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７６例药物过敏性休克临床分析
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　　摘　要：目的　探讨药物过敏性休克早期临床表现和抢救措施。方法　收集该院２００２年４月到２０１２年４月药物过敏性休

克临床资料７６例。对患者年龄、个人及家族过敏史、药物种类、临床表现、治疗措施、转归等进行回顾性分析研究。结果　抗菌药

物、中成药是引起过敏性休克的前二类药物；药物过敏性休克的发生，与患者性别、年龄无关，与个人及家族过敏史有关；经抢救，

７４例临床痊愈，２例死亡，病死率２．６％，转归与肾上腺素使用时间密切相关。结论　药物引起的过敏性休克一旦发生，须早期诊

断并立即肌内注射肾上腺素抢救患者生命。
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　　过敏性休克是临床上不可预测的、突然发生的、威胁生命

的严重过敏反应［１］。有报道，在美国加利福尼亚过敏性休克的

发病率为１９．９次事件／１０万人，在哮喘患者中，过敏性休克的

发生率则高达１０９次事件／１０万人
［２］。药物是引起过敏性休

克最常见原因，并且在死亡病例中，有５７％是药物引起
［３］。为

了探讨药物过敏性休克早期诊断、抢救措施，对本院７６例药物

过敏性休克临床资料进行回顾性分析研究。

１　资料与方法

１．１　一般资料　收集本院２００２年４月至２０１２年４月药物过

敏性休克患者７６例，其中，男３５例，女４１例。年龄８月至６８

岁，其中，≤１４岁１８例，１５～４５岁４５例，４６～６０岁８例，＞６０

岁５例。涉及疾病种类：上呼吸道感染２８例，下呼吸道感染

３５例，肠道感染５例，尿路感染１例，妇科感染２例，皮肤感染

１例，术后用药２例，鹅口疮１例，健康者（患者陪伴）１例。

１．２　方法　纳入标准参照“急诊内科学”过敏性休克诊断标

准［４］：（１）接触过敏源；（２）突然发生的全身性反应；（３）难以用

药品本身的药理作用和其他休克解释。采用回顾性描述分析。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１６．０软件进行统计分析，计数

资料采用率表示，组间比较采用Ｆｉｓｈｅｒ确切概率法检验，检验

水准α＝０．０５，以犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　７６例药物过敏性休克致敏药物分布　７６例药物过敏性

休克共涉及有１０类药物，其中以抗菌药物类居首，其次是中成

药物，分别占５６．６％和１７．１％。抗菌药物中又以青霉素（１７

例）、头孢他啶（８例）、氨苄西林（３例）排前三；中成药物中主要

为双黄连（７例）、穿琥宁（５例）。其他的导致本研究药物过敏

性休克的还有免疫调节剂、循环系统药物、血液系统药物、呼吸

系统药物等，均较分散。

２．２　给药途径　７６例药物过敏性休克致敏药物均为注射剂，

６５例静脉滴注，３例静脉注射，３例肌内注射，２例皮内注射，２

例局部麻醉，１例为患者陪伴在护士配制药物过程中嗅入。

２．３　个人及家族过敏史　７６例药物过敏性休克患者中有个

人过敏史１３例（占１７．１％），有家族过敏史２１例（占２７．６％），

否认过敏史３８例（占５０％），病史不清４例（占５．３％）。一对

母女在３个月内分别出现左氧氟沙星和青霉素过敏性休克。

３４例过敏性疾病中：哮喘５例，湿疹３例，过敏性鼻炎１６例，

既往药物过敏７例，食物过敏３例。

２．４　过敏性休克发生时间　过敏性休克在接触致敏药物后

３０ｍｉｎ内发生的有６９例（占９０．８％），其中，≤５ｍｉｎ３７例（占

４８．７％），６～３０ｍｉｎ３２例（占４２．１％ ），而３１～６０ｍｉｎ发生休

克的６例（占７．９％），６１～１２０ｍｉｎ的仅有１例（占１．３％）。

２．５　临床表现　药物过敏性休克患者在用药过程中突然出现

面色苍白、呼吸困难、脉搏细速、血压急剧下降等典型表现之

前，有一些早期症状，即首发症状。在本报道的７６例患者首发

症状中，有１位患者在用药后５ｍｉｎ，突发腰部不适，胀痛，３～４

ｍｉｎ后出现循环和呼吸系统的症状。同时７６例药物过敏性休

克患者都有多个系统受累的表现。见表１。

２．６　抢救措施　全部病例均在过敏性休克发生后立即停用致
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敏药物、更换输液器、给氧，平卧并抬高下肢１５°，有呼吸道梗阻

表现者予以端坐位等常规抢救措施。均给予肾上腺素肌注，同

时给予抗组胺药异丙嗪、糖皮质激素（地塞米松／琥珀酸氢化可

的松／甲基强的松龙），并生理盐水扩容。其中有３例使用多巴

胺和（或）间羟胺、多巴酚丁胺升压，２例气管插管正压辅助机

械通气，２例实施心脏按压。

表１　　７６例药物过敏性休克首发症状及累及脏器分布

累及系统 首发症状 狀 累及脏器例数［狀（％）］

循环系统 胸闷 １５ ７５（９８．７）

发绀 ３

出冷汗 ４

心前区疼痛 １

呼吸系统 呼吸困难 １２ ６８（８９．４）

吼喘 ６

连续不断刺激性干咳 ２

消化系统 腹痛 ６ ２４（３１．６）

呕吐 ４

恶心 ２

腹泻 １

皮肤黏膜 皮疹 １０ ２１（２７．６）

结膜充血 １

水样鼻涕 １

神经系统 抽搐 ２ １９（２５．０）

意识丧失 １

头晕 ４

泌尿系统 腰痛 １ １（１．３）

２．７　转归　７６例药物过敏性休克经抢救，神志清醒，呼吸困

难、发绀好转，血压渐回升，生命体征趋于平稳，病情明显好转

者出现在肾上腺素使用后３０ｍｉｎ内有７２例（占９４．７％），其

中，≤５ｍｉｎ８例，占１０．５％，６～１５ｍｉｎ２９例，占３８．２％，１６～

３０ｍｉｎ３５例，占４６．１％；３１～６０ｍｉｎ２例，占２．６％。临床治愈

７４例，治愈率９７．４％，有２例死亡，分别发生在过敏性休克出

现后３～４ｈ，死亡率２．６％。经Ｆｉｓｈｅｒ确切概率法检测，１０

ｍｉｎ内注射（０～５ｍｉｎ和６～１０ｍｉｎ）与１０～３０ｍｉｎ注射（１１～

１５ｍｉｎ和１６～３０ｍｉｎ）死亡率比较，差异有统计学意义（犘＝

０．０００）。肾上腺素使用时间与药物性过敏性休克转归情况，见

表２。

表２　　７６例过敏性休克肾上腺素使用时间及转归（狀）

使用时间（ｍｉｎ） 总例数
转归

治愈 死亡

０～５ ６９ ６９ ０

６～１０ ５ ５ ０

１１～１５ １ ０ １

１６～３０ １ ０ １

３　讨　　论

药物过敏性休克属于Ⅰ型过敏反应，是由特异性的变应原

再次作用于特应性个体，导致一系列生物活性介质释放，作用

于全身多个系统，引起的严重过敏反应［１］。

本文报道７６例药物过敏性休克涉及１０类药物，抗菌药物

位居第一，占５６．６％，其中以青霉素最为常见，占３９．５％，与国

内外报道相同［５７］。其次，中成药是引起药物过敏性休克的第

二大诱因，占１７．１％，与中药制剂含有多种具有抗原性的物质

有关，能够刺激机体发生过敏性休克［８９］。本报道大多数患者

为静脉给药，可能因静脉给药时，作为抗原的药物分子更容易

完整的进入体内，刺激人体发生过敏反应。而且与报道一

致［１０］，本组７６例药物过敏性休克患者３３例（４４．７％）有过敏

病史，提示其发生与患者的特异性体质关系密切。

药物过敏性休克发生快，５０％在接触过敏源５ｍｉｎ内发

病，９０％在３０ｍｉｎ内发病，仅有１０％～２０％在３０ｍｉｎ以上发

病［４］，与本组统计一致。但是药物过敏性休克的首发症状常不

典型，除最易受累的循环系统、呼吸系统和皮肤黏膜的表现以

外，还常表现为全身各个系统受累表现，故一旦出现不能用基

础疾病解释、与正在使用的药物药理作用无关的症状时，就需

警惕过敏性休克的发生。一旦发生，病情进展迅速，严重者可

导致死亡，其中呼吸道梗阻和循环衰竭，是死亡的两大原因，本

报道２例死亡病例均死于循环衰竭，因此须争分夺秒迅速缓解

呼吸道梗阻和循环衰竭［１１］。肾上腺素作为抗休克一线首选药

物［１１］，能够收缩小动脉和毛细血管前括约肌，降低毛细血管通

透性，扩张冠状动脉，同时有强大的扩张支气管功能［６］，从而迅

速缓解过敏性休克呼吸循环症状。在我国临床抢救药物过敏

性休克时常采用皮下注射，而西方国家优先采取肌内注射［１０］，

有研究发现肌内注射肾上腺素能够取得于静脉注射相同的起

效速度，而且能够维持与皮下注射相近的维持时间［１２］。本文

７６例药物过敏性休克均采用肌内注射肾上腺素，治愈７４例，

其肾上腺素使用时间均在１０ｍｉｎ内；而死亡２例，分别在休克

发生后１０～１５ｍｉｎ和３０ｍｉｎ才使用肾上腺素，经统计，在药物

过敏性休克发生后１０ｍｉｎ内使用肾上腺素患者病死率较１０

ｍｉｎ以后使用肾上腺素患者病死率显著降低，与文献报道相

同［１３］。所以肾上腺素使用越早，患者预后越好，并且应该在休

克纠正以后，最少留院观察４～６ｈ
［１４］。

综上所述，临床上引起过敏性休克的药物繁多，而且往往

以不典型症状首发，这就要求我们医务工作者，需仔细询问患

者过敏史，合理选择药物和用药途径，并密切观察患者用药后

的反应，早期发现过敏症状，积极正确的采取救治措施，治疗上

首选肾上腺素肌内注射，以抢救患者生命。
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ＴＳ蛋白水平均呈负相关，即ＴＳ高表达的患者预后差
［１０］。国

外也有一些关于Ｓ１的抗肿瘤治疗疗效与ＴＳｍＲＮＡ和ＴＳ蛋

白水平关系的研究，结果不一：Ｍｉｙａｚａｋｉ等
［１１］的研究表明 ＴＳ

蛋白的表达水平可以作为Ｓ１化疗疗效的预测因子，但是Ｆｕ

ｊｉｗａｒａ等
［１２］的人胃癌裸鼠模型的研究表明Ｓ１的抗肿瘤活性

与ＴＳ酶活性没有联系，Ｍｉｙａｍｏｔｏ等
［１３］用免疫组化的方法检

测ＴＳ的表达时，Ｓ１的抗肿瘤活性与ＴＳ的表达无关。本研究

表明，外周血中ＴＳ基因高表达的患者对Ｓ１治疗的有效率较

低，生存时间较短，提示Ｓ１的抗肿瘤治疗疗效与ＴＳｍＲＮＡ

水平呈负相关。

ＤＰＤ是５Ｆｕ在体内分解代谢的限速酶。超过８５％的５

ＦＵ被ＤＰＤ灭活，而仅有１％～３％的５ＦＵ进行合成代谢参与

抗肿瘤效应，故分解代谢对于５Ｆｕ的细胞毒性是一个决定因

素，大量研究证实，ＤＰＤ的活性与５Ｆｕ的疗效呈负相关
［１４］，但

Ｓ１中所含的吉美嘧啶能够抑制在ＤＰＤ作用下的５Ｆｕ的分解

代谢，ＤＰＤ是否能作为Ｓ１的化疗疗效的预测因素目前报道

较少。本研究结果提示，Ｓ１的抗肿瘤作用与ＤＰＤｍＲＮＡ的表

达无明显的关系，提示Ｓ１的抗肿瘤作用不受ＤＰＤ基因表达

的影响，这与Ｓ１中含有ＤＰＤ酶的抑制剂吉美嘧啶是否有关

尚需进一步研究。
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ｍｕｎｏｌ，２０１０，１０（４）：３５４３６１．

［１４］ＫｉｒｋｂｒｉｇｈｔＳＪ，ＢｒｏｗｎＳＧ．Ａｎａｐｈｙｌａｘｉｓｒｅｃｏｇｎｉｔｉｏｎａｎｄ

ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ［Ｊ］．ＡｕｓｔＦａｍＰｈｙｓｉｃｉａｎ，２０１２，４１（６）：３６６

３７０．

（收稿日期：２０１２１２１５　修回日期：２０１３０３１７）

９５３１重庆医学２０１３年４月第４２卷第１２期




