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1 例儿童 1 型 Dent 病伴 Bartter 综合征病例分析并文献复习

杨鸿源,吴雅莹
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[摘要]目的:分析 1 例 1 型 Dent 病伴 Bartter 综合征样患儿的临床症状及诊疗过程,以提高临床对该疾病的认识。 方法:采用回

顾性分析方法,收集我院经临床特征和基因检测确诊的 1 例 1 型 Dent 病伴 Bartter 综合征患儿的临床资料,分析其临床特征及

诊疗过程并复习文献。 结果:本例患儿以 Bartter 综合征样表现(顽固性低钾血症,血浆肾素、醛固酮水平升高,血压正常)为初

始表现,并有尿蛋白定量明显升高,以低分子量蛋白(LMWP)尿为主,α1、β2 微球蛋白(MG)水平明显升高,基因分析提示

CLCN5 基因 c. 1265-c. 1266
 

insA(半合子突变)。 但本例患儿初始肾功能正常,泌尿系统超声检查结果未见异常。 初期采用饮

食调控(如低草酸盐、低钠、低钙等),口服补钾及盐酸贝那普利 0. 25
 

mg / (kg·d)治疗 1 个月后,发生急性肾损伤,给予甲泼尼

龙及血液净化治疗后肾功能好转。 结论:Dent 病临床表型复杂,需及时完善基因检测协助诊断,具有 Bartter 综合征临床症状的

Dent 病患者易发展为肾功能衰竭,应及时评估肾功能及长期规律随访。
[关键词]1 型 Dent 病;Bartter 综合征;CLCN5 基因突变;肾功能衰竭;基因检测
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A
 

Case
 

of
 

Type
 

1
 

Dent
 

Disease
 

in
 

Children
 

with
 

Bartter
 

Syndrome
 

and
 

Literature
 

Review

Yang
 

Hongyuan,
 

Wu
 

Yaying
 

(Quanzhou
 

Maternal
 

and
 

Child
 

Health
 

Hospital·Children’ s
 

Hospital,
 

Fujian
 

Quanzhou　 362000,
 

China)

[Abstract]Objective:
 

To
 

analyze
 

the
 

clinical
 

symptoms
 

and
 

treatment
 

process
 

of
 

a
 

cases
 

of
 

type
 

1
 

Dent
 

disease
 

in
 

children
 

with
 

Bartter
 

syndrome,
 

so
 

as
 

to
 

enhance
 

clinical
 

awareness
 

of
 

the
 

disease.
 

Methods:
 

Retrospective
 

analysis
 

was
 

conducted
 

by
 

collecting
 

clinical
 

data
 

from
 

a
 

patient
 

diagnosed
 

with
 

type
 

1
 

Dent
 

disease
 

complicated
 

with
 

Bartter
 

syndrome
 

through
 

clinical
 

characteristics
 

and
 

genetic
 

testing.
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The
 

clinical
 

characteristics
 

and
 

treatment
 

process
 

were
 

summarized,
 

and
 

relevant
 

literature
 

was
 

reviewed.
 

Results:
 

The
 

child
 

initially
 

presented
 

with
 

Bartter
 

syndrome
 

( persistent
 

hypokalemia,
 

elevated
 

plasma
 

renin
 

and
 

aldosterone
 

levels,
 

normal
 

blood
 

pressure).
 

Significant
 

increases
 

were
 

observed
 

in
 

quantitative
 

urine
 

protein,
 

predominantly
 

low-molecular-weight
 

proteins
 

(LMWP),
 

and
 

elevated
 

levels
 

of
 

α1
 and

 

β2
 microglobulin

 

(MG).
 

Genetic
 

analysis
 

revealed
 

a
 

heterozygous
 

mutation
 

in
 

the
 

CLCN5
 

gene
 

c. 1265-c. 1266
 

insA.
 

The
 

child
 

exhibited
 

normal
 

renal
 

function
 

at
 

the
 

initial
 

stage,
 

with
 

no
 

abnormalities
 

detected
 

in
 

the
 

urinary
 

system
 

on
 

ultrasound
 

examination.
 

Initially,
 

dietary
 

adjustments
 

(such
 

as
 

low
 

oxalate,
 

low
 

sodium
 

and
 

low
 

calcium)
 

and
 

oral
 

potassium
 

supplementation,
 

along
 

with
 

benazepril
 

at
 

0. 25
 

mg / (kg·d),
 

were
 

implemented.
 

However,
 

after
 

one
 

month
 

of
 

treatment,
 

the
 

child
 

experienced
 

acute
 

kidney
 

injury,
 

and
 

subsequent
 

administration
 

of
 

methylprednisolone
 

and
 

blood
 

purification
 

led
 

to
 

improvement
 

in
 

renal
 

function.
 

Conclusion:
 

The
 

clinical
 

phenotype
 

of
 

Dent
 

disease
 

is
 

complex
 

and
 

requires
 

timely
 

improvement
 

of
 

genetic
 

testing
 

for
 

co-diagnosis.
 

Dent
 

patients
 

with
 

Bartter
 

syndrome
 

are
 

prone
 

to
 

develop
 

renal
 

failure,
 

and
 

renal
 

function
 

should
 

be
 

evaluated
 

in
 

a
 

timely
 

manner
 

and
 

followed
 

up
 

regularly
 

for
 

a
 

long
 

period
 

of
 

time.
[Keywords]type

 

1
 

Dent
 

disease;
 

Bartter
 

syndrome;
 

CLCN5
 

gene
 

mutation;
 

renal
 

failure;
 

gene
 

determination

　 　 Dent 病是 X 连锁隐性遗传性肾小管疾病,其特征是

低分子量蛋白( LMWP) 尿、高钙尿症和肾钙质沉着症。
Bartter 综合征是一组以继发性醛固酮增多伴低钾、低氯

性代谢性碱中毒、血压正常为特征的遗传性肾小管疾

病[1] 。 迄今为止, 已明确 5 种不同致病基因 ( BS1 ~
BS5),这些基因编码的蛋白直接参与髓袢升支粗段盐重

吸收(BS1~BS4)或调节其表达(BS5)。 BS1 ~ BS4 的遗

传方式为常染色体隐性遗传,BS5 为 X 连锁隐性遗

传[2] 。 Dent 病伴 Bartter 综合征患者罕见,目前国际上仅

6 例报道。 本研究分析我院 1 例 1 型 Dent 病伴 Bartter
综合征患儿的诊断和治疗过程,旨在提高临床医师对于

该病的认识,减少漏诊与误诊。

1　 资料和方法

1. 1　 一般资料

选取 2019 年 5 月 1 日初次就诊,经临床特征和基因

检测于泉州市儿童医院确诊的 1 例 1 型 Dent 病伴

Bartter 综合征男性患儿为研究对象。 本研究经医院伦

理委员会批准。

1. 2　 方法

1. 2. 1　 儿童 1 型 Dent 病诊断标准　 儿童 1 型 Dent 病诊

断标准:(1)LMWP 尿,即尿液中 α1 微球蛋白、β2 微球蛋

白和 / 或视黄醛结合蛋白( RBP)排泄量显著升高,至少

为正常参考值上限( ULN) 的 5 倍,或尿蛋白电泳提示

LMWP 所占比例> 50%;( 2) 高钙尿症,尿钙定量 > 0. 1
 

mmol / (kg·d),尿钙 / 肌酐> 0. 251;(3) 肾脏钙化、肾结

石、血尿、低磷血症或肾功能不全等。 若检测到 CLCN5
基因突变,且出现上述临床表现之一,即可诊断为 1 型

Dent 病[3] 。
回顾性分析本例患儿的血液生化、尿常规、尿肌酐

四项、肾脏功能、泌尿系统超声检查、腰椎正位片、基因

检测及诊疗过程。 采用 1 型 Dent 病基因检测方法采集

患儿及其父母亲外周血 2
 

mL,送至北京智因东方转化医

学研究中心进行 trio 全外显子组测序检测。 采用高通量

测序技术进行基因突变筛查,生物信息学及临床信息分

析技术进行基因数据分析,Sanger 测序技术进行疑似致

病突变验证。

1. 2. 2　 文献检索方法 　 以“ Dent 病” “ Dent
 

disease” 为

中、英文主题词,“Dent’ s
 

disease”为关键词,在 PubMed、
万方和中国知网等数据库进行文献检索,检索时限为

2000 年 1 月至 2021 年 9 月。

2　 结果

2. 1　 一般资料

患儿,男,9 岁,以“生长发育迟缓 4 年,发现血钾低

4 天”为主诉于 2019 年 5 月 1 日入院,身高 114. 5
 

cm
(-3. 6

 

SD),体质量 22. 5
 

kg(-1. 4
 

SD),血压 123/ 57
 

mm
 

Hg,
神清楚,精神可,全身未见明显浮肿,心肺未见异常,肌力

可。 患儿系 G2P2,孕 42 周顺产,出生体质量 3
 

700
 

g,身长

51
 

cm,患儿哥哥平素体健。 辅助检查:钠 133. 2
 

mmol / L、
钾 2. 59

 

mmol / L、钙 2. 35
 

mmol / L、氯 88. 2
 

mmol / L、磷

0. 78
 

mmol / L、白蛋白 48. 9
 

g / L、总胆固醇 7. 76
 

mmol / L、
尿素 5. 41

 

mmol / L、肌酐 50. 9
 

μmol / L,pH
 

7. 455、碳酸氢

盐 27. 8
 

mmol / L、碱剩余( BE) 3. 4
 

mmol / L,肌酐清除率

(Ccr)106
 

mL / (min·1. 73
 

m2),蛋白尿 1. 14
 

g / d 和高钙

尿症 9. 4
 

mg / ( kg · d ), 尿 蛋 白 电 泳 显 示 LMWP
(70. 5%),α1 微球蛋白水平(116

 

mg / L)、β2 微球蛋白水

平(5. 65
 

mg / L) 升高,血浆肾素活性 [ PRA,35. 01
 

ng /
(mL·h)]和血浆醛固酮水平(729. 92

 

pg / mL)升高,25
羟维生素 D3[25(OH) D3 ]16. 0

 

ng / mL。 泌尿系统彩超:
双肾、双输尿管、膀胱、双肾上腺区未见明显异常;脊柱

正位片:第二骶椎椎板未闭合、佝偻病。 入院后考虑

“Bartter 综合征、矮小症、Dent 病? 佝偻病”,给予基因检

测,口服氯化钾缓释片和盐酸贝那普利 0. 25
 

mg / (kg·d)
治疗 14 天后好转出院,出院后规律服用氯化钾缓释片

1
 

g,qid,盐酸贝那普利 5
 

mg,qd。
6 月 28 日因“发热 5 天,浮肿、血尿、少尿 1 天”再次

入院。 钠 132. 7
 

mmol / L、钾 3. 32
 

mmol / L、钙 2. 16
 

mmol / L、
氯 94. 4

 

mmol / L、白蛋白 38. 7
 

g / L、总胆固醇 5. 56
 

mmol / L、
尿素 23. 85

 

mmol / L、肌酐 384. 8
 

μmol / L,入院 15
 

h 尿量

0. 5
 

mL / (kg·h)。 入院后考虑“急性肾损伤、急性小管

性间质性肾炎、Bartter 综合征、Dent 病”,给予小剂量多

巴胺、酚妥拉明改善微循环,安体舒通、氢氯噻嗪保钾利

尿及甲泼尼龙 10
 

mg / kg 治疗 4 天、1. 6
 

mg / kg 治疗 2 天,
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治疗 6 天后,肾功能急剧恶化,尿素 42. 12
 

mmol / L、肌酐

801
 

μmol / L,遂转至儿科重症监护病房(PICU)行血液净

化治疗(7 月 5 日 20:30 至 7 月 6 日 11:00、7 月 8 日 12:00 至

7 月 9 日 15:00),治疗后复查尿素 17. 1
 

mmol / L、肌酐

270. 8
 

μmol / L,继续给予甲泼尼龙 15
 

mg / kg 冲击治疗

2 天,患儿血氧维持正常,体温正常,血压波动于( 90 ~
100 / 49 ~ 60)mm

 

Hg,心率波动于 55 ~ 85 次 / 分,神志清

楚,精神可,无诉腹痛、头晕、头痛等不适,无明显浮肿,
尿量正常,患儿家属考虑该病预后不良,费用高,遂办理

自动出院,出院 3 个月后门诊随访尿素 27. 94
 

mmol / L、
肌酐 344. 2

 

μmol / L。

2. 2　 基因检查结果

基因 检 查 结 果 回 报 本 例 患 儿 在 染 色 体 chrX:
49851235 位置存在 CLCN5 基因编码序列 1

 

265 位(位于

外显子 11)插入了碱基 A,导致其编码蛋白从第 422 位

氨基酸开始算起,再翻译 23 个氨基酸(包含第 422 位)
后终止,且这 23 个氨基酸是移码的,序列和原来的序列

不同,第 24 位是终止密码子。 本例患儿为 CLCN5 基因

突变的半合子突变,该突变来源于母亲。 该突变未在人

类基因突变数据库( HGMD)找到相应报道,根据美国医

学遗传学与基因组学学会( ACMG)指南,该突变为可能

致病。 突变:可能致病 PVS1+PM2,超强致病证据 PVS1:
LOF 突变导致基因功能可能丧失、中等致病证据,PM2:
MAF<0. 005,属于低频突变,该突变先证者为半合子,符
合 X 染色体隐性遗传( XR)疾病发病机制;先证者及其

家系成员表型及基因型的共分离:符合。 根据患儿典型

的临床表现,考虑为 CLCN5 基因突变导致 1 型 Dent 病。
结合患儿临床特征及基因结果回报,确诊 1 型 Dent 病伴

Bartter 综合征。 基因图谱见图 1。

标准序列

先证者
（半合子）

父（正常
野生型）

母（正常
杂合型）

图 1　 本例患儿家系 CLCN5 基因图谱

3　 讨论

Dent 病是一种罕见的 X 连锁隐性遗传性肾小管疾

病,1964 年由 Dent 首次报道,临床表现为 LMWP 尿、高
钙尿、肾钙化和(或)肾结石,可有近端肾小管功能异常,
逐渐进展至肾功能不全,部分患者可合并佝偻病或骨软

化[4] 。 基因检测是明确疾病分型的重要手段[5] ,根据

CLCN5 和 OCRL1 基因的突变可归类为 1 型 Dent 病和 2
型 Dent 病。 1 型 Dent 病 是 由 位 于 X 染 色 体 短 臂

(Xp11. 22)上的 CLCN5 基因突变引起的,CLCN5 编码氯

化物 / 质子交换剂 ClC-5,其中 ClC-5 在肾脏中主要在近

端小管和集合管润细胞发挥作用[6] 。 目前已鉴定的

CLCN5 突变共 192 种,大多是错义或移码突变,突变表

型与疾病的结果及预后无明显相关性[7] 。 2 型 Dent 病

是由位于 X 染色体(Xq25)长臂上的 OCRL1 基因突变所

致,OCRL1 编码一种可水解磷脂酰肌醇 4, 5-二磷酸

(PIP2)的脂质磷酸酶[8] 。 OCRL1 基因的突变也可见于

Lowe 综合征,它是一种罕见的遗传疾病,患病率约为

1 / 500
 

000[9] ,与 Fanconi 综合征、先天性白内障、肌张力减

退和智力障碍有关。 与经典 Lowe 综合征比较,2 型 Dent 病
通常不严重,表明其可能是 Lowe 综合征的轻度突变[10] 。

Dent 病好发于男性儿童,典型 Dent 病临床症状仅

见于男性,几乎所有患者都有 LMWP 尿,24
 

h 尿蛋白定

量为轻度或中度蛋白尿,Dent 病可有肾病水平蛋白尿,
血清蛋白正常,尿蛋白电泳表现 LMWP 和白蛋白水平均

升高[11] 。 经基因确诊 Dent 病患者中 75% ~ 90%存在无

症状高钙尿症[12] ,随着肾小球滤过率的降低,高钙尿症

也变少[7] 。 其中肾结石、慢性肾病 / 蛋白尿和 Fanconi 综
合征的不同特征较常见[4] 。 30% ~ 80%的 Dent 病患者于

30 ~ 50 岁进展为终末期肾病( ESRD),也有部分患者至

60 岁以上也未进展为 ESRD[13] ,肾功能衰竭是 Dent 病

最严重的后果。 因 Dent 病临床表现复杂,对怀疑患有

Dent 病的儿童应及时完善血清和尿液检查,评估近端肾

小管功能障碍、LMWP 尿、高钙尿症、肾钙质沉着症、肾
结石和慢性肾脏疾病( CKD)及完善基因检测对于疾病

的预后具有重要意义。
Bartter 综合征主要是常染色体隐性遗传性肾小管

疾病,最基本的特征为低钾血症和代谢性碱中毒。 一般

认为包括 8 项指标:低钾性代谢性碱中毒、血肾素活性

增高、继发性高醛固酮血症、血(尿)前列腺素增高、血管

对血管紧张素Ⅱ反应低下、血压正常或偏低、无组织水

肿、肾活检示肾小球旁器增生肥大。 有高钙尿症而缺乏

低钾血症及代谢性碱中毒,甚至出现代谢性酸中毒患

者,基因检测可确诊;若能检测出血浆肾素、血管紧张

素Ⅱ、醛固酮水平升高,结合临床血压正常,也能明确诊

断,不一定要进行肾活检或基因检测[14] 。
据文献检索结果,1 型 Dent 病伴 Bartter 综合征样表

现病例罕见,国内外共有 6 例报道:4 例为儿童[15-18] ,1 例

不能确诊(有相应的临床表现,但缺乏肾素-血管紧张素-
醛固酮水平的监测) [19] ,1 例为成人[20] ,见表 1。 5 例确

诊患者既往有 LMWP、 高钙尿等 Dent 病表现, 又有

Bartter 综合征样表现,如低钾性代谢性碱中毒、血压正

·93·儿科药学杂志 2024 年第 30 卷第 1 期
 

Journal
 

of
 

Pediatric
 

Pharmacy
 

2024,Vol. 30,No. 1



常、肾素-血管紧张素-醛固酮水平升高等。 6 例 1 型 Dent
病伴 Bartter 综合征患者行基因检测均只发现 CLCN5 突

变,而 Bartter 综合征致病基因 NKCL2、NCCT、ROMK、
ClC-B 均未发现异常。 本例患儿为男性,以生长发育迟

缓就诊,发现低钾不能纠正,存在轻度代谢性碱中毒,入
院后查出高肾素高醛固酮血症,拟诊“ Bartter 综合征”,
入院后进一步检查发现尿蛋白+ +,尿微球蛋白明显升

高,同时存在高钙尿症、低磷血症、镜下血尿及佝偻病,
不能单纯以 Bartter 综合征解释。 考虑 Dent 病不能除

外,给予 trio 全外显子组测序检测,基因检测结果提示患

儿 X 染色体上的 CLCN5 基因发生半合子突变,患儿母

亲为携带者,并未检测到 Bartter 综合征致病基因,证实

该患儿为 1 型 Dent 病,给予氯化钾缓释片 1
 

g,qid,盐酸

贝那普利 5
 

mg,qd 治疗 1 个月后患儿出现急性肾损伤,
经血液净化等处理后肾功能好转后再次出现恶化,与日本

2012 年报道[16]内容相符,均提示具有 Bartter 综合征临床

特征的 Dent 患者经医疗干预后仍发展为肾功能衰竭。

表 1　 6例 1型 Dent病伴 Bartter综合征患者主要

临床特征和实验室检测结果

项目 病例 1[15] 病例 2[16] 病例 3[17] 病例 4[18] 病例 5[20] 本病例

年龄 / 岁 2 4 14 4 19 9
血压 / mm

 

Hg 正常 90 / 25 未检测 100 / 60 125 / 80 123 / 57
pH 7. 51 7. 45 未检测 7. 52 7. 47 7. 45
HCO3 / (mmol / L) 28. 2 27. 5 未检测 33. 0 30. 8 27. 8
钾 / (mmol / L) 2. 4 3. 1 未检测 2. 3 2. 4 2. 6
血肌酐 / (μmol / L) 32. 0 35. 3 64. 0 44. 2 127. 0 50. 9
血钙 / (mmol / L) 2. 76 2. 34 2. 45 2. 44 未检测 2. 43
磷 / (mmol / L) 0. 97 1. 32 0. 79 0. 84 0. 64 0. 58
24

 

h 尿蛋白 / mg 695 800 5
 

940 652 2
 

540 1
 

140
尿微量蛋白 / (mg / L) 未检测 未检测 341 未检测 未检测 232
尿 α1 微球蛋白 / (mg / L) 未检测 未检测 444 未检测 未检测 116
尿 β2 微球蛋白 / (mg / L) 22. 85 58. 10 未检测 44. 30 未检测 5. 65
LMWP 尿比例 / % 未检测 未检测 51. 2 未检测 未检测 70. 5
血尿 + + + + + +
糖尿 - - - - - -
尿钙 / 肌酐 未检测 0. 95 0. 46 0. 34 0. 66 0. 48
24

 

h 尿钙 / mg 8. 10 7. 70 10. 57 7. 60 11. 09 9. 40
Ccr / [mL / (min·1. 73

 

m2)] 47. 9 73. 0 143. 4 97. 0 未检测 106. 0
肾钙质沉着 + + + + - +
肾石症 - - - + - -
佝偻病 + + + - - +
醛固酮 / (pg / mL) 1

 

539. 85 720. 00 未检测 946. 00 571. 00 729. 92
肾素活性 / (ng / mL·h) 28. 00 24. 00 未检测 11. 30 21. 70 35. 01

Dent 病患者发生肾功能衰竭的机制尚不明确,可能

为以下原因:(1)肾钙质沉着症,在没有肾钙质沉着症的

情况下观察到肾功能衰竭,提示肾钙质沉着症与肾功能

衰竭无明显相关性[7] ;(2)CLCN5 或 OCRL1 突变对肾功

能的一些直接影响[21] ,具体表现为肾小管间质病变引起

肾小球病变[22] 或肾小管间质功能储备 / 代偿能力减弱后

受其他因素(呼吸道病毒感染等)影响后进一步累及肾

小管间质[23] ,导致进展迅速的肾功能衰竭;(3) 特殊类

型突变,目前的治疗原则以减缓慢性肾脏病的进展并减

少高钙尿症及其并发症为主。 高钙尿症的治疗主要通

过低钠饮食和噻嗪类利尿剂来实现。 在使用噻嗪类利

尿剂中需警惕其副作用,如低钾血症。 有研究[24] 显示噻

嗪类利尿剂的使用可在短期内减少 40%以上的高钙尿

症,但在并发 Bartter 综合征的患者中会增加低钾血症的

发生率。 治疗高尿酸血症,噻嗪类利尿剂与尿酸均通过

肾小管有机酸转运系统排泄,二者具有竞争性抑制的作

用。 不建议限制膳食钙,因减少摄入量可能会损害骨骼

健康并增加肾结石发生风险。 同时,应监测电解质情

况,及时补充治疗。 血管紧张素转换酶抑制剂(ACEI)不
能有效降低 Dent 病蛋白尿水平,但该类药物在延缓 Dent
病肾小管间质病变向慢性进展中可能有益处[25] 。 ACEI
可诱发急性肾衰竭,需做好患者用药前评估,若存在影

响入球小动脉压下降的高危因素,如血压低、血容量低、
肾动脉狭窄等,须慎用 ACEI 或纠正影响因素后再予

ACEI 治疗,以免对肾脏造成严重伤害,与本例患儿治疗

过程相吻合。 针对急性肾损伤进展较快的患者,在条件

允许的情况下及时进行血液净化,替代部分肾功能,改
善代谢、调节免疫,对于 CKD 的进展可能有益处,需长期

随访及更多病例进一步论证。
综上所述,早期识别 Dent 病需依靠基因检测,具有

Bartter 综合征临床特征的 Dent 病患者易进展为肾功能

障碍,应及时评估肾功能及长期规律随访。
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[摘要]目的:调查郑州大学第三附属医院门诊患儿雾化吸入用药现状,分析评价其合理性,为临床合理用药提供参考。 方法:
采用回顾性分析法,从医院信息系统提取 2022 年 1-3 月门诊患儿应用雾化药物处方 1

 

017 张,对患儿性别、年龄、临床诊断、雾
化剂品种、使用量及联合用药情况等进行统计分析,评价该院儿科雾化吸入用药的合理性。 结果:1

 

017 张雾化用药处方中,单
独用药 20. 16%,二联用药 56. 05%,三联用药 23. 78%。 在所有种类雾化药物中,糖皮质激素应用最广泛,使用率 87. 61%。 雾化

药与口服药联用处方占 28. 52%。 雾化药物主要应用于呼吸道感染、支气管炎、肺炎、哮喘、喉炎等 22 类临床诊断。 不合理处方

占 3. 15%,主要为适应证不适宜和遴选药品不适宜。 结论:我院门诊患儿雾化吸入联合用药普遍存在,用药符合治疗指南。 药

品拓展性应用有循证医学证据支持,使用合理,但亦存在部分不合理用药情况,需进一步规范。
[关键词]雾化吸入;合理用药;药品拓展性应用;儿童
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[Abstract]Objective:
 

To
 

investigate
 

the
 

current
 

status
 

of
 

aerosol
 

inhalation
 

medication
 

in
 

the
 

pediatric
 

outpatient
 

of
 

the
 

Third
 

Affiliated
 

Hospital
 

of
 

Zhengzhou
 

University,
 

to
 

analyze
 

and
 

evaluate
 

its
 

rationality,
 

so
 

as
 

to
 

provide
 

reference
 

for
 

clinical
 

rational
 

drug
 

use.
 

Methods:
 

Retrospective
 

analysis
 

was
 

conducted
 

by
 

extracting
 

data
 

from
 

the
 

hospital
 

information
 

system
 

on
 

1,017
 

prescriptions
 

for
 

aerosol
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