苦杏仁酸。儿茶酚

Ｏ位甲基转移酶催化肾上腺素和去甲肾上腺素的３Ｏ甲基化

作用形成３甲氧基肾上腺素、３甲氧基去甲肾上腺素，形成３

甲氧４羟苦杏仁酸。

２　嗜铬细胞瘤实验室检查

血浆儿茶酚胺及代谢产物反应瞬时的血浆浓度，在嗜铬细

胞瘤发作时及激发试验时有很高的诊断价值，２４ｈ收集的尿

液儿茶酚胺及代谢产物可以反映整个留尿期儿茶酚胺的释放

量，因此，临床上对怀疑患嗜铬细胞瘤的患者首先选择生化检

查定性诊断，并且常用高效液相色谱法测定血浆、尿液儿茶酚

胺、肾上腺素、去甲肾上腺素和３甲氧４羟苦杏仁酸
［３］含量。

在采集血浆样本的时候要求患者清晨空腹安静平卧，插入

静脉导管后休息３０ｍｉｎ后再采血。用装有抗氧化剂的冷冻试

管盛血，并立即低温分离血浆，低温保存待测。收集２４ｈ尿液

标本时需要在贮尿器内放置浓盐酸防腐［４］。

３　实验室检查现状

由于实验室检查在采集标本过程中可能会出现操作的错

误，最大程度地避免这些误差之后，临床上仍有很多因素可能

影响血浆、尿液儿茶酚胺及代谢产物的测定结果，导致假阳性

和假阴性［５］。

据 Ｈｅｒｂｏｍｅｚ等
［６］研究提出生化检查有不同程度的假阳

性，其中饮食、药物、精神压力等是可能因素。Ｊｏｎｇ等
［７］研究

发现富含儿茶酚胺的食物对儿茶酚胺代谢物的测定存在影响。

Ｐｅｒｅｉｒａ等
［８］分别研究调查血浆、尿液儿茶酚胺及代谢产物的

检查结果存在假阳性、假阴性，可能与机体受到应激情况或者

使用药物有关。Ｄｅｕｔｓｃｈｂｅｉｎ等研究了１８０例健康对象，发现

运动能够影响血浆甲氧基肾上腺素、甲氧基去甲肾上腺素的水

平，年龄、性别、体质量指数也有不同程度的影响，同时还指出

血浆样本采集后需要立即低温保存。Ｙｕ和 Ｗｅｉ调查１８９６例

患者实验室结果，发现其儿茶酚胺及代谢物检查结果假阳性很

高，其 中 包 括 生 理 因 素 （３３％）和 药 物 干 扰 因 素 （２１％）。

Ｓｈｉｖａｓｗａｍｙ等
［９］报道１例患者因服用抗惊厥药等导致假阳

性，从而导致患者误诊。由Ｉｔｏ等
［１０］调查１９７例患者发现１例

因马沙拉嗪致尿甲氧基去甲肾上腺素水平升高，导致误诊。

４　多种因素可能干扰儿茶酚胺及代谢产物的水平

４．１　生理因素　由于肾上腺髓质受交感神经胆碱能节前纤维

直接支配，所有能刺激肾上腺素髓质分泌的因素都是通过增加

到达髓质的交感神经冲动来实现的。低血糖可以刺激胰高血

糖素分泌升高，从而使肾上腺髓质分泌量增加。饥饿、禁食也

可以增加儿茶酚胺的分泌，提供禁食时的代谢性适应，增加脂

肪的分解。另外由于运动、寒冷、不安、激怒、疼痛、高温可以造

成人体交感神经系统兴奋，刺激肾上腺髓质，使儿茶酚胺分泌

增加，提高机体的耐受性，满足机体需要［４］。疾病、创伤、缺氧

等应激可以引起肾上腺髓质儿茶酚胺的分泌，有助于维持机体

的生理平衡，美国梅奥诊所就指出心肌梗死、手术、阻塞性睡眠

呼吸暂停综合征、严重的心脏疾病等也可以刺激肾上腺的分

泌，干扰患者的儿茶酚胺及代谢物的水平［１１］。

４．２　食物因素　Ｒａｙｆｉｅｌｄ等
［１２］提出一些含有香草醛的食物，

比如香蕉、西红柿、香草、茶、咖啡、可乐，会影响３甲氧４羟苦

杏仁酸的检测。Ｈｅｉｎｅｍａｎｎ等
［１３］指出香蕉和胡桃对儿茶酚胺

及代谢物的影响很大，而咖啡、菠萝在摄入量少的前提下对儿

茶酚胺及代谢物的影响则很小，每天２０～３０根香烟则没有检

测到影响。Ｊｏｎｇ等
［７］在研究中提到富含儿茶酚的食物可以引

起健康对象的血浆、尿液中的结合状态下的甲氧基肾上腺素水

平，导致结果的假阳性，而对游离状态下的甲氧基肾上腺素、甲

氧基去甲肾上腺素的水平影响甚小。另外一些有高度荧光的

化合物，如维生素Ｂ、维生素Ｃ等会干扰儿茶酚胺检测，使３甲
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氧４羟苦杏仁酸结果假性增高，故测定前应停用。维生素Ｂ６

是多巴脱羧酶的辅酶，可以增强外周组织脱羧酶的活性，使多

巴胺产生增多，导致测定结果增高。

４．３　药物因素　精神失常药物：临床上使用单胺氧化酶抑制

剂（ｍｏｎｏａｍｉｎｅｏｘｉｄａｓｅｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ，ＭＡＯＩｓ）产生抗抑郁作用是

通过抑制单胺氧化酶，减少中枢神经系统内单胺类神经递质的

降解，提高中枢单胺类递质水平，达到提高患者情绪的治疗效

果［１４］。Ｓｔａｈｌ
［１５］就抗抑郁药的文章中提到使用抗抑郁药通过

其作用机制达到治疗效果，同时也能在作用机制的基础上产生

不良反应，指出常见的机制就包括三环类抗抑郁药及单胺氧化

酶抑制剂，另外三环类抗抑郁药属于非选择性单胺摄取抑制

剂，可以阻断多巴胺的失活，与单胺氧化酶抑制剂合用增强抗

抑郁作用的同时，会增加去甲肾上腺素的浓度，并导致血压升

高，从而可能会引起患者临床表现及实验室检查的假阳性［１６］。

其他抗精神失常药如氯丙嗪等的作用机制是阻断脑内多巴胺

受体从而达到治疗作用，因此也会影响儿茶酚胺及代谢物的测

定水平。

神经系统药物：抗帕金森病药左旋多巴的作用机制是其在

脑内转变成多巴胺，补充了纹状体中多巴胺的不足，抑制胆碱

能神经元的功能，因此产生治疗震颤麻痹的作用，达到治疗效

果［１４］，这是因为左旋多巴中的多巴是儿茶酚胺类神经递质酶

促合成过程中的中间代谢产物，是多巴胺递质的前提物质［４］。

其他的抗帕金森病药也不同程度的影响多巴胺在体内的水平

达到治疗效果，比如多巴胺激动剂溴隐亭，对多巴胺受体有直

接激动作用［１７］，因此也会影响儿茶酚胺及代谢物的水平。

抗生素类药物：Ｎｅｉｌｌ等
［１８］发现１例因服用四环素导致尿

儿茶酚胺升高误诊为嗜铬细胞瘤。Ｈｏｆｆｍａｎ等
［１９］发现钙通道

阻滞剂可以抑制儿茶酚甲基转移酶，从而影响肾上腺素、去甲

肾上腺素的代谢过程。水杨酸类也可能导致甲氧基去甲肾上

腺素水平的升高，Ｉｔｏ等
［１０］调查发现１例患者尿甲氧基去甲肾

上腺素水平升高，结合影像学检查考虑患者为嗜铬细胞瘤，作

腹腔镜检查后病理学诊断为神经节细胞瘤，而这例患者是在服

用马沙拉嗪的情况下作以上检查的，误诊考虑与药物有关，同

时其他检查对象服用马沙拉嗪后也导致尿甲氧基去甲肾上腺

素水平的升高，作影像学检查后却没有发现肿瘤，因此考虑水

杨酸类可以引起尿甲氧基去甲肾上腺素的水平升高，导致结果

的假阳性。Ｂｒａｖｏ
［５］指出对乙酰氨基酚比如阿司匹林可以引起

血浆游离甲氧基肾上腺素的水平假性升高，并建议患者在检测

前需要停药５ｄ以上。

心血管系统药物：Ｇｉｒｅｒｄ等
［２０］在研究中指出拉贝洛尔可

能会引起高血压患者的尿甲氧基肾上腺素的水平在正常范围

内，因此可能会导致一部分嗜铬细胞瘤患者生化检查结果的假

阴性，引起漏诊。美国梅奥诊所［１１］在调查研究中指出其他的

β受体阻滞药也会干扰尿液儿茶酚胺代谢物的结果，如索他洛

尔，并且指出需要至少停药２周后再作儿茶酚胺及代谢物的测

定，避免引起干扰出现误诊。

５　结　　论

综上所述，检测儿茶酚胺及代谢产物的水平定性诊断嗜铬

细胞瘤是临床目前采用的主要检查手段，但是仍有很多因素干

扰实验室检测结果。除外实验室检查系统误差后，生理因素、

饮食因素、药物因素是干扰儿茶酚胺及代谢产物水平的常见原

因，其中主要见于饮食和药物因素，因此在采集标本前，避免患

者进食富含香草醛、儿茶酚、高度荧光的食物，比如香蕉、咖啡、

可乐等，应在检测前考虑有否服用过氯丙嗪等抗精神失常药

物、左旋多巴等神经系统类药物以及四环素等抗生素类，另外

也应注意心血管系统药物比如拉贝洛尔、索他洛尔会影响儿茶

酚胺及代谢物的水平，因此在检测前最好停药２周
［１１］。在考

虑这些因素干扰结果的同时，还需要多次反复检测儿茶酚胺及

代谢物的水平，避免造成误诊和漏诊。
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帕金森病生存质量研究概况与评定量表
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　　【关键词】　生存质量；　测量量表；　帕金森
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　　帕金森病（Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓｄｉｓｅａｓｅ，ＰＤ）是一种中老年人常见

的神经系统变性疾病，主要发病机制是黑质神经元死亡，其致

密部不能合成多巴胺（ＤＡ），而引起纹状体中乙酰胆碱（Ａｃｈ）

与ＤＡ的功能失去平衡而致病
［１］。６５岁以上老年人中患病率

达１％～２％
［２］，其治疗的主要目标是：最大程度地减轻患者临

床症状，改善和提高生存质量（ｑｕａｌｉｔｙｏｆｌｉｆｅ，ＱＯＬ）。ＷＨＯ定

义ＱＯＬ是不同文化和价值体系中的个体对于他们的目标、期

望、标准以及所关心的事情、有关生存状况的体验。目前国内

对帕金森病患者生存质量研究较少，因此，研究帕金森病患者

的生存质量以制定合理有效的医疗策略，才能切实减轻患者和

社会的负担。本文就帕金森病生存质量研究的现状和存在的

问题进行综述，并比较了几种测量ＰＤ的ＱＯＬ量表。

１　生存质量内涵的演变

ＱＯＬ作为一个专门的术语出现于１９世纪３０年代，先作

为一个社会学指标来使用，反映社会发展水平和人民生活好

坏。兴起于１９世纪５０、６０年代，此时其内涵逐渐发展演变，用

以评估主观生存质量［３］。而７０年代后期随着医学模式的改

变，医学界开始探讨ＱＯＬ的测评问题。但随着很难用一个单

纯的治愈率来评价治疗效果，生存率的作用也很有限的现代文

明病的出现，对一个综合的评价指标的需求便显得极为迫切。

因此，为了符合现代新的医学模式的需要，广大医学工作者提

出了与健康有关的生存质量概念 ＨＲＱＯＬ（ｈｅａｌｔｈｒｅｌａｔｅｄ

ｑｕａｌｉｔｙｏｆｌｉｆｅ）。ＨＲＱＯＬ分为心理、生理、社会三个层面，而帕

金森病作为一种慢性疾病，更需要从这三个层面进一步了

解［４］。

２　帕金森病生存质量研究的现状和存在的问题

２．１　帕金森病生存质量研究的现状

２．１．１　帕金森生存质量研究的分类　目前开展ＰＤ临床生存

质量研究的，从分类来说以护理类以及中西医结合为主。护理

方面开展研究发现帕金森病早期综合护理干预，心理护理，居

住及社交环境的改善，有效的交流对延缓病情发展，增强患者

的生活自理能力，提高ＱＯＬ有很好的帮助。早期的护理干预

包括心理干预，功能训练和预防并发症，这些对只能靠药物或

手术治疗控制症状，尚无法根治的ＰＤ来说是极其重要的
［５］。

中西医结合开展ＰＤ临床ＱＯＬ研究发现在西药治疗ＰＤ的基

础上，加上传统中医药物或针灸等治疗，能明显改善患者

ＱＯＬ，但展开系统观察的研究很少。胡氏等根据健康状况调

查问卷（ＳＦ３６）对８０例帕金森患者进行对照观察，结果表明，

治疗组患者的生存质量在生理功能、躯体角色功能受限、总体

健康、活力、情感角色功能受限、精神康复６个方面明显改善

（改善率均在１０％以上），与对照组相比，有显著性差异，提示

在常规用药（美多巴、安坦）的基础上加用中药制剂女贞养阴颗

粒，缓解了西药毒副作用，对患者ＱＯＬ有所提高
［６］。

２．２．２　帕金森 ＱＯＬ研究的对象　帕金森 ＱＯＬ研究的对象

主要为影响 ＰＤ 患者 ＨＲＱＯＬ 的常见因素。Ｈｅｒｌｏｆｓｏｎ和

Ｌａｒｓｅｎ
［７］用帕金森３９项问卷（ＰＤＱ３９）和ＳＦ３６评估显示抑

郁、压力对ＰＤ患者的 ＨＲＱＯＬ所造成的影响最大。Ｓｃｈｒａｇ

等［８］用ＰＤＱ３９、ＳＦ３６、欧洲人５项生活质量量表（ＥＱ５Ｄ）评

估显示抑郁、行动障碍、姿势不稳和认知障碍对 ＰＤ患者的

ＨＲＱＯＬ所造成的影响最大。Ｓａｗｅｋ等
［９］用ＰＤＱ３９、ＨＹ分

级等评估显示抑郁、认知功能障碍对ＰＤ患者的 ＨＲＱＯＬ所造

成的影响极大。Ｗｉｃｈｏｗｉｃｚ等
［１０］用帕金森病统一量表（ＵＰ

ＤＲＳ）、ＨＹ分级、简明智力量表（ＭＭＳＥ）评估显示抑郁对ＰＤ

患者的 ＨＲＱＯＬ所造成的影响极大。陈圣鑫等
［１１］用诺丁汉健

康调查表（ＮＨＰ）评估显示患者抑郁、认知功能障碍、运动状况

以及年龄、病程和睡眠状况等可能为影响生活质量的因素。宋

建良等［１２］用ＮＨＰ、韦氏成人智力量表、生活满意度量表评估

显示智能障碍对ＰＤ患者的 ＨＲＱＯＬ所造成的影响较大。以

上等大量研究表明在ＰＤ的诊治过程中应重视患者的抑郁状

态、认知功能障碍，运动障碍，予以积极干预，加强运动功能训

练和心理治疗，帮助ＰＤ患者获得较好的ＱＯＬ。

２．２　帕金森病生存质量研究的问题　目前ＰＤ的 ＱＯＬ研究

和疗效评估，大多数采用国外研制的量表，或由国外量表翻译

而成，缺少符合中国国情的测量量表，故制定符合中国国情的

专业量表，是未来帕金森病ＱＯＬ评估的主要方向
［１３］。

３　几种常用的帕金森病生存质量量表

生存质量的测定有问卷、访谈、信访等形式，问卷形式的量

表是研究生存质量的主要工具。其中，标准化量表评定法是国
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