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儿童时期身体处于生长发育阶段．各器官尚未

发育成熟，生理、生化功能以及肝、肾、内分泌系

统发育还不甚完善．免疫机制亦不健全．在儿童时

期药效学、药物动力学具有特殊性，对药物的吸

收、代谢、排泄，不能完全等同于成人。儿童时期

对药物的不良反应耐受力比较弱．发生药物不良反

应的几率大大高于成人。因此。不能简单地认为儿

童仅仅是成人的缩影．儿童是一个特殊的用药群

体．医药工作者有必要认真研究儿童期的生理特点

及用药特殊性．儿童时期的合理用药应受到广泛的

关注。

儿童期是指白出生后至14岁的年龄阶段．此

阶段又分为新生儿期、婴幼儿期、儿童期三个不同

的生理阶段。这三个生理分期中．因为生理特点的

不同．有着不同的用药特点。

1新生儿期用药特点

新生儿期是指自出生至生后28d这个短暂的阶

段．由于刚刚离开母体．生理特点与成人差异较

大。

1．1 新生儿期药物吸收特点

新生儿期体表面积与体重比．体表面积相对较

大，加之皮肤黏膜娇嫩，皮肤角化层薄，局部用药

吸收比成人迅速。大面积使用硼酸制剂．可引起腹

泻、皮肤病变，严重的可致肝中毒死亡；应用皮质

类固醇软膏、水杨酸软膏容易引起全身中毒反应。

应引起足够的重视。

新生儿在出生一周内几乎没有胃液分泌．出生

两周后。新生儿胃液接近中性。此后胃黏膜开始发

育．胃酸分泌逐渐增多．2岁以后逐渐达到成人水
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平。新生儿胃排空时间长达6～8h，出生后6～8个

月接近成人水平。因此，不耐酸的药物以及主要在

胃部吸收的药物在新生儿期吸收较完全。

新生儿小肠液pH偏高。影响药物的化学稳定

性和非离子态转运．肠道菌群量少．可影响一些药

物的吸收。新生儿肠蠕动不规则．表现为分节运

动．药物吸收无规律。一些不耐酸的13服药物吸收

量和吸收速率增加．主要在十二指肠吸收的药物表

现吸收缓慢。

新生儿肌肉组织和皮下脂肪少．局部血流灌注

不足．肌肉注射药物多滞留局部组织．容易形成硬

肿或硬结．影响药物的吸收。静脉给药可直接进入

血循环．药效发挥迅速、可靠，是新生儿期常用的

给药途径。新生儿血脑屏障通透力强．静脉给药可

使药物在脑脊液达到一定浓度．一般较少脑脊液直

接给药。直肠给药简便易行，不易引起呕吐，但新

生儿大便次数多．直肠给药易使黏膜受到激惹．引

起反射性排便．使药物吸收不完全。且新生儿肠黏

膜娇嫩．频繁给药易造成肠黏膜损伤。

1．2新生儿期药物分布特点

药物的分布取决于患者体液量的多少、细胞内

液与细胞外液的比例、体液的pH、药物的极性、

油水分配系数、载体的数量、生物膜的通透性、血

浆蛋白含量以及药物与血浆蛋白的结合率等方面。

新生儿总体液量占体重的80％(成人60％)，细胞

外液40％(成人20％)。水溶性药物在细胞外液被

稀释．浓度降低．对药物表现一定的耐受性。

新生儿脂肪含量低．早产儿占体重1％～3％．

足月儿占12％。脂溶性药物与脂肪结合位点少．血

   



药浓度较成熟儿高．表现出对药物的敏感性。新

生儿血浆蛋白含量较少．与药物的结合位点少。在

严重的感染、低蛋白血症的情况下，药物与血浆蛋

白结合明显减少．药物呈游离状态增多．药物的作

用增强．

1．3新生儿期药物代谢特点

新生JLI=f：脏尚未发育成熟．酶系统发育尚未完

善。药物在肝脏进行氧化、还原、水解和结合等过

程．葡萄糖醛酸转移酶不足．药物与葡萄糖结合减

少．药物在肝脏代谢速率减慢。血浆半衰期延长，

如不调整给药方案，容易发生药物蓄积中毒。新生

儿对某些药物可以产生与成人不同的代谢产物。成

人口服氯霉素．在肝脏转化为氯霉素葡萄糖醛酸

酯，90％在24h之内排出体外。新生儿则不同，氯

霉素排出量与结合量均不到50％．导致血内游离氯

霉素浓度增高．易引起灰婴综合征。

1．4新生儿期药物排泄特点

新生儿肾小球滤过率和肾小管分泌率相当于成

人的l，8～1，5。早产儿更低．生后2～3个月后才逐

渐趋于完善．8。12个月达到成人水平。肾脏清除

率低，易导致药物血浓度过高，半衰期延长，药物

在体内发生蓄积中毒。

1．5孕产期用药对新生儿的影响

某些药物可以通过胎盘．影响胎儿在宫内的发

育，造成先天代谢性疾病．可造成严重损害。妊娠

4个月胎儿甲状腺开始出现功能活动．药物可以通

过胎盘影响胎儿甲状腺功能和甲状腺的发育。

利血平可以通过胎盘．还能进入乳汁。妊娠期

服用利血平．可使胎儿发生呼吸困难．呼吸道阻

塞．甚至危及生命。产前应用利血平．约有10％的

新生儿出现嗜睡、心动过缓、厌食、鼻充血、呼吸

抑制等严重不良反应。

注射用氨基糖苷类药物能通过胎盘．损害胎儿

第8对颅神经致先天性耳聋。孕妇服用氯奎可使新

生儿发生惊厥、智力障碍和先天性耳聋。

2婴幼儿期用药特点

婴幼儿期是指出生29d至3岁的幼／DJL,童。这
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个时期生长发育较快，自我控制能力差，容易出现

意外伤害。

2．1 婴幼儿期发育尚未成熟．服药依从性差。容易

造成呛咳．严重者药物可呛人气管，重则危及生

命，应引起足够重视。建议婴幼儿应服用1：3感好的

糖浆剂、颗粒剂型药物．提高服药的顺应性。片

剂、丸剂应在融化后服用。

2．2 由于婴幼儿期语言表达能力差．不能准确表述

药物的毒性反应．此期应特别注意药物产生的不良

反应。某些药物对第8对颅神经损害，出现听神经

障碍．早期症状表现为耳鸣。婴幼儿不能清楚表

达．直至听力损伤影响到语言功能。才被发现，造

成患儿终身残疾。在婴幼儿期，此类药物应权衡利

弊慎重使用．并且尽可能缩短用药疗程。避免联合

用药．防止不良反应的发生。

2．3婴幼儿期呼吸道狭窄．炎症时黏膜肿胀，渗出

物较多，容易造成呼吸道梗阻。治疗呼吸道感染，

应以祛痰消炎为主．保持呼吸道通畅。不主张轻易

应用中枢镇咳药．避免抑制分泌物排出．阻塞呼吸

道。婴幼儿腹泻不宜过早使用止泻剂。以免肠内毒

素吸收增加．加重全身中毒症状。便秘时应以饮食

调整为主．不宜过早或长期使用泻剂。

2．4婴幼儿血脑屏障通透性较强，服用鱼肝油、四

环素可造成良性颅压增高．引起前囟膨起，应注意

与中枢神经系统感染进行鉴别。在此阶段，神经系

统发育也不成熟．容易出现高热惊厥，发热时，要

及时服用退热药．或采取积极的物理降温措施。

3儿童期用药特点

儿童期是指3～14岁。这一阶段，生长发育迅

速，第二性征开始发育。心理性疾病也开始出现。

3．1 儿童时期处于生长发育阶段．内分泌系统变化

明显。发育速度加快。开始进入青春早期。对神

经、骨骼发育和内分泌的药物敏感。长期服用中枢

性抑制剂．可造成中枢神经及智力损害。服用类固

醇皮质激素．可造成撬毛增多、面部痤疮、骨质疏

松、结核感染扩散。四环素与血钙结合，形成络合，

物沉积于牙齿，使牙齿黄染。雄激素长期使用，导
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致骨骼过早闭合．女童男性化。

3．2儿童期对水盐代谢调节能力差．容易造成电解

质紊乱。长期禁食病人．输注葡萄糖或生理盐水．

易出现低钾血症．应注意监测血生化指标。应用利

尿剂，也容易出现低钾低钠等症状。

4遗传因素与儿童用药

遗传因素导致的疾病在婴幼儿及儿童期首次被

发现。特异体质儿童在用药中易出现特异反应，一

些药物导致的中毒性表皮坏死症．是与病人个体差

异有关。琥珀胆碱是肌肉松驰剂．静脉注射后很快

被胆碱酯酶水解，故作用短暂，毒性表现轻微。若

胆碱酯酶遗传缺陷．不能及时水解此药．可造成呼

吸短暂停止．如果不及时抢救可致死亡。

正常人使用双氧水消毒创面．会产生大量气

泡，创面呈鲜红色。过氧化氢酶缺乏的患者，使用

双氧水后创面无气泡产生．局部呈黑棕色。主要是

由于过氧化氢酶缺乏．不能及时水解双氧水．双氧

水使血红蛋白氧化成高铁血红蛋白．创面呈黑棕

色。这是一种常染色体隐形遗传变异性疾病。

红细胞葡萄糖一6一磷酸脱氢酶(G6PD)缺陷。

G6PD缺乏造成还原型谷胱甘肽(GSH)减少．红

细胞脆性增加．红细胞通过脾窦时被破坏．造成溶

血，严重则危及生命。诱发溶血的药物有奎宁、氯

喹、氯霉素、水杨酸、氨基比林、维生素K、丙磺

舒、奎宁丁等药。

5儿童用药的合理调整

5．1 全面掌握药物的作用和使用方法．掌握药物间

的相互作用，选择合适配伍。用药前详细询问病

史、过敏史、家族史和机体的异常情况。药物疗程

要适当．对长期用药．尤其治疗量与中毒量接近的

药物，要进行药物浓度监测，以防中毒。

儿童在各个时期用药剂量各不相同。早产儿、

新生儿用药剂量应在正常量偏低水平，早产儿、新

生儿早期，除测量体重外．还应注意胎龄及13龄。

绝对禁用对肝肾有严重毒性的药物和敏感性极强的

药物。在新生儿时期，结合生理特点．给药剂量要

小，给药次数要少．疗程不宜过久，间隔时间要适
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当延长。

5．2肝脏疾患可使药物代谢减慢．使药物不良反应

机会增加。重症肝炎患者，使用吗啡会导致昏迷。

肝硬化患者对氯丙嗪敏感。肝硬变合并腹水．使用

利尿剂，会导致昏迷。要调整肝脏疾病时的用药剂

量．在严重肝脏疾患时，肝毒性药物要严格使用指

征。

肾功能损害。肾小球滤过率降低或肾小管功能

受损，造成药物排泄障碍，血药浓度升高，半衰期

延长．药物相互的作用增强。在新生儿期尤为明

显。机体对药物的敏感性增加，进一步加重肾脏疾

患。使用主要通过肾脏排泄的药物，应慎重对待。

长期禁食或腹泻、严重肝硬变、营养不良及年

幼儿血浆蛋白水平较低．药物在体内的蛋白结合率

下降，药物游离状态增多．药效增强，药物之间的

相互作用明显．不良反应危害加大。

5．3在正确诊断的基础上．合理选择药物。查明病

因，对因施治，对症用药。权衡利弊，慎重用药。

某些病人患糖尿病、甲状腺功能低下、癫痫、精神

病对药物反应差异大，合并用药要格外小心。药物

相互作用即刻发生较为少见．一般要在合并用药一

段时问后始能发生．所造成的生理损害需要经过更

长的时间才能发现。苯巴比妥与麻黄碱合用，麻黄

碱的中枢兴奋作用被苯巴比妥对抗．要在合并用药

数小时才能察觉到。酶抑制作用与酶促作用则需用

药1。2周方能显示。

5．4要注意提高儿童服药的依从性．药品的剂型要

适合儿童。滴剂、混悬剂、咀嚼片、泡腾片作为儿

童用药较为适宜，药品的外形、颜色要适合儿童心

理．药品的口感更应适合儿童．使服药成为儿童的

愉快过程。
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