
口腔药物不良反应 

背景
药物不良反应 (ADR) 是指“因使用药品而引发的、具有一定危害性或令人不适的反应。这种反应预示着未来再次用药将
面临风险，因此需要采取预防性或特异性治疗措施，或调整给药方案，或停用该药品1”。口腔药物不良反应很常见，其
症状主要表现于口腔颌面部区域。这类反应有多种不同表现，并与 2018 年澳大利亚最常配发的 100 种药物中的 43 种
有关2。大多数此类反应是可逆的，在停止使用相关药物后，即可消退。

为什么非口腔专业人员需要了解如何识别口腔药物不良反应？

非口腔专业人员在观察患者病情变化方面具备优势，他们应当意识到，影响口腔的新发症状不一定
是原发性疾病引起的，而可能是药物不良反应所致。 

关于口腔药物不良反应，下列方面需加以注意：

1. 此类反应十分常见，而且可能相当严重。它们会影响患者的进食、说话、吞咽功能及个人形象，从而累及其生活
质量。

2. 此类反应可能是某种潜在系统性疾病的症状。
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口干症 

定义与发病率

口干症是指一种口腔干燥的主观感受，它不一定与唾液分泌减少（即唾液流量减少）有关。口干症非常普遍，一
项横断面研究显示，20% 的患者自称有口干现象3。口干症是药物副作用的最常见表现。 

临床影响

•	 口干症与龋病的患病风险增高以及非龋性牙齿磨损（如牙酸蚀症）的加剧有关。 

•	 唾液分泌不足也与口腔感染的风险增高有关，例如口腔念珠菌病。

•	 患者可能会感到义齿固位困难，同时，口腔因缺乏润滑而可能会给进食、吞咽和说话带来困难。

相关药物 

许多药物4 均与口干症有关：

•	 具有抗胆碱能或抗毒蕈碱作用的药物与口干症有关，这是因为它们抑制了胆碱能对唾液腺的刺激。 

•	 那些刺激交感神经系统从而抑制唾液分泌的药物，也与口干症有关5。

•	 许多药物（如阿片类药物与苯二氮平类药物）会通过抑制唾液腺功能而引发口干症，但其具体作用机制尚未完
全明确4，6。

 

部分常见口腔药物不良反应实例总结如下：                                                                      



磨牙症 

定义与发病率

磨牙症是指“一种重复性的颌骨肌肉运动，其表现形式包括紧咬或磨动牙齿和/或上下牙持续对紧和/或下颌骨前
伸或紧绷。磨牙症有两种不同的生理表现：一种在睡觉时发生（称为夜间磨牙），另一种在清醒时发生（称为
日间磨牙）”7。磨牙症在成人中的发病率为 8%8。

临床影响

•	 牙齿的反复磨动可能导致牙齿磨损、牙齿裂纹与断裂，并可能造成补牙的填充物脱落。

•	 患者还可能会出现牙齿与下颌关节疼痛以及头痛。

相关药物

•	 一些抗抑郁药物与磨牙症有关，如选择性 5 羟色胺再摄取抑制剂 (SSRI) 和 5 羟色胺及去甲肾上腺素再摄取抑
制剂 (SNRI)9。这被认为是这些药物对多巴胺、5 羟色胺和去甲肾上腺素等神经递质产生了影响。

•	 一些典型抗精神病药物（如氯丙嗪或氟哌啶醇）同样与磨牙症有关，这是因为它们可以调节中枢神经系统中的
多巴胺10。

口腔黏膜炎

定义与发病率

口腔黏膜炎是指口腔黏膜的炎症。此病症通常在患者使用细胞毒性化疗药物后出现，在接受此类药物治疗的患者
中，其发病率可达 40%11。

临床影响

•	 溃疡会出现在口腔黏膜的所有地方，最常见于颊部和舌部。这类溃疡通常面积比较大，而且边缘不整齐。

•	 这些已经破坏口腔黏膜的大型溃疡也可能会成为细菌入侵的通道，从而增加发生感染的风险11。

•	 口腔黏膜炎与疼痛有关，有时需要降低致病化疗药物的剂量并使用镇痛药11。

•	 患者通常因这些病灶而在进食、吞咽方面存在困难，并会感到全身疼痛。

相关药物

•	 大多数细胞毒性化疗药物以及一些抗代谢药物都与口腔黏膜炎有关。

牙龈增生 

定义与发病率

药物诱发性牙龈增生是指由于细胞外组织体积增加而导致的牙龈及牙周组织增大。发病率因处方药物的不同而有
所差异。导致牙龈增生的最常见药物是抗痉挛药物、免疫抑制剂以及钙通道阻滞剂。 

临床影响

•	 牙龈肿大、发炎，主要发生在口腔前部，导致进食和说话出现困难。

•	 肿大的牙龈也可能会使口腔卫生护理变得困难；牙菌斑的存在会引发炎症和出血，从而加重肿胀情况。

相关药物

•	 抗痉挛药物苯妥英与牙龈增生有关，其发病率为 13-50%12，13。其他抗痉挛药物（如丙戊酸）也与牙龈增生有
关，但这种情况较为罕见14，16。

•	 免疫抑制剂环孢菌素与牙龈增生有关，它在成人中的患病率为 25-30%，但在儿童中的患病率更高，超过 
70%13。

•	 钙通道阻滞剂（如硝苯地平和地尔硫卓）也与牙龈增生有关，但发病率存在差异13。
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总结
•	 口腔药物不良反应十分常见，与常用处方药密切相关，尤其在患有并存疾病的老年群体中更为突出，因为这些患者

往往需要同时服用多种药物。

•	 口腔药物不良反应类型多样，可能对患者的生活质量造成负面影响。

•	 大多数口腔药物不良反应是可逆的，在停止使用致病药物后，即可消退。

•	 准确识别这些药物反应，是患者口腔健康管理中的重要环节。

药物诱发性口腔苔藓样反应

扁平苔藓是一种免疫介导的皮肤和黏膜疾病，也可能单独在口腔中出现。其发病率约为 1%，更常见于 50 岁以上
的女性18。药物治疗可能会引发口腔苔藓样反应，其临床和组织学特征与扁平苔藓相似。 

临床影响

•	 药物诱发性口腔苔藓样反应 (DIOLR) 可能会影响所有口腔黏膜表面，包括颊黏膜、舌部以及牙龈17。

•	 这些反应可能会呈现多样化的临床表现，包括白色条纹状病灶、融合性红色斑块、糜烂和溃疡17，18。

相关药物

•	 许多药物都与不良反应有关，现已制定相应的药物不良反应报告规范。由于与口腔苔藓样反应相关的药物报告
规范通常未经验证，目前仅有少数药物具备确凿证据19。

•	 由于此类不良反应较为罕见，药物关联性的确立主要依据病例报告18。

•	 一些心血管药物（如甲基多巴、氧烯洛尔、阿替洛尔、卡托普利和依那普利）以及免疫抑制剂（如伊马替尼、
英夫利昔和干扰素 α）已被证实与口腔苔藓样反应有关17，19。 

•	 其他药物（如锂盐、卡马西平和度洛西汀）也与药物诱发性苔藓样反应有关，但相关证据仅基于个别或少量病
例报告17，19。
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口腔保健服务体系框架

问诊

•	 采集完整病史，需涵盖所有用药记录，包括处方药、非处方药或中草药。

•	 询问患者是否出现口干、疼痛、溃疡、牙龈出血或进食/言语困难等口腔症状。

•	 询问症状持续时间以及发病时间与用药时间的关联性。

•	 评估其他风险因素，包括系统性疾病、吸烟、饮酒及口腔卫生习惯。

视诊     

•	 进行基础口腔检查，重点观察以下方面：

o	 口干或唾液分泌减少情况；

o	 口腔黏膜上的溃疡、糜烂或白斑；

o	 牙龈肿胀或增生；

o	 牙齿磨损、断裂或因唾液减少而导致的牙菌斑增多；

o	 感染体征，如口腔念珠菌病或继发性细菌感染。

•	 检查是否存在任何其他全身性体征，它们可能提示引发口腔症状的潜在系统性疾病。

诊断

•	 识别需要紧急处理的口腔药物不良反应，如重度口腔黏膜炎、疼痛性溃疡或影响功能的广泛性牙龈增生。

•	 评估症状是否需要启动药物审查或剂量调整，并就此与处方医生进行商议。

•	 确定生活方式调整（如加强补水或改善口腔卫生）是否有助于缓解症状。

•	 决定是否需要转诊至口腔科或医学专科医生处，以进行进一步评估与治疗。

处置     

•	 确定引发口腔药物不良反应的致病药物并立即停用。

•	 实施初步症状管理，如推荐使用唾液替代品或鼓励通过咀嚼刺激唾液分泌。

•	 鼓励患者保持良好的口腔护理习惯，包括使用含氟牙膏、避免脱水性/酸性食物/饮料、保持规律补水，以及
避免使用含酒精的漱口水等刺激物。

•	 为需要专科治疗的进行性或重度口腔反应患者安排转诊，让其接受专业口腔健康评估。

记录

•	 记录患者的症状、与其所用药物的潜在关联，以及任何已实施的干预或转诊措施。

•	 详细记录所提供的任何口腔护理建议与患者教育内容，以确保诊疗服务的连续性。

•	 将任何可疑的药物不良反应上报至相关药物警戒机构，例如澳大利亚药物管理局 (TGA) 或美国食品和药物管
理局 (FDA)。 
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免责声明：
本信息摘要仅提供一般性信息，实际应用时可能需根据各国其他领域医疗保健专业人员的执业范围及约束性法规进行调整。
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