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·临床经验·

新生儿动脉导管未闭合并急性心力衰竭 

和肺水肿 1 例并文献复习
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【摘要】 目的  探讨血管扩张剂用于治疗新生儿动脉导管未闭（PDA）合并急性心力衰竭（心衰）、肺水肿
的可行性及安全性。方法  回顾性分析河北省人民医院重症加强治疗病房（ICU）收治的 1 例新生儿 PDA 合并
严重心功能不全、肺水肿的临床资料，分析其血流动力学特点和血管扩张剂酚妥拉明治疗 PDA 的疗效果及不
良反应。结果  本例患儿于出生后 8 d 在肺透明膜病好转后再次出现呼吸窘迫，与 PDA 开放所致严重心功能
不全有关。在常规治疗基础上给予酚妥拉明降低体循环阻力，2 h 后呼吸窘迫明显缓解，推测与经动脉导管的
左向右分流量下降有关，未出现血压降低、冠状动脉供血不足等不良反应。结论  新生儿 PDA 易合并严重心
功能不全，血管扩张剂能降低体循环阻力，减少经动脉导管的左向右分流量，能逆转急性心功能不全、肺水肿，
疗效显著，安全可靠。
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【Abstract】 Objective  To investigate the feasibility and safety of using vasodilators in the treatment of neonates 
with patent ductus arteriosus (PDA) accompanied by acute heart failure and pulmonary edema.  Methods  The clinical 
data  of  a  case  of  neonatal PDA accompanied by  severe  cardiac  insufficiency  and pulmonary  edema  in Department  of 
Intensive Care Unit (ICU) of Hebei General Hospital, and the neonate's hemodynamic characteristics and the efficacy and 
adverse reactions of phentolamine, a vasodilator, in the treatment of PDA were retrospectively analyzed.  Results  In this 
neonate, on the 8th day after birth and the improvement of pulmonary hyaline membrane disease, the respiratory distress 
occurred again, which was related to  the severe cardiac dysfunction caused by the opening of PDA. Phentolamine was 
given on the basis of routine treatment to reduce systemic circulatory resistance. Two hours later, the respiratory distress 
was relieved significantly, that was presumably related to the decline of the left to right shunt volume through the PDA. 
There were no adverse reactions such as blood pressure reduction and coronary insufficiency.  Conclusion  Neonatal  
PDA  is  easily  to  be  complicated  with  severe  cardiac  insufficiency,  and  vasodilators  can  reduce  systemic  circulatory 
resistance,  reduce  left  to right shunt volume through  the ductus arteriosus, and reverse  the acute cardiac  insufficiency 
and pulmonary edema, the therapeutic effect of vasodilators is remarkable, safe and reliable in neonatal PDA.
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  早产儿动脉导管未闭（PDA）发病率高，缺氧可使动脉

导管重新开放，经导管的左向右分流会造成肺循环超负荷，

而体循环血流减少，可影响器官组织灌注，随之神经、内分

泌系统激活，导致体循环阻力升高，加重持续性左向右分 

流［1-3］。尤其是在新生儿肺透明膜病治疗好转后，肺循环阻

力下降、肺顺应性增加，经动脉导管的左向右分流量会大幅

增加，严重者导致急性心力衰竭（心衰）、肺水肿。PDA 起病

隐匿，表现不典型，一旦发生病情进展迅速，易合并周围循环

衰竭，若处理不当，可造成肺出血、多器官功能衰竭（MOF），

甚至危及生命［4］。血管扩张剂是治疗儿童左向右分流先天

性心脏病（先心病）心衰的主要药物，能否用于治疗新生儿

PDA 合并的急性心衰、肺水肿尚未见报道。现总结本院新

生儿重症加强治疗病房（ICU）2016 年 12 月收治的 1 例新

生儿 PDA 合并急性心衰、肺水肿患儿的病例资料，以期为

PDA 的诊治提供理论依据。

1 病例简介 

  患儿男性，日龄18 h。因出生后呼吸困难18 h于2016年 

12 月 3 日 10：19 入院。患儿系孕 36 周，第 3 胎第 2 产，剖

宫产娩出，脐带绕颈 1 周。患儿出生后即出现呼吸困难，且

进行性加重。其母孕 7 个月时诊断为妊娠期糖尿病给予胰

岛素皮下注射治疗，血糖控制在 5.7 mmol/L 以下。患儿入院

查体：体温 36.1 ℃，脉搏 120 次 /min，呼吸频率 80 次 /min，
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血压 76/40 mmHg（1 mmHg＝0.133 kPa），体质量 3 590 g，脉

搏血氧饱和度（SpO2）0.76，呼吸急促，三凹征阳性，全身皮肤

发绀，未见出血点，右侧胸廓隆起，右肺叩诊鼓音，呼吸音明

显减弱。胸部影像学提示右侧大量气胸（压缩面积 80%），

纵隔向对侧移位。心脏彩色超声（彩超）显示：右心比例增

大，三尖瓣大量反流，肺动脉高压（89 mmHg）。动脉血气分

析：pH 值 7.154，二氧化碳分压（PaCO2）54.5 mmHg，氧分压

（PaO2）30 mmHg，剩余碱（BE）-10 mmol/L，乳酸 5.6 mmol/L。

入院后立即给予气管插管呼吸机辅助通气，通气模式为

时间切换压力限制（TCPL）A/C 模式，呼气末正压（PEEP）

4～6 mmH2O（1 cmH2O＝0.098 kPa），气 道 峰 压（PIP）18～ 

25 cmH2O，吸入氧浓度（FiO2）0.80。以右侧腋前线第 4 肋间

为穿刺点，行胸腔闭式引流可见持续性气体流出，引流管接 

3 kPa 负压吸引器［5］。患儿呼吸困难减轻，皮肤转红润， 

SpO2 维持在约 0.90。入院第 2 d 复查胸部影像学提示右侧

气胸已吸收。入院第 3 d 患儿呼吸困难加重，复查心脏彩超

显示：三尖瓣中大量反流，肺动脉高压（77 mmHg），胸部影像

学提示双肺野透过度明显减低，可见支气管充气征，提示新

生儿肺透明膜病，气管插管内注入猪肺磷脂注射液 360 mg

后，患儿呼吸困难逐渐缓解。入院第 5 d 复查胸部影像学提

示双肺透过度恢复正常，心影增大，心胸比 0.65；复查心脏彩

超提示 PDA（2.9 mm），射血分数（EF）0.69，三尖瓣少量反流，

肺动脉高压（63 mmHg），右心比例增大。住院第 7 d 拔除气

管插管，给予经鼻高流量吸氧。入院第 8 d 患儿再次出现呼

吸困难，呼吸急促 70 次 /min，双肺可闻及中小水泡音，肺动

脉瓣听诊区可闻及Ⅲ级连续性机械样杂音，心率170次 /min，

肝脏肋下 2.5 cm，边缘稍钝，周围血管征阳性，右上肢血压

72/44 mmHg，毛细血管再充盈时间（CRT）3 s，心脏彩超显示

PDA（3.1 mm）三尖瓣中量反流，肺动脉高压（80 mmHg），右

心比例增大，复查胸部影像学提示双肺纹理增多、模糊，心影

大，心胸比 0.70，心电图显示：QRS 电轴 70°，Tv5 倒置，动脉

血气分析显示无低氧血症，呼吸、代谢指标无异常，静脉注射

（静注）呋塞米 3.5 mg，患儿呼吸困难无好转，遂给予酚妥拉

明 3 μg·kg-1·min-1 持续泵入，减轻心脏后负荷［4］，2 h 后患

儿呼吸窘迫明显缓解，双肺湿啰音消失，肝脏较前回缩，静滴 

3 h 后停药，患儿心率维持在约 120～130 次 /min，血压

70～75 mmHg /40～45 mmHg，CRT 1 s，复 查 心 电 图 未 见

ST-T 改变，随后给予布洛芬 10 mg/kg 口服关闭动脉导管。

入院第 9 d 复查心脏彩超显示 PDA（2.9 mm）三尖瓣少量反

流，肺动脉高压（48 mmHg）。入院第 10 d 复查心脏彩超显

示 PDA（2.5 mm），肺动脉高压降至 35 mmHg。入院第 14 d

复查心脏彩超动脉导管已关闭，三尖瓣少量反流，肺动脉压

力 44 mmHg，复查胸部影像学提示双肺纹理正常，心影不大 

（心胸比 0.55），准予出院。

2 讨 论 

  动脉导管是胎儿循环的重要通道，出生后随着呼吸的建

立和血氧分压的提高多在几天内关闭。由于早产儿动脉导

管肌层收缩力度小，通常会延迟关闭或关闭后重新开放，造

成持续性左向右分流，左心超负荷，肺循环血流增多，因器官

组织灌注降低，机体代偿机制发挥作用，主要表现为交感 -

肾上腺素能系统和肾素 - 血管紧张素 - 醛固酮系统（RAAS）

的过度激活，导致体循环阻力升高。有学者认为，左向右分

流先心病所致的心衰既是一种血流动力学紊乱，也是一种神

经体液紊乱［2，6-7］。若导管持续不关闭，则会造成急性心衰、

肺水肿，甚至循环衰竭。新生儿有血流动力学改变的 PDA

（hsPDA）所致急性心衰、肺水肿的发生与新生儿肺透明膜病

表现相似，早期两者难以准确鉴别［8-9］。另有研究显示，早

产儿 PDA 发病形式有 3 种：① 未伴发肺部疾病者，患儿体

质量多超过 1 500 g，出生约 10 周出现心脏杂音，以后逐渐

响亮，如分流量很大，可导致心衰；② 发生于肺部疾病的恢

复期，体质量多在 1 000～1 500 g，出生数小时后有急性呼吸

窘迫综合征（ARDS），于第 3、4 日缓解，而出现 PDA 的左向

右分流表现，由于肺部疾病时肺循环阻力较高，分流量较小，

肺部情况好转后肺循环阻力下降，发生了左向右大量分流；

③ 与肺部疾病同时发生，此类患儿体质量多不足 1 200 g，

与肺透明膜病同时发生，杂音不明显，而只能根据周围血管

征来区分是肺部疾病还是 PDA 所致［10］。文献报道过一组 

31 例新生儿肺透明膜病在肺泡表面活性物质（PS）治疗好

转后肺部阴影再现的资料，证实其首要原因与动脉导管所致

肺水肿有关，该研究是迄今有关肺透明膜病好转后肺部阴

影再现较大宗的报道，但该文献并未涉及治疗［11］。因早产

儿 PDA 发病率高，肺部阴影再现者并非少见。本例 36 周早

产儿患肺透明膜病，在肺部病变好转肺循环阻力下降后，才

凸显出 PDA 所造成的血流动力学异常，证实与左向右分流

量骤增有关［10］。新生儿作为特殊群体，心衰多迅速进展为

周围循环衰竭。左向右分流所致的肺循环高压性充血使肺

间质水肿甚至肺泡内渗出，肺顺应性降低，肺容量减少，出现

代偿性呼吸增快，并使肺功能损伤和呼吸作功以及呼吸机使

用时间增加［6，12］。本例为 hsPDA，心影增大，合并心衰，在肺

透明膜病好转后再次出现或加重肺部病变，伴有肺泡性肺水

肿，已属于严重心功能不全病例［4，13］。

  左向右分流量大小是决定 PDA 患儿心衰症状轻重的

关键，及时关闭动脉导管对于逆转急性心衰、肺水肿起到

关键作用。目前对于关闭新生儿动脉导管的方法仅限于

以下几方面：① 生后 1 周内给予非选择性环氧化酶抑制剂 

（布洛芬、吲哚美辛）可关闭 68%～73% 早产儿动脉导管，

但该药是通过抑制前列腺素合成起作用的，可引起脑、肠系

膜和肾血管等的收缩，减少肾和肠系膜血流，降低血小板凝

聚水平，不适合所有早产儿［14］；② 药物治疗失败者或有禁

忌证者采取手术结扎，但需在全麻下进行，且具有术后炎症

反应综合征、低血压、喉返神经损伤、气胸、出血、感染等风

险，目前是否手术应谨慎［8］。对于药物或手术治疗失败或

有禁忌证 hsPDA 者是否可以通过强心、减轻心脏前后负荷

来缓解急性心衰、肺水肿症状呢？关于洋地黄类药物的荟

萃分析表明，该类药物并不会缓解 PDA 相关心衰症状，亦不

会阻止新生儿呼吸综合征的发生及改善预后，不推荐用于

hsPDA［15］。利尿剂能减轻心脏前负荷，仅对全身容量负荷过

大（如脓毒症、急性肾损伤）所致肺水肿有效［16］。本例患儿
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不伴脓毒症、急性肾损伤，且对试验性利尿反应差，后续治

疗未选利尿剂。有研究认为，肺水肿多数情况下与液体的再

分布有关，而与机体液体潴留无关［17］，与本研究结果一致。 

血管扩张剂是治疗儿童左向右分流先心病心衰的有效药物，

除能减轻心脏前后负荷，增加心排血量，还能改善心肺功能

并阻止肺血管重构，在降低左向右分流先心病患儿的分流量

方面起着重要作用，同样适用于新生儿［4，6，16，18］。鉴于新生

儿 hsPDA 所致急性心衰、肺水肿，是源于经未闭动脉导管大

量左向右分流所致左心房、左室超容，左心室无法完成泵血

量而有积余，使左心房及后续血管床淤滞引起肺水肿［10］，应

着手提高肺动脉压力或降低体循环阻力来降低左向右分流

量［19］。本例患儿肺动脉压力已较高（80 mmHg），不伴低氧

血症，故不适合采用机械通气提高 PEEP 的方法来增加肺循

环阻力，仅能依赖扩张周围小动脉来降低分流量。有研究显

示，酚妥拉明作为 α 受体阻滞剂作用于小动脉，通过降低体

循环阻力，能显著降低室间隔缺损患儿左向右分流量，推测

其对 PDA 分流所致急性心功能不全同样有效［20］。本例患

儿持续静滴小剂量酚妥拉明来降低心脏后负荷，逆转了急性

心衰、肺水肿病情，效果显著，推测与减少经动脉导管的左

向右分流有关，期间未出现血压降低、冠状动脉供血不足等

不良反应。血管扩张剂能显著降低新生儿经未闭动脉导管

的左向右分流量，在 PDA 合并的急性心衰、肺水肿治疗过

程中有显著效果，能为后期药物或手术关闭动脉导管争取时

间。作为回顾性资料，本研究缺陷在于未能检查生化指标 

B 型钠尿肽（BNP），或许该指标能用于辅助评价心功能严重

程度及动态观察治疗效果［21］。

  总之，新生儿 PDA 合并急性心衰、肺水肿是常见急症，

一旦诊断需立即启动治疗，血管扩张剂能降低体循环阻力，

减少经动脉导管的左向右分流量，能逆转急性心功能不全、

肺水肿，疗效显著，安全可靠。
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