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科室皮肤科病因 【病因学】 （一）药物进入人体途径 包括口

服、注射、灌注、点眼、滴鼻、漱口、含化、喷雾、吸入、

外用、药熏、***及膀胱冲洗等。 （二）引起药疹常见的药物

1.砷剂 几次注射以后，可以出现。由于过敏的急性中毒症状

，有的长期应用以后，才出现皮疹。皮损往往为广泛的大疱

、丘疹、脓疱，严重时可引起剥脱性皮炎，少数人可引起副

银屑病、扁平苔藓、玫瑰糠疹或点斑状色沉着斑等损害。 2.

解热止痛药类 常引起猩红热样或麻疹样红斑，固定性红斑、

剥脱性皮炎等损害。 3.安眠镇静药类 麻疹样红斑、血管性水

肿、多形红斑、扁平苔藓样皮炎、固定型药疹及剥脱性皮炎

。 4.抗生素类 尤其是青霉素的注射可引起过敏休克反应，迟

缓反应表现瘙痒症，麻疹样红斑，荨麻疹及血管性水肿，甚

至剥脱性皮炎。 5.类固醇皮质激素类 猩红热样或麻疹样红斑

、药斑狼疮样皮疹、固定性红斑，严重的是剥脱性皮炎、恶

性大疱性红斑或中毒性表皮松解的表现。有的粒细胞减少症

或固有障碍性贫血而死亡。 6.免疫抑制剂和抗肿瘤制剂 常引

起脱发，剥脱性皮炎、黄疸及嗜中性粒细胞减少或粒性细胞

减少。 7.中药 中药引起过敏反应逐渐增多。最常见，荨麻疹

、麻疹样红斑、固定性药疹及口腔粘膜糜烂。 【发病机理】 

发病机理非常复杂，可以是免疫性或非免疫性机理，但大部

分药疹是变态反应，由于变态反应的药疹只限于少数服药的

人，服用各种药品的人很多。而发生药疹的究竟是少数，又

由于变应性药疹不是药理作用或毒性反应，药疹和用药的剂



量无关，极微量的药物能使高度敏感的人发生严重的药疹。 

四型变态反应：血清、疫苗等药物是蛋白质构成的完全抗原

，而若干非蛋白质性化学药品是半抗原和身体组织的蛋白质

相结合，才成为完全抗原。机体接触抗原后，经过一定潜伏

期，免疫细胞致敏或产生足量抗体，再遇抗原性药物，则发

生各种变态反应。Ⅰ型变态反应包括荨麻疹、血管性水肿。

某些湿疹性皮疹及过敏性休克等。Ⅱ型包括因小板减少性紫

癜等。Ⅲ型包括血管炎、血清病及血清病样反应等。Ⅳ型可

有红斑及湿疹样皮疹、剥脱性皮炎、固定性药疹、结节性红

斑、狼疮样综合征。 属于某几型的药疹可以同时存在。有些

药物经光线作用可起变态反应而发生药疹，表现为红斑块、

风团、扁平苔藓，可发生于经常暴光的部位，也可出现于非

暴露的皮肤上。磺胺药、氯丙嗪、避孕药、四环素等药物常

引起光变态反应。对某一些药物过敏者可对化学结构相似的

另一种药物发生药疹。 少数药疹和变态反应无关。由于光中

毒作用而发生的皮疹也和变态反应无关。但和药物浓度、特

定波长和暴光量有关。有些人的红细胞内葡萄糖6-磷酸盐脱

氢酶的活性有先天性缺陷、系由于隐性遗传，在服用肼苯哒

嗪、砜类药物、磺胺药后，可引起溶血性贫血。有些药物可

以直接作用于肥大细胞释放介质而表现荨麻疹、血管笥水肿

，也有的药物改变花生的烯酸的代谢途径，即抑制了环氧化

酶，使花生的烯酸产生前列腺素减少。如服用非激素抗炎药

物可发生药疹。总之药疹的发病机理十分复杂。目前有许多

学说尚未得到足够的证实，还待进一步深入研究。病理 药物

引起的荨麻疹、多形红斑、结节性红斑、湿疹、红皮症、毛

囊炎、血管炎与其他特发性的疾病组织象是一样的，在这就



不一一述明。下面将叙述一下有特点的药疹。 1.固定型药疹 

表皮内见到多数坏死的角朊细胞，棘层细胞气球变性，可发

展成表皮内水疱。由于破裂细胞的胞膜仍留在疱内，使疱呈

蜂窝状。真皮乳头高度水肿，可出现表皮下水疱，真皮上部

可见到大量的噬色素细胞。真皮浅、深层可见到淋巴细胞的

浸润及少许嗜酸、嗜中性白细胞，还可见到组织细胞及肥大

细胞。 2.药物性大疱性表皮松解症 表皮角朊细胞大片融合性

坏死，细胞结构消失，可见核溶、核缩及核碎。角质层仍呈

网篮状，界面空泡改变，表皮下水疱、真皮浅层水肿，浸润

细胞以淋巴细胞为主，少许组织细胞及嗜酸性细胞浸润。 3.

扁平苔藓样药疹 角质层出现灶性角化不全，颗粒层薄或消失

，界面空泡变性，乳头真皮呈带状致密炎症浸润。主要为淋

巴细胞、组织细胞，有时还见到浆细胞及嗜酸性细胞，炎症

浸润不只在浅层，还可达深层。临床表现 药疹的临床表现多

种多样，同一药物在不同的个体可发生不同类型的临床表现

，面临同一临床表现又可由完全不同的药物引起，常见药物

归纳如下： 1.发疹性药疹 临床表现为麻疹或猩红热样红斑，

发病忽然，常伴有畏寒、高热（39～40℃ldquo.血清

病mdash.ldquo.败血症&rdquo.引起，值得注重。 7.药物性大疱

性表皮松解症 是药疹中最严重的一型，其特点病人服药后不

久体温迅速上升，可超过39～40℃。皮肤先有红斑，迅速扩

展增多，由红色变褐红色，经一两天后，广泛的红斑上发生

松驰的大疱，大疱不规则，疱膜轻易擦破撕剥，露出疼痛的

大片糜烂面，很像烫伤。粘膜也成片糜烂及剥脱。病人有严

重的全身中毒症状，伴有高烧和内脏受损的表现。可发生黄

疸、血尿、肾功能衰竭、肺炎、昏迷、抽搐以至死亡。否则



，经10～14天后，病情迅速好转，体温很快下降，皮疹干燥

及脱落而自然痊愈。 8.剥脱性皮炎 可由于不同的原因引起，

而药物是重要的原因之一。经常由于对一般的药疹病人未及

时停止致敏药物和适当处理，致使病情发展，皮疹融合而成

为剥脱性皮炎，或病情一开始就是忽然发病，高烧40～41℃

，持续不退，瘙痒性的麻疹样红斑融合成大片或弥漫性的潮

红，有明显的肿胀，全身浅淋巴结肿大，肝脏亦可肿大，压

痛甚至出现黄疸，脾脏也可肿大，脑或肾等也受损可出现谵

妄，昏迷或蛋白尿等，甚至死亡。应与银屑病，皮炎类疾病

，毛发红糠疥，Hebra氏红糠疥，蕈状肉芽肿等引起的红皮病

相鉴别。 9.狼疮样综合征 可因药物影响而发生该综合征，临

床表现和组织变化与真正的系统性红斑狼疮相同，病人有发

热、皮疹、关节痛、胸膜炎、心包炎、粒细胞减少、红斑狼

疮细胞阳性等各种红斑狼疮症状，因此，全身性红斑狼疮综

合征被认为药物诱发的全身性红斑狼疮。病情轻的停药后数

月内恢复，病情发展的可因狼疮性肾炎或其他红斑狼疮损害

而死亡。病程在2～3周至3个月内自愈，肼苯哒嗪、灰黄霉素

等药物易引起该综合征。 10.增殖性药疹 在用药两周至数月后

，病人发烧，周身不适，关节疼痛，全身浅淋巴结及肝脾肿

大、皮疹是弥漫性红斑、水肿性、大疱性或蕈样肉芽肿状损

害。触之相当坚实，主要见于躯干疏散分布，不规则，边缘

清楚约3～4cm直径大小，经治疗症状逐渐消失，全病程约3周

。 11.其他药疹 某些药物或血清等异性蛋白质所引起超敏性血

管炎药疹，由于砷剂长期少量服用，可产生掌点状角化症，

或皮肤毛孔角化症。汞剂中毒性肢端红痛症、皮疹、口炎等

，长期服用碘及类固醇激素可产生痤疮样皮疹。服用抗疟药



物产生扁平苔藓样皮疹。有些药物还产生紫瘢、湿疹样皮疹

。 诊断 具体询问病史、熟悉各种药疹类型，观察临床表现及

发展过程，进行综合分析，才可作出药疹的诊断，但仍不能

确诊。因为，直到今天对药疹仍然缺乏可靠的实验诊断方法

。皮肤试验阳性的人在用药后不发生药疹，而阴性的人则可

有药疹。而且，皮内试验可使敏感性很强的人发生严重药疹

或其他药物反应，甚至引起过敏的休克而死亡。再有服药试

验也不安全可靠，只能慎用到固定型药疹或不致发生严重反

应的病人。在临床上用药后发生药疹，停药后消失及再用时

复发的药物史很有诊断意义。 现代的免疫试验法如淋巴细胞

转化试验，放射变应原吸附试验（RAST），嗜碱性粒细胞脱

粒试验，巨噬细胞游走抑制试验、白细胞组织胺试验等，能

协助我们了解药物和机体之间的免疫关系，并无实用的诊断

价值。总之药疹是常见病，诊断药疹时要客观分析、排除其

疾病的可能性 治疗 1.预防 （1）在治疗疾病时，首先追问药

物过敏史，或轻易引起药疹的药物不要滥用。 （2）引起过

敏的药物要明显的写在病历上，以引起复依医生的注重。并

劝告病人避用该药或含有该药的一些成药和化学结构式相关

而可可易引起交叉反应的药物。 （3）青霉素、破伤风抗毒

素、普鲁卡因应用前必须做皮试，而且预备好一切急救所必

备的药品及措施。 2.治疗原则 （1）停用一切可疑致敏药物以

及与其结构相似的药物。 （2）促进体内药物的排泄。 （3）

应用抗过敏药或解毒药。 （4）预防和控制继发感染。 （5）

支持疗法等。 3.抗过敏药或解毒药的应用原理 （1）抗组织胺

类药物 组织胺是变态反应中的一种重要的化学递质，是通过

激动H1受体。H2受体、H3受体产生效应。H1受体使支气管



及胃肠平滑肌收缩、血管平滑肌舒张、心房肌收缩加强、房

室传导减慢、胃壁细胞胃酸分泌增加。H2受体使胃壁细胞胃

酸分泌增加、血管平滑肌收缩、心室收缩力加强及窦性心率

增怜惜。而抗组织胺药物主要是在受体部位上竞争性地拮抗

组织胺作用的药物。有一点需要说明，肥大细胞释放介质主

要是组织胺（I级介质）但同时在释放的过程中要重新合成介

质而释放（Ⅱ级介质），因此能够稳住肥大细胞，也是抗过

敏的重要一环。常用药物：脑益嗪、赛庚定、多虑平、息斯

敏、特非那丁。 （2）介质的阻滞剂 稳定肥大细胞膜的药物

，哌哔嗪类，海群生能阻断SPS的释放，但不能阻断组胺的释

放（和其他药物合用）。 色甘酸二钠抑制组织胺的释放，但

对SPS释放无影响，替酚可稳定肥大细胞膜。 （3）钙剂的应

用 增加毛细血管的密度，降低通透性，减少渗出。 1）阻断

嗜中性白细胞在血管壁上的粘附性，稳定溶酶体膜、阻止溶

酶的释放。 2）抑制单核细胞杀菌力、降低单核细胞对T细胞

释放MIF反应，减少介质释放（淋巴因子）而减少细胞向炎

症移动。 3）使循环中的T细胞重新分布而使T细胞减少。 4）

对嗜中性白细胞和肥大细胞有稳定作用。 药物的选择要结合

病情而决定，尤其对于严重的药疹要争分夺秒的适量而应用

皮质类固醇药物，待体温降至正常，皮疹的水疱及糜烂渐干

燥可渐减量。在抢救中要注重水和电介质的紊乱情况，控制

感染、注重心、肝、肾、造血系统的功能，注重血糖，防止

脑溢血的出现。如发现异常反应及时给予处理。 对于较轻型

的药疹，给予抗组织胺药，皮质类固醇药物、维生素C、钙

剂时要给予足量防止Ⅱ级介质的再次释放，尤其对于在门诊

观察室治疗的患者，一定要待病情十分稳定方可让患者回家



。 4.加强护理 对合伴粘膜损坏者要积极保护粘膜，尤其是眼

结合膜，防止角膜混浊及粘膜的粘连，小儿要注重***及包皮

的糜烂，造成包皮狭窄。每日可用3%硼酸水清洗或皮质类固

醇类眼药滴眼，口腔注重清洁，经常漱口，可选用2％碳酸氢

钠溶液漱口。 5.局部治疗 对于轻型药疹可局部止痒，吸附糜

烂面，保持清洁，迅速愈合即可，对于重症药疹，最好采用

干燥暴露疗法（红外线灯罩下进行）或局部雷夫奴尔湿敷或

外涂PC霜，空气消毒，使用无菌床单及被褥。 6.中药治疗 一

般发疹类药疹、荨麻疹、多形红斑与剥脱性皮炎等。采用凉

血消风汤，气血两燔方与清瘟败毒饮等，清扫凉血解毒祛斑

的方药有显效。 100Test 下载频道开通，各类考试题目直接下

载。详细请访问 www.100test.com 


