
可疑患者应重视血液、痰液、尿液及分泌物的镜检，必要时做血

液、痰液、尿液及分泌物的培养以便确诊，为临床早期诊断、早

期治疗提供依据。
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·个案与短篇·

尿酸对ＧＯＤＰＯＤ法测定血糖的干扰

唐良洪，朱　薇

（宝鸡高新人民医院检验科，陕西宝鸡７２１０１３）
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　　氧化酶过氧化物酶法因其操作简便，特异性高，半自动，

全自动生化仪均可使用，目前已被推荐为血糖测定的首选方

法。我国大部分地区都用此方法检测血糖。其原理为葡萄糖

氧化酶将葡萄糖氧化为葡萄糖酸和过氧化氢，过氧化氢在过氧

化物酶和色素原性氧受体存在下，将过氧化氢分解为水和氧，

同时使色素原性氧受体４氨基安替比林和酚去氢缩合为红色

醌类化合物，其色泽深浅在一定范围内与葡萄糖浓度呈正比。

反应式如下：

葡萄糖＋Ｏ２＋Ｈ２Ｏ→葡萄糖酸内酯＋Ｈ２Ｏ２

Ｈ２Ｏ２＋４氨基安替比林＋苯酚→红色醌类化合物＋Ｈ２Ｏ

从以上反应原理可知，第一步为特异性反应，第二步反应

的特异性较差，很多还原性物质均可引起负干扰。尿酸是核酸

中嘌呤分解代谢的终产物，主要来源于体内组织核酸的分解，

由肾脏排泄，随尿排出体外。尿酸又是一种还原性物质，在用

氧化酶过氧化物酶法测定血糖时可与色素原竞争过氧化氢，

从而消耗反应过程中产生的过氧化氢，产生竞争性抑制，使血

糖测定结果偏低。

１　资料与方法

１．１　一般资料　本院一住院糖尿病患者的样本血清作为基础

样本，加入不同浓度尿酸的患者血清样本作为分析样本，同时

用氧化酶过氧化物酶法测定血糖。

１．２　试剂　ＧＯＤＰＯＤ试剂盒，由上海中生提供，包括酶试

剂，０．１％酚试剂，葡萄糖标准液。酶酚混合试剂：临用前将

０．１％的酚试剂与酶试剂等量配制。

１．３　方法

１．３．１　标本采集　嘱患者标本采集前３ｄ禁服维生素Ｃ、左

旋多巴、可的松、阿司匹林等药物，禁食海鲜和大量饮酒，标本

采集在含有氟化钠的真空采血管内，于采集后１ｈ内完成

测定。

１．３．２　样本准备　基础样本：０．９ｍＬ血清＋０．１ｍＬ蒸馏水；

分析样本１：０．９ｍＬ血清＋０．１ｍＬ４ｍｍｏｌ／Ｌ尿酸溶液；分析

样本２：０．９ｍＬ血清＋０．１ｍＬ８ｍｍｏｌ／Ｌ尿酸溶液；分析样本

３：０．９ｍＬ血清＋０．１ｍＬ１．２ｍｍｏｌ／Ｌ尿酸溶液；尿酸标本：０．

９ｍＬ蒸馏水＋０．１ｍＬ１．２ｍｍｏｌ／Ｌ尿酸溶液。空白管、标准

管、测定管中加入试剂的种类及加入量，见表１。各管加入试

剂后混匀，３７℃温浴１５ｍｉｎ，用７２３分光光度计，波长５０５ｎｍ，

比色光径１．０ｃｍ，以空白调零，分别读取标准管及测定管吸光

度，计算结果。葡萄糖浓度（ｍｍｏｌ／Ｌ）＝标准品浓度×（样品管

吸光度－空白管吸光度）／（标准管吸光度－空白管吸光度）。

参考值３．８９～６．１１ｍｍｏｌ／Ｌ算出各样本中血糖浓度。再以干

扰值＝分析样本测得值－基础样本测得值，计算出不同浓度尿

酸分析样本的干扰值。

表１　　空白管、标准管、测定管中加入试剂的种类及加入量

试剂 空白管 标准管 测定管

蒸馏水 ２０μＬ － －

标准液 － ２０μＬ －

样本 － － ２０μＬ

酶酚混合试剂 ３ｍＬ ３ｍＬ ３ｍＬ

　　－：不加入该试剂。

２　结　　果

加入不同浓度尿酸后，葡萄糖测得的浓度，见表２。单位

浓度尿酸使葡萄糖减少值＝（干扰值１＋干扰值２＋干扰值３）

÷（加入尿酸值１＋加入尿酸值２＋加入尿酸值３），根据表１结

果，可以算出单位浓度尿酸使葡萄糖减少值为０．６９ｍｍｏｌ／Ｌ。

表２　　不同浓度尿酸对葡萄糖测得的干扰情况（ｍｍｏｌ／Ｌ）

样本 葡萄糖测得浓度 加入尿酸浓度 干扰值

基础样本 ７．２０ － －

分析样本１ ６．９０ ０．４ ０．３０

分析样本２ ６．６５ ０．８ ０．５５

分析样本３ ６．３５ １．２ ０．８０

　　－：无数据。

３　讨　　论

在相同条件下，当增加分析样本中尿酸浓度时，所测得的

血糖结果偏低，干扰值逐渐增大。人尿酸正常参考值为１８０～

４４０μｍｏｌ／Ｌ。正常人血清尿酸取４００μｍｏｌ／Ｌ，可使血糖测定

结果约减少０．６９×０．４＝０．２７６ｍｍｏｌ／Ｌ
［１］。当体内尿酸含量

正常或偏低时，对血糖影响临床意义不大。

据有关文献报道，当尿酸浓度低于２．９５ｍｍｏｌ／Ｌ时，引起
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的负干扰对血糖测定结果无较大临床意义［２］，但随着人们生活

水平的提高和饮食结构的改变，人们大量食用蛋白质和富含嘌

呤的食物，如干贝、草虾、牡蛎等使体内形成酸性环境，促进了

尿酸的形成，大量饮酒，抑制尿酸的排泄，使尿酸在体内大量堆

积，而很多糖尿病患者同时也伴有其他疾病，如由先天性酶缺

乏或功能失调引起的痛风为原发性的高尿酸血症，而继发性高

尿酸血症见于急慢性肾炎，肾结石以及体内核酸分解代谢过盛

的疾病，如慢性白血病，多发性骨髓瘤，真性红细胞增多症等可

使体内尿酸的含量增高。

当用葡萄糖氧化酶过氧化物酶法测定血糖时，大量的尿

酸参与氧化还原反应，与色素原竞争过氧化氢，产生竞争性抑

制，引起负干扰，使患者的真实血糖结果偏低。特别是慢性肾

衰的患者，体内代谢废物不能排除，当体内尿酸浓度大于２．９５

ｍｍｏｌ／Ｌ时，对ＧＯＤＰＯＤ法测定血糖产生负干扰。

据有关资料显示，血清尿酸水平升高可能成为心脑血管疾

病发生、发展的独立危险因素和预测因子。高尿酸与高血糖、

高血脂存在一定的相关性［３］。所以临床上应注意，在看检验报

告单时，如血糖测定的检验方法为 ＧＯＤＰＯＤ法，应结合尿酸

的检验结果来判断患者是否有血糖升高，特别是当尿酸的检验

结果偏高而血糖的检验结果处于临界值时，应考虑到尿酸对血

糖的影响，以免给患者造成误诊误治。
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１　临床资料

患者，何某某，女１３岁，于２０１１年１０月２７日到本院检查

经骨髓细胞形态学结合组化色及免疫分型确诊为急性早幼粒

细胞白血病 Ｍ３ｂ，经全反式维甲酸（ＡＴＲＡ）方案治疗后缓解，

后定期复查骨髓象仍缓解，于２０１２年９月２９日发现白细胞异

常升高，发热（体温高达３９℃），入院诊治。查体：浅表淋巴结

未见肿大，左下肢布满淤斑，肝脾肋下未及。外周血象提示：

ＷＢＣ３９．８４×１０９／Ｌ，Ｈｂ９０ｇ／Ｌ，ＰＬＴ１０×１０
９／Ｌ，幼稚细胞占

８５％。凝血指标：ＰＴ１６ｓ，ＡＰＴＴ５３．３ｓ，ＦＩＢ１．８ｇ／Ｌ。Ｂ超

示：脾略大。于是行骨髓穿刺细胞学检查与免疫分型。骨髓细

胞学检查示：骨髓有核细胞增生极度活跃。白血病细胞占

９３％，此类细胞呈大小不一，圆形或类圆形或不规则，胞浆量较

丰富，浆内颗粒稀少，多数未见，可见 Ａｕｅｒ小体，胞核凹陷、扭

曲、折叠等畸形变，核仁隐约０～１个。ＰＯＸ染色强阳性，阳性

率９８％，积分２４２（＋１２，＋＋２８，＋＋＋５８）。热溶试验：阳性

率９５％，积分２８４（＋＋２４，＋＋＋４８，＋＋＋＋２３）。ＮＡＥ染

色：阳性率７５％，积分１６３（＋１２，＋＋４４，＋＋＋２１）。＋ＮＡＦ

抑制试验阳性率７２％，积分１３３（＋２１，＋＋＋４１，＋＋＋＋

１０）。红系增生受抑占３％。淋巴细胞占４％，形态正常。全片

见巨核细胞２个，均为颗粒巨，血小板罕见。结合免疫分型诊

断：急性早幼粒细胞白血病变异型（Ｍ３ｖ）。免疫分型结果示：

ＣＤ３３＋，ＣＤ１３＋，ＣＤ１５－，ＣＤ７－，ＣＤ１４－，ＣＤ１９－，ＣＤ５－患者经

对症治疗４ｄ后缓解出院，带药家中维持治疗。

２　讨　　论

１９４９年，法国血液学家们对一种严重出血综合征与某些

白血病的相关性进行了描述，１９５７年 Ｈｉｌｌｓａｄ赋予了 ＡＭＬ的

这种形态学临床亚型的一个称谓，即早幼粒细胞白血病，在

ＦＡＢ分类中被命名为 Ｍ３，而在世界卫生组织（ＷＨＯ）分类中

称为早幼粒细胞白血病，可发生于任何年龄，占 ＡＭＬ的１０％

左右，出血的表现很突出，包括咯血，血尿，阴道出血，黑便呕血

以及肺及颅内出血，外周血 ＷＢＣ常小于５×１０９／Ｌ
［１］，骨髓中

以多颗粒的异常早幼粒细胞为主，此类细胞与正常的早幼粒细

胞不同，胞体常呈椭圆形，核偏于一侧，另一侧胞浆中有异常颗

粒，颗粒粗大或细小，出现双层浆，结合免疫分型及细胞遗传学

检查不难诊断，但是经治疗后出现颗粒稀少的 Ｍ３ｖ的少见，此

类细胞极似原始或幼稚单核细胞，这使得诊断困难，容易识误

诊为 Ｍ２、Ｍ４或 Ｍ５，自１９８９年首次报道 Ｍ３存在形态学变异

以来，后又陆续报道 Ｍ３尚存在染色体变异和分子免疫标记的

报道［２３］。国内也有颗粒稀少且髓系过氧化物酶染色缺乏的

Ｍ３ｖ的报道
［４６］，ＰＯＸ 染色弱阳性，但免疫分型示 ＣＤ１３＋、

ＣＤ３３＋、ＣＤ１４－，故而排除了 Ｍ４或 Ｍ５的可能。由此可见，对

于像 Ｍ３Ｖ这样特殊类型的白血病，要结合细胞形态、细胞化

学特殊染色、染色体及免疫分型综合分析，才能做出准确诊断。

对一些一直沿用ＦＡＢ分型，仅凭细胞形态而不做细胞化学染

色的实验室而言，此类疾病的误诊率是很高的［７］。
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ｍａｔｏｌ，２０１０，９１（３）：５５１５５２．

［３］ 玄风华，易诚予，陆素贞，等．急性早幼粒细胞性白血病 Ｍ３Ｖ型一

例［Ｊ］．江西医学检验，２００３，２１（３）：１９９．

［４］ 崔雯，秦爽，许议丹，等．髓系过氧化物酶和苏丹黑Ｂ染色缺乏的

急性变异型早幼粒细胞性白血病２例报道［Ｊ］．临床血液学杂志，

２００２，１５（５）：２０１２０３．
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