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布洛芬治疗动脉导管未闭的疗效及并发症研究
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[摘要]目的:探讨症状性动脉导管未闭(sPDA)与非症状性动脉导管未闭(nsPDA)经药物干预后关闭率及相关并发症的发生

率,以便进一步指导临床应用。 方法:回顾性分析同济医院新生儿科 2016 年 5 月至 2019 年 4 月收治的胎龄<34 周并于生后

1 周末行超声心动图诊断为动脉导管未闭(PDA)的早产儿 252 例,根据是否符合 sPDA 诊断标准,分为 sPDA 组(94 例)和

nsPDA 组(158 例),nsPDA 组分为 nsPDA鄄1 组(92 例)和 nsPDA鄄2 组(66 例)。 sPDA 组所有患儿和 nsPDA鄄1 组患儿在住院期间

均接受了口服布洛芬治疗;nsPDA鄄2 组患儿在住院期间未接受布洛芬治疗。 三组患儿于治疗结束后或出院前均复查超声心动

图。 收集患儿资料,分析三组早产儿动脉导管关闭率和 PDA 相关并发症的发生情况。 结果:sPDA 组患儿胎龄、出生体质量均

小于 nsPDA鄄1 组和 nsPDA鄄2 组(P<0郾 05),而 nsPDA鄄1 组和 nsPDA鄄2 组胎龄和出生体质量比较差异均无统计学意义(P>0郾 05)。
口服布洛芬治疗后 sPDA 组与 nsPDA鄄1 组分别有 52 例和 81 例患儿动脉导管关闭,关闭率为 55郾 3% 和 88郾 0% ,而 nsPDA鄄2 组有

54 例早产儿动脉导管自然关闭,关闭率为 81郾 8% ,sPDA 组动脉导管关闭率低于 nsPDA鄄1 组和 nsPDA鄄2 组(P<0郾 05),而 nsPDA鄄1
组和 nsPDA鄄2 组关闭率比较差异无统计学意义(P>0郾 05)。 sPDA 组肺炎、早产儿支气管肺发育不良(BPD)、喂养不耐受、坏死

性小肠结肠炎(NEC)及颅内出血( IVH)的发生率高于 nsPDA鄄1 组和 nsPDA鄄2 组(P<0郾 05),而 nsPDA鄄1 组和 nsPDA鄄2 组上述并

发症发生率比较差异无统计学意义(P>0郾 05)。 sPDA 组和 nsPDA鄄1 组的肾损伤发生率比较差异无统计学意义(P>0郾 05),但均

高于 nsPDA鄄2(P<0郾 05)。 结论:早产儿胎龄越小、出生体质量越低,出现 sPDA 可能性越大;sPDA 早产儿 1 周后口服布洛芬关闭

PDA 的疗效较 nsPDA 早产儿差,并较后者更容易出现早产儿相关并发症(肺炎、BPD、喂养不耐受、NEC 及 IVH)。
[关键词]动脉导管未闭;布洛芬;早产儿;并发症
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Efficacy and Complications of Ibuprofen in the Treatment of Patent Ductus Arteriosus

Sun Xuan, Chen Ling, Zhou Jianhua, Gao Jinzhi, Hu Xiaolin ( Tongji Hospital, Tongji Medical College of Huazhong
University of Science and Technology, Hubei Wuhan摇 430030, China)

[Abstract] Objective: To probe into the closure rate of symptomatic patent ductus arteriosus ( sPDA) and non鄄symptomatic patent
ductus arteriosus (nsPDA) after drug intervention and analyze the incidence of related complications, so as to further guide the clinical
application. Methods: Retrospective analysis was performed on 252 cases of preterm infants with gestational age < 34 weeks and
diagnosed as patent ductus arteriosus (PDA) by echocardiography at the first weekend after birth from the neonatology department of
Tongji Hospital from May 2016 to Apr. 2019. According to the sPDA diagnostic criteria, all patients were divided into 94 cases in the
sPDA group and 158 cases in the nsPDA group. The nsPDA group was divided into 92 cases in the nsPDA鄄1 group and 66 cases in the
nsPDA鄄2 group. All children in the sPDA group and the nsPDA鄄1 group received oral ibuprofen during the hospitalization. Children in
the nsPDA鄄2 group were not treated with ibuprofen during the hospitalization. Echocardiography was reviewed on all preterm infants after
treatment or before discharge. Clinical data of three groups were collected to analyze the closure rate of PDA and the incidence of
complications related to PDA. Results: The gestational age and birth weight of children in the sPDA group were lower than those in the
nsPDA鄄1 group and the nsPDA鄄2 group (P<0郾 05), yet there was no significant difference in gestational age and birth weight between
the nsPDA鄄1 group and the nsPDA鄄2 group (P>0郾 05). After oral ibuprofen treatment, ductus arteriosus was closed in 52 cases in the
sPDA group and 81 cases in the nsPDA鄄1 group, and the closure rate was 55郾 3% and 88郾 0% . In the nsPDA鄄2 group, 54 cases of
preterm infants had natural ductus arteriosus closure, with the closure rate of 81郾 8% . The ductus arteriosus closure rate in the sPDA
group was lower than that in the nsPDA鄄1 group and the nsPDA鄄2 group (P<0郾 05), yet there was no significant difference in the closure
rate of ductus arteriosus between the nsPDA鄄1 group and the nsPDA鄄2 group (P>0郾 05). The incidence of pneumonia, bronchopulmo鄄
nary dysplasia (BPD), feeding intolerance, necrotizing enterocolitis (NEC) and intracranial hemorrhage (IVH) in the sPDA group was
higher than that in the nsPDA鄄1 group and the nsPDA鄄2 group (P<0郾 05), yet there was no statistically significant difference in the
incidence of above complications between the nsPDA鄄1 group and the nsPDA鄄2 group (P>0郾 05). There was no significant difference in
the incidence of renal injury between the sPDA group and the nsPDA鄄1 group (P>0郾 05), but both were higher than those in the nsPDA鄄2
group (P<0郾 05). Conclusion: The incidence of sPDA is higher in preterm infants with younger gestational age and lower birth weight.
Preterm infants with sPDA have poor efficacy in oral ibuprofen treatment, and are more likely to have related complications (pneumonia,
BPD, feeding intolerance, NEC and IVH).
[Keywords] patent ductus arteriosus; ibuprofen; preterm infants; complications

摇 摇 动脉导管未闭(patent ductus arteriosus,PDA)发病率

与早产儿胎龄相关,国外研究指出,胎龄逸30 周早产儿

PDA 发生率为 10 % ,而胎龄 25 ~ 29 周早产儿 PDA 发生

率高达 80% [1]。 持续性 PDA 可导致早产儿血流动力学

发生紊乱,产生一系列临床症状,称之为症状性动脉导

管未闭( symptomatic patent ductus arteriosus, sPDA),使
患儿住院时间延长,严重者甚至危及生命[2鄄3]。 目前国

内外研究对早产儿 PDA 的管理仍存在许多争议,由于缺

乏充足的循证医学证据,对早产儿的 PDA 是否应进行干

预、何时何种方式干预仍不明确,早期积极性干预与症

状性治疗的争议仍然存在[4鄄5]。 吲哚美辛和布洛芬均为

非选择性环氧合酶抑制剂,为目前临床上 PDA 一线治

疗药物,文献报道布洛芬治疗 PDA 的成功率为 70% ~
85% [6鄄7]。 但目前少有研究探讨布洛芬对早产儿 sPDA
和非症状性动脉导管未闭(non鄄symptomatic patent ductus
arteriosus, nsPDA)的疗效,及其对 PDA 相关并发症发生

率的影响。 本研究旨在比较布洛芬治疗早产儿 sPDA 和

nsPDA 的疗效,同时对药物治疗后各组患儿 PDA 相关并

发症的发生情况进行分析,为临床治疗提供参考。

1摇 资料和方法

1郾 1摇 一般资料

选择2016 年5 月至2019 年4 月同济医院新生儿科收

治的早产儿。 纳入标准:(1)胎龄<34 周,生后 24 h 内入

住新生儿科;(2)于生后第 1 周末完善超声心动图检查并

诊断为 PDA;(3)临床资料完整。 排除标准:(1)存在布洛

芬用药禁忌证之一,如血小板减少症(血小板计数<50伊
109 / L)、出血性疾病、少尿(每小时尿量<1 mL / kg)、血清

肌酐升高(>1郾 8 mg / dL)、坏死性小肠结肠炎(necrotizing
enterocolitis,NEC)或肠穿孔[8];(2)生后早期(1 周内)发
生败血症、NEC 或死亡;(3)存在严重消化道或泌尿系统

畸形、遗传代谢性疾病、染色体异常;(4)合并需维持动脉

导管持续开放的严重先天性心脏病如法洛四联征等。 研

究期间共收治<34 周早产儿 1 044 例,其中 252 例生后第

1 周诊断为 PDA,纳入研究。 本研究经医院伦理委员会批

准实施,患儿家长均知情并签署知情同意书。

1郾 2摇 方法

1郾 2郾 1摇 sPDA 诊断标准 摇 具有以下 6 项中 3 项临床表

现,同时符合超声心动图诊断标准[9]。 临床表现:(1)胸
骨左缘闻及收缩期或连续性杂音;(2)心前区搏动增强;
(3)水冲脉;(4)安静时心率>180 次 / 分;(5)无法解释

的呼吸状况恶化;(6)胸部 X 线片显示肺血管影增多及

心脏扩大或肺水肿征象。 超声心动图诊断标准:(1)左
心房内径 / 主动脉内径逸1郾 5 mm;(2)肺动脉瓣舒张期返
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流;(3)动脉导管内径>1郾 5 mm。
1郾 2郾 2摇 分组及治疗方法 摇 根据 sPDA 诊断标准将 252
例早产儿分为 sPDA 组 94 例和 nsPDA 组 158 例,nsPDA
组根据住院期间是否接受过布洛芬治疗分为 nsPDA鄄1
组(92 例)和 nsPDA鄄2 组(66 例)。

治疗方法:sPDA 组和 nsPDA鄄1 组患儿住院期间在

诊断明确后均接受了口服布洛芬治疗,布洛芬(上海强

生制药有限公司,布洛芬混悬滴剂 15 mL,0郾 6 g)应用方

法:首剂 10 mg / kg,第 2、3 剂各 5 mg / kg,口服,每日 1 次。
且所有治疗患儿均于生后第 1 周末至第 2 周应用布洛

芬,并于疗程结束后 3 d 内复查超声心动图。 而 nsPDA鄄2
组早产儿在住院期间未给予药物关闭动脉导管,生后第

2 周末或出院前均已复查超声心动图。

1郾 3摇 观察指标

1郾 3郾 1摇 三组早产儿围产期情况 摇 比较三组早产儿胎

龄、出生体质量、性别、分娩方式、小于胎龄儿( small for
gestational age, SGA)、胎膜早破>24 h 及围产期窒息的

发生情况等。
1郾 3郾 2摇 三组早产儿动脉导管关闭率 摇 记录 sPDA 组和

nsPDA鄄1 组在接受口服布洛芬治疗后的动脉导管关闭情

况,并与 nsPDA鄄2 组未接受布洛芬治疗动脉导管的关闭

率进行比较。
1郾 3郾 3摇 三组早产儿 PDA 相关并发症的发生情况摇 记录

三组早产儿诊断 PDA 后肺炎、支气管肺发育不良

(bronchopulmonary dysplasia,BPD)、喂养不耐受、Bell 分

期域期以上 NEC、颅内出血( intraventricular hemorrhage,
IVH)及急性肾损伤等 PDA 相关并发症发生情况。 急性肾

损伤诊断标准[10]:血清肌酐逸0郾 3 mg / dL 或患儿血清肌酐

最低值的 150%,同时合并尿量减少[臆1 mL / (kg·h)]。
喂养不耐受诊断需满足以下任意 1 项[11]:(1)频繁呕吐,
每天超过 3 次以上;(2)奶量不增或减少,持续 3 d 以上;
(3)胃残余量超过上次喂养量的 1 / 3 或 24 h 胃残余量超

过总喂养量的 1 / 4;(4)腹胀,24 h 腹围增加>1郾 5 cm 伴

有肠型;(5)胃内咖啡物,大便潜血阳性,第 2 周末每次

喂入量<8 mL / kg。 BPD、NEC 和 IVH 诊断标准参照《实
用新生儿学》第 5 版诊断标准[10]。

1郾 4摇 统计学方法

应用 SPSS 23郾 0 统计软件。 计量资料均进行正态性

检验,不服从正态分布的数据采用 M(Q1,Q3)描述,三组

组间比较采用多个独立样本非参数检验 Kruskal鄄Wallis
法。 计数资料采用百分数描述,三组组间比较采用 字2 检

验。 P<0郾 05 为差异有统计学意义。

2摇 结果

2郾 1摇 三组早产儿围产期情况比较

sPDA 组患儿胎龄和出生体质量小于 nsPDA鄄1 组和

nsPDA鄄2 组(P<0郾 05),但 nsPDA鄄1 组和 nsPDA鄄2 组患儿

胎龄和出生体质量比较差异无统计学意义(P>0郾 05)。
三组早产儿分娩方式、SGA、胎膜早破>24 h、围产期窒息

的发生率比较差异无统计学意义(P>0郾 05)。 见表 1。

表 1摇 三组早产儿围产期情况比较

组别 例数 男性 胎龄 /周 出生体质量 / g
剖宫产

/例(% )
窒息

/例(% )
SGA

/例(% )
胎膜早破

/例(% )
母亲年龄 /岁

sPDA 组 94 55(58郾 5) 30郾 1(27郾 7,31郾 6)* 1 300郾 0(1 050郾 0,1 575郾 9)* 63(67郾 0) 82(87郾 2) 20(21郾 3) 33(35郾 1) 31郾 0(27郾 0,36郾 0)
nsPDA鄄1 组 92 42(45郾 7) 31郾 5(29郾 5,32郾 9) 1 545郾 0(1 265郾 0,1 855郾 0) 69(75郾 0) 77(82郾 7) 13(14郾 1) 26(28郾 3) 30郾 0(27郾 0,33郾 0)
nsPDA鄄2 组 66 39(59郾 1) 31郾 9(30郾 7,33郾 0) 1 615郾 0(1 395郾 0,1 870郾 0) 48(72郾 7) 51(77郾 3) 9(13郾 6) 24(36郾 4) 29郾 5(27郾 0,33郾 3)
字2 或 H 4郾 039 27郾 437 28郾 664 1郾 524 2郾 784 2郾 301 1郾 462 2郾 830
P >0郾 05 <0郾 01 <0郾 01 >0郾 05 >0郾 05 >0郾 05 >0郾 05 >0郾 05

摇 注: *为 sPDA 组分别与 nsPDA鄄1 组和 nsPDA鄄2 组比较,P<0郾 05

2郾 2摇 三组早产儿动脉导管关闭率

口服布洛芬疗程结束后,sPDA 组 52 例患儿动脉导

管关闭,关闭率为 55郾 3% ;nsPDA鄄1 组 81 例患儿动脉导

管关闭,关闭率为 88郾 0% ;nsPDA鄄2 组复查超声心动图

54 例患儿动脉导管自然关闭,关闭率为 81郾 8% 。 三组患

儿比较差异有统计学意义(P<0郾 05);sPDA 组关闭率显

著低于 nsPDA鄄1 组和 nsPDA鄄2 组(P<0郾 05),但 nsPDA鄄1
组和 nsPDA鄄2 组组间关闭率比较差异无统计学意义(P>
0郾 05)。

2郾 3摇 药物治疗后三组患儿 PDA 相关并发症发生情况比较

三组早产儿肺炎、BPD、喂养不耐受、NEC、IVH 及肾

损伤发生率比较差异均有统计学意义(P<0郾 05)。 sPDA
组肺炎、BPD、喂养不耐受、NEC 及 IVH 的发生率高于

nsPDA鄄1 组和 nsPDA鄄2 组(P<0郾 05),而 nsPDA鄄1 组和

nsPDA鄄2 组上述 PDA 并发症发生率比较差异无统计学

意义(P>0郾 05);sPDA 组和 nsPDA鄄1 组的肾损伤发生率

比较差异无统计学意义(P>0郾 05),但均高于 nsPDA鄄2
组(P<0郾 05)。 见表 2。

摇 摇 表 2摇 药物治疗后三组患儿 PDA相关并发症的比较 例(% )

组别 例数 肺炎 BPD 喂养不耐受 NEC IVH 肾损伤

sPDA 组 94 65(69郾 1) a 62(66郾 0) a 58(61郾 7) a 16(17郾 0) a 71(75郾 5) a 48(51郾 1)
nsPDA鄄1 组 92 37(40郾 2) 34(37郾 0) 38(41郾 3) 5(5郾 4) 53(57郾 6) 42(45郾 7)
nsPDA鄄2 组 66 22(33郾 3) 14(21郾 2) 24(36郾 4) 1(1郾 5) 38(57郾 6) 17(25郾 8) b

字2 24郾 585 34郾 202 12郾 297 13郾 675 6郾 812 10郾 768
P <0郾 05 <0郾 05 <0郾 05 <0郾 05 <0郾 05 <0郾 05

摇 注:a 为 sPDA 组分别与 nsPDA鄄1 组和 nsPDA鄄2 组比较,P<0郾 05;b 为 nsPDA鄄2 组分别与

sPDA 组与 nsPDA鄄1 组比较,P<0郾 05

3摇 讨论

动脉导管未闭是早产儿的常见疾病,当通过动脉导

管的左向右分流引起机体血流动力学紊乱,并出现一系
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列临床症状时,称为症状性动脉导管未闭( sPDA)。 本

研究结果提示,sPDA 组患儿胎龄及出生体质量均小于

nsPDA鄄1 组和 nsPDA鄄2 组, 差异有统计学意义 ( P <
0郾 05)。 胎龄越小,早产儿各器官系统发育越不成熟,持
续的动脉导管未闭更易导致血流动力学紊乱,并产生临

床症状,使 sPDA 发生率增加。 Dani C 等[12] 研究指出,
胎龄越小早产儿,PDA 发生血流动力学紊乱的比例越

高,胎龄 23 ~ 24 周、25 ~ 28 周早产儿发生 sPDA 的比例

分别为 70% 和 59% 。 因此,对于胎龄较小的早产儿,
PDA 持续存在应引起临床高度重视,避免发展为 sPDA。

目前国内外研究对早产儿 PDA 的治疗时机和治疗

药物选择仍存在较大争议。 本研究选用目前临床上较

为常用的布洛芬作为 PDA 治疗药物,不少研究表明布洛

芬和吲哚美辛在治疗早产儿 PDA 方面的有效性相似,但
布洛芬不良反应更少[13鄄15]。 本研究结果显示布洛芬治

疗疗程结束后, sPDA 组动脉导管关闭率明显低于

nsPDA鄄1 组,而 nsPDA鄄1 组口服布洛芬后 PDA 关闭率与

nsPDA鄄2 组自然关闭率比较差异无统计学意义。 因此,
当早产儿 PDA 存在临床症状时,药物治疗效果较差。
Liebowitz M 等[16]的研究指出,早产儿 PDA 延迟性药物

治疗较预防性药物治疗动脉导管关闭率显著降低,PDA
持续时间明显延长。 Conrad C 等[17] 也认为,当 PDA 出

现临床症状时再予药物治疗,患儿动脉导管关闭率较

低。 此外 Dani C 等[12]提示,胎龄越小,药物治疗血流动

力学紊乱 PDA 的失败率更高。 而本研究 sPDA 组早产

儿胎龄和出生体质量均明显小于 nsPDA鄄1 组,提示小胎

龄和低出生体质量也可能影响 PDA 治疗成功率。 因此,
由于 sPDA 组早产儿药物疗效较差,对于胎龄越小、出生

体质量越低的早产儿,应在出现临床症状前尽早给予药

物干预 PDA,以提高治疗成功率;对于胎龄较大的

nsPDA 患儿,由于药物治疗与保守治疗效果无明显差

异,可优先选择综合干预措施来促进动脉导管关闭。
早产儿生后动脉导管持续开放早期即可出现明显

的左向右分流,导致肺循环血流量增加,易于发生肺充

血、肺水肿甚至呼吸衰竭。 El鄄Khuffash A 等[18] 指出,动
脉导管分流量越大,BPD 发生的风险越高。 此外,Schena F
等[19]也指出,sPDA 持续时间每增加 1 周,BPD 发生率增

加约 70% 。 动脉导管分流引起体循环血流量减少,可导

致重要脏器如肠、肾和脑血流灌注不足,最终导致一系

列并发症,如喂养不耐受、NEC、肾功能受损、IVH、脑室

旁白质软化(PVL)和脑瘫等[20鄄21]。 本研究指出,经过药

物治疗后,sPDA 组患儿肺炎、BPD、喂养不耐受、NEC 及

IVH 的发生率均高于 nsPDA鄄1 组和 nsPDA鄄2 组, 而

nsPDA鄄1 组与 nsPDA鄄2 组早产儿上述并发症发生率比较

差异无统计学意义(P>0郾 05),提示 sPDA 早产儿经口服

布洛芬治疗后各种并发症发生率仍较 nsPDA 早产儿高,
口服布洛芬治疗并不能降低 sPDA 患儿相关并发症的发

生率。 研究指出,sPDA 或延迟性药物治疗可导致相关

并发症如肺出血、重度 IVH、慢性肺部疾病、脑血流紊乱

及心力衰竭等发生率明显升高[22]。 Kluckow M 等[23] 选

择胎龄<29 周的早产儿,于生后 12 h 内完善超声心动图

诊断 PDA 后立即给予吲哚美辛治疗,结果发现,生后早

期吲哚美辛治疗较出现症状后药物治疗可显著降低肺

出血和 IVH 的发生率。 因此,由于 sPDA 药物治疗并发

症发生率较高,对于早产儿尤其是胎龄较小的早产儿,
sPDA 应重视早发现、早治疗,尽可能避免更多、更严重

的并发症发生。 此外,本研究证实,sPDA 组和 nsPDA鄄1
组的肾损伤发生率比较差异无统计学意义,但均显著高

于 nsPDA鄄2 组。 布洛芬作为非选择性环氧化酶抑制剂,
血管收缩作用显著,可导致肾脏血供减少,从而发生少

尿、肾损伤甚至肾衰竭[14],因此在口服布洛芬治疗 PDA
的同时需密切监测患儿尿量及肾功能的变化。

综上所述,本研究认为胎龄及出生体质量越小的早

产儿,sPDA 发生率越高;sPDA 早产儿出生 1 周后口服布

洛芬治疗其疗效低于 nsPDA 患儿,并较后者更容易出现

相关并发症(肺炎、BPD、喂养不耐受、NEC 及 IVH)。 提

示胎龄越小、体质量越低早产儿发生 sPDA 的风险越高,
故应考虑尽早给予药物及综合干预措施来促进动脉导

管关闭,提高极早早产儿的存活率和降低远期并发症发

生率。
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小儿尿道下裂成形术中应用纳布啡对 CHEOPS 疼痛评分和 Ramsay
镇静评分的影响
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[摘要]目的:探讨纳布啡对尿道下裂成形术患儿术后镇痛及镇静作用。 方法:将 2017 年 6 月至 2018 年 12 月我院收治的 60 例

接受尿道下裂成形术患儿按照随机数字表法分为纳布啡组(N 组)、曲马多组(T 组)和空白对照组(C 组),每组 20 例,在手术结

束前 15 min,N 组静脉注射纳布啡 0郾 2 mg / kg,T 组静脉注射曲马多 1郾 0 mg / kg,C 组静脉注射生理盐水 2郾 0 mL,比较三组患儿临

床效果。 结果:N 组、T 组 CHEOPS 疼痛评分在术后 4 h(T1)、8 h(T2)、12 h(T3)、24 h(T4)、48 h(T5)时间点均显著低于 C 组

(P<0郾 05),N 组在不同时间点 CHEOPS 疼痛评分低于 T 组;N 组患儿 Ramsay 镇静评分在 T1、T2、T3、T4、T5 时间点分别为(3郾 0依
0郾 6)分、(2郾 9依0郾 6)分、(2郾 9依0郾 7)分、(2郾 7依0郾 6)分、(2郾 5依0郾 7)分,均显著高于 T 组、C 组(P<0郾 05);T 组患儿 Ramsay 评分在

T1、T2、T3 时间点分别为(2郾 1依0郾 5)分、(2郾 0依0郾 6)分、(2郾 0依0郾 6)分,均显著高于 C 组(P<0郾 05);三组患儿在不同时间点心率

(HR)、血氧饱和度(SpO2)指标比较差异无统计学意义(P>0郾 05);C 组患儿恶心呕吐发生率显著高于 N 组、T 组(P<0郾 05),三
组患儿呼吸抑制、头晕头痛、患者静脉自控镇痛(PCIA)按压次数、嗜睡、皮肤瘙痒等不良反应发生率比较差异无统计学意义

(P>0郾 05)。结论:纳布啡应用于小儿尿道下裂成形术的镇痛、镇静效果好,患儿复苏期平稳,不良反应少。
[关键词]小儿;尿道下裂成形术;纳布啡;CHEOPS 疼痛评分;Ramsay 镇静评分
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