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Abstract
A 17-year-old male patient presented to our 
hospital with a 1-year history of repeated 
a b d o m i n a l p a i n a n d d i s t e n t i o n a n d a n 
exacerbation for one day. He was initially 
d iagnosed as severe acute pancreat i t i s . 
During therapy, hemolytic anemia occurred. 
Thus, he was definitely diagnosed as severe 
acute pancreatitis with glucose-6-phosphate 
dehydrogenase (G6PD) deficiency. After 
undergoing antibacterial treatment, he gradually 
recovered and was discharged from hospital. 
During eight months of follow-up, his condition 
remained stable.
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摘要
患者, 男性, 17岁, 因反复腹痛、腹胀1年, 后复
发1 d入院, 诊断为重症急性胰腺炎. 病程中患
者出现溶血性贫血表现, 确诊为“G6PD缺乏
症”, 经抗菌治疗后病情好转出院, 随访8 mo
病情稳定.

关键词: 重症急性胰腺炎; G6PD缺乏症; 感染; 溶血
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0  引言

重症急性胰腺炎(severe acute pancreatitis, SAP)
并发贫血较少见, 合并溶血性贫血、确诊红细

胞葡萄糖-6-磷酸脱氢酶(glucise-6-phosphate 
dehydrogenase, G6PD)缺乏症尚未见有文献报

道. 我院收治SAP合并G6PD缺乏症患者1例, 现
报道如下.

1  病例报告

男, 17岁, 因“反复腹痛、腹胀1年, 复发1 d”
于2008-07-29入院. 2007-09患者进食较多油

腻食物后突发中上腹剧烈绞痛 ,  当地医院诊

断为“急性胰腺炎”, 治疗1 w k后好转出院. 
2008-07-27再次进食油腻食物后中上腹痛复发, 
收入我院. 患者入院时腹痛、腹胀、高热, 入院

查体: 神志谵妄; 体温波动于37.8℃-40℃; 双肺

呼吸音清, 未闻及干湿性啰音; 心率每分120-160
次, 窦性心律, 律齐, 无病理性杂音; 全腹压痛, 
上腹为甚, 无反跳痛, 移动性浊音阴性; 双下肢

无水肿; 余检查未见异常. 入院时血红蛋白188 
g/L, 红细胞压积0.56 L/L, 白细胞26.38×109/L, 
大小便常规无异常, 间接胆红素19.4 mmol/L, 血
淀粉酶1029 IU/L, 脂肪酶2295 IU/L, CRP 334 
mg/L, 血糖22.19 mmol/L, 血钙1.84 mmol/L, 上
腹增强CT: (1)胰腺内外均有低密度区, 范围不

等, 渗出液明显, 累及腹腔及腹膜后间隙, 坏死
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■背景资料
G6PD缺乏症, 俗
称蚕豆症 ,  是一
种常见的先天遗
传性疾病 .  某些
药物和化学物如
蚕豆、樟脑、臭
丸、龙胆紫(紫药
水)都会令患者出
现急性溶血反应. 
重症急性胰腺炎
是急性胰腺炎中
极危重的类型, 其
合并G 6 P D缺乏
症的报道在中文
CNKI数据库中尚
未出现, 而两者与
感染密切的关系
提示在临床工作
中, 对于重症急性
胰腺炎合并原因
不明的贫血的早
期诊断、指导治
疗有帮助.

■同行评议者
樊晓明 ,  主任医
师, 复旦大学附属
金山医院消化科



范围广泛, 为SAP改变; (2)双侧胸腔少量积液

伴双下肺压迫性膨胀不全; (3)胆囊结石. 诊断

为: “AP(胆源性, 重症); 胆囊结石”. 入院后即

予禁食, 导泻, 大量补液, 强力抗感染(亚胺培南

0.5 g静滴, 每6 h 1次; 奥硝唑0.5 g静滴, 每12 h 1
次), 抑制分泌(奥美拉唑40 mg静滴, 每天1次; 生
长抑素3 mg泵入, 0.25 mg/h), 控制血糖等治疗. 
入院3 d后患者腹部症状体征明显缓解, 但出现

进行性的红系血细胞减低, 血红蛋白最低降至

36 g/L, 胆红素升高, 直接、间接胆红素均升高

同时白细胞及中性粒细胞比例显著升高; 小便

常规隐血阳性, 红细胞阴性, 尿蛋白(++). 遂于

入院后第10天行骨髓检查, 显示: 有核细胞增

生明显活跃, 粒红比例为2.1∶1, 红细胞系统占

65.0%, 以中晚幼红细胞为主, 胞质较少, 可见多

核、分叶核晚幼红细胞, 成熟红细胞大小不均, 
中心淡染区可见扩大. 粒系、淋巴、巨核细胞

未见异常, 骨髓呈增生性贫血, 红系增生明显. 
COOMBs试验、Ham试验、蛇毒因子溶血试验

均阴性, 结合珠蛋白0.58 g/L. 入院第15天网织

红细胞计数0.6022×1012/L, MCV 111.2 fL, 第18
天复查0.2923×1012/L, MCV 109.6 fL. 予以诊断

“溶血性贫血”, 继续予胃肠减压、抗感染、

抑制分泌、保肝、控制血糖、补液支持, 输入

红细胞悬液4 U纠正贫血. 入院后第17天, 患者

病情明显好转, 复查实验室指标示: 血常规仅见

轻度贫血, 肝功无异常, 淀粉酶118 IU/L, 脂肪酶

74 IU/L, CRP: 26.7 mg/L, 复查腹部CT示: (1)胰
腺大部分坏死, 胰周假性囊肿形成(16.3 cm×9.0 
cm). (2)胆囊结石. 继续巩固治疗, 患者未感不适, 
生命体征平稳, 血尿常规、肝功能无异常, 顺利

出院. 2009-01查血G6PD: 0.7 U/g HB(正常范围

3.7-13.35 U/g HB). 2009-02返院复查血常规、肝

功均在正常范围, 腹部CT示: (1)急性胰腺炎改

变, 体尾部液化坏死, 胰周渗出明显, 并向腹腔

及腹膜后扩散, 胰尾部及脾门区可见局限积液; 
(2)胆囊结石胆囊炎, 肝内外胆管稍扩张. 遂行胆

囊切除术治疗后出院. 纵观疾病全程, 该患者明

确诊断“SAP合并G6PD缺乏症”.

2  讨论

SAP突出的特点是出现多个严重并发症, 包括局

部并发症如胰腺坏死、假性囊肿、胰腺脓肿、

胃肠道出血等, 全身并发症如呼吸、循环、肾

脏系统的功能不全、感染及休克等[1]. 其中近

50%的SAP继发感染, 其原因为肠道循环障碍、
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坏死与胰周腔隙积液为感染提供了良好的培养

基[2]; 1.2%-14.5%的SAP发生贫血, 多由血管受

脓肿、胰酶侵蚀因素造成的胃肠道、腹腔内出

血所致[3]. 该患者SAP诊断明确, 发病初期血红

蛋白与红细胞压积均有明显升高, 系AP早期的

血液浓缩表现[4]. 但经积极治疗后仍出现进行性

加重的贫血, 多次复查其大便、胃肠减压管抽

吸物隐血阴性, 无消化系或腹腔内出血表现, 同
时间接胆红素、LDH均升高, 结合珠蛋白在正

常范围, 提示有溶血性贫血(hemolytic anemia, 
HA)发生. 由此做进一步的HA疾病鉴别检查, 血
MCV在正常范围, COOMBs试验阴性, 骨髓病理

示代偿性造血亢进, 明确其为非自身免疫性的

HA. 本例患者的急性溶血发生在胰腺炎继发的

感染期内, 治疗1 wk后明显好转, 提示了其溶血

与感染之间的关系, 在无特异性感染(疟疾、巴

贝虫属、产气荚膜杆菌败血症)发生的前提下, 
患者Ham试验、蛇毒因子溶血试验均阴性, 排外

阵发性睡眠性血红蛋白尿, 应考虑G6PD缺乏症

的存在[5], 因此进行G6PD活性测定, 低于正常范

围可最终明确诊断.
G6PD缺乏症是沿海地区较为常见的遗传

性溶血性疾病, 因红细胞缺失G6PD造成还原型

烟酰胺腺嘌呤二核苷酸磷酸(NADPH)合成减少, 
进而抗氧化损伤物质缺乏导致细胞膜通透性增

加、变形性降低和抗原性改变, 当患者体内氧化

剂作用增强时, 红细胞不能形成足够的还原物质

即破坏而出现溶血. 根据其临床表现主要分为5
型[6]: (1)由某些具氧化作用的药物或化学物质诱

发, 如抗疟疾及抗蠕虫药物、磺胺、呋喃唑酮、

水溶性维生素K、苯环类物质等; (2)由进食蚕豆

www.wjgnet.com

■名词解释
葡 萄 糖 六 磷
酸 盐 脱 氢 酶
缺乏症 ( G 6 P D 
deficiency): 俗称
蚕豆症, 是一种常
见的先天遗传性
疾病. 患者由于遗
传基因的先天缺
陷, 无法正常地分
解葡萄糖. 除此以
外, 部分药物和化
学物如蚕豆、樟
脑、臭丸、龙胆
紫 (紫药水 )、都
会令患者出现急
性溶血反应. 症状
包括黄疸、精神
不佳, 严重时会出
现呼吸急速、心
脏衰竭, 甚至会出
现休克而有生命
危险.

图  1  血红蛋白等变化趋势.
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引起的HA, 溶血自限为本病的特点, 在发病季

节、食蚕豆后15 d内出现急性溶血并有G6PD缺

乏的实验室依据, 即可诊断蚕豆病; (3)感染导致

溶血[7]: 在感染和贫血并存的黑人患者中, 67%患

有G6PD缺乏症. 非病毒感染时其机制推断为: 吞
噬细胞如中性粒细胞等被感染激活后, 先是红细

胞被免疫复合物桥接聚集, 与此相关的红细胞表

面受体主要有激活补体C3b和C4b的受体; 血红

蛋白被氧化成高铁血红蛋白, 其后H2O2与高铁血

红蛋白相互的作用导致了溶血, 此过程中蛋白水

解机制也参与红细胞的破坏; (4)遗传性非球形细

胞性HAⅠ型, 发生于具有稀有变异的G6PD酶的

患者, 其多以无诱因缓慢发病的HA如巨脾、黄

疸为特征; (5)新生儿黄疸, 其黄疸并非溶血性贫

血造成的结果, 而是由于患儿相关肝酶缺乏, 若
进一步发展为核黄疸可威胁生命.

G6PD缺乏症的贫血慢性发作时为血管外

溶血, 表现为贫血、黄疸、肝、脾大, 血清间接

胆红素增高明显多于结合胆红素; 急性溶血时

可在短期内大量血管内溶血, 出现腰腹痛、发

热、黄疸症状, 尿常规示蛋白阳性、而红细胞

阴性为表现的血红蛋白尿以及含铁血黄素尿, 
以及血清结合珠蛋白降低; 在溶血发生后, 骨髓

红系造血代偿性增生, 外周血可以出现大量的

网织红细胞. 因此, 本例患者考虑在血管外溶血

基础上亦有急性的血管内溶血发生, 故兼具间

接胆红素增高与血红蛋白尿表现.

治疗上, G6PD缺乏症目前尚无特殊治疗取

得明确疗效的报道, 各型的治疗虽有所不同, 但
也集中于去除诱因、纠正贫血等原则上. 有效

的抗感染对于SAP与因感染导致的HA都是至关

重要的治疗措施. 对SAP患者而言, 抗生素应首

选以抗革兰阴性菌与厌氧菌为主、脂溶性强、

在胰腺组织中能达到有效浓度的种类[2], 该患者

经亚胺培南联合奥硝唑治疗19 d后感染得到控

制, 降为头孢米诺联合奥硝唑治疗直至症状完

全缓解停药. 随访中患者未再复发胰腺炎, 血红

蛋白稳定在正常范围.
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■同行评价
本文报道了重症
急性胰腺炎合并
G6PD缺陷1例, 复
习文献未见相关
报道.


