
标志，为继发性纤溶的特有代谢物，在深静脉血栓（ＤＶＴ）
［１３］、

肺栓塞（ＰＥ）
［４５］、弥散性血管内凝血（ＤＩＣ）

［６］、恶性肿瘤［７］、重

症肝炎［８］等疾病中升高，可作为溶栓治疗有效的观察指标。

１　临床资料

门诊患者，女，６４岁，自２０１２年３月至９月分别以桥本氏

甲状腺炎、冠心病、脑梗死、眩晕症等临床诊断在本实验室做过

６次 Ｄ二聚体检测，结果分别为 ２３６４０、１５４８０、２２６５０、

１５０９０、１５５８５、１６１４０ｎｇ／ｍＬ，本实验室制定的正常参考区间

为３７～４２９ｎｇ／ｍＬ。２０１２年１０月１４日，该患者在北京某三甲

医院Ｃ检测Ｄ二聚体，结果为０．４８ｍｇ／Ｌ（正常参考区间小于

０．５ｍｇ／Ｌ），对本院检验结果提出质疑。

２　讨　　论

２．１　患者基础疾病与Ｄ二聚体结果相关性　冠心病和脑梗

死因其高凝状态，可以引起Ｄ二聚体非特异性升高，但该患者

无临床症状，且相关疾病处于非急性期，Ｄ二聚体结果持续剧

高水平罕见；甲状腺炎引起Ｄ二聚体增高可能和其体内非特

异性抗体干扰检测过程有关。检索未发现眩晕症和Ｄ二聚体

相关文献，临床沟通后认为 Ｄ二聚体测定值与该患者病情

不符。

２．２　同期Ｄ二聚体室内质量控制回顾　本实验室每天做２

个水平的室内质控，水平１（３４５ｎｇ／ｍＬ）和水平２（６７０ｎｇ／ｍＬ）

的犆犞值分别为９．９７％和６．７２％，无失控或失控未及时纠正

数据，无漂移现象，精密度好，说明检测系统正常。

２．３　与同级别医院进行结果一致性分析　１０月１４日，随机

抽取Ｄ二聚体浓度分别是３９２、８２５、２１１３、３９１５、６３０４ｎｇ／ｍＬ

的５份标本与北京某三甲医院 Ａ进行比对，结果分别为３８６、

８４４、２０９７、３９７７、６２１８ｎｇ／ｍＬ，直线回归结果：犢＝１．０１０犡－

２２．０２，狉２＝０．９９９，一致性好；１０月２３日，征得该患者同意后，

取该患者同一份血浆在不同的医院检测Ｄ二聚体，结果本实

验室、三甲医院Ｂ和三甲医院Ａ（均使用美国ＩＬ公司的仪器和

试剂）测定结果分别是２１６８０、２０９８０、２３０２０ｎｇ／ｍＬ，说明同

一检测系统不同医院具有可比性。

２．４　类风湿因子导致Ｄ二聚体假性增高　纤溶过程中Ｄ二

聚体片段包括ＤＤ、ＤＹ、ＸＤ、ＤＸＤ、ＹＸＤ、ＸＸＤ、ＤＸＸＤ等碎片复

合物，由于血栓的大小、形成时间的长短不同，产生Ｄ二聚体

片段不同，不同厂家检测包被抗体检测Ｄ二聚体的片段不同，

本实验室使用的是美国ＩＬ公司的ＤＤＵ试剂，该试剂ｃｕｔｏｆｆ值

为２３０ｎｇ／ｍＬ，此处的敏感度为９０％～９５％、特异度为３０％～

４０％。三甲医院 Ｃ使用的是日本ＳＹＳＭＥＸ血凝仪和ＳＩＥ

ＭＥＮＳ公司的ＦＥＵ试剂。２种试剂抗胆红素和血红蛋白干扰

能力相近，ＩＬ公司的抗三酰甘油干扰能力优于ＳＩＥＭＥＮＳ公

司试剂，抗类风湿因子（ＲＦ）干扰能力劣于ＳＩＥＭＥＮＳ公司试

剂。回顾患者病例发现，其类风湿因子为２５２ＩＵ／ｍＬ，李静

等［９］曾报道关于ＲＦ对ＥＬＩＳＡ法测定Ｄ二聚体干扰，检索文

献未发现ＲＦ对免疫比浊法测Ｄ二聚体产生干扰的报道。２

种方法验证ＲＦ造成Ｄ二聚体假性增高，一是检测纤维蛋白降

解产物（ＦＤＰ），结果本实验室和三甲医院 Ａ均为１．８μｇ／ｍＬ

（正常参考区间０．０～５．０μｇ／ｍＬ），因Ｄ二聚体是ＦＤＰ的一部

分，可证明Ｄ二聚体为假性增高；二是用ＲＦ作为干扰物质，对

ＩＬ公司的Ｄ二聚体试剂进行干扰试验，选择Ｄ二聚体为１０３

ｎｇ／ｍＬ的血浆，用不同浓度的 ＲＦ对其进行干扰，随 ＲＦ浓度

增加，Ｄ二聚体测定结果呈约５０倍假性增高，能够合理解释本

病例。

参考文献

［１］ 鲁晓春，付治卿．高龄住院患者Ｄ二聚体水平对诊断深静脉血栓

事件的价值［Ｊ］．中华保健医学杂志，２０１３，１５（３）：２１４２１５．

［２］ ＫｕｒｋｌｉｎｓｋｙＡＫ，ＫａｌｓｉＨ，ＷｙｓｏｋｉｎｓｋｉＷＥ，ｅｔａｌ．ＦｉｂｒｉｎＤｄｉｍｅｒ

ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ，ｄｅｅｐｖｅｉｎｔｈｒｏｍｂｏｓｉｓｓｙｍｐｔｏｍｄｕｒａｔｉｏｎ，ａｎｄｖｅ

ｎｏｕｓｔｈｒｏｍｂｕｓｖｏｌｕｍｅ［Ｊ］．Ａｎｇｉｏｌｏｇｙ，２０１１，６２（３）：２５３２５６．

［３］ ＨａａｓＦＪ，ＳｃｈｕｔｇｅｎｓＲＥ，ＢｉｅｓｍａＤＨ．Ａｎａｇｅａｄａｐｔｅｄａｐｐｒｏａｃｈ

ｆｏｒｔｈｅｕｓｅｏｆＤｄｉｍｅｒｓｉｎｔｈｅｅｘｃｌｕｓｉｏｎｏｆｄｅｅｐｖｅｎｏｕｓｔｈｒｏｍｂｏ

ｓｉｓ［Ｊ］．ＡｍＪＨｅｍａｔｏｌ，２００９，８４（８）：４８８４９１．

［４］ ＫｅａｒｏｎＣ，ＧｉｎｓｂｅｒｇＪＳ，ＤｏｕｋｅｔｉｓＪ，ｅｔａｌ．ＡｎｅｖａｌｕａｔｉｏｎｏｆＤｄｉ

ｍｅｒｉｎｔｈｅｄｉａｇｎｏｓｉｓｏｆｐｕｌｍｏｎａｒｙｅｍｂｄｉｓｍ：ａｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｔｒｉａｌ

［Ｊ］．ＡｎｎＩｎｔｅｒｎＭｅｄ，２００６，１４４（１１）：８１２８２１．

［５］ 胡云建，陶凤荣，王厚东．Ｄ二聚体测定在肺栓塞诊断中的应用价

值［Ｊ］．中华检验医学杂志，２００２，２５（２）：９５９７．

［６］ 张一鸣，蒋雅琴，袁佩．孕妇血浆纤维蛋白原，Ｄ二聚体和 ＡＴⅢ

动态检测的临床意义［Ｊ］．临床检验杂志，２００７，２５（３）：２２９．

［７］ 尹有美，韩立彬，沈桂堂，等．慢加亚急性肝衰竭早期患者血必净

治疗后血浆Ｄ二聚体的变化［Ｊ］．中西医结合肝病杂志，２００９，１９

（５）：２８１２８２．

［８］ 黄希芬，裴文仲．Ｄ二聚体在恶性肿瘤预后中的意义［Ｊ］．实用心

脑肺血管病杂志，２００９，１７（８）：７０４７０５．

［９］ 李静，刘建平．类风湿因子对ＥＬＩＳＡ法Ｄ二聚体测定结果的干扰

分析［Ｊ］．蚌埠医学院学报，２００１，２６（４）：３５８３５９．

（收稿日期：２０１３０５１５）

·个案与短篇·

血尿酸异常降低１例报道

吴志丹

（东南大学医学院附属江阴医院检验科，江苏江阴２１４４００）

　　犇犗犐：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７３４１３０．２０１３．２４．０９９ 文献标识码：Ｃ 文章编号：１６７３４１３０（２０１３）２４３４４００１

　　尿酸是体内嘌呤核苷酸分解成嘌呤核和嘌呤后，经过水

解，脱氨及氧化等作用生成的最终产物，在体内大部分经肾脏

排出，小部分在胃肠道内被微生物分解。现在已知血清尿酸的

变化与多种疾病有密切的关系，尤其对于老年患者，低尿酸血

症可能成为许多疾病的预示指标［１］，应引起重视。血清尿酸浓

度小于或等于１１９μｍｏｌ／Ｌ，被称为低尿酸血症
［２］。据报道，在

美国住院患者中，低尿酸血症出现的概率为０．９７％，门诊患者

为０．７２％；在日本住院患者中这一概率为０．８４％，门诊患者为

０．４０％
［３］。Ｌｅｈｔｏ等

［４］认为，尿酸降低可能是某些肝脏疾病，

颅脑疾病，外伤性中毒以及某些肿瘤的潜在危险因素。林一民

等［１］对低尿酸血症的临床病因进行了分析，认为造成低尿酸血

症的主要原因包括尿酸合成障碍和排出量增加两（下转封４）

·０４４３· 国际检验医学杂志２０１３年１２月第３４卷第２４期　ＩｎｔＪＬａｂＭｅｄ，Ｄｅｃｅｍｂｅｒ２０１３，Ｖｏｌ．３４，Ｎｏ．２４
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个方面。现对本院收治了１例血清尿酸异常降低病例报道

如下。

１　病例资料

患者，女性，７２岁，２０１２年１２月２５日因“反复咳嗽、咳痰、

气喘３０余年，加重１周”入院。入院查体：神志清，桶状胸，两

肺叩诊清音，两肺呼吸音偏低，两肺可闻及干性罗音及少量湿

性罗音。次日，患者出现嗜睡，尿量少，血气分析：氧饱和度

９２％，二氧化碳分压７７ｍｍＨｇ，氧分压６６ｍｍＨｇ，ｐＨ７．３７；

予吸氧，头五水头孢唑啉抗感染，氨溴索止咳化痰，多索茶碱平

喘，氢氯噻嗪利尿等抢救治疗，随后出现电解质紊乱，查头颅

ＣＴ未见异常，予补充电解质治疗。１２月２７日，继续给予吸

氧，头五水头孢唑啉抗感染等对症治疗，查血：白细胞２．７５×

１０９／Ｌ，尿酸２６５μｍｏｌ／Ｌ，钠１２３ｍｍｏｌ／Ｌ，氯８４．２ｍｍｏｌ／Ｌ，肝

功能未见异常。１２月３０日，给予脂肪乳营养支持，泮托拉唑

抑酸保护胃黏膜，补充电解质。１２月３１日，患者出现呼之不

应，血压下降，查血尿素氮１．８５ｍｍｏｌ／Ｌ，钠１０３ｍｍｏｌ／Ｌ，氯７８

ｍｍｏｌ／Ｌ，尿酸８９μｍｏｌ／Ｌ，二氧化碳分压６８ｍｍ Ｈｇ，氧分压

１１９ｍｍＨｇ，ｐＨ７．３０，钠１０９ｍｍｏｌ／Ｌ，氯６６ｍｍｏｌ／Ｌ，给予羟

乙基淀粉扩容升压，补充电解质等抢救措施。留取２４ｈ尿液

结合静脉采血次日查尿酸排泄分数为１０％。２０１３年１月２

日，查血尿素氮１．８４ｍｍｏｌ／Ｌ，肌酐２６ｍｍｏｌ／Ｌ，钠１０４ｍｍｏｌ／

Ｌ，氯７２ｍｍｏｌ／Ｌ，钙１．８８ｍｍｏｌ／Ｌ，磷０．６０ｍｍｏｌ／Ｌ，尿酸５９

μｍｏｌ／Ｌ，所有指标均下降，肝功能未见异常，继续补充电解质。

１月７日，查血尿酸４５μｍｏｌ／Ｌ，尿酸排泄分数为６．５％。次

日，患者咳出较多黄痰，气喘，两肺可闻及弥漫性干、湿罗音，考

虑患者合并肺部感染，加莫西沙星抗感染，复方异丙托溴铵，甲

基强的松龙平喘，托拉塞米利尿消肿，补充电解质。患者肺部

感染难以控制，呼吸衰竭加重，痰液阻塞，甚至心跳呼吸停止

等。查血尿素氮１．８０ｍｍｏｌ／Ｌ，肌酐２２ｍｍｏｌ／Ｌ，钾２．５０

ｍｍｏｌ／Ｌ，钠１１４ｍｍｏｌ／Ｌ，氯７８ｍｍｏｌ／Ｌ，钙１．８１ｍｍｏｌ／Ｌ，磷

０．４３ｍｍｏｌ／Ｌ，尿酸３７μｍｏｌ／Ｌ。１月１０日，患者气喘突然明

显加重，予以呋塞米静推利尿，西地兰静推强心，硝酸甘油微量

泵入扩血管，加用阿莫西林克拉维酸钾静滴，补充电解质，疗效

不佳，气喘无减轻。查血尿酸１８μｍｏｌ／Ｌ，尿素氮、肌酐及电解

质继续下降，肝功能未见异常，尿酸排泄分数为５％。１月１１

日患者气喘、呼吸困难进一步加重，大汗淋漓，心率加快至１３０

次／分，即予以对症治疗，气喘无减轻，疗效不佳。下午家属要

求出院，予自动出院。次日随访，患者去世。

２　讨　　论

此患者血清尿酸水平由入院时的２６５μｍｏｌ／Ｌ急降至出院

时的１８μｍｏｌ／Ｌ，尿素氮、肌酐及电解质也随之不同程度地降

低，但血、尿、粪常规及肝功能未见异常，肿瘤标志物也未见异

常，结合影像学检查患者排除肿瘤。患者既往病史采集，无尿

酸合成相关的先天性遗传疾病（包括黄嘌呤尿症、嘌呤核苷酸

磷酸化酶缺陷症、磷酸核焦磷酸合成酶缺陷症等），无重症肝疾

患及未使用过黄嘌呤氧化酶抑制剂。我认为患者电解质持续

下降是因为患者机体长期缺氧，细胞膜对离子的通透性增高造

成细胞内外离子失衡（见后面详述），加上多次使用利尿剂（氢

氯噻嗪、呋塞米及托拉塞米）造成电解质从尿液中大量排出。

尿素降低的原因：一方面由于患者每日进食少，长期低蛋白饮

食加上内源性蛋白质被大量消耗，所以尿素的生成减少；另一

方面当患者使用利尿剂时，尿素在远端小管再弥散回血液的量

减少，大多数的尿素被排泄到尿液中，使血浆中的尿素浓度降

低。血肌酐降低是由于生成减少：肌酐为肌肉肌酸非酶性脱水

所产生，此患者长期蛋白质摄取不足，不能提供合成肌酸的前

体氨基酸———精氨酸和甘氨酸，造成肌酐池下降，加上患者病

程长，肌肉量因消耗而逐渐减少，因此肌酐生成减少。

尿酸是嘌呤代谢的最终产物，而嘌呤是细胞的组成成分。

体内的老旧细胞在新陈代谢过程中，核酸氧化分解产生嘌呤，

其量占体内总嘌呤的８０％，其余２０％来源于食物，尤其是富含

嘌呤的食物（如动物内脏、海鲜等）。嘌呤在肝脏中被氧化为终

产物尿酸，８０％以上的尿酸经肾脏随尿液排出体外，其余不到

２０％经由肠道排出。造成血尿酸降低的原因为合成减少和排

泄增多，但笔者认为此患者血尿酸急剧降低的原因以合成减少

为主。因为患者多次使用利尿剂，但并未使用促进尿酸排泄的

药物，加上酸中毒更会导致肾脏尿酸排泄的减少。禁食会引起

尿酸迅速升高，因为内在性物质降解的增加使内源性嘌呤合成

增加，以及酸中毒时肾脏尿酸分泌减少，所以其尿酸合成减少

的主要原因也并非含嘌呤食物摄取的减少。笔者认为，此患者

尿酸水平急剧降低是由于其新陈代谢逐渐减弱，细胞内酶活力

减弱，造成尿酸代谢的各生化反应减弱直至停止。此患者病程

长，达３０年，由慢性阻塞性肺疾病发展为呼吸衰竭，各器官组

织长期缺氧，由代偿性反应转为失代偿缺氧性受损。细胞膜对

离子的通透性增高，细胞膜电位下降，进而细胞内ＡＴＰ含量减

少；缺氧严重时，线粒体肿胀，崩解，进一步加重 ＡＴＰ的缺乏；

糖酵解增强使乳酸生成增多，脂肪氧化不全使中间产物酮体增

多，导致酸中毒；溶酶体溶解使溶酶体酶大量释出，进而导致细

胞及周围组织溶解、坏死［５］，形成一个不断加剧的恶性循环。

最终机体ＡＴＰ的来源几乎靠无氧呼吸维持，新陈代谢减慢并

趋于停止，体内各生化反应也逐渐减弱并终止。因此细胞内核

酸的氧化分解减弱，８０％来源的内源性嘌呤急剧减少（合成尿

酸的主要原料减少），加上肝脏和小肠内的黄嘌呤氧化酶活力

降低，使尿酸的合成急剧下降。患者３次尿酸排泄分数检测结

果持续降低，并且患者查血液肾功能指标（尿素、肌酐）并未见

异常升高，反而随尿酸持续下降，进一步说明此患者非肾性低

尿酸血症，属于继发性的合成障碍性低尿酸血症。

综上所述，血尿酸含量的变化可以充分反映出人体代谢、

免疫等机能状况，通过监测尿酸水平可以大概了解机体的新陈

代谢水平；如果尿酸在短时间内急剧下降，则反映了机体新陈

代谢逐渐减弱直至趋于终止。因此，在排除肾性低尿酸血症的

前体下，监测血尿酸水平对患者疾病的监控、预后具有一定的

临床意义。
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