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１　临床资料

　　患者，女性，６７岁，因上腹痛１ｄ＋于２０１４年６月７日由急

诊科转入我科治疗。既往２型糖尿病病史４年 ＋，规律服用药

物降糖治疗，无食物、药物过敏史。入院查体：体温：３６．４℃，脉

搏：１０６次／ｍｉｎ，血压：１４７／８６ｍｍＨｇ。神志清楚，对答切题，呼

吸平稳，双侧瞳孔等大等圆，约３ｍｍ，对光反射灵敏，口唇红

润，颈软，心肺（－），腹软，全腹压痛、反跳痛，无肌紧张，肠鸣音

减弱，生理反射存在，病理征未引出。６月７日入急诊科查血淀
粉酶：６１２３Ｕ／Ｌ，血清脂肪酶５７７４Ｕ／Ｌ，上腹部ＣＴ：符合急性胰
腺炎改变，随机指血糖：２１．７ｍｍｏｌ／Ｌ。入院后诊断：急性胰腺
炎，２型糖尿病。６月８日１０：１１时，患者诉腹痛明显，考虑急
性胰腺炎引起腹痛，故给予盐酸哌替啶１００ｍｇ肌肉注射止痛
治疗。约１０ｍｉｎ后，患者突发心率加快，呼吸稍促，呼之不应，对言
语、疼痛刺激无反应，压眶反射消失，双侧瞳孔缩小，约０．５ｍｍ，
对光反射明显减弱，病理反射未引出。测血压１２８／７５ｍｍＨｇ，指
血糖：２９．１ｍｍｏｌ／Ｌ，血气分析示：ｐＨ７．３４，氧分压８５ｍｍＨｇ，二氧
化碳分压３５ｍｍＨｇ，ＳｐＯ２：９８％，实际 ＨＣＯ

－
３ １９．２ｍｍｏｌ／Ｌ，乳酸

４．３ｍｍｏｌ／Ｌ。给予阿片受体拮抗剂纳洛酮 ２ｍｇ静脉推注促
醒，１０ｍｉｎ后，患者神志恢复，呼之能应，对答切题，双侧瞳孔恢
复正常大小，对光反射灵敏。
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口癌变的危险［１－２］。我们也曾报告［３］使用美国Ｃｏｏｋｅｒ
公司生产的双腔球囊导管治疗肝内胆管狭窄，体会该

产品存在球囊位置固定困难、易脱落、压力控制和反复

使用方面的缺陷。经皮经肝胆道镜取石（ｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓ
ｔｒａｎｓｈｅｐａｔｉｃｃｈｏｌａｎｇｉｏｓｃｏｐｙ，ＰＴＣＳ）自１９９３年应用于临
床后，为肝胆管结石治疗开辟了一条新的途径，取石成

功率达６０％～９８％。Ｃｈｅｕｎｇ等报道７９例ＰＴＣＳ，取石
成功率为７６．８％，并发症率为２１．５％，１／３的患者治
疗３～５年后再发胆管炎，其中胆管狭窄是重要的原
因。我们从中得到启示，２０１１年 ５月开始经 ＰＴＣ途
径，扩张ＰＴＢＤ窦道，在取净结石前提下采用快速球囊
扩张导管扩张狭窄胆管１２例，疗效满意，我们认为该
方法适应证：①胆肠吻合术吻合口胆管再狭窄不合并
左右胆管多处狭窄；②合并有胆管结石或胆管炎；③无
严重凝血功能和心肺功能障碍；④狭窄部位怀疑恶变
者或有大量腹水者为相对禁忌；⑤肝内左右胆管存在
多处或节段性狭窄者，需多处穿刺、扩张，处理较困难

应慎用该方法。该方法具有以下优势：①经 ＰＴＣ途径
扩张狭窄胆管可控操作距离近。超声测定皮肤穿刺点

距离肝门狭窄胆管左侧８～１１ｃｍ，右侧９～１７ｃｍ，距
离狭窄胆管越近操作越易控制引导丝和球囊的方向。

②球囊扩张部位准确。球囊前后两段有明显放射标志
物影，在Ｘ线下准确地将球囊中央置于狭窄胆管部，
保证狭窄部位得到最有力的扩张。③ＰＴＢＤ穿刺后
１周再行球囊扩张，提高扩张成功率和安全性。研究
证明ＰＴＢＤ后１周经皮经肝瘘道壁形成，壁内血管栓

塞，纤维组织增生，瘘道周围肝面与胸腹壁有粘连，此

时经皮经肝扩张窦道操作是安全的［４］。ＰＴＢＤ引流后
胆管壁的炎症水肿得到改善，尤其是狭窄部位，使导丝

和球囊通过狭窄部位容易，提高扩张成功率。本组１２
例操作中见瘘道壁完整，无漏胆、出血等并发症。④同
时处理胆管结石，本组３例胆管狭窄远端存在结石，扩
张窦道后胆道镜下取出结石。⑤控制扩张程度和压
力，根据狭窄胆管情况，设定扩张程度，在 Ｘ线监视下
逐渐增加压力和扩张，使扩张胆管不发生撕裂出血。

⑥反复使用，ＰＴＢＤ引流管的妥善保管为再次扩张提
供条件，本组１例第１次扩张后３个月复查有部分回
缩，再次扩张后半年复查无异常。

　　经ＰＴＣ途径球囊扩张导管治疗肝门胆管狭窄效
率确切，是一种安全、微创、易重复操作的方法，减少了

再次手术时患者的创伤和并发症，同时清除胆管结石，

疗效好。
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２　讨论

　　盐酸哌替啶是人工合成的强效镇痛药，目前广泛应用于临
床，常用肌注剂量为２５～１００ｍｇ／次，极量１５０ｍｇ／次。其不良
反应有头昏、头痛、恶心、呕吐等，过量可致瞳孔散大、惊厥、心

动过速、呼吸抑制、昏迷等［１－２］。该例患者肌注常用剂量阿片

受体激动剂哌替啶约１０ｍｉｎ后突发昏迷，瞳孔明显缩小，对光
反射减弱，给予阿片受体拮抗剂２ｍｇ静脉推注１０ｍｉｎ后，患者
意识很快恢复，瞳孔由针尖样大小恢复至正常大小，在排除其

他相关因素所致患者昏迷后，我们认为患者突发意识障碍由肌

注盐酸哌替啶所致。

　　患者呼吸无酮味，血压不低，血气分析未提示明显代谢性
酸中毒，给予纳洛酮２ｍｇ静脉推注后，患者意识很快恢复，故
不考虑糖尿病酮症酸中毒或乳酸酸中毒所致昏迷。胰性脑病

常表现为精神、神经症状，其精神症状随胰腺炎的好转而恢

复［３］，而本例患者昏迷症状在１０ｍｉｎ内即完全恢复，故不考虑
胰性脑病。患者既往无药物、食物过敏史，发病前亦未曾服用

过单胺氧化酶抑制剂等其他药物，亦不考虑药物相互作用所致

意识障碍。综合以上因素，我们认为患者突发昏迷为肌注盐酸

哌替啶所致。而该例患者肌注剂量为常规剂量，并未超量，产

生昏迷的原因初步考虑可能与个体对哌替啶敏感性高、与阿片

受体结合力高、应激状态等因素有关，尚待我们进一步收集临

床相关资料进行深入研究。同时，为增加盐酸哌替啶在临床使

用中的安全性，对体质瘦弱患者，我们可使用较小剂量的哌替

啶镇痛治疗。
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