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１　临床资料

　　病例１：患者，女性，５８岁。２０１１年１１月１８日因糖尿病于
社区医院静滴“血栓通注射液（２５０ｍｇ，１次／ｄ）”，２ｄ后双小腿
出现较多红斑、瘙痒，口服“氯雷他定胶囊（１０ｍｇ，１次／ｄ）、酮
替芬片（１ｍｇ／ｄ）”等治疗１周，效果不佳，皮疹逐渐增多，躯干、
四肢均出现类似皮疹，１１月２８日来我科住院治疗。既往“２型
糖尿病”８年，现应用“诺和灵３０Ｒ、阿卡波糖片”控制血糖；“冠
心病”８月余，口服“银杏叶、尼麦角林”等治疗。患者８个月前
曾静滴“血栓通注射液”后全身出现皮疹，经治疗痊愈。系统查

体：入院时体温３６．１℃，脉搏 ７２／ｍｉｎ，呼吸１８／ｍｉｎ，血压１０４／
８０ｍｍＨｇ，双小腿中度凹陷性水肿，余均正常。专科体检情况：
面部、躯干、四肢可见泛发性水肿性红斑、红斑片、面积较大，散

在条状抓痕，口腔黏膜未见糜烂。实验室检查：血、尿、便常规

均正常，血生化示甘油三酯２．２ｍｍｏｌ／Ｌ，空腹血糖７．８ｍｍｏｌ／Ｌ，

糖化血红蛋白７．９％。诊断为“荨麻疹型药疹”。治疗：静滴复
方甘草酸苷注射液（１６０ｍｇ，１次／ｄ，共７ｄ），口服左西替利嗪
片（５ｍｇ，１次／ｄ）、赛庚啶片（２ｍｇ，３次／ｄ），外用炉甘石洗剂、
润肤霜。７ｄ后病情痊愈，出院。
　　病例２：患者，女性，４２岁。２０１０年１月２５日因“脑供血不
足”，静滴“血栓通注射液（２５０ｍｇ／ｄ）”，口服“桂利嗪胶囊
（２５ｍｇ，２次／ｄ）”，７ｄ后唇边、前额出现米粒至绿豆大小红斑、
丘疹，伴瘙痒，未予治疗。２月４日前因皮损泛发全身，胸腹部
皮损融合成片，剧烈瘙痒，阵发性胸闷、气短、心悸来我科住院

治疗。既往体健，否认食物及药物过敏史。系统查体：入院时

体温３７．４℃，脉搏９０／ｍｉｎ，呼吸１７／ｍｉｎ，血压１１０／７０ｍｍＨｇ，心
肺腹查体无明显异常。专科情况：头面部弥漫性潮红，肿胀明

显，前胸、后背红斑融合成片，其上密集分布粟粒大小红色丘

疹，四肢大量散在分布粟粒至绿豆大小暗红色丘疹，压之不褪

色。实验室检查：血、尿、便常规、血生化均正常。诊断发疹型

药疹。治疗：静滴复方甘草酸苷注射液（１６０ｍｇ／ｄ），口服氯雷
他定分散片（１０ｍｇ，２次／ｄ）、酮替芬片（１ｍｇ／ｄ），外用炉甘石
洗剂、哈西奈德溶液等综合治疗。４ｄ后病情明显好转，出院。
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的抑制作用的机制是通过 ｍＴＯＲ信号通路的介导，这
为黄芩苷的抗肿瘤作用提供了合理的有意义的理论基

础。其确切的作用机制尚需要动物实验及临床研究进

一步证实。
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２　讨论

　　血栓通又名三七总皂苷，系由三七的叶中分离提取的三七
总苷制成的注射剂，具有活血化淤、活络以及抑制血小板聚集

和增加脑血流量的作用。临床上广泛用于脑血栓形成、脑梗

死、冠心病、心绞痛。

　　血栓通注射液致药疹近两年常有报道［１－２］，其具体机制尚

不清楚。张冰等［３］认为，血栓通致药疹可能是其中某些未知成

分激活了皮肤组织的Ｈ１受体，从而引起组胺释放，导致皮肤反
应性增高。张金华［４］认为，可能是血栓通中存留某些大分子物

质，这些物质进入机体后可成为抗原或半抗原，刺激机体产生

相应抗体，从而引起变态反应。

　　本组２例患者从静滴血栓通注射液到出现过敏反应的潜
伏期分别为２ｄ和１周，说明血栓通所致药疹发病较快。血栓
通引起的药疹除了皮疹表现外，还可伴有胸闷、气短、心悸，口

服抗组胺药很难取得满意疗效，说明血栓通引起的药疹属于

中、重度药疹，常需住院治疗。

　　治疗方面，以静滴复方甘草酸苷注射液辅以口服抗组胺药
和外用药的综合治疗，通常于１周内取得满意疗效。使用复方
甘草酸苷注射液治疗血栓通所致的中、重度药疹，比系统使用

糖皮质激素更安全，后者的诸如消化道出血、骨质疏松、股骨头

坏死等副作用，基本可以避免，故值得在临床中推广。
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