第一篇 总 论

第一章 绪 论

【目的要求】
1． 掌握药理学、药物、药效动力学、药代动力学的概念。熟悉药理学的学科任务。
2． 了解药物和药理学的发展简史、药理学在医学学科中的地位及药理学的学习方法。
【教学时数】
1学时

【教学内容】
一、药理学的性质与任务
1． 药理学（pharmacology）是研究药物与机体之间相互作用和规律及原理的一门学科。 

2． 药物（drug）是用以防治及诊断疾病的物质，在理论上指凡能影响机体器官生理功能及（或）细胞代谢活动的化学物质都属于药物的范畴。

3．药效动力学(药效学,pharmacodynamics) 研究药物对机体的作用、作用规律及作用机制。

4．药代动力学(药代学, pharmacokinetics) 研究机体对药物的作用及作用规律。   

    5．药理学的学科任务

(1)阐明药物作用机制；
(2)提高药物疗效；
(3)研究开发新药发现药物新用途；
(4)探索细胞生理、生化及病理过程。  

二、 药物与药理学的发展
1． 药物学阶段 中国的《神农本草经》、《本草纲目》等为药物学的发展做出了重要的贡献。

2．药理学的发展  

德国化学家 F.W. Serturner分离吗啡；后来相继发现士的宁、咖啡因、奎宁和阿托品等；德国微生物学家 P. Ehrlich发现新胂凡纳明；德国R. Buchhneim建立第一个药理学试验室；J.N. Langley提出受体学说。20世纪药理学新领域及新药的发现如抗生素、抗精神病药、抗高血压药、镇痛药、基因工程药等。中国药理学家在麻黄碱、吗啡镇痛作用部位及青蒿素的研究方面都做出了重要贡献。

3．药理学从实验药理学到器官药理学，进一步发展到分子药理学；并出现了许多药理学分支如临床药理学（clinical pharmacology）、生化药理学（biochemical pharmacology）、分子药理学（molecular pharmacology）、免疫药理学（immunopharmacology）、心血管药理学（cardiovascular pharmacology）、神经药理学（neuropharmacology）、遗传药理学（pharmacogenetics）、化学治疗学（chemotherapy）等。

三、药理学的研究方法

药理学是一门实验性科学，药理学采用多学科的研究方法，经常应用生理学、生物化学、微生物学、免疫学、病理学和分子生物学等基础医学的理论和方法及药理学的知识和方法进行研究。

四、药理学在新药的研究与开发中的作用
新药是指未在我国上市销售过的药品，包括化学药、中药和生物药品。
新药研究过程主要包括临床前研究和临床研究及售后调研，临床前研究包括药学、药理学研究等内容。 

五、学习药理学的参考书
1．向继洲主编.药理学 一版，北京：科学出版社， 2002

2．杨藻宸主编。药理学和药物治疗学，2000，北京：人民卫生出版社。

3．Katzung BG. Basic and Clinical Pharmacology. 7th edition. Stamford, Connecticut, USA: A Simon and Schuster Company, 1998.
4．Hardman JG, Limbird LE. Goodman ﹠Gilman’s .The Pharmacological Basis of Therapeutics, Tenth edition, USA: McGraw-Hill Company,New York, 2001.
附
一、处方药与非处方药
1. 处方药

指凭执业医师和执业助理医师处方方可购买、调配和使用的药品，包括：
（1）疾病必须由医生或试验室确诊，使用药物需医师处方，并在医生指导下使用，如治疗心血管疾病的药物。
（2）可产生依赖性的药物：吗啡类、中枢性药物等。
（3）药物本身毒性较大：如抗肿瘤药。
（4）刚上市的新药：对其活性、副作用还要进一步观察。
2. 非处方药（nonprescription drugs, over the counter drugs, OTC ）
指由国务院药品监督管理部门公布的，不需要凭执业医师和执业助理医师处方，消费者可以自行判断、购买和使用的药品。
二、药品名称
1. 中文  采用中国药品通用名称（药典名称）
2.英文 采用国际非专利药名（International nonproprietary names for pharmaceutical substances, INM）
3. 商品名（trade mark name）

例：  中文名：普萘洛尔
英文名：propranolol

商品名：心得安，恩得来，萘心安，inderal , angilol, cardinol.

第二章
药物效应动力学

【目的要求】
1．掌握药物的基本作用及治疗效果。

2．掌握药物作用的量效关系。
3．掌握药物作用机制、药物与受体相互作用、受体类型及第二信使的相关概念。了解药物的构效关系。

【教学时数】

4学时。

【教学内容】
1、 药理作用与效应
1． 药物作用与药理效应
药物作用（action）是指药物对机体细胞的间的初始作用。

药理效应(effect) 是机体器官原有功能水平的改变，是药物作用的结果。
药物作用的选择性(selectivity) 在一定的剂量下，药物对不同的组织器官作用的差异性。

药物作用的特异性取决于药物的化学结构，这就是构效关系。
2．治疗作用与不良反应

治疗作用(therapeutic effects)是指药物引起的符合用药目的作用，有利于改变病人的生理、生化功能或病理过程，使患病的机体恢复正常。

（1）对因治疗（etiological treatment）用药目的在于消除原发致病因子，彻底治愈疾病，称对因治疗，或称治本。

（2）对症治疗(symptomatic treatment) 用药目的在于改善症状，称对症治疗，或称治标。

（3）补充治疗(supplement therapy) 也称替代疗法，用药的目的在于补充营养物质或内源性活性物质的不足。

药物的不良反应(adverse drug reaction, ADR)：凡不符和用药目的并为病人带来病痛或危害的反应。

（1）副作用(side reaction) 在治疗剂量下，药物产生的与治疗目的无关的其他效应。

（2）毒性反应(toxic reaction) 药物剂量过大或药物在体内蓄积过多发生的危害性反应。急性毒性(acute toxication)、慢性毒性（chronic toxication）和特殊毒性如致癌(carcinogenesis)、致畸(teratogenesis)、致突变(mutagenesis)等。

   （3）后遗效应(after effect) 停药后血浆药物浓度已降至阈浓度以下时残存的药理效应。
（4）停药反应(withdrawal reaction) 突然停药原有的疾病加剧。

（5）变态反应(allergic reaction) 药物产生的病理性免疫反应。

（6）特异质反应(idiosyncrasy) 少数特异体质病人对某些药物产生的特殊反应。
二、药物剂量与量效关系
1．剂量-效应关系(dose-effect relationship) 药理效应的强弱与剂量或剂量在一定范围内呈一定关系。
量效曲线(dose-effect curve) 药理效应为纵坐标，药物剂量或浓度为横坐标做图得量效曲线。
2．量反应（graded response）药理效应以数或量表示。

最小有效浓度(minimum effective concentration, Cmin, 阈浓度,threshold concentration) 药物产生最小效应的浓度。

最小有效量（minimum effective dose）亦称阈剂量，药物产生最小效应的剂量。

最大效应(效能，maximum efficacy,Emax) 药物产生最大效应的能力。

个体差异(individual variability)

效价强度(potency) 能引起等效反应的药物相对浓度或剂量。

  3．质反应（（quantal response, all-or-non response）药理效应用全或无、阳性或阴性表示。

半数有效量(median effective dose, ED50) 引起半数试验动物反应的药物剂量。

半数有效浓度（concentration for 50% of maximum effect, EC50）引起半数试验动物反应的药物浓度。

中毒量(toxic dose) 引起中毒的药物剂量。

最小中毒量（minimum toxic dose）药物引起中毒的最小剂量。 

致死量（lethal dose）药物引起动物死亡的剂量。
半数致死量（median lethal dose,LD50）药物引起半数试验动物死亡的剂量。

极量（maximum dose）最大治疗量。

治疗指数(therapeutic index, TI) ＝ TD50/ED50  or TC50/EC50  or  LD50/ED50
三、药物作用机制
药物作用机制(mechanisms of action)或称药物作用原理(principle of action)是研究药物如何与机体细胞结合而发挥作用的道理，即药理效应是如何产生的。

1. 对酶活性的影响。
2. 作用于细胞膜的离子通道

3. 影响核酸代谢（affecting nucleotide acid metabolism）

4. 载体

5. 影响机体免疫系统
6. 基因治疗与基因工程药
7. 受体学说
四、药物与受体
1．受体(receptor) 是对生物活性物质具有识别能力并可与之选择性结合，并通过中介的信息转导与放大系统触发生理反应或药理效应的生物大分子。

受体具有下列性质： 

①灵敏性(sensitivity)

②特异性(specificity) 

③饱和性(saturability)

④可逆性(reversibility)

⑤多样性(multiple-variation)

配体(ligand) 能与药物特异性结合的物质（如神经递质、激素、自体活性物质或药物）。

2．受体与药物的相互作用

(1) 占领学说（occupation theory）

受体只有与药物结合才能被激活并产生效应，而效应的强度与被占领受体的数量成正比, 药物与受体的相互作用是可逆的；被占领的受体数目增多时, 药物效应增强, 当全部受体被占领时, 出现最大效应（Emax）。

[A] + [R] = [AR] →→ E，   KD = [A][R]/[ AR]

KD: 解离常数；由于 [RT] = [R] + [ AR] (RT: 代表受体总数)

[AR]/[RT] = [A]/KD + [A]；因为只有AR是有效的，

           E/Emax = [AR]/[RT] = [A]/KD + [A]

            当 [A] = 0, E = 0

当 [A] >> KD, [AR]/[RT] = 100%, Emax ，[AR]max = [RT]

当[AR]/[RT] = 50%, EC50, KD = [A]
KD 代表药物与受体的亲和力，即药物与受体结合的能力。KD越大，亲和力越低。
                          pD2 = -logKD

内在活性（intrinsic activity）:α；即药物激动受体的能力。

               0 ≤ α ≤100%，E/Emax  =  α[AR]/[RT]

储备受体(spare receptors)：未被占领的受体。

沉默受体(silent receptors)：阈值以下被占领的受体。

(2) 速率学说(rate theory)：药物作用与药物分子和受体结合分离的速率有关。 

(3) 二态学说(two model theory)：认为受体存在激活态和静息态。
2． 激动药与拮抗药
（1）激动药(agonist)：与受体有亲和力又有内在活性药物。

完全激动药(full agonist): α= 1

部分激动药(partial agonist, mixed agonist): 与受体有亲和力，但内在活性较弱（α<1）的药物。

（2）拮抗药(antagonist)：与受体有亲和力，而无内在活性的药物（α= 0）。

①竞争性拮抗药(competitive antagonist)与激动药竞争同一受体的拮抗药。

激动药的量效反应曲线可以被竞争性拮抗药平行右移。如果增加竞争性激动药浓度，仍可达到Emax。 
pA2是拮抗参数(antagonism parameter)：当有一定浓度的拮抗药存在时，激动剂增加2倍时才能达到原来效应，此时拮抗药的负对数即拮抗参数， pA2 = -log[I] = -logKI
②非竞争性拮抗药（noncompetitive antagonist）与激动剂作用于同一受体，但结合牢固，分解慢或是不可逆的，或作用于相互关联的不同受体。

五、受体类型
1．G蛋白偶联受体(G protein coupling receptor)

Gs、 Si、 Gt(transducin)、Go等形式。

α、β、 D、5-HT、M、阿片、嘌呤、PG 等受体属G蛋白偶联受体。
2．配体门控离子通型受体(ligand gated  ion channel receptors)

N、GABA 受体等属门控离子通道型受体。

3．酪氨酸激酶受体(tyrosine kinase receptor)

胰岛素（insulin）、上皮细胞生长因子(epidermal growth factor, EGF)、血小板衍生的生长因子(platelet-derived growth factor, PDGF)、转化生长因子β (transforming growth factor-β,TGF-β)、胰岛素样生长因子(insulin-like growth factor)等受体属具有酪氨酸激酶活性的受体。 

4．细胞核激素受体(cellular receptor)

甾体激素、vitamin A, D、甲状腺激素等受体属细胞内受体。

5．细胞因子受体(cytokin receptor)

白细胞介素(interleukin)、红细胞生成素(erythropoietin)、粒细胞巨噬细胞集落刺激因子(granulocyte macrophage colony stimulating factors)、粒细胞集落刺激因子(granulocyte colony stimulating factor)、催乳素(prolactin)、淋巴因子(lymphokines)等受体属细胞因子受体。
6．其他酶类受体

六、第二信使(the second messenger)

1.环磷腺苷(cyclic adenosine-3’,5’- monophosphate, cAMP)

β、D1、H2 → Gs → cAMP↑

α、D2、M、opioid  → GI → cAMP↓

2.环磷鸟苷(cyclic guanosine-3’,5’- monophosphate, cGMP)

3.肌醇磷脂(phosphatidyl inositol)

α1、H1、5-HT1、M1、M3.等受体通过肌醇磷脂。

4．钙离子(calcium ion)

七、受体的调节(the regulation of receptor)

1.向下调节(down-regulation) 受体长期反复与激动药接触产生的受体数目减少或对激动药的敏感性降低。如异丙肾上腺素治疗哮喘产生的耐受性。

2．向上调节(up-regulation) 受体长期反复与拮抗药接触产生的受体数目增加或对药物的敏感性升高。如长期应用普萘洛尔突然停药出现的反跳现象（rebound）。

第三章  
药物代谢动力学

【目的要求】
1．了解药物跨膜转运的主要形式和特点，掌握膜两侧pH对药物跨膜转运的影响及其有关运算。

2．熟悉药物的吸收、分布的概念及其影响因素。掌握首过消除、生物利用度、表观分布容积的药理学意义和计算公式。

3．了解药物体内生物转化（代谢）的概念及主要方式，掌握肝药酶的特性、肝药酶诱导剂、肝药酶抑制剂及其对药物作用的影响。

4．了解药物排泄的概念和排泄的主要途径，掌握肾小管重吸收和肝肠循环的药理学意义及两者对药物作用的影响。
5．掌握药物消除及消除速率的基本概念，熟悉典型的量效曲线、房室模型、多次定时定量重复给药的动力学及其计算。。

6．掌握药物的消除速率常数（K）、半衰期（t1/2）、消除率（Cl）、稳态血浓(Css)等的药理学意义及其表达公式。熟悉一级动力学消除及零级动力学消除和应用。

【教学时数】
4学时。

【教学内容】  

一、药物的体内过程包括吸收、分布、生物转化和排泄。药物跨膜转运的方式有被动转运和主动转运，影响弱酸性和弱碱性药物跨膜转运的因素主要是膜两侧溶液的pH值。

二、药物的吸收(absorption) 指药物由用药部位进入血液循环的过程。有些药物在进入体循环之前首先在胃肠道、肠黏膜细胞和肝脏灭活代谢一部分（主要在肝脏），导致进入体循环的实际药量减少，这种现象称首过消除(first-pass elimination)。

三、药物吸收后随血液循环到个组织器官中的过程叫分布(distribution)，影响药物分布的因素主要有药物与血浆蛋白的结合率、体液的pH、药物的性质、局部组织血流量和细胞膜屏障。药物先向血流量相对多的组织器官分布，然后向血流量相对少的组织器官转移，这种现象称为药物的再分布((redistribution)。

四、药物在体内发生化学结构的改变称为生物转化(biotransformation)。生物转化的步骤分两个时相：1相包括氧化、还原、水解），2相为结合。药物在体内的转化必须在酶的催化下才能进行，这些酶分为两类，即专一性酶和非专一性酶，非专一性酶主要指存在与肝细胞微粒体的肝微粒体混合功能氧化酶系统(hepatic microsomal mixed function oxidase system)，简称肝药酶。肝药酶的选择性低，变异性大，酶的活性易发生改变。能增强酶活性的药物称肝药酶诱导剂(enzyme inducer)，而能够减弱酶活性的药物称肝药酶抑制剂(enzyme inhibitor)。影响肝药酶活性（增强或减弱）的药物可产生药物之间的相互作用。

五、药物的排泄(excretion)是指药物及其代谢产物经机体的排泄器官或分泌器官排出体外的过程。药物排泄的途径主要有肾脏和胆汁。肾脏对药物的排泄主要经肾小球滤过((glomerular filtration)、肾小管主动分泌(glomerular tubule secretion)和肾小管的被动重吸收(glomerular tubule reabsorption)。改变尿液的pH值可明显改变弱酸性或弱碱性药物的解离度，从而改变药物在肾小管的重吸收程度。而分泌机制相同的的两类药物合用时经同一载体转运可发生竞争性抑制。经胆汁排泄到小肠的药物可经肠黏膜细胞吸收，由肝门静脉重新进入全身循环，这种在小肠、肝、胆汁间的循环称做肝肠循环(hepato-enteral circulation)。其他排泄途径尚有唾液、乳汁、汗腺及泪液等。

6、 药物消除的速率过程 

1．典型的量效曲线

2．峰值浓度(peak concentration, Cmax)
3．峰值时间(peak time, tmax)
4．最小有效浓度(minimum effective concentration, Cmin)
5．最大有效浓度(maxmum effective concentration, Cmax)
6．曲线下面积(area under the curve, AUC, g.h.L-1)
七、药物的消除动力学的基本概念  
1．一级动力学(first order kinetics) 单位时间内体内药物浓度按恒定比例消除。

dC/dt = -keC1 = -keC， Ct = C0e-ket
2．零级动力学(zero order kinetics) 单位时间内体内药物浓度按恒定的量消除。

3．生物利用度(bioavailability，F) 指血管外给药后能被吸收进入体循环的相对量和速度。

口服生物利用度 F = A/D x 100% = AUC(oral)/AUC(iv) x 100%

        = AUCtest/AUCstandard x 100%

4．表观分布容积(apparent volume of distribution, Vd)：指静脉注射一定量药物待分布平衡后，按测得的血浆浓度计算该药所占的血浆容积。

5．半衰期(half-life, t1/2)：血浆药物浓度降低一半所需要的时间。
logCt = logC0 – ke/2.303 x t

t = logC0/Ct x 2.303/ke
当 Ct = 1/2C0, t 是半衰期(t1/2)

t1/2 = log2 x 2.303/ke = 0.301 x 2.303/ke = 0.693/ke
6. 血浆清除率(plasma clearance, CL)

单位时间内多少容积血浆中的药物被清除干净。
CL = 清除速率(RE)/Cp = Vd x ke (L.h-1)

7. 清除速率(rate of elimination, RE)

单位时间内被机体清除的药量。  RE = CL x Cp
8．清除速率常数(elimination rate constant, Ke)

Ke = 0.693/t1/2
9．稳态血浓（steady state concentration, Css）

一次给药,经5个 t1/2 后体内药量余3.13%, 多次给药, 经5个 t1/2 达稳态血浓(steady state concentration, Css)的 96.9% 。

10．最高稳态血浓（the maximum steady state concentration,Css-max）

11．最低稳态血浓（the minimum steady state concentration, Css-min）

12．平均稳态血浓（the average concentration of Css, Css）。

13．维持量(maintenance dose, Am)

Am = CL x TC x ( x F

TC: 目标浓度，(:  剂量间隔，F:  生物利用度； 如果TC 等于 Css,
Am = Css x K x ( 或 = (MTC-MEC) x Vd

14．负荷剂量(loading dose, Dl)

Dl = Css x Vd = RA/Ke = 1.44t1/2RA，当 ( 为 t1/2, Dl = Dm/1-e-0.693 = D/0.5 = 2Dm
15．房室模型(compartment model)

一室模型(one-compartment model)

二室模型(two-compartment model)

影响药物作用的因素
【目的要求】
熟悉和理解药效学、药代学方面影响药物作用的因素，掌握合理用药的原则。

【教学时数】
1学时 

【教学内容】
1、 机体方面因素

1．生理因素： ①年龄 新生儿、老年人药动学特点；②体重；③性别；④个体差异

3．精神因素的作用及安慰剂在新药研究中的作用

4．病理因素： ①心脏疾病；②肝脏疾病；③肾脏疾病；④胃肠疾病；⑤营养不良；⑥酸碱平衡失调及⑦电解质紊乱。

5．遗传因素。

6．生活环境与习惯。

2、 药物方面因素

1． 药物理化性质

2． 药物剂型

3． 给药方法

（1） 给药剂量

（2） 给药途径

（3） 用药时间

（4） 给药间隔

（5） 疗程

4． 联合用药

（1）配伍禁忌(incompatibility)：指药物在体外配伍直接发生物理或化学反应而影响药物疗效或毒性反应。

（2）药物相互作用(interaction)：两种及两种以上药物合用产生的药效学或药代学方面的作用。协同(synergism)、拮抗(antagonism)等作用。

1 药代学方面的相互作用

②药效学方面的相互作用：受体拮抗或生理性拮抗。

5．长期用药

（1）耐受性(tolerance)：指连续用药后出现的药物反应性降低。

（2）依赖性(dependence)：指长期用药后病人对药物产生主观和客观上需要连续用药的现象。仅产生精神依赖性停药后可出现习惯性(habituation)，若既产生精神依赖还有身体依赖，停药可产生戒断症状者，称为成瘾性(addiction)。

（2）撤药症状(withdrawal syndrome)：指长期用药后突然停药出现的症状。

三、合理用药的原则

1. 明确诊断。
2. 根据药理学特点选择药物。
3. 了解掌握影响药物作用的因素-个体化用药。
4. 对因对症治疗并重。
5．对病人始终负责。
（张岫美）
第2篇 化学治疗药物
    一、目的要求
了解化学治疗的概念、发展史。
掌握化学治疗的常用术语，化疗药物的作用机理，病原体的耐药性产生、机理和预防措施。
二、教学时数   1学时
三、数学内容
化学治疗的概念、简史。
药物-病原体-宿主三者间的关系。
抗菌药、抗生素、抗菌谱、杀菌药、抑菌药、最小抑菌浓度、最小杀菌浓度、抗菌药物后效应，抗菌作用协同及拮抗、化疗指数、耐药性的概念。
细菌的结构和功能。
抗菌药的作用机理：
抑制细胞壁合成(细胞壁合成简介，作用于各环节的药物)

抑制细胞蛋白质合成(蛋白质合成简介，不同药物的作用环节)

影响细胞膜功能，如多粘菌素，制霉菌素和二性霉素B

影响叶酸代谢或其他关键物质代谢。
影响核酸合成。
细菌抗药性的严重性，类型，机理及预防。




第六章    β-内酰胺类抗生素
一、目的要求
掌握β-内酰胺类抗生素的基本结构，青霉素和头孢菌素作用机制，抗菌谱和适应症不良反应及注意事项。青霉素G、抗青霉素酶青霉素及广谱青霉素的特点，熟悉三代头孢菌类的代表药及其特点。

二、教学时数   3学时

三、教学内容
1.β-内酰胺类抗生素是具有β—内酰胺环的一类抗生素，包含青霉素和头孢菌素和其它β-内酰胺类抗生素，β-内酰胺环是其功能基团。

2.青霉素G钠盐或钾盐粉末在室温下稳定，但水溶液极不稳定，可分解失效并可生成青霉素裂解酸及青霉烯酸。
青霉素G是一种抗菌谱较窄的杀菌性抗菌素，对G+菌，G-球菌，螺旋体及放线菌有效，其抗菌机制在于其与青霉素结合蛋白结合后，抑制细菌的转肽酶，阻断多糖肽链的交叉连结，抑制细胞壁的合成，并触发细菌自溶素活性，促进菌体的自溶而死亡。头孢菌素的作用机制与青霉素G相似，只不过其结合青霉素结合蛋白质的数目和结合力不同。

青霉素对繁殖旺盛的细菌作用强，不受脓液和坏死组织的影响，但对G-杆菌作用差。

有些细菌可对青霉素产生抗药性。抗药性可因细菌产生了可以破坏β内酰胺环的β-内酰胺酶，PBPs数目的改变、对药物的亲和力降低或细胞壁内的自溶酶不被激活等原因。

青霉素G钠，钾在酸性环境中不稳定，不宜口服给药。肌内注射吸收好，广泛分布于体液和组织，但不易通过血脑屏障和细胞膜。几乎不被代谢，主要由肾小管主动分泌排泄，t1/2　0.5～1.0小时。

普鲁卡因青霉素G和苄星青霉素t1/2长，但浓度低。

青霉素G主要用来治疗敏感病原体引起的感染。

过敏反应，特别是过敏性休克是青霉素类的不良反应。其原因是青霉素的降解产物。因此在用青霉素制剂前要做皮肤试验，阴性反应者可用，但要于注射后观察20分钟。发生过敏性休克要立即抢救，包括im或静脉注射肾上腺素，吸氧，输液，给肾上腺皮质激素。

3.口服不耐酶青霉素有青霉素Ⅴ、非奈西林、丙匹西林等，抗菌作用弱，用于轻度感染。

抗青霉素酶青霉素为人工半合成品，如双氯西林、氟氯西林、氯唑西林、苯唑西林等，主要用于耐药的金葡萄球菌的感染。
广谱青霉素抗菌谱广，但不耐酶。氨基青霉素有氨苄西林、阿莫西林等，可口服吸收，它们对G-杆菌如伤寒、副伤寒有效；羧基青霉素素有羧苄西林、替卡西林在酸性环境中不稳定。对变形杆菌、绿脓杆菌有效；酰脲类青霉素有美洛西林、哌拉西林、呋苄洛西林、阿洛西林等抗菌谱最广、抗菌作用最强是治疗G-杆菌严重感染的重要药物。
4.头孢菌素为以7氨基头孢烷酸为主核接上不同侧链而制成的半合成抗生素，含有β内酰胺环，作用机制同青霉素。目前已有四代头孢菌素，第一、二、三代的抗菌特点，临床应用及毒性各有特点，总地说来，对G+菌作用依次减弱，对G-作用依次增强，对β-内酰胺酶的稳定性依次增强，肾毒性依次减弱。第三代头孢菌素可透过血脑屏障。第四代头孢菌素对G-菌作用更强，对G＋菌作用较第三代强

头孢菌素与青霉素可有部分交叉过敏反应。
5.其他β-内酰胺类抗生素

头霉素类如头孢西丁抗厌氧菌作用强，用于需氧和厌氧菌的混合感染。
碳青霉烯类如亚胺培南、美罗培南、帕尼培南有广谱、强效、耐酶、抑酶诸特点，但亚胺培南可被肾小管去氢肽酶破坏，合用西司他丁抑制去氢肽酶则效果好。
单环类如氨曲南和芦莫南含β-内酰胺，与青霉素无交叉过敏性，耐酸，低毒，对G-需氧菌作用强大。

拉氧头孢、氟氧头孢属氧头孢烯类，广谱，不诱导β-内酰胺酶。

克拉维酸为β-内酰胺酶抑制剂，抗菌谱广，活性低。





第七章    大环内酯类 、林可霉素类及万古霉类
一、目的要求
掌握大环内酯类抗生素的特点，红霉素的抗菌作用、体内过程、应用及不良反应。
掌握林可霉素类抗生素的抗菌作用、体内过程、特点、主要用途及不良反应。
了解其它大环内酯类抗生素、万古霉素类的特点。
二、教学时数   1学时

三、教学内容
1.大环内酯类抗生素包括红霉素、螺旋霉素、麦迪霉素、克拉霉素、阿奇霉素等，它们对大多数G+菌、厌氧菌，G－菌如嗜血杆菌抗菌作用强大，对军团菌、弯曲杆菌、支原体、衣原体、弓形体和非典型分支杆菌效果良好，对耐β-内酰胺酶葡萄球菌和耐甲氧西林的金葡菌也有效。它们与50s亚基结合，抑制转肽作用和mRNA移位而抑制蛋白质合成。
主要用于上述敏感病原体引起的感染。
红霉素不耐酸，口服吸收少，其它各种红霉素口服吸收，新大环内酯耐酸，生物利用度高，血药浓度和组织细胞内药浓度高；食物降低红霉素和阿奇霉素吸收，但促进克拉霉素吸收。吸收后分布迅速而广泛，红霉素主要由肝代谢，克拉霉素的代谢产物仍有活性，阿奇霉素不被代谢，红霉素、阿奇霉素经胆汁排泄，存在肝肠循环；克拉霉素及其代谢产物由肾排泄。
不良反应主要有胃肠症状、肝损害、耳毒性和心脏毒性。
细菌对大环内酯耐药，同时对林可霉素、链阳霉素耐药，称MLS耐药。耐药可因细菌产生灭活酶、菌体内药物浓度低、改变靶位，后者因位于质粒或染色体上甲基化结构基因介导的甲基酶可甲基化50s亚基的23s rRNA上的一个腺嘌呤残基，使药物与50s亚基亲和力降低而耐药。
2．林可霉素类
林可霉素类有林可霉素和克林霉素。
它们与50s亚基结合，阻断转肽作用和mRNA移位，并能清除细菌表面的A蛋白和绒毛状外衣，使细菌易被吞噬和杀灭。对G+球菌和多数厌氧菌作用强。
林可霉素口服吸收受食物影响，克林霉素口服吸收不受食物影响，它们穿透能力强，分布广泛，可进入骨、关节、脑脊液外的组织；由肝代谢，经胆汁、肾排泄。
主要用于厌氧菌感染如化脓性骨髓炎、关节炎；与它药合用可治疗弓形体脑炎、卡氏肺囊虫肺炎。
过敏和腹泻是其主要不良反应，偶见肝损害及骨髓抑制。
3．万古霉素类
万古霉素、去甲万古霉素和替考拉宁对G+菌，特别是球菌有强大的杀菌作用。与细菌接触后很快进入细胞膜内与胞壁粘肽合成的前体二糖五肽未端的D-丙氨酸的羧基结合，干扰甘氨酸五肽的参入，使粘肽合成所需的二糖十肽不能生成而阻碍细胞壁的合成，并抑制胞浆中RNA合成。
万古霉素类可诱导细菌产生耐药性，耐药菌株有VanA、VanB和VanC三型。万古霉素对耐药金葡萄菌、厌氧菌有效，也用于耐青霉素、耐头孢菌素的G+菌感染或对青霉素、头孢菌素过敏的患者。
万古霉素可引起过敏反应、耳、肾毒性及恶心呕吐、眩晕、血栓性静脉炎。




第八章   氨基环醇类抗生素和多粘菌素
一、目的要求
了解氨基环醇类抗生素的分类。
掌握氨基糖甙类抗生素共性及常用药物链霉素、庆大霉素、卡那霉素及其衍生物妥布霉素、阿米卡星、奈替米星的特点。
了解氨基环醇类抗生素的发展状况及大观霉素、多粘菌素的作用和应用。
二、教学时数   1学时
三、数学内容
1．氨基环醇抗生素，包括氨基糖苷类抗生素及非氨基糖苷类抗生素。
氨基糖苷类抗生素由氨基环醇和氨基糖组成，性质稳定，解离度大，口服不易吸收，但肌内注射吸收快而完全；主要分布于细胞外液，肾皮质和内耳内外淋巴液内药物浓度很高；主要由肾小球滤过排泄。系杀菌剂，仅对需氧菌有效，具有抗菌后效应、首次接触效应，杀菌速率和杀菌时程有浓度依赖性，在碱性环境中抗菌活性强。抗菌机制：影响70s始动复合物形成；诱导30s亚基错读mRNA密码，生成无功能蛋白质；阻碍终止因子与核蛋白体A位结合，使肽链不能释放，70s核蛋白体不能解离，耗竭核蛋白体。细菌产生钝化酶、改变膜通透性和靶位而耐药。主要不良反应为耳毒性和肾毒性，卡那霉素、阿米卡星、巴龙霉素和新霉素易产生耳蜗毒性，奈替米星、庆大霉素、链霉素易产生前庭毒性，肾毒性大小依次为新霉素、卡那霉素、阿米卡星、奈替米星、庆大霉素、妥布霉素、链霉素。耳肾毒性与其选择性分布有关。神经肌肉接头阻滞见于腹膜内、胸膜内给药，偶尔见于静脉、肌内给药或合用肌松药、全麻药时，与阻断Ach释放有关，钙制剂和新斯的明可对抗之。过敏反应也可发生。
链霉素是常用的氨基糖苷类抗生素。对G-、G+菌以及结核杆菌有杀菌作用，首选用于治疗土拉菌病、鼠疫，也用于多耐药结核病，与青霉素合用治链球菌等引起的内膜炎。易发生变态反应，前庭反应较耳蜗反应常见，可致神经肌肉阻滞，肾毒性少见。
卡那霉素与链霉有多方面相似，但作用较强，现用于抗结核，耳毒性、肾毒性也较大。
庆大霉素对G-杆菌如绿脓杆菌作用强，也与青霉素类治疗G+球菌感染，但无抗结核菌作用，致耳毒性、肾毒性较链霉素重。避免与β-内酰胺类抗生素在同一容器内用。
妥布霉素对绿脓杆菌作用强于庆大霉素，对葡萄球菌有效。耳、肾毒性较庆大霉素轻。
西索米星与庆大霉素类似而无优点而少用。
阿米卡星抗菌谱最广，对绿脓杆菌金黄色葡萄球菌作用强但较庆大霉素弱。对多种钝化酶稳定，与β-内酰胺类抗生素有协同作用是其优点，耳蜗毒性大于庆大霉素，前庭损害少见，肾毒性较低。
奈替米星抗菌谱广，抗绿脓杆菌和金葡萄菌作用强大，对多种钝化酶稳定，与β-内酰胺类抗生素也有协同作用，耳、肾毒性低。
新霉素的耳、肾毒性很大，禁用于全身，局部用于黏膜皮肤感染，口服用于肠道感染、消毒和肝昏迷。
非氨基糖苷类氨基环醇抗生素大观霉素(Spectinomycin)为抑菌剂，可与30s亚基结合，抑制细菌蛋白质的合成。主要用于淋球菌感染。不良反应较小。
2．多粘菌素系多肽类抗生素，对G-菌作用强大。其亲脂部分可与膜磷脂的亲水部分结合，而亲水部分可与膜上外露的磷酸根结合，从而可使细菌失去选择性通透性而死亡。用于G-菌引起的严重感染，对肝肾毒性大，现已少用。
第9章 四环素类及氯霉素
一、目的要求
    掌握四环素、氯霉素抗菌活性、作用机制、药动学、临床用途、不良反应及注意事项。
    二、教学时数    1学时
三、教学内容
1．四环素类
四环素类有四环素、土霉素、多西环素和米诺环素，它们具有共同的氢化骈四苯核，系两性物质，在酸性水溶液中稳定，可以和多价阳离子结合。抗菌谱广，可与细胞核蛋白体30s亚基结合影响始动复合物的生成，并抑制氨酰基tRNA与50s亚基上的A位结合，阻断蛋白质合成。这一作用对真核细胞和原核细胞都有影响，但对细菌有选择的毒性，因为细菌细胞膜上有依赖能量的转运系统而真核细胞则无，使四环素能容易穿过细菌细胞膜。当细菌突变失去这种主动转运机制后则对四环素产生抗药性。
四环素类由于可与多价离子络合，除多西环素外，食物和药物可影响其从胃肠吸收；吸收后分布广，可进入骨、牙组织、胎儿体内及乳汁，除米诺环素外均难进入脑脊液；在肝内代谢，由胆汁和尿排泄，其中多西环素多以代谢物或螯合物经胆汁排入小肠，对肠道菌影响小。
四环素类抗菌谱广，对立克次氏体，衣原体、支原体感染有效，对其他细菌引起的感染也有效，多西环素和米诺环素较四环素作用强，。
四环素类可致二重感染、肝毒性、影响骨骼牙齿的正常发育和前庭功能等。
2．氯霉素
氯霉素系中性，稳定的硝基苯衍生物。抗菌谱广，对G-菌作用强于G+菌，对立克次体、螺旋体、衣原体、支原体也有效；它与菌体70s rRNA的50s亚基结合，抑制肽酰基转移酶，妨碍菌体蛋白质合成，对哺乳动物骨髓细胞线粒体的蛋白合成也有影响。氯霉素口服易吸收；分布广泛，易于进入脑脊液、眼组织和发炎化脓组织，60%药物与血浆蛋白结合；在肝内代谢，由肾排泄，尿中浓度高。
临床用于治疗伤寒副伤寒、流脑、其他化脓性脑膜炎及敏感病原体感染、。
对骨髓的抑制较常见，另外也可致二重感染、灰婴综合症。




第十章    人工合成的抗菌药
一、目的要求
掌握喹诺酮类的作用及用途。
掌握磺胺类药物的抗菌作用特点，体内过程与作用的关系，适应症及临床应用。
掌握甲氧苄氨嗜啶的抗菌作用特点，增强磺胺药作用的机制和意义。
了解硝基呋喃类作用和用途。
二、教学时    2学时
三、教学内容
1．喹诺酮类为4-喹诺酮衍生物，通过抑制DNA回旋酶阻碍DNA合成而致细菌死亡，诱导DNA的SOS修复、产生肽聚糖水解酶或自溶酶降解糖肽也促进细菌死亡。细菌因基因突变降低了药物与DNA回旋酶的亲和力、减少细菌细胞膜通透性和主动泵蛋白表达增多降低药物在菌体内的浓度而耐药。喹诺酮类抗菌谱广、抗菌力强、组织浓度高、口服易吸收、与别类抗菌药无交叉耐药性、不良反应少。
吡哌酸易口服吸收，主要以原形从尿排泄，对G-杆菌作用强，用于尿路和肠道感染。
诺氟杀星口服吸收易受食物影响，对G+、G-菌抗菌活性明显优于吡哌酸，在粪便、肾、前列腺中浓度高，用于尿路和肠道感染，也用于呼吸道感染。
环丙沙星体外抗菌活性是目前临床应用的氟喹诺酮类中最强者，对绿脓杆菌、肠球菌、葡萄球菌、淋球菌、军团菌、流感杆菌有效，对耐氨基苷和第三代头孢菌素的耐药菌株仍有效。但口服生物利用度低，静脉滴注可提高血药浓度。
氧氟沙星口服吸收快而全，分布广，血药浓度高而持久，药物在胆汁、痰和尿中的浓度高。对G+菌、G-菌作用优于诺氟沙星，对绿脓杆菌作用稍差，结核杆菌、支原体对有效。用于上述病原体感染。
左氧氟沙星水溶性高，抗菌活性是氧氟沙星的2倍，对常见的G+、G-菌有极其强的活性，对支原体、衣原体和军团菌也有较强的杀菌活性。不良反应少。
洛美沙星生物利用度高达90%以上,肠杆菌属、奈瑟球菌属和军团菌高度敏感，假单胞菌属、葡萄球菌属中等敏感，衣原体、结核杆菌、支原体也敏感。用于上述病原体感染。体内抗菌活性较氧氟沙星、左氧氟沙星高，能迅速杀灭繁殖期和蛋白合成抑制期的细菌并有明显的PAE。易发生光敏反应。
氟罗沙星生物利用度高达100%,体内抗菌活性远远超过氧氟沙星、左氧氟沙星、环丙沙星。对G+菌、G-菌、厌氧菌、支原体、衣原体和分支杆菌都有强大的抗菌活性，用于敏感菌引起的 感染。易引起肠道反应、神经系统反应和光敏反应。
司帕沙星长效，穿透能力极强，对G+球菌、耐青霉素、头孢菌素的链球菌、耐异烟肼、利福平的结核杆菌有效。有胃肠道反应、神经系统反应和光敏反应。
2．磺胺类药与PABA竞争二氢蝶酸合成酶阻止二氢叶酸合成而抗菌。对G+菌、G-菌有良好的抗菌作用，对衣原体、放线菌、肺囊虫等有效。细菌可改变二氢蝶酸合成酶对磺胺药的亲和力、降低对药物的通透性、增加PABA而耐药。磺胺药有外用和全身用两大类。后者吸收完全，血药浓度高，分布广，在肝脏乙酰化灭火后由肾排泄，乙酰化磺胺溶解度低，在酸性尿液中更易析出结晶而损伤肾脏，可加服碳酸氢钠预防。其它不良反应由恶心、呕吐、皮疹、药物热、溶血性贫血、粒细胞减少、核黄疸核肝损害等
磺胺异恶唑，短效，在尿中浓度高，乙酰化率低，适于治疗尿路感染。
磺胺二甲嘧啶为吸收快排泄快的短效磺胺药，在尿中不易形成结晶，治疗敏感菌引起的中轻度感染。
磺胺嘧啶，中效，口服易吸收，蛋白结合率低易透过血脑屏障，用于防治流行性脑膜炎，治奴卡菌病，与乙胺嘧定合用治疗弓形体病。在尿中易形成结晶，需碱化尿液。
磺胺甲恶唑，中效，口服吸收排泄慢，脑脊液和尿内药浓度稍低与SD,治疗流行性脑膜炎，尿路感染等
磺胺间甲氧嘧啶，长效，抗菌活性最高、乙酰化率最低、不易引起泌尿系统不良反应。
局部用磺胺药中柳氮磺胺吡啶在肠道分解出磺胺吡啶和5-氨基水杨酸，抗菌、抗炎、抗免疫，治疗溃疡性结肠炎等。
磺胺嘧啶银抗菌谱广，对绿脓杆菌作用强并有收敛作用，促进创面愈合，用于烧伤创面感染。
磺胺米隆抗绿脓杆菌、金黄色葡萄球菌和破坏伤风杆菌，不受脓液和坏死组织液的影响并能渗入创面，用于烧伤、创面大面积感染。
磺胺醋酰穿透力强，适于治疗沙眼和眼部感染。
3．甲氧苄啶(TMP)抑制二氢叶酸还原酶而抗菌，对G+菌、G-菌有强大抗菌活性，与磺胺药合用双重阻断叶酸代谢抗菌活性增强数倍并减少耐药菌出现。常与SMZ或SD合用于敏感菌引起的感染。TMP毒性低，可致恶心、过敏，长期用可致四氢叶酸缺乏症，需补服四氢叶酸。
4．呋喃妥因抗菌谱广、抗菌作用强、细菌不易耐药、口服吸收快而完全、约半数由肾排泄，血浓度低，可用于尿路感染，酸化尿液可增强抗菌作用。常见胃肠反应，长期用药可致急性肺炎、肺间质纤维化及周围性神经炎。





第十一章    抗真菌药和抗病毒药
一、目的要求
掌握抗真菌药的作用特点及不良反应，了解其发展趋势。
熟悉抗病毒药的作用特点及不良反应，了解其发展趋势。
二、教学时数   1.5学时
三、教学内容
抗真菌病药分为抗浅表真菌药、抗深部真菌药和广谱抗真菌药。
1．灰黄霉素是抗浅表真菌药，结构似鸟嘌呤，能竞争性抑制鸟嘌呤进入DNA，干扰真菌DNA合成，并能干扰微管蛋白聚合形成纺锤体而抑制真菌生长。口服治疗头癣、体癣、股癣、甲癣等，
2．两性霉素B为多烯类抗深部真菌药，与真菌细胞膜上的麦角固醇结合，损伤膜的通透性，导致细胞内重要物质外漏。对皮炎芽生菌，组织胞浆菌，新形隐球菌，念珠菌等有效， 对细菌和浅表真菌无效。需静脉给药，对真菌性脑膜炎可鞘内给药。排泄慢不良反应多，滴注时可致寒战、高热、头痛、恶心、呕吐;有明显的肾、肝、心、神经毒性，可致低血钾、过敏反应。两性霉素B脂质体毒性较低。
3．制霉菌素 体内过程及抗菌作用与两性霉素B相似，但毒性更大，不作注射用、可口服及局部应用。
4．咪唑类抗真菌药 有咪唑类和三唑类，均抑制麦角固醇合成中的14-α-去甲基酶而抗真菌。
克霉唑 广谱，但对深部真菌的作用不及两性霉素B。临床上仅供外用。
咪康唑 广谱，口服吸收少，静脉给药不良反应多，以2%霜剂或洗剂治疗真菌病。
酮康唑 广谱抗真菌药，口服吸收差异大，饭后服用增强吸收；分布广，可通过胎盘，但难进入脑脊液。治疗各种浅表、深部真菌病。不良反应多，如肝毒性、影响男女性功能。
伊曲康唑 三唑类广谱抗真菌药。食物可促进药物吸收，分布广泛，但脑脊液中浓度低，代谢物仍有抗菌活性，肾功能不全不明显影响代谢。是治疗孢子丝菌、轻症芽生菌和组织胞浆菌的首选药，对新型隐球菌效果不如两性霉素B和氟康唑口服治疗念珠菌感染和皮肤癣菌效果好。禁与阿斯咪唑、特非那定合用。
氟康唑 口服易吸收，分布广，可进入脑脊液，多由尿排泄。主要用于念珠菌病、隐球菌病等，不良反应少。
5．氟胞嘧啶 口服吸收快而完全，分布广，可进入脑脊液、感染的腹腔、关节腔；在细胞内转变为氟尿嘧啶，替代尿嘧啶掺入核酸而抗真菌。主要用于念珠菌病、隐球菌病等。不良反应有骨髓抑制、肝毒性等。
6．特比萘芬为丙烯胺类抗浅表真菌药。该药亲脂性极强，吸收快，分布广，在肝代谢，经肾排泄，无蓄积性。抑制角鲨烯环氧酶而抗真菌。不良反应少。
二、抗病毒药
1．金刚烷胺用于防治甲型流感病毒感染，阻止病毒进入细胞，抑制病毒脱壳及释放核酸。
2．碘苷取代胸腺嘧啶而使DNA合成受阻，抑制DNA病毒，如疱疹病毒和牛痘病毒，毒性大，仅局部用于眼和皮肤DNA病毒感染。
3．阿昔洛韦为核苷类抗DNA病毒药，抑制DNA多聚酶并掺入病毒DNA中。主要用于单纯疱疹性角膜炎、带状疱疹、乙肝等。
4．更昔洛韦与阿昔洛韦作用相似，但对巨细胞病毒有效，多静脉给药，抑制骨髓、有中枢神经系统毒性。
5．利巴韦林为广谱抗病毒药，进入细胞后磷酸化，竞争性抑制肌苷5’-单磷酸脱氢酶降低病毒和细胞所需的鸟嘌呤核苷而抑制病毒复制，治疗呼吸道合胞病毒、麻疹病毒等感染，防治甲肝、流行性出血热。壳喷雾给药、口服或静脉给药。
6．膦甲酸盐与病毒多聚酶的焦磷酸盐解离部位结合，抑制焦磷酸从三磷酸脱氧核苷上解离而抑制病毒生长。治疗巨细胞病毒、HIV、HSV感染。可致低血钙、肾毒性。
7．阿糖腺苷的三磷酸化无掺入DNA抑制DNA多聚酶而阻碍病毒繁殖。静脉滴注治疗HSV和带状疱疹病毒感染。
8．齐夫多定的三磷酸化物竞争性抑制RNA逆转录酶而抑制DNA病毒合成并终止病毒DNA链的延伸。口服吸收快，可进入脑脊液，用于艾滋病及其相关综合症。抑制骨髓。
9．HIV蛋白酶抑制剂抑制HIV蛋白前体裂解，使生成的病毒无感染性。沙奎那韦、利托那韦、英地那韦、奈非那韦已经进入临床。治疗艾滋病。可致胃肠反应、肝攻异常、代谢异常和肾结石。





第十二章　　　抗结核病药和抗麻风病药
一、目的要求
掌握常用的抗结核药的作用特征，熟悉二线抗结核病的特点，了解抗结核药的治疗原则。
熟悉氨苯砜的抗麻风病作用，不良反应，了解利福平、氯法齐明和苯丙砜。
二、教学时数　　　1学时
三、教学内容
1．抗结核病药物分为一线、二线抗结核药。
2．常用药物：
异烟肼 抗结核病疗效高，毒性小，口服方便，毒性小，价廉。可抑制分枝菌酸的合成，使细菌丧失其抗酸性能而抗结核病。对繁殖期细菌有杀灭作用，对静止期细菌有抑制作用。适于各型结核病。但单独用细菌易产生耐药性，应联合用药。穿透力强，吸收快而完全，分布广泛，当脑膜发炎时，脑脊液中的浓度与血浆相近。在肝内代谢，有快、慢乙酰化型。. 快乙酰化型者易于发脏毒性。慢乙酰化型者较易引起周围神经炎中枢神经系统中毒症状，VitB6可防止神经毒性。.也可见皮疹、药热等。
利福平 为高效、低毒、口服方便的第一线抗结核病药。特异性地抑制细菌依赖于DNA的RNA多聚酶，阻碍mRNA合成。对结核杆菌、麻风杆菌和G＋球菌特别是耐药金葡菌作用强大，对G－菌，某些病毒和沙眼衣原体也有抑制作用。口服吸收快而安，但受食物影响，且个体差异大；穿透力强，可进入细胞、结核空洞、痰液及胎儿体内；在肝内脱乙酰基仍有活性；多由胆汁排出。临床应用：治疗各种结核病、耐药金葡菌感染以及其他细菌感染等，也治疗麻风病。常见不良反应有肝毒性、.消化道反应和过敏反应，对动物有致畸作用。
利福喷丁和利福定系利福平同类产品，抗菌谱相似但抗菌活性强，半衰期长。
乙胺丁醇 一线抗结核病药，与二价金属离子如M2＋络合，干扰菌体RNA的合成。对细胞内外结核菌杀菌作用强，对耐链霉素、异烟肼的结核杆菌也有效，单用易产生耐药性，但产生缓慢，常与利福平或异烟肼等合用。不良反较少，大量长期应用可致视神经炎。

对氨水杨酸 穿透力弱，抑制叶酸代谢和分支菌素合成而产生弱的抑菌活性，与它药合用能延缓耐药性的产生。有胃肠道反应、过敏反应，肝毒性、肾毒性等不良反应。

链霉素 抑制结核杆菌，但细菌易耐药且及毒性大，适用于重症和急症结核病灶者，应联合用药。
吡嗪酰胺 吸收快，分布广。酸性环境中抗菌作用增强，能杀灭胞内结核菌，但单用细菌易耐药，但与它药无交叉耐药，大剂量长疗程可致肝毒性和关节痛。

抗结核药早期、联合用药疗效好，毒性低，近来广泛采用短期疗法。
砜类抗麻风病药有氨苯砜、苯丙砜、醋氨苯砜，后耳者在体内转化为氨苯砜发挥作用。氨苯砜吸收快、分布于全身，在皮肤病变部位浓度高。只对麻风杆菌有效，抗菌机制与磺胺药相似。麻风菌也耐氨苯砜，故需联合用药。常见贫血，大剂量可肝损害。
利福平、氯法齐明和长效磺胺也有抗麻风病作用。
第十三章　　抗菌药的合理应用
一、目的要求
掌握抗菌药临床应用的基本原则
熟悉抗菌药的预防性应用和治疗性应用
了解抗菌药联合应用和在肝肾功能减退者种的应用
二、教学时数　　　2学时(自学)

三、教学内容　
1．抗菌药临床应用的基本原则
根据临床经验和病因诊断选用抗菌药
根据抗菌药特点，结合病人特点合理用药
严格控制抗菌药的适应症
2．严格控制预防性用药，避免滥用以减少耐药性产生
3．抗菌药在治疗中应用应适当的剂量、合适的给药方法、时机和疗程。
4．对严重的感染可将几种抗菌药联合应用，但要掌握适应症，考虑抗菌药合用的效果。
5．肝肾功能障碍的病人需选用对肝肾无害的药物，必要时调节剂量，制定出最佳方案。
第十四章　　抗寄生虫药
　　一、目的要求
了解疟原虫生活史，熟悉抗疟药的作用环节、分类。
掌握抗疟药的作用环节以及常用抗药的作用特征。
了解阿米巴和滴虫的生活史，掌握甲硝唑的 作用、用途和不良反应；熟悉替硝唑、二氯尼特、卤化喹啉类、依米丁、氯喹和乙酰胂胺的作用特点
掌握抗血吸虫药吡喹酮和抗丝虫药乙胺嗪的作用、用途和不良反应
二、教学时数　　　2学时
三、教学内容　
(一)抗疟药
疟原虫的生活史，分蚊体内的有性生殖阶段和人体内的无性生殖阶段。作用于有性生殖阶段的药物可控制疟疾的传播和流行。人体内的无性生殖阶段分为原发性红外期、红细胞内期和继发性红外期。（1）主要用于控制症状的抗疟药如氯喹、青蒿素等作用于红细胞外期；（2）主要用于控制复发和传播的抗疟药，如伯氨喹作用于继发性红外期，可根治间日疟；（3）主要用于预防的抗药如乙胺嘧啶作用于作用于原发性红外期。
⑴氯喹 选择性分布于被感染原虫的红细胞、肝、肾、肺等组织内，由肝代谢，肾排泄。①作用于红内期的裂殖体，抑制血红蛋白分解为氨基酸而使疟原虫生长受阻，释放出的血红素可溶解疟原虫细胞膜，此外，氯喹可插入到疟原虫DNA双螺旋之间，影响DNA的复制与RNA的转录，因此能有效控制疟疾症状的发作，作用快、强、久。②抑制免疫作用，治疗自身免疫疾病。③抗肠外阿米巴病。治疗疟疾、肠外阿米巴病时不良反应少，大剂量长期应用可引起视力障碍、肝肾损害。
⑵奎宁 为金鸡纳树皮中的一种生物碱。作用于红内期的裂殖体，可控制疟疾的症状。抗疟机制与氯喹相似。不良反应有金鸡纳反应、心血管反应、特异质反应、子宫兴奋作用和中枢抑制作用。主要用于耐氯喹或耐多药的恶性疟，尤其是脑型疟疾的救治。
⑶甲氟喹 作用机制未明，主要用于耐氯喹或耐多药的恶性疟症状的抑制性预防。不良反应有胃肠症状和神经精神系统症状。
⑷咯萘啶 破坏疟原虫膜和食物泡结构，作用于红细胞内期，对耐氯喹的恶性疟原虫有效，用于各型疟疾，治疗剂量时不良反应少。
⑸哌喹 作用似氯喹 但作用慢，与氯喹无交叉耐药性，不良反应少，主要用于耐氯喹或耐多药的恶性疟。
⑹青蒿素、蒿甲醚、青蒿琥酯  青蒿素作用于红细胞内期的疟原虫膜结构，对间日、恶性疟作用迅速，控制症状快，但复发率高，主要用于耐氯喹或耐多药的恶性疟，不良反应少，有胎毒性。后二者系青蒿素的衍生物，高效速效、低毒，用于耐氯喹的恶性疟和重症病例。
⑺伯氨喹（为控制复发及传播的抗药。对良性的继发性红外期及对各型原虫的配子体有较强的杀灭作用。根治良性疟，控制传播疟疾，但毒性较大，可见头晕、恶心、呕吐、紫绀、腹痛等；特异质者可发生急性溶血性贫血或高铁血红蛋白血症。
⑻乙胺嘧啶 抑制疟原虫的二氢叶还原酶。抑制原发性红外期疟原虫，为病因预防性药，作用持久；能阻止疟原虫在蚊体内发育，起控制疟疾传播作用；对红细胞内期的未成熟的疟原虫有抑制作用，但对成熟的疟原虫无效，控制症状慢。常与周效磺胺合用，可增加疗效。不良反应少、较安全。大剂量可引起巨幼红细胞性贫血，过量可中毒，出现惊厥，甚至死亡。
对疟疾的治疗应选择用药、联合用药。
 (二)抗阿米巴病药及抗滴虫病药
⑴甲硝唑 吸收快而完全；分布于全身组织体液，可通过胎盘、血脑屏障；在肝代谢，由肾排泄。其还原产物有细胞毒作用，可杀灭阿米巴大滋养体、滴虫、厌氧菌，治疗肠内、外阿米巴病均有良效；有抗滴虫、抗厌氧菌和抗贾第鞭毛虫作用。不良反应有恶心，口干、金属味道；偶见白细胞减少、共济失调等。抑制乙醛代谢，服药期间不宜饮酒；对动物有致癌作用，对细菌有致突变作用，妊娠早期禁用。
⑵依米丁和去氢依米丁 抑制肽酰基tRNA移位而抑制蛋白质合成，直接杀灭溶组织阿米巴，用于急性阿米巴痢疾或阿米巴肝脓肿。毒性大，可有心毒性、神经肌肉阻滞作用、胃肠反应和局部刺激症状。依米丁毒性更大。孕妇儿童和有心、肝、肾病者禁用。
⑶卤化喹啉类 抑制阿米巴体内酶活性并共生菌，阻碍阿米巴滋养体生长繁殖，肃清肠腔内包囊的作用。不良反应有腹泻、亚急性脊髓-视神经病、肝、肾功不良障碍。碘过敏者、肝、肾功不良者禁用。

⑷巴龙霉素 抑制蛋白质合成直接杀灭阿米巴原虫并抑制共生菌间接杀灭阿米巴原虫，治疗急性阿米巴痢疾。

⑸氯喹 用于肠外阿米巴，对肠内阿米巴病无效。

⑹二氯尼特 对肠外阿米巴无效，对慢性阿米巴和排包囊者有效，对急性阿米巴痢疾疗效差，用甲硝唑控制症状后，用之肃清包囊可防止复发。不良反应轻，大剂量可导致流产。

⑺乙酰胂胺直接杀灭滴虫，治疗滴虫病时宜夫妻同治，注意个人卫生。本药可增加阴道分泌物。
(三)。抗血吸虫病药和抗丝虫病药

⑴吡喹酮 选择性作用血吸虫表膜，增加表膜对Ca2+的通透性,提高肌肉活动，引起虫体痉挛性麻痹，脱离宿主组织而移至肝，最终死亡。治疗各型血吸虫病，也用于肝吸虫病、肠吸虫病、肺吸虫病和绦虫病。不良反应短暂而少。

⑵乙胺嗪 可使班氏丝虫和马来丝虫膜超极化而弛缓性麻痹，脱离寄生部位，最后肝移、死亡。对成虫无效，需反复治疗数年才可治愈。不良反应轻微，但虫体死亡后释放出的蛋白可致过敏反应，地塞米松可缓解症状。
(四)抗肠虫药

⑴甲苯哒唑 为广谱抗肠虫药，干扰虫体多种生化代谢途径，如抑制微管聚集、抑制虫体摄取葡萄糖、抑制虫体线粒体延胡索还原酶系统而干扰虫体生存、繁殖；也对多种虫卵和幼虫有杀灭和抑制发育作用。用于蛔虫、钩虫、蛲虫、鞭虫、绦虫等肠蠕虫的单独感染和混合感染。不良反应少，可致短暂腹痛、腹泻，大剂量可导致肝肾损害，动物实验有胎毒性、致畸作用。

⑵阿苯哒唑 为甲苯哒唑衍生物，高效、广谱、低毒的抗肠虫药。能杀灭多种肠道线虫、绦虫和吸虫的成虫和虫卵。对线虫混合感染优于甲苯哒唑，也用于包虫病、囊虫病及肝吸虫和肺吸虫。不良反应少，动物实验有胎毒性、致畸作用。

⑶哌嗪 对蛔虫、蛲虫作用好，对钩虫、鞭虫作用差。使虫体肌肉细胞膜超极化而致弛缓性麻痹，也抑制虫体糖代谢减少肌肉能量供应，虫体随粪便排出体外。不良反应少而轻，可致畸。
⑷左旋咪唑 抑制虫体琥珀酸脱氢酶，阻碍延胡索酸还原为琥珀酸减少能量生成，使虫体麻痹被排出体外。对线虫有杀灭作用，对丝虫病、囊虫病也有效。大剂量可导致肝损害、粒细胞减少。
⑸噻嘧啶 抑制虫体胆碱酯酶而使虫体痉挛性麻痹被排出体外，用于回、钩、蛲虫单独感染或混合感染。不良反应少，可致肝损害。不宜与哌嗪合用。
⑹恩波吡维胺 选择性抑制虫体呼吸酶系统和运糖酶系统，减少能量生成使虫衰弱死亡。不良反应少。可红染粪便。
⑺氯硝柳胺 抑制绦虫线粒体氧化磷酸化，减少ATP生成，妨碍虫体生长发育而杀灭多种绦虫，也可杀灭钉螺和日本血吸虫微丝蚴，防止血吸虫传播。可有腹痛、乏力等轻微反应。由于对绦虫卵无效，死亡节片被肠腔蛋白酶分解释放出虫卵可致囊虫病。

⑻吡喹酮 广谱抗吸虫药和驱绦虫药，是治疗各种绦虫病的首选药，也治疗囊虫病，但治脑囊虫病时可引起脑水肿、颅内压升高。需用脱水药和糖皮质激素。





第十五章　　抗恶性肿瘤药物
一、目的要求
掌握抗恶性肿瘤药的作用及药物分类。
掌握抗恶性肿瘤药的作用、作用机制、作用特点，了解其发展方向。
熟悉抗肿瘤药物的联合应用原则。
二、教学时数　　3学时
三、教学内容
1．抗恶性肿瘤药药物分为。
（1）影响生物大分子的药物，有：
a.影响核酸和物合成的药物　5－FU　6MP等。

b.直接破坏DNA并阻止其复制的药物：烷化剂等。

c.干扰转录过程阻止RNA合成的药物；抗生素等。

d.影响蛋白质合成药，如长春碱类等。

e.影响激素平衡发挥抗癌作用的药物。

（2）根据对细胞增殖动力学的影响分为
a.周期非特异性药物，如烷化剂、抗生素等。

b.周期特异性药物，如核酸抑制剂作用于S期，长春碱类作用于M期等。

2．常用的抗肿瘤药物。

①影响核酸合成的药物
⑴氟尿嘧啶 为S期特异性药物。在细胞内转变为5－氟尿嘧啶脱氧核苷发挥作用，抑制脱氧胸苷酸合成酶，阻止脱氧尿苷酸甲基化为脱氧胸苷酸，而影响DNA合成。对消化道癌症和乳癌疗效较好；对卵巢癌、宫颈癌、绒毛膜上皮癌、膀胱癌等也有效。主要不良反应为GI反应、骨髓抑制、脱发、共济失调等，静脉炎，动脉内膜炎，偶见肝、肾功能损害。
⑵巯基嘌呤(6-MP) 对S期较有效，延缓G1期。在体内先经酶的催化变成硫代肌苷酸，而阻止肌苷酸和鸟苷酸，干扰嘌呤代谢，阻碍核酸合成。肿瘤细胞对6-MP可产生耐药性。对儿童急性淋巴性白血病疗效好，大剂量可治绒毛膜上皮癌。可致GI反应，骨髓抑制，黄疸和肝功能损害。
⑶甲氨蝶呤（MTX）对二氢叶酸还原酶有强大而持久的抑制作用，使二氢叶酸不能变成四氢叶酸，导致5,10-甲撑四氢叶酸不足，脱氧胸苷酸合成受阻，影响DNA合成。：用于儿童急性白血病和绒毛膜上皮癌。可致口腔及GI粘膜损害，骨髓抑制、脱发、皮炎等，致畸、死胎、大剂量损害肝、肾功能。甲酰四氢叶酸可作为救援剂，而减轻MTX对骨髓的抑制。
⑷阿糖胞苷（Ara c）在体内经脱氧胞苷激酶催化成二或三磷胞苷，抑制DNA多聚酶的活性，影响DNA合成，干扰其复制，对S期细胞最敏感。成人急性粒细胞或单核细胞白血病。可致骨髓抑制、GI反应、静脉炎等。
⑸羟基脲（HU）抑制核苷酸还原酶，阻止胞苷酸转变为脱氧胞苷酸，而抑制DNA的合成。选择性地作用于S期细胞。用于慢性粒细胞性白血病，对黑色素瘤有短暂缓解作用。可致骨髓抑制、GI反应、畸胎、肾功损害。
②影响DNA结构和功能的药物
⑴氮芥（HN2）为烷化剂，使DNA-鸟嘌呤烷化，交叉连结，抑制DNA合成。用于恶性淋巴瘤疗效高、快，尤其适于有纵膈压迫症状者。致恶心、呕吐、眩晕、听力减退、脱发、黄疸、月经失调、男性不育等。
⑵环磷酰胺（CTX）在肝内生成醛磷酰胺，再在瘤细胞内分解成磷酰胺氮芥，使DNA烷化，形成交联，而影响DNA功能。对恶性淋巴瘤疗效显著。对多发性骨髓瘤、急性淋巴细胞白血病、卵巢癌、乳腺癌等有效。致抑制骨髓，出血性膀胱炎，肝功损害。
⑶噻替派（TSPA）：其乙撑亚胺基烷化DNA，影响瘤细胞的分裂。用于乳癌、卵巢癌、肝癌、恶性黑色素瘤。致骨髓抑制。
⑷白消安(马利兰)在体内解离后起烷化作用。用于慢性粒细胞性白血病。致抑制骨髓、GI反应，久用致闭经、睾丸萎缩。
⑸卡莫司汀 对DNA、RNA和蛋白质都有烷化作用。其脂溶性高，能透过血脑屏障，主要用于脑瘤，对恶性淋巴瘤、骨髓瘤也有效。致骨髓抑制、消化道反应、肺毒性。

⑹顺铂（DDP）氯解离后与DNA上的碱基交叉联结，破坏DNA的结构和功能。广谱，对乏氧瘤细胞有效，应用于睾丸肿瘤、卵巢癌、肺癌、鼻咽癌、淋巴癌、膀胱癌。致骨髓抑制、GI反应、神经毒性、肾毒性。
同类药物卡铂抗瘤作用强，毒性低。
⑺丝裂雷素 (MMC)。为烷化剂，能与DNA的双链交联，抑制其复制，也部分使DNA断裂。用于胃癌、肺癌、乳癌、慢性粒细胞性白血病，恶性淋巴瘤等。骨髓抑制明显，GI反应、局部刺激大，偶有心、肝、肾脏毒性。
⑻博菜雷素（BLM）能与铜或铁离子络合，使氧分子转成氧自由基，而使DNA单链断裂，阻止其复制。用于磷状上皮癌，也用于淋巴瘤的联合治疗。　致发热、脱发、肺纤维化等。
⑼喜树碱(CPT)类 抑制拓朴异构酶Ⅰ干扰DNA功能和结构，作用于S、G1和G2期，用于胃癌、绒毛膜上皮癌、恶性葡萄胎、急慢性粒细胞白血病，对膀胱癌、大肠癌、肝癌也有效。喜树碱毒性大，可致GI反应、泌尿道刺激症状、骨髓抑制等，羟喜树碱毒性小。

⑽鬼臼毒素衍生物 鬼臼毒素与微管蛋白结合，抑制微管聚合而破坏纺锤丝形成。鬼臼毒素衍生物依托泊苷和替尼泊苷则主要抑制DNA 拓朴异构酶Ⅱ而干扰DNA结构和功能。作用于S期和G2期，主要用于肺癌、睾丸癌，也用于恶性淋巴瘤；依托泊苷对脑瘤也有效。可致骨髓抑制、消化道反应。

③干扰转录过程和阻止RNA合成的药物

⑴放线菌素D（DACT）嵌入DNA双螺旋中形成DNA复合体，阻碍RNA多聚酶的功能抑制RNA特别是mRNA合成。作用于G1期，并阻止G1期向S期的转变,属周期非特异性药物。用于恶性葡萄胎，绒毛膜上皮癌，淋巴瘤、肾母细胞癌、横纹肌肉瘤、神经细胞瘤。有GI反应、骨髓抑制、局部刺激、脱发、皮炎、致畸。
⑵多柔米星(阿霉素,adriamycin ,ADM)嵌入DNA间，阻止RNA转录，抑制RNA合成,也阻止DNA复制。周期非特异性药物,对S期细胞敏感。抗癌谱广，疗效高，用于耐其它药的急性淋巴性白血病或粒细胞性白血病、恶性淋巴肉瘤、乳癌、卵巢癌、小细胞肺癌、胃癌、肝癌、膀胱癌等。可致心脏毒性、骨髓抑制等。
⑶柔红霉素 作用机制同阿霉素，用于耐其它药的急性淋巴性白血病或粒细胞性白血病，但缓解期短。也可致心脏毒性、骨髓抑制等
④抑制蛋白质合成和功能的药物

⑴长春碱类 有长春碱(VLB)、长春新碱（VCR）、长春地辛(VDS)长春瑞宾(NVB)，它们与微管蛋白结合，抑制微管聚合，妨碍纺锤丝形成，使有丝分裂停于中期。VLB的这一作用较VCR强。主要作用于M期；也干扰蛋白质合成和RNA多聚酶，对G1期有作用。VLB主要治疗急性白血病、恶性淋巴瘤、绒毛膜上皮癌。VCR对儿童急性淋巴细胞白血疗效好，常与泼尼松合用诱导缓解。VDS主治肺癌、恶性淋巴瘤、乳腺癌、食管癌、黑色素瘤和白血病。NVB治肺癌、乳腺癌、卵巢癌、淋巴瘤等。长春碱类可致骨髓抑制、神经毒性、脱发、胃肠道反应和局部刺激等，VCR的外周肾经毒性大。
⑵紫杉醇类 有紫杉醇和紫杉特尔，它们促进微管聚合并抑制微管解聚，使纺锤体功能丧失，阻碍细胞有丝分裂。对卵巢癌和乳腺癌有特效，对肺癌、食管癌、大肠癌、黑色素瘤、淋巴瘤、脑瘤也有效。紫杉醇致骨髓抑制、辛毒性、神经毒性和过敏反应。紫杉特尔不良反应少。                                                          

⑶三尖杉生物碱 有三尖杉酯碱和高三尖杉酯碱。它们抑制蛋白合成起始阶段并使核蛋白体分解，释出肽链，不抑制rRNA与mRNA或tRNA结合。为周期非特异药，主要对S期作用明显。对急性粒细胞性白血病疗效好，也用于急性单核细胞白血病、慢性粒细胞性白血病。可致骨髓抑制、脱发、胃肠道反应等。
⑷L－门冬酰胺酶 可水解 L－门冬酰胺使瘤细胞缺乏生长受抑制，而正常细胞能合成门冬酰胺不受影响。用于急性粒细胞白血病。有消化道反应、过敏反应。
⑤调节体内激素平衡的药物
激素失调可致某些相应的肿瘤，如乳腺癌、卵巢癌、前列腺癌、睾丸癌、甲状腺癌等，应用激素或拮抗剂改善激素平衡失调状态则可抑制癌的生长，常用的药物有肾上腺皮质激素类、性激素类及其拮抗剂。它们不抑制骨髓，但作用广泛，仍需注意因此而生的不良反应。
3．抗肿瘤药物的联合应用和毒性反应。
应根据细胞增殖功力学规律、抗肿瘤药的作用机理、药物毒性抗瘤谱联合用药。
抗肿瘤药有近期毒性和远期毒性。
                                                   (刘继兰)

第三篇 作用于外周神经系统的药物

第十六章  传出神经系统药理概论

 　　一、目的要求

（一）熟悉传出神经系统按递质分类，生理功能及传出神经系统受体反应偶联的生化过程。

（二）掌握传出神经系统递质的合成、贮存、释放或灭活，传出神经系统的受体，M、N、α、β受体的概念，亚型和介导的效应。

    （三）掌握传出神经系统药物的基本作用和分类。

二、教学时数  2学时

三、教学内客

（－）复习传出神生系统的解剖学分类。

（二）传出神经系统的递质。

      1．递质学说的发展。

      2．突触结构与冲动传递。

      3．去甲肾上腺素（NE）的合成、贮存、释放和灭活。酪氨酸经羟化为多巴胺（DA）, DA进入囊泡，经β羟化为NE。酪氨酸羟化酶是NE合成的限速酶。合成后的NE与ATP、嗜酪颗粒结合而贮存。神经冲动到达，突触前膜除极导致NE释放（胞裂外排）；突触前膜重摄取NE进入神经末梢是NE在突触间隙中消除的主要方式。部分NE可经胞浆中单胺氧化酶（MAO）和循环中的儿茶酚氧位甲基转移酶（COMT）破坏。

      4．乙酰胆碱（ACh）的合成、贮存、释放和灭活。ACh合成需要胆碱和乙酰辅酶A，释放机理与NE类似，灭活主要通过神经突触部位的胆碱酯酶（ChE ）水解。

（三）传出神经系统的受体

1．胆碱受体：M受体和N受体及其亚型、存在部位与介导的功能。

2．肾上腺素受体：α受体和β受体及其亚型、存在的部位与介导的功能。

3．受体共存与分离研究。

（四）传出神经系统按递质分类、胆碱能神经和去甲肾上腺素能神经。

  （五）传出神经系统效应产生的生化过程。

    1．受体与离子通道的偶联：激动剂与受体剂结合，使离子通过开放，而发挥作用。

    2．受体与酶的偶联：受体与激动剂结合，激活相应的酶，信息物质如cAMP，三磷酸肌醇（IP3）及二酰基甘油（DG）等，进一步激活有关的酶产生效应。

    （六）传出神经系统的生理功能

    多数器官接受去甲肾上腺素和胆碱能神经双重支配，其作用相互对抗，优势理论。

    （七）传出神经系统药物的基本作用

1．直接作用于受体 激动药（agonist）与阻断药（Antagonist，拮抗药，blocker）。

    2．作用于递质

    影响递质生物合成、转化、贮存、释放、转运及灭活等环节发挥作用。

（八）传出神经系统药物分类

    按作用分为拟似药与拮抗药两大类，拟胆碱药和抗胆碱药；拟肾上腺素药和抗肾上腺素药。

第十七章  拟副交感神经药

一、目的要求

（一）熟悉乙酸胆碱（ACh）的M样和N样作用。

（二）了解胆碱酯酶水解ACh的机制，熟悉有机磷酸酯类的中毒原理和症状。

（三）掌握毛果芸香碱对眼睛的作用和应用。

（四）掌握新斯的明对骨骼肌、胃肠道、膀胱平滑肌的作用，用途和不良反应。

（五）了解有机磷酸酯类的基本化学结构，体内过程、中毒途径和中毒防治。掌握胆碱酯酶的复活作用原理、效果和应用。

二、教学时数  ２学时

三、教学内容

    （一）ACh激动M和N受体呈现M样和N样作用，一般剂量主要为M样作用。大剂量发挥N样作用。优势理论。

    （二）毛果芸香碱（pilocarpine）主要激动M受体，呈现M样作用。对眼睛和腺体作用明显，可有缩瞳，降低眼内压、调节痉挛和增加腺体分泌等作用，主要用于青光眼的治疗。

（三）两种胆碱脂酶（ChE）：

真性ChE（AchE）主要存在于神经元内，水解ACh；假性ChE主要作在于血浆和细胞内。
（四）抗ChE药（ChEI）对ChE的抑制作用及其药理效应。此类药物与ChE结合牢固，水解速度慢，使ChE失活，Ach堆积，呈现M样和N样作用。

    新斯的明（Neostig mine）为季胺类，不易跨膜转运，口服不易吸收，不易通过血脑屏障，无明显中枢作用。作用特点：对骨骼肌、肠道和膀胱平滑肌作用强。与ChE的活性部位结合，形成甲酰ChE，水解慢，可逆性抑ChE。主要用于重症肌无力，腹气胀，尿潴留。不良反应。

    毒扁豆碱（Physostigmine）对骨骼肌作用比新斯的明弱，而有明显的中枢作用，主要用于治疗青光眼。

吡斯的明，依酚氯铵、安贝氯铵，加兰他敏的作用特点。

（五）有机磷酯酶的基本化学结构、中毒原理：与ChE结合后形成的磷酰化ChE水解极慢，从而抑制ChE水解ACh，造成ACh大量积聚、引起中毒。抢救越早效果越好。急性中毒的表现：M样、N样和中枢症状。慢性中毒。

    有机磷酸酯类中毒的防治应以预防为主，急性中毒治疗措施有：阻止毒物进一步吸收；及早应用阿托品和解毒药。

    慢性中毒的防治

    （六）ChE复活药 碘解磷定能从磷酰化ChE中夺取有机磷，或与血中游离有机磷酸酯结合，使ChE复活或免受有机磷酸酯类的毒害，对肌震颤效果好，与阿托品有协同作用。

      不良反应：用量一般不超过2g，体内过程。

  氯磷定的特点。

第十八章 胆碱受体阻断药

一、目的要求

    （一）掌握阿托品的作用、应用、不良反应及毒性，山莨菪碱、东莨菪碱的作用特点。

（二）熟悉阿托品合成代用品的作用待点和用途。

（三）熟悉神经节阻断药的作方特点和用途；

    （四）掌握两类骨路肌松弛药的作用特点、机理、应用和不良反应。

二、教学时数 2学时

三、教学内容

    （－）阿托品和阿托品类生物碱：阿托品（atropine）的来源和化学，对M受体有竞争性阻断作用，对腺体、眼睛、平滑肌、心血管和CNS的作用：抑列腺体分泌、扩瞳、升高眼内压、调节麻痹、松弛胃肠道、膀胱平滑肌，加快心率和传导，对中枢先兴奋后抑制。阿托品的临床应用：用于解除平滑肌痉挛治疗各种内脏绞痛，检查眼底、验光、治疗虹膜睫状体炎、抗休克，解救有机磷中毒等。中毒时中枢兴奋，可死于呼吸麻痹。副作用多。

    山莨菪碱（anisodamine，654）人工合成品（654-2）的作用应用特点。作用与阿托品相以而较弱，不易透过血脑屏障，中枢反应很少。

    东莨菪碱（scopolamine）外周作用与阿托品相似，对中枢是抑制作用：镇静、催眠、抗晕、可用于治疗晕动病、震颤麻痹症和作为麻醉前给药。

    （二）阿托品的合成代用品

    合成扩瞳药后马托品对虹膜的M受本有选择性阻断作用，持续时间短；合成解痉药对胃肠道和腺体有选择性，用于胃肠道平滑肌痉挛和抑制腺体分泌。有季胺和叔胺类。 

（3） 神经节阻断药

    选择性阻断M受体，对交感和副交感神经节都有阻断作用，对具体器官的效应，取决于该器官的优势神经支配。副作用多，偶用于高血压危象和外周血管痉挛性疾病。美加明作用特点。

    （四）N2胆碱受体阻断药—一骨骼肌松弛药

    根据N2胆碱受体阻断方式合为两类：除极价化型和非除极化型。

    1、除极价化型肌松药

    琥珀酰胆碱（succinylchcline ）为除极化型的代表药，肌松作用快，维持时间短，肌松前有肌束挛缩现象，在血液中为假性ChE迅速水解。应用和不良反应：能升高眼内压，升高血钾，严重时可致呼吸肌麻痹。

    2．非除极化型肌松药

    筒箭毒碱（d-tubocurarine）与N2受体结合，竞争性阻断N2受体，发挥肌松作用，头颈部小肌肉松弛，依次四肢、躯干的肌肉，肋间肌松弛，隔肌最后麻痹。

    筒箭毒碱、库铵类药物的作用特点。

    　　　　　　第十九章 肾上腺素受体激动药

  　一、目的要求

    （一）了解肾上腺素药的化学和构效关系。

    （二）熟悉肾上腺素激动药的分类、麻黄碱、间羟胺、苯肾上腺的作用和用途。

    （三）掌握去甲肾上腺素、肾上腺素、多巴胺、异丙肾上腺素的作用、应用和不良反应。

二、教学时数 2学时

三、教学内容

    （－）肾上腺素激动药的基本结构和构效关系：有儿茶酚胺类和非儿茶酚胺类，儿茶酚胺易受COMT和MAO的作用，作用持续时间短、构效关系。

（二）肾上腺素激动药按作用的受体分为α、β受体激动药、a受体激动药和β受体激动药。

１、α、β受体激动药

    肾上腺素（epinephrine，adrenaline，AD）来源及理化性质，口服易吸收，多皮下注时给药，体内转运和代谢与NE类似。对α、β受体均有兴奋作用，激动β1受体兴奋心脏；兴奋α受体，收缩皮肤、粘膜和内脏血管，对脑血管作用弱，激动β2受体松弛骨骼肌血管。收缩压上升幅度大，舒张压上升幅度小，松弛支气管平滑肌，增强基础代谢，主要用于心脏骤停，过敏性休克和急性支气管哮喘。不良反应和禁忌症。

    多巴胺（Dopamine，DA）口服易吸收，一般静脉滴注给药；不易通过血脑屏障，随剂量不同，对多巴胺受体，β和α受体均有兴奋作用。激动DA受体使部分器官（如肠系膜、肾脏）血管扩张；兴奋β1受体，心输出量增加，兴奋a受体，血管收缩，血压上升，但对肾血管有舒张作用，主要用于抗休克。不良反应。

麻黄碱（Ephedrine）提自中药麻黄，作用类似肾上腺素而较弱、持久。并有直接作用和促进NE释放的间接作用。用于防治支气管哮喘、鼻粘膜充血，低血压状态和皮肤粘膜过敏反应。

    ２、a受体激动剂

    去甲肾上腺素（Norepinenhrine，NE；Noradrenaline，NA）：理化性质，口服不吸收，－般静脉滴注给药，不易通过血脑屏障，主要经摄取进入去甲肾上腺素神经末梢的囊泡贮存，未被摄取者被COMT和MAO代谢灭活。

    NE的主要作用是兴奋a受体，对β１受体作用较弱，对β2受体基本没有影响。激动a受体，使血管收缩；激动β1受体，使心脏兴奋，但由于升高平均血压，使心率反射性减慢。主要用于神经原性休克和药物中毒引起的低血压。长时期应用可致局部缺血坏死，急性肾功能衰竭。

    间羟胺（阿拉明，aramine），苯肾上腺素和甲氧胺的作用特点和用途。

    3．β受体激动药

    异丙肾上腺素（isoprenaline）对β1和β2受体都有激动作用，对a受体几无作用。激动β1受体兴奋心脏，激动β2受体扩张血管，松弛支气管，用于治疗急性支气管哮喘，心脏骤停。心脏过度兴奋为其主要不良反应。禁忌症。

    多巴酚丁胺（dobutamine）选择性兴奋β1受体，治疗心力衰竭。

第二十章  肾上腺素受体阻断药

一、目的要求

（一）熟悉a受体阻断剂的分类，酚妥拉明、酚苄明以及哌唑嗪的作用和用途。

  　（二）掌握β受体阻断（以普萘洛尔为代表）的作用、应用和不良反应。

二、教学时数 2学时

三、教学内容

（一）a受体阻断药　 a受体阻断剂分类： a1、a2受体阻断药；a1受体阻断药；a2受体阻断药。

１、a1、a2受体阻断药

    （l）短效类：竞争性阻断a受体，与a受体结合松，易于解离。

    酚妥拉明（phentolamine，立其丁Regitine）：扩张血管，降低血压，对心脏有兴奋作用。临床用于外周血管痉挛性疾病，NE静滴外漏，抗休克，心力衰竭等。不良反应：低血压和拟胆碱效应。

    妥拉唑林：作用类似酚妥拉明而较弱。

    （2）长效类：为非竞争性a受体阻断药，与a受体结合牢固。

    酚苄明（phenoxybenzamine）体内环化生成乙撑亚胺基与a受体结合，起效慢。作用强大而传久。用途同酚妥拉明，主要不良反应为体位性低血压。

    2．a1受体阻断药哌唑嗪 选择性阻断a1受体，主要用于高血压病。

    3．a2受体阻断药

    有亨宾等，选择性阻断a2受体，做为研究用工具药。

    （二）β受体阻断药

    基本化学结构与构效关系，β受体阻断药，　共同药理作用：

    竞争性阻断β受体，其效应强弱依赖于机体交感张力。阻断β1受体，抑制心脏；阻断β2受体，引起支气管平滑肌痉挛，并阻止糖原和脂肪分解。

    内在拟交感活性：具有此活性的β受体阻断药，抑制心脏、减慢心率、收缩支气管的副作用多。

    膜稳定作用：大剂量普萘洛尔可产生膜稳定作用。

    临床应用　心律失常，高血压、冠心病，慢性心功能不全、甲状腺机能亢进、青光眼和偏头痛等。

    严重不良反应为急性心力衰竭、支气管哮喘，不可突然停药。

    　　　第二十一章  局部麻醉药

一、目的要求
（一）掌握局麻药的局麻作用，作用机理和影响局麻作用的因素。

   （二）掌握普鲁卡因、利多卡因、丁卡因的作用特点和应用。

   （三）了解局麻药的给药途径。

   （四）熟悉局麻药的不良反应的分类。

二、教学时数 1学时

三、教学内容

（一）局麻药的概念：

局麻作用，不同组织对局麻药敏感性不同。局麻机理，对动作电位的影响。

局麻药作用的特异受体学说，其游离碱基是进入组织的必要部分，阳离子部分与组织胞膜内表面受体结合产生局麻作用。

影响局麻作用的因素包括神经纤维的直径，体液pH，局麻药浓度，血管收缩药等。

（二）局麻药的临床应用：表面麻醉，浸润麻醉，蛛网膜下腔麻醉，硬脊膜外麻醉。

（三）不良反应：

1．中枢反应：兴奋，最后抑制。

    　2．心血管反应：抑制心脏，扩张血管。

    　3．过敏反应：

  　（四）常用局麻药的分类；酯类和酰胺类。

    　普鲁卡因，为二乙氨基乙醇与对氯苯甲酸形成的酯。

    　1．注射易吸收，可透过血脑屏障，但对皮肤地膜穿透力弱。

    　2．局麻作用持续时间较短。

    　3．分解产生PABA，不宜与磺胺药合用。

    　4．过敏反应

      　利多卡因

作用比普鲁卡因强，粘膜穿透力强，过敏反应少见。
第十四章  镇静催眠药

[目的要求]

1．掌握苯二氮卓类药物的作用、作用机制及临床用途。

2．掌握常用苯二氮卓类药物地西泮、氯氮卓、硝西泮、氟西泮、艾司唑仑、三唑仑的作用特点。

3．掌握丁螺环酮的抗焦虑作用特点。

4．掌握咖啡因、尼可刹米、二甲弗林、洛贝林的作用特点、用途及注意事项。

5．熟悉巴比妥类药物的作用、应用以及中毒的解救。

6．了解其它镇静催眠药的作用及应用特点。

[教学内容]

镇静催眠药的分类及共同特点。

（一）苯二氮卓（BZ）类：抗焦虑、镇静催眠、抗惊厥及中枢性肌松作用。用于治疗焦虑症、失眠、惊厥、癫痫及麻醉前给药。

作用机制：BZ类与脑内BZ受体结合，促进GABA与GABAA受体结合，增加Cl- 通道开放频率，使神经兴奋性降低。

常用苯二氮卓类药物的体内过程及临床应用特点、主要不良反应。

苯二氮卓受体拮抗剂氟马西尼的作用及应用。

（二）巴比妥类：构效关系，分类、作用机制、用途和不良反应、急性中毒的解救措施。

（三）其他类：水合氯醛、甲丙氨酯、丁螺环酮、褪黑素的作用特点。

（四）中枢兴奋药

概念和分类。

1．主要兴奋大脑皮层的药物

咖啡因、哌甲酯、甲氯芬酯的作用和应用特点。

2．主要兴奋延脑呼吸中枢的药物
尼可刹米、二甲弗林、洛贝林、贝美格的作用和应用特点。

 [教学时数]  2学时

第二十三章  抗癫痫药和抗惊厥药

[目的要求]

1． 掌握苯妥英钠、卡马西平、苯巴比妥、乙琥胺的作用、作用机制、应用和不良反应。

2． 掌握各类癫痫的合理选药。

3． 熟悉其他抗癫痫药的作用与应用。硫酸镁的抗惊厥作用和应用。

[教学内容]

（一）抗癫痫药

癫痫发作的主要类型。

抗癫痫药的作用机制。

苯妥英钠(phenytoin sodium)：主要通过抑制电压敏感性Na+通道，阻止Na+内流，稳定神经细胞膜而抗癫痫，是治疗大发作和部分性发作的首选药之一。亦可用于治疗外周神经痛和抗心律失常。

体内过程特点、毒性反应和用药注意。

卡马西平(carbamazepine)：精神运动性发作和大发作的首选药之一。对三叉神经痛的疗效优于苯妥英钠，亦有抗躁狂作用。

乙琥胺(ethosuximide)是小发作的首选药，对其他型癫痫无效。

苯巴比妥和扑米酮、苯二氮卓类的抗癫痫特点

丙戊酸钠、抗痫灵系广谱抗癫痫药。

抗癫痫药的主要不良反应及用药注意事项。

（二）抗惊厥药

常用抗惊厥药有地西泮，巴比妥类和水合氯醛等。

硫酸镁注射给药有抑制中枢、松驰骨骼肌作用，用于各种原因所致惊厥，尤其对子痫疗效好。

[教学时数]  2学时

第二十四章  抗帕金森病和治疗老年性痴呆症药

[目的要求]

1． 掌握左旋多巴的体内过程特点、作用及应用。与卡比多巴等外周脱羧酶抑制剂合用的意义。

2． 掌握拟多巴胺类药和胆碱受体阻断药治疗帕金森病的机制和应用特点。

3．掌握胆碱酯酶抑制剂治疗老年性痴呆症的机制及常用药物的特点。

4．熟悉胆碱受体激动剂和神经细胞生长因子增强剂的特点。

5．了解帕金森病和老年性痴呆症的发病机制。

  [教学内容] 

 （一）抗帕金森病药             

帕金森病和帕金森综合征

病因：多巴胺学说；氧化应激-自由基学说

治疗：应用拟多巴胺药或胆碱受体阻断药，恢复多巴胺能神经和胆碱能神经功能的平衡。

      1．拟多巴胺药

左旋多巴（levodopa, L-dopa）：在脑内转变成DA，补充纹状体内DA的不足。

治疗帕金森病的特点。

体内过程特点。

不良反应  

卡比多巴：抑制外周多巴脱羧酶。与左旋多巴合用，提高脑内DA浓度，增强疗效。

同类药：苄丝肼

复方制剂∶美多巴（madopar）、 洛得新 (lodosyn) 

司来吉兰(selegiline)：抑制MAO B,减少纹状体内DA降解；抗氧化损伤，保护黑质

DA神经元。

2．中枢抗胆碱药

苯海索、丙环定：阻断中枢胆碱受体，减弱胆碱能神经功能。

作用特点及用途。

  3．其他

金刚烷胺：促使纹状体中残存的完整DA能神经元释放DA。 

溴隐亭和培高利特：激动黑质-纹状体通路的DA受体。

（二）治疗老年性痴呆症药

老年性痴呆：阿尔茨海默病（Alzheimer’s disease，AD）

血管性痴呆（vascular dementia，VD）

1．胆碱酯酶抑制剂

他克林（tacrine，Cognex）：通过抑制AchE、直接激动胆碱受体和促ACh释放而选择性提高脑内胆碱能神经功能。

主要不良反应是肝毒性。

哈伯因（huperzine）：又称石杉碱甲。对大脑皮层AChE选择性高，口服生物利用度高，更易透过血脑屏障，外周副作用低。

美曲膦酯（敌百虫）：前药，为不可逆性AChE抑制剂。

可并发肌无力。

加兰他敏：对神经元的AChE有高度选择性，疗效好，无肝毒性。

2．胆碱受体激动剂

占诺美林（xanomeline）、Sabcomedine hydrochloride：M1受体选择性激动剂。

3．神经细胞生长因子增强剂

AIT 082（neotrofin）、丙戊茶碱的作用特点。

[教学时数]2学时
                     第二十五章  抗精神失常药

[目的要求]

1． 掌握氯丙嗪的作用、作用机理、应用和不良反应。

2． 掌握氯氮平等非典型抗精神病药的作用特点。

3． 熟悉其他抗精神失常药的作用特点。

4． 熟悉米帕明抗抑郁症、碳酸锂抗躁狂症的作用机制及应用。

5． 了解抗精神失常药的分类。

[教学内容]

精神失常的概念及抗精神失常药的分类。

精神分裂症的脑内DA功能亢进学说。

（一）抗精神病药

氯丙嗪（chlorpromazine）：阻断中枢DA受体、植物神经系统α受体和M受体，产生广泛而复杂的药理作用。

1． 中枢神经系统：阻断中脑一边缘系统、中脑一皮质通路的D2受体，产生抗精神病作用。还具有镇吐、影响体温调节的作用；对锥体外系统的影响致不良反应。

2． 植物神经系统：阻断α受体，使血压下降，也可翻转肾上腺素的升压效应；阻断M受体引起阿托品样作用。

3． 内分泌系统：阻断结节一漏斗通路D2受体，影响多种激素的分泌。

临床应用：治疗精神病、呕吐和顽固性呃逆，用于人工冬眠和低温麻醉。

不良反应：常见中枢抑制症状、阿托品样作用和体位性低血压。锥体外系反应包括阻断黑质纹状体通路D2受体，产生帕金森综合征、急性肌张力障碍和静坐不能；由于DA受体上调产生迟发性运动障碍。亦有过敏反应及内分泌紊乱等。

其他吩噻嗪类的作用特点。

氯普噻吨、氟哌啶醇、氟哌利多、五氟利多、舒必利的作用特点。

氯氮平（clozapine）是非典型抗精神病药，阻断D4和5-HT受体，抗精神病作用强而极少引起锥体外系不良反应。用于治疗精神分裂症，见效快，可改善阳性及阴性症状。需警惕粒细胞减少。

利培酮（risperidone）：可改善精神分裂症病人的认知功能障碍和继发性抑郁，用量小，见效快，锥体外系反应轻。

（二）抗躁狂症药

躁狂抑郁症的病因及临床表现。

碳酸锂（lithium carbonate）治疗躁狂症的作用机制及应用注意。

（三）抗抑郁症药

丙咪嗪（imipramine）的抗抑郁机制及应用。

其他抗抑郁药的作用特点。

[教学时数]  3学时

第二十六章  镇痛药
[目的要求]

1． 掌握吗啡的作用、作用机理、应用和主要不良反应。

2． 掌握哌替啶、可待因和喷他佐辛的作用特点。

3． 熟悉芬太尼、美沙酮、曲马朵及罗通定的作用特点。

4． 熟悉阿片受体拮控剂纳洛酮的作用特点。

5． 熟悉癌痛的阶梯治疗。

6． 了解镇痛的意义、镇痛药的分类、阿片受体及其激动剂的作用。

[教学内容]

应用镇痛药的意义及药物分类。

（一）阿片生物碱类镇痛药

吗啡(morphine)：吗啡的来源、构效关系、体内过程。作用及机理

1． 中枢神经系统：激动脑内阿片受体阻断痛觉传导，产生镇痛作用；降低呼吸中枢对血液CO2张力的敏感性，抑制呼吸调整中枢而致呼吸抑制；抑制咳嗽中枢而镇咳；其它作用。

2． 消化道：提高胃肠平滑肌张力，减弱肠蠕动可止泻。

3． 心务管系统：扩张阻力血管及容血管，引起体位性低血压，也可扩张脑血管。

用途：制止剧痛、锐痛，缓解心源性哮喘及止泻。

不良反应：治疗量引起的副作用；耐受性和成瘾性；急性中毒。

可待因(codeine)的作用特点。

（二）人工合成镇痛药

哌替啶(pethidine)：镇痛作用弱于吗啡，持续时间短，无止泻作用，不延缓产程。用于剧痛、锐痛、麻醉前给药及人工冬眠，不良反应似吗啡。

安那度、芬太尼、美沙酮的作用特点

喷他佐辛(pentazocine)：激动κ、σ受体，但拮抗μ受体，镇痛为吗啡的1/3，呼吸抑制为其1/2，成瘾性很小。对心血管有兴奋作用，用于慢性剧痛。

（三）其他镇痛药
曲马朵(tramadol)激动阿片受体，镇痛强度似喷他佐辛，用于中度及重度疼痛，长期用也可成瘾。

二氢埃托啡  强效镇痛药。

罗通定：对慢性持续性纯痛效好，无成瘾性。

（四）阿片受体拮抗剂：纳洛酮及纳曲酮：化构及作用特点。

[教学时数]  2学时

第五篇  作用于循环系统及血液系统的药物
第二十九章  作用于心血管系统离子通道的药物
    一、目的要求
    1．了解作用于心血管系统离子通道的特性和分类。
2．熟习电压门控钙通道和钾通道及配体门控钾离子通道在动作电位形成中的作用。
3．掌握钙通道阻滞药的药理学作用，临床应用及不良反应。
4．掌握钾通道阻滞药四氢基吡啶，格列本脲及钾通道开放药吡那地尔，色满卡林，尼可地尔的药理作用和临床应用。
    二、教学时数  4学时
    三、教学内容
1．心血管系统的离子通道
1.1心血管系统离子通道的特性和分类
1.1.1特性：通透性、选择性和门控性
1.1.2分类：压门控通道，配体门控通道，机械敏感通道和非门控的背景或漏通道。
1.2电压门控钠、钙通道
1.2.1电压门控钠通道，INa引发动作电位0相。
1.2.2电压门控钙通道
a．L-型钙通道：主要影响心脏兴奋收缩偶联和血管舒缩调节。
b．T-型钙通道：参与心脏自律性和血管张力的调节。
1.2.3 电压门控钾通道
a．瞬时外向钾通道（Ito）：参与动作电位复极1相
b．延迟整流钾通道（Ik）其中Iks为复极2期的主要复极电流
c．Ikr为复极3相的复极电流
2．起博通道（If）：对K+、Na+都能通透，存在于窦房结、房室结和浦肯野纤维。
3．配体门控离子通道
3.1 内向整流钾通道（Ikf）：主要参与动作电位3相复极及4相静息电位的维持
3.2 乙酰胆碱敏感钾通道（Ik(ach)）：在心房、窦房结及房室结分布密度很高，是心脏迷走神经的主要靶点。
3.3 ATP敏感钾通道（Ik(ATP））：在心肌缺血、缺氧或代谢抑制胞浆中ATP/ADP比值下降时Ik(ATP）通道开放。
4．作用于心血管系统离子通道的药物
4.1 作用于钙通道的药物
4.1.1 钙拮抗剂的分类
4.1.2 钙拮抗剂的药理作用
1．正性肌力作用  2．负性频率作用
3．心功能不全  4．脑血管疾病
5．保护心肌  6．扩张支气管
4.1.3 钙拮抗剂的临床应用
1．抗心律失常；2．高血压；
3．心功能不全；4．脑血管疾病
5．其它：肥厚性心脏病、肺动脉高压、心肌梗死、支气管哮喘、外周血管痉挛性疾病、偏头痛等
4.1.4 钙拮抗剂的不良反应
4.1.5 常用的钙拮抗剂
4.2 作用于钾通道的药物
4.2.1 钾通道阻滞药
1．四氨基吡啶（4-AP）：阻K+外流膜去极化，致使Ca2+内流增加，促进神经冲动引起的神经末梢释放Ach、NE和DA递质释放增加，临床4-AP主要用于对抗肌松药过量引起的肌肉麻痹，也可用于治疗老年性痴呆。
2．甲磺丁脲、格列本脲：能特异地阻滞胰岛β细胞膜上的K+通道，使膜去极化，促进电压依赖性Ca2+通道开放而增加细胞内Ca2+浓度，促进β细胞分泌胰岛素，临床主要用于治疗轻、中度糖尿病。
4.2.2 钾通道开放药
1．药物：吡那地尔、色满卡林、尼可地尔等
2．药理作用和临床应用
（1）抗高血压  （2）心绞痛及心肌梗死
（3）保护心肌  （4）抗心律失常
（5）充血性心力衰竭
第三十章  抗心律失常药
    一、目的要求
1．在熟识心肌电生理基础上，认识心律失常电生理基础，掌握各类抗心律失常药对心肌电生理影响，从而掌握药物作用及不良反应机理。
2．掌握各类抗心律失常药基本作用及常用抗心律失常药的临床应用和主要不良反应。
    二、教学时数  3学时
    三、教学内容
1．抗心律失常药电生理基础：
①正常心肌细胞电生理：
膜电位、动作电位、自律性、兴奋性与不应期，膜反应性与传导性。
②心律失常的发生机制：a. 冲动形成异常：自律性增高；b.触发活动；c. 冲动传导异常：折返、折返形成与消除。
2．抗心律失常药的分类：I类Na+通道阻滞剂，Ia、Ib、Ic的作用异同。II类β受体阻断剂：III类，延长APD药。K+通道阻滞剂，IV钙通道阻滞剂。
3．常用抗心律失常药：
I类①Ia；电生理作用特点。
奎尼丁：来源，对心脏作用，抗胆碱作用，α—阻断作用，对血管的直接作用：药动学特点，临床应用及不良反应。
普鲁卡因胺的作用和临床应用特点。
异丙吡胺的作用和临床应用特点。
②Ib类：电生理作用特性
利多卡因对心肌电生理影响，降低自律性，消除折返原理，对传导影响，药动学、临床应用、不良反应。
苯妥英钠作用和临床应用。
美西律的特性。
③Ic类：电生理特性。
普罗帕酮、恩卡尼、氟卡尼的作用特性。
II类：β受体阻滞药
β受体阻断剂对心肌电生理影响，主要适应症。普萘洛尔，美多洛尔、乙酰洛尔的特性。
III类：延长动作电位时程药
胺碘酮抗心律失常作用、药动学，不良反应。
索他洛尔、溴苄铵的抗心律失常特性。
IV类：钙通道阻滞药
维拉帕米在抗心律失常中作用，应用及不良反应。维拉帕米为阵发性室上性心动过速的首选药。
4．抗心律失常药应用原则及其评价。
明确心律失常诊断，采用合适措施。
掌握药物特性，正确选用药物。
创造条件进行血浓监测。
关于联合用药问题。
第三十一章  抗慢性心功能不全药
    一、目的要求
    1．了解强心甙的来源、化构。
2．掌握强心甙药理作用、用途、不良反应与防治，常用制剂特点。
3．掌握血管紧张素转换酶抑制药治疗慢性心功能不全的作用机制及应用特点。
4．了解非心甙强心药种类、现状。
5．熟知血管扩张药在心功能不全中应用及应用注意。
    二、教学时数  3学时
    三、教学内容
    1．强心甙
    1.1来源与化构
紫花洋地黄、毛花洋地黄、羊角拗。固醇核、不饱和内酯环、糖及各部分与作用关系。
1.2药理作用
①正性肌力作用：机理
②负性频率作用、机理。
③对心输出量，耗氧量有不同影响。
④对心脏电生理作用：窦房结、房室结、浦氏纤维。
⑤心电图特点。
⑥对神经系统及神经内分泌的影响。
⑦对血管和肾脏的作用。
1.3药动学：
洋地黄毒甙、地高辛、毒毛旋花子甙K的吸收、血浆蛋白结合率、肠肝循环、代谢、排泄、t1/2。
1.4临床应用
①对充血性心力衰竭治疗及其机理。
②阵发性室上性心动过速、房颤、房扑治疗原理、临床疗效。
1.5不良反应及防治
主要不良反应为心脏毒性；必须注意消化道及神经系统症状的表现。发生机理。
预防：避免低钾的重要性，注意药物相互作用。
治疗：补钾、阿托品在处理心动过缓的意义，快速型心律失常利多卡因，钙拮抗剂的应用。
2．利尿药和血管扩张剂（硝普钠、哌唑嗪、肼屈嗪等）：治疗CHF的作用机理及适应症、疗效和应用注意事项。
3．血管紧张素转换酶抑制剂及相关受体拮抗药抗CHF机制及应用特点。
4．β受体激动剂多巴酚丁胺的抗心衰机制及应用：
磷酸二酯酶抑制剂米尔利酮。
5．其他抗CHF的药物：磷酸二酯酶抑制药，钙增敏剂，钙通道阻滞药及β受体激动药在治疗CHF中的作用和疗效。
第三十二章  抗心绞痛药
    一、目的要求
1．了解心绞痛的概念，主要症状及其与冠心病的关系和对人体的危害。
2．熟悉发生心绞痛的基本病理生理机制及其临床表现和分型。
3．掌握硝酸酯类抗心绞痛的作用，作用原理、体内过程，临床应用及用法，不良反应和耐受性。
4．掌握受体阻滞药和钙拮抗药抗心绞痛作用，不良反应及临床应用的特点。
    二、教学时数  2学时
    三、教学内容
心绞痛是冠心病的常见症状，主要表现为胸骨后或左胸前区阵发性闷痛或绞痛，临床常将其分为典型（稳定型）和变异型心绞痛两大类型，都是由于心肌供氧相对或绝对不足所致，典型心绞痛是由于冠状动脉粥样硬化，冠脉狭窄或梗阴所致，当体力活动增加心肌耗氧量加大时发病：变异型心绞痛是由于植物神经功能紊乱，冠脉痉挛性收缩，供氧不足所致，可在休息时发病。
发病及治疗的关键，是心肌供氧和需氧的平衡关系，供<需则发病，供≥需则病止。影响供氧的因素主要为冠脉流量而决定冠脉流量的关键是心脏外膜下和内膜下的流量，侧枝流量及冠脉本身的阻力：增加需氧的因素主要为心脏收缩性、心率及心室壁张力。左心室的容量、大小及压力，又是影响心室壁张力的因素。
能够降低心肌耗氧或增加供血、供氧的药物都可发生抗心绞痛的效应。
1．硝酸酯类
常用药物有：硝酸甘油、硝酸戊四醇酯及硝酸异山梨醇酯 ，它们均是在不同的有机物上接有不同数量的-C-O-NO2而发生快慢、强弱和长短不等但基本相同的作用。
硝酸甘油是这类中最常用且有代表性的药物，有速效、高效、经济和应用方便的特点，其主要作用是：（1）改变血流动力学：舒张全身血管，舒张容量血管，使后负荷减轻，心脏作功及心室射血时间均减少。结果两方面均使耗氧量降低。（2）改变心肌血液分配：一则由于使左心室末期压力降低，改善心内膜下的心肌缺血区血流，二则扩张冠脉的输送血管，改善侧枝循环，改善缺血区的血流供应，两者均使供氧增加。
硝酸酯类抗心绞痛的作用机理，目前认为是它在平滑肌及血管内皮细胞中形成NO，激活GC，使细胞内cGMP增加，使肌球蛋白轻链去磷酸化而使平滑肌松弛，近也证明cGMP能减少细胞内钙的游离及外钙的进入，使细胞内Ca2+降低而松弛平滑肌。
硝酸酯类可用于防治典型及变异型心绞痛，及急性心肌梗死，但常出现皮肤血管扩张、头痛、体位低血压，眼内压升高的不良反应，连续应用还可出现耐受性。
硝酯甘油片舌下含化，1～2分生效，持续20～30分，t1/22～4分，也可做成软膏皮肤给药，效果延长。
硝酸异山梨醇酯及硝酸戊四醇酯可口服生效，作用较慢，持续时间较长，多用于预防心绞痛发作。
2．β受体阻断剂
普萘洛尔是常用的抗心绞痛药，它主要是阻断心肌β受体，使心肌收缩减弱，心率变慢，使心肌耗氧量降低，还因心率减慢，舒张期延长而有利于心内膜区的血流供应，但因抑制心肌使心室容积加大，射血时间延长，有增加心肌耗氧的因素，而总效应仍使心肌耗氧减少。
可用于典型心绞痛、急性心肌梗塞，不宜用于变异性心绞痛，为纠正其缺点，可与硝酸酯伍用。
3．钙拮抗剂
常用的钙拮抗剂有硝苯地平、地尔硫和维拉帕米等。硝苯地平是变异性心绞痛的首选药。
它们能抑制Ca2+向细胞内流，使心肌收缩减弱，心率减慢，心肌耗氧降低，又因扩张血管，降低血压，减轻心脏负荷，心肌耗氧也能降低。扩张冠脉也可改善心肌缺血区的供氧，故对典型及变异性心绞痛和急性心肌梗塞均有效。
4．心绞痛的联合用药：硝酸甘油与β受体阻滞药合用及钙拮抗剂与β受体阻滞药合用的优点。
第三十三章  抗动脉粥样硬化药
    一、目的要求
    1．了解抗动脉粥样硬化药的含义范围及其在防治心脑血管病中的重要性。
2．熟悉血脂与动脉粥样硬化的关系，掌握常用调血脂药的药理特性及目前发展和应用的情况。
3．了解低密度脂蛋白氧化修饰与动粥的关系，熟悉抗氧化性抗动粥药发展近况。
4．了解多烯脂肪酸的类型及其抗动粥作用的机理的效应，发展的前景。
5．了解其它有希望的抗动粥药。
    二、教学时数  ２学时
    三、教学内容
动脉粥样硬化是心脑血管病的主要病理基础，抗动粥具有防治心脑血管病的根本性战略意义，动粥病变的原因复杂，危险因素很多，有抗动粥效能药物涉及面较广。
1．调血脂的抗动粥药。
血脂主要指血浆中所存在的胆固醇（Gh），甘油三酯（TG）及磷脂（PL）。它们与载脂蛋白（apo）结合形成脂蛋白（LPs）而溶解于血浆中。根据脂蛋白的密度差异，将其分为乳糜微粒（CM）极低密度脂蛋白（VLDL）低密度脂蛋白（LDL）中间密度脂蛋白（IDL）和高密度脂蛋白（HDL）等类型，还可进一步分成亚型，其中VLDL、IDL、LDL以及TC和TG的过多与动粥形成有关，HDL有抗动粥形成的效应。
临床根据各种脂蛋白在血浆过高的特点，分为六种高脂蛋白血症类型。
Apo在血脂及蛋白的转运和代谢过程中起着引导、识别等关键性作用，各种LP中所含的apo种类不同，测定它们的种类和含量有重要的病理和药理学意义。
几类调血脂的主要药品。
1.1 HMG-CoA还原酶抑制剂。
1976年Endo等来自某种青霉菌的培养液中分离提出coampactin（美伐他汀）有明显的降血清TC和LDL作用，后相继发现Lovastatin（洛伐他汀）, Pravastatin（普伐他汀）及Simvastatin（辛伐他汀），并于80年代正式生产，临床应用。
这类药物能明显降低血清TC、LDL、TG及VLDL也有所降低，并能升高HDL，适用于各型高Ch血症，作用机理为抑制HMG.CoA还原酶，减少内源性Ch的合成，相应增加肝细胞LDL受体的活性。
不良反应较轻。
1.2 胆汁酸螯合剂
考来烯胺（消胆胺，cholestyramine）
为碱性阴离子交换树脂的氯化物，在消化道中不被分解、消化和吸收，能与胆汁螯合，打断胆汁酸的回吸收和利用，从而便体内的Ch或高LDL血症，使冠心病死亡率降低24%，但是有特殊嗅味，胃肠刺激，短暂高TG血症和高氯血症的作用，还能影响某些药物和脂溶性维生素的吸收。
同类药物尚有考来替泊（colestipol）
1.3 烟酸（Nicotinic acid）
原为B族维生素之一。1955年发现大剂量有调血脂作用，主要降低TG及VLDL，也经度降低LDL及TC，升高HDL，可用于II、III、IV型高脂蛋白血症。有扩张皮肤的血管，降低糖耐量、增加血中尿酸及胃肠刺激等反应。
为延长其作用和缓和不良反应，常用烟酸肌醇酯等。
1.4 苯氧酸（Fibric acid）类
60年代初发现的氯贝丁酯（clofibrate）有降低血TG及TC的作用。70年代大规模临床试验报告它不能降低冠心病死亡率，且有严重的不良反应。80年代又发展了新的衍化物吉非贝齐（Gemfibrozil），非诺贝特（Fenofibrate）和苯扎贝特（Bazyfibrate）等。
这类药物降低TG，VLDL的作用较强，降TC及LDL作用较弱，可升高HDL，并有抗血小板聚集、抗凝血等作用，主用于Ⅱb、II及IV型高脂蛋白血症，不良反应较轻。
2．抗氧化剂
近年来认为脂质过氧化，特别是LDL的氧化变性，是动粥病变形成的重要基础。
普罗布考（probucol）本是70年代发现的降血脂药，由于它除能降低血清TC及LDL外，也能降低HDL，故未能大量推广应用。后来发现它有明显的抗动粥病变效应，并认为其主要作用机理是抗氧化，抑制LDL的氧化变性，同时能促进Ch的逆行转运，近年来又受到重视，适用于各种高Gh血症，不良反应较轻。
维生素E：临床用于动脉粥样硬化的辅助用药。
3．多烯脂肪酸
可分n-6和n-3两种类型。
3.1 亚油酸，r亚麻酸和花生四烯酸属n-6型多烯脂肪酸，多含于植物油中，传统应用的亚油酸丸，益寿宁、脉通、血脂平和心脉乐等，都是亚油酸和r –亚麻酸的制剂，目前所用的月见草油亦是这类制剂，它们有一定的调血脂、抗血小板聚集及扩血管作用，但是作用不够强。
3.2 n-3型多烯脂肪酸，主要有二十碳五烯酸（EPA）和二十二碳六烯酸（DHA）来源于鱼油其作用有：
（1）调血脂：主要降低血清TG及VLDL，升高HDL。
（2）影响血小板及血管壁的前列腺素代谢，使TXA2及PGI2生成减少，代而形成TXA3及PGI3呈现抗血小板聚集，抗血栓形成和扩血管效应。
（3）影响白细胞的白三烯代谢，使LTB4，LTC4等生成减少，代而生成LTB5等，减弱LT类在炎性反应中的活性，且抗炎效应。
（4）此外，能改善血液流变学指数，微循环及血细胞的可塑性。
鱼油及n-3多烯脂肪酸制剂可用以防治动粥所致的冠心病，脑缺血，血栓性病症及高血压等。基本无不良反应，量大后可延长出血时间。
4．其它抗动粥药：保护动脉内皮药（肝素、硫酸软骨素、藻酸双酯钠等）。
钙拮抗药，类肝素，转化酶抑制剂以及某些植物药，也具有一定的抗动粥效应。
三十四章  抗高血压药
目的要求
1．了解高血压病的诊断标准及临床分型。高血压病的发病机制及抗高血压药在治疗中的地位和分类。
2．掌握可乐定、甲基多巴、利血平、胍乙啶、哌唑嗪、肼苯哒嗪、长压啶、氢氯噻嗪、β-受体阻断药、卡托普利等抗高血压药的药理作用、作用机理、临床适应症及主要的不良反应。
教学时数  4学时
教学内容
    一、高血压病的诊断标准。临床分型。高血压病的发病机理，按主要作用部位对抗高血压的分类。
二、常用的降压药
1．利尿降压药：
利尿药口服早期降压与其降低血容量有关。长期应用因动脉壁上Na+浓度降低，小动脉扩张而产生降压作用。
氢氯噻嗪口服用于轻度高血压治疗或与其它降压药配伍治疗中度及重度高血压病。
2．肾上腺素能受体阻断药：
2.1β受体阻断药普萘洛尔的降压作用机制及临床应用。
2.2 α受体阻断药（哌唑嗪）：选择性α1受体阻断药哌唑嗪能扩张动静脉血管，降低心脏的前后负荷。临床用于中度高血压及心力衰竭的治疗。非选择性α1受体阻断药酚妥拉明用于嗜铬细胞瘤危象。
3．钙通道阻滞药：硝苯地平的作用和应用。
4．肾素—血管紧张素系统抑制药：
4.1血管紧张素转化酶抑制剂卡托普利的作用及临床应用；
4.2血管紧张素受体阻断药氯沙坦的作用及临床应用。
5．中枢性降压药：
5.1 可乐定的降压作用特点。降压作用的机理是激活中枢（延脑孤束核）突触后膜上的α2受体，减少NE的释放。临床用于中度高血压不高血压治疗，尤其对伴有消化性溃疡的患者尤为适宜。可乐定的不良反应。
α-甲基多巴：降压作用及作用原理与可乐定相似，其特点是不减少肾血流量，特别适用于高血压伴肾功能不良患者。
5.2 神经节阻断药：美加明、阿方那特等，降压作用强、不良反应多、目前临床已基本不用。
5.3 抗肾上腺素神经药：利血平降压作用的特点。降压作用的机理是耗竭交感末梢囊泡内的儿茶酚胺，导致交感功能障碍。有中枢镇静作用。临床用于轻、中度高血压病治疗。不良反应多。
胍乙啶降压作用强大。作用原理是抑制交感末梢递质的释放，长期应用亦可耗竭末梢的儿茶酚胺。导致交感功能障碍。有中枢镇静作用。临床用于轻、中度高血压病治疗。不良反应。
6. 血管扩张药
这类药物的共同特点是反射性心率加快，肾素分泌增加，水钠潴留。
肼屈嗪、硝普钠、米诺地尔、二氮嗪的降压作用，临床应用及不良反应。
三．抗高血压药的合理引用
第三十五章  利尿药及脱水药
    一、目的要求
    1．了解利尿药的分类及各类利尿药的作用部位。
2．掌握呋塞米、氢氯噻嗪，氨苯喋啶，螺内酯的作用，作用机理、主要应用及主要不良反应。
3．掌握甘露醇及山梨醇的脱水作用及临床应用。
    二、教学时数  2学时
    三、教学内容
1．利尿药（diuretic drugs）
复习利尿药的肾脏生理学基础，说明近曲小管、髓袢、远曲小管和集合管的再吸收及分泌功能，并联系各类利尿经肾排电解质的作用。
各类利尿药的作用强度，主要决定于它们的作用部位，作用于髓袢升支的药物利尿作用最强。而作用于近由小管，远曲小管和集合管的药物则作用较弱。
1.1高效或袢利尿药(high-ceiling or Loop diuretics)
呋塞米（呋喃苯胺酸，fucosemide, 速尿）与布美他尼和依他尼酸的作用机制：抑制髓袢升支髓质部和皮质部对C1—的主动再吸收及Na+的被动再吸收，抑制肾脏的稀释和浓缩功能，临床用于顽固性水肿，急性肺水肿、脑水肿和急性肾功衰竭等。不良反应出现水、电解质紊乱与急性听力下降
1.2噻嗪类利尿药（thiazide diuretics）：以氢氯噻嗪（hydrochlorothiazide）为代表药，说明噻嗪类药物利尿作用部位，作用机理为抑制髓袢升支远端或远曲小管刚开始部分（髓袢升支粗段皮质部）对C1—的主动再吸收及Na+的被动再吸收，从而利尿，临床应用。不良反应为电解质紊乱，尤其是低血钾症。
1.3留钾利尿药（Potassium-Sparing Diuretics）
1.3.1醛固酮拮抗药（Aldosterone Antagonists）螺内酯（Spironolactone，安体舒通，Antisterone）的作用特点，为化学结构与醛固酮相似，在远曲小管和集合管内与醛固酮竞争胞浆受体，而拮抗醛固酮作用，从而留钾排Na+而利尿，临床主要用于充血性心力衰竭，肝硬化及肾病综合症引起的早期醛固酮增多症。不良反应主要为电解质紊乱（高血钾症，低血钠症）.
1.3.2非醛固酮拮抗药（Nenaldosterone Antagonists）氨苯喋啶（Triamterene）和阿米洛利（Amiloride）的利尿作用机理，主要是抑制远曲小管和集合管的Na+—K+交换，使Na+再吸收减少，排Na+留K+而利尿，主要用于充血性心力衰竭和肝硬化，与其它利尿药合用。
2．脱水药（Dehydrants）又称渗透性利尿药（Osmotic drugs）
甘露醇（Mannitel）和山梨醇（Scrbitel）的脱水作用，利尿作用及其机理，临床应用和不良反应。
第三十六章  影响血液和造血器官的药物
    一、目的要求
    1．掌握：
    （1）肝素的作用、机制、应用与不良反应；
（2）华法林和双香豆素的作用、机制、应用与不良反应；
（3）维生素K的作用、机制与应用；
（4）铁剂、叶酸和维生素B12的作用与应用
2．熟悉
（1）LMWHs的作用特点与应用
（2）双嘧达莫、阿司匹林、噻氯匹定的作用和应用
（3）链激酶、t-PA的作用与应用
（4）凝血酶、VIII、抑肽酶的作用与应用
（5）G-CSF、GM-CSF、右旋糖苷的作用与应用
3．了解
（1）凝血过程和体内抗凝系统
（2）抗血小板药分类及阿昔单抗的作用与应用
（3）尿激酶、阿尼普酶、葡激酶的作用和应用
（4）凝血酶原复合物、氨甲环酸的作用与应用
（5）贫血的类型、原因及铁的体内过程
二、授课时间：4学时
三、教学内容
第一节  抗凝血药（anticoagulant drugs）
体内凝血过程和抗凝血过程
肝素（heparin）：来源与化学；抗凝作用；在体内体外均能产生迅速的而强大的抗凝血作用，能够抑制血栓的形成和防止血栓的扩大，但不能溶解血栓；抗凝作用机制；肝素带有大量负电荷，可与体内带正电荷的抗凝血酶III（ATIII）靠静电引力相结合，然后激活ATIII，并加速ATIII对活性凝血因子Ⅱa、Ⅶa、Ⅸa、Ⅹa、Ⅻa的灭活速率，使其速度加快千倍以上；临床应用：用于防治血栓栓塞性疾病，缺血性心脏病，DIC，心血管手术、血液透析和心导管检查时体外抗凝；不良反应：过量易致自发性出血，可用硫酸鱼精蛋白解救。也可引起血小板减少和过敏反应；肝素的其它作用：抗动粥作用。
低分子量肝素（LMWHs）：生物利用度高，半衰期长，抗凝活性高，抑制Ⅹa和Ⅻa的作用强于Ⅱa，对血小板影响弱，故抗凝时不易发生出血。用途同肝素。
香豆素类（coumarins）：华法林，（warfarin），双香豆素（dicoumarol）：口服给药，体内抗凝有效，体外无抗凝作用。抗凝机制：正常时，肝内凝血因子合成过程中Ⅱ、Ⅶ、Ⅸ、Ⅹ前体需在肝中经还原型维生素K的催化和羧化酶的催化，使上述因子在谷氨酸残基进行γ羧化而生成Ⅱ、Ⅶ、Ⅸ、Ⅹ，在此过程中还原型维生素K经环氧化酶催化生成了氧化型维生素K，然后，氢化型维生素K再在还原酶作用下还原成还原型维生素K，从而周而复始的催化Ⅱ、Ⅶ、Ⅸ、Ⅹa的合成。香豆素类化学结构和维生素K相似，故可竞争性抑制氧化型维生素K还原酶的活性而减少还原型维生素K的生成，从而抑制了Ⅱ、Ⅶ、Ⅸ、Ⅹ前体的羧化，而减少了Ⅱ、Ⅶ、Ⅸ、Ⅹ的合成，而产生抗凝作用。
临床应用：主要用于防治血栓栓塞性疾病。如外周动、静脉栓塞、肺栓塞、冠脉闭塞等。不良反应：过量易出血，皮肤和软组织发生坏死等，香豆素类与其它药物的相互作用。
第二节  抗血小板药（antiplatelet drugs）
抗血小板药的作用与分类
双嘧啶莫（dipyridamole）抑制PDE和激活CA，增加血小板内cAMP含量而抑制血小板聚集。也能直接刺激血管内皮产生PGI2，抑制血小板TXA2生成，而抑制血小板聚集，主要用于治疗血栓栓塞性疾病。
阿司匹林（aspirin）不可逆性抑制血小板环氧酶而减少TXA2合成，主要用于心绞痛、心肌梗死及其它血栓性疾病的预防用药。
噻氯匹定（ticlopidine）生理性诱导剂，ADP可使膜表面GPⅡb/Ⅲa与纤维蛋白原结合，进一步活化血小板，引起释放ADP，加速血小板聚集和血栓形成。噻氯匹定可抑制生理性ADP引起的GPⅡb/Ⅲa的变构和纤维蛋白原识别位点暴落，从而抑制血小板与纤维蛋白原的结合而产生抗血小板聚集作用。主要用于防治动脉血栓栓塞性疾病，如脑血栓、缺血性心脏病、血管闭塞性脉管炎等。
阿昔单抗：竞争性阻断血小板膜GPⅡb/Ⅲa受体，抑制纤维蛋白原与GPⅡb/Ⅲa的结合，从而抑制血小板的聚集。主要用于急性心肌梗死和不稳定型心绞痛的治疗。
第三节  纤溶药（thrombolytic drugs）
体内纤溶过程及纤溶药的临床用途
   链激酶（streptokinase, SK）：能与纤溶酶原结合，激活纤溶酶原变为纤溶酶，从而溶解纤维蛋白，对新形成的血管内血栓也有溶解作用。主要用于血栓栓塞性疾病的治疗。如深静脉血栓、肺栓塞、眼底血栓、急性心肌梗死等。但血栓形成24h后用药则无效。本品有抗原性，可引起过敏反应。
尿激酶（urokinase, UK）：UK能直接激活纤溶酶原使其变为纤溶酶而溶解血栓，也能抑制血小板聚集，用途同SK，但本品无抗原性。
组织型纤溶酶原激活剂（t-PA）：能选择性与血栓中纤维蛋白结合，使其变构，易与纤溶酶原结合，从而激活为纤溶酶而溶解血栓。而对游离的和已形成复合物的纤溶酶原和纤维蛋白原作用弱。ivd主要用于急性心肌梗死的治疗。治疗量时不易发生出血倾向。
阿尼普酶（anistreplase）:本品为链激酶与茴酰化纤溶酶原复合物，在体内慢慢脱茴酰基后而生效，故起效慢，作用时间长，有选择性溶解血栓。主要用于急性心肌梗死的治疗。
葡激酶（staphylokinase）：本品先与纤溶酶原形成复合物，然后激活纤溶酶原变为纤溶酶而溶栓，主要用于血栓性疾病治疗。
第四节  促凝血药（coagulant drugs）
维生素K（vitamin K）：来源、种类与理化性质。促进Ⅱ、Ⅶ、Ⅸ、Ⅹ前体的羧化成Ⅱ、Ⅶ、Ⅸ、Ⅹ，进一步活化后促进凝血过程，而止血。主要用于维生素K缺乏所致的出血。K3对新生儿、早产儿和G-6PD缺乏者。不宜用，否则可致溶血性贫血。
凝血因子（coaulant factors）：凝血酶（thrombin）、抗血友病球蛋白（Ⅷ因子）、凝血酶原复合物、抑肽酶、作用与应用。
纤溶抑制剂（thrombolytic inhibitors）
氨甲环酸、凝血酸：能竞争性抑制纤溶酶原与纤维蛋白结合，大剂量也直接抑制纤溶酶的活性，而产生止血作用。主要用于防治纤溶亢进所致出血。
第五节  抗贫血药（antianemic drugs）
贫血原因和类型
铁剂：缺铁性贫血的原因。铁的体内过程（吸收、分布、贮存和排泄），铁吸收的调节。影响铁吸收的因素。主要用于缺铁性贫血。不良反应，胃肠道反应及急性中毒。
制剂：硫酸亚铁（Ferrous sulfate）枸橼酸铁铵（Ferric ammonium citrate）右旋糖酐铁（Iron dextran）、富马酸亚铁（ferrous fumarate）、山梨醇铁（iron sorbitex）、叶酸（folic acid）。叶酸的生化功能为传递一碳基团，参与氨基酸的转变、嘌呤和胸腺嘧啶核苷酸的生物合成。用于治疗巨幼红细胞性贫血，辅助治疗恶性贫血。
维生素B12（Vitamin B12）：维生素B12的功能为促进四氢叶酸循环再利用。促进蛋氨酸生成，促进DNA和琥珀酰辅酶A的形成。主要用于恶性贫血及其它巨幼红细胞性贫血。治疗外周神经系统疾病和病毒性肝炎。
红细胞生成素（erythropoietin, EPO）：能刺激红系干细胞生成，促进红细胞成熟，增加红细胞数量。用于肾性贫血、慢性肾功能不全、恶瘤、化疗、AIDS、血液透析致贫血。
第六节  促白细胞生成药
粒细胞集落刺激因子（granulocyte colony-stimulating factor, G-CSF）：能刺激粒细胞集落的形成，促进中性粒细胞成熟与释放，增强其趋化和吞噬功能。用于自体骨髓移植及肿瘤化疗后所致的中性粒细胞缺乏。
粒细胞/巨噬细胞集落刺激因子（granulocyte macrophage colony-stimulating factor, GM-CSF）：能刺激粒细胞单核细胞、巨噬细胞、巨细胞等细胞集落形成，促进成熟细胞释放，增强中性粒细胞功能，用于骨髓移植，肿瘤化疗、再障、AIDS性粒细胞缺乏。
第七节  血容量扩充剂
右旋糖苷（dextran）：根据分子量大小可分为右旋糖苷10，20，40，70。分子量越大，扩充血容量时间越长，分子量越小，持续时间越短，同时具有更好的改善微循环和利尿作用，主要用于休克。
第三十七章  镇咳、祛痰及平喘药
    一、目的要求
    1．掌握可待因、右美沙芬、氯化铵、乙酰半胱氨酸、β2受体激动剂、茶碱、M受体阻断剂、肾上腺皮质激素类及过敏递质释放抑制剂的作用、机制与临床应用。
2．熟悉喷妥维林、氯哌斯汀、苯唑那酯、那可丁、莫吉司坦、美司坦、溴已新、高渗NaCl、高渗NaHCO3的作用与应用。
3．了解咳痰喘间相互关系，了解镇咳、祛痰和平喘药的分类。
二、授课时间：2学时
三、教学内容
呼吸道疾病中咳痰喘三者间关系
第一节  镇咳药
咳嗽类型和镇咳药分类
一、中枢性镇咳药
可待因（codeine）、双氢可待因（dihydrocodeine）
羟甲吗啡（drotebanol）、吗啉吗啡（pholcodine）。直接抑制咳嗽中枢、生效快，作用强，用于剧烈干咳，但久用有成瘾性。
右美沙芬（dextromethorphan）、喷妥维林（pentoxyverine）、氯哌斯丁（cloperastine）、地美索酯（dimethoxanate）、直接抑制咳嗽中枢，作用弱于可待因，但无成瘾性。
二、外周性镇咳药
苯佐那酯、那可丁
抑制感觉神经末稍或松弛支气管平滑肌而镇咳，作用弱。
莫吉司坦，镇咳作用强，兼有抗炎作用。
第二节  祛痰药
一、粘液分泌促进药
氯化铵（ammonium chloride）
口服刺激胃粘膜，反射性促进支气管腺体分泌增加。稀释痰液易于排出。用于痰多难排患者。
二、粘痰溶解药
溴己新（bromhexine）能使粘痰液中的酸性粘蛋白纤维断裂而降低痰液粘稠度，用于痰液粘稠不易咳出者。
乙酰半胱酸（acetylcysteine）能裂解粘痰中粘蛋白多肽琏，也能裂解DNA肽琏，用于痰多尤其是脓性痰者更好。
泰洛沙泊（tyloxapol）表面活性剂，降低痰液表面张力而使痰粘度降低，易于咳出。
高渗NaCl（1.8%）：雾化吸入后，靠渗透压增加水分，降低痰粘稠度；激活蛋白水解酶而加速粘蛋白水解，并刺激呼吸道粘膜感受器而反射性引起咳嗽、排痰。
高渗NaHCO3（2%～7.5%）除同高渗NaCl外，尚造成碱性环境，使酸性粘蛋白解离度增加而降低粘稠度。
第三节  平喘药
哮喘的发病病因、病理过程及种类
一、β2受体激动药
肾上腺素（adrenaline）、麻黄碱（ephedrine）、异丙肾上腺素（isoprenaline）、沙丁胺醇（salbutamol）、克仑特罗（clenbuterol）、沙美特罗（salmeterol）、激动β2受体松弛支气管平滑肌而止喘、选择性应用及不良反应。
二、茶碱类
茶碱（theophyline）有氨茶碱（aminophyline）和胆茶碱（cholinetheophyline）
茶碱作用、机制、应用、不良反应
三、M受体阻断药
异丙托品（ipratopine）、溴化氧托品
作用、机制、应用、不良反应
四、肾上腺糖皮质激素类（Glucocorticoids, GCS）
倍氯米松（beclomethasone）、氟尼缩松（flunisolide）作用、机制、用途、不良反应及注意事项。
五、过敏递质释放抑制药
色甘酸钠（cromolyn sodium）、奈多罗米（nedocromil）
作用、机制与应用
第三十八章  抗消化性溃疡及消化功能调节药
    一、目的要求
    1．掌握抗酸药、M受体阻断药、H2受体阻断药、奥美拉唑的作用、机制、应用和不良反应。
2．熟悉胃粘膜保护药、止吐药和胃动力药、泻药及止泻药的作用、机制、应用和注意事项。
3．了解助消化药、利胆药的临床应用
二、授课时数：2学时
三、教学内容
第一节  抗消化性溃疡药
    一、抗酸药
碳酸氢钠、碳酸钙、氧化镁、氢氧化美、三硅酸镁、氢氧化铝。药理作用、特点、机制、应用、不良反应
二、抑制胃酸分泌药
哌仑西平（pirenzepine）、西咪替丁（cimetidine）、雷尼替丁（ranitidine）、法莫替丁（famotidine）、奥美拉唑（omeprazole）药理作用、机制、应用
三、增强胃粘膜屏障药
米索前列醇（misoprostol）、硫糖铝（sucralfate）、枸橼酸铋钾（bismuth potassium citrate）、麦滋林（marzulene）、思密达（smectite）作用、机制与应用
第二节  消化功能调节药
一、助消化药
胃蛋白酶（pepsin）、卡尼丁（carnitine）
临床应用
二、止吐药与胃肠动力药
1．止吐药
（1）H1受体阻断药：苯海拉明、茶苯海明
（2）M受体阻断药：东莨菪碱
（3）D2受体阻断药：氯丙嗪
（4）5-HT3受体阻断药：昂丹司琼、格拉司琼
作用与应用
2．胃肠推动药
甲氧氯普胺、多潘立洞、西沙必利的作用与应用
三、止泻药与吸附药
阿片酊、地芬诺酯、洛哌丁胺、药用炭、鞣酸蛋白的作用与应用
四、泻药
酚酞、大黄、番泻叶、硫酸镁、甘油、液体石蜡的药理作用与应用。
五、利胆药
去氢胆酸、鹅去氧胆酸、熊去氧胆酸、硫酸镁的作用与应用。
第三十九章  作用于子宫平滑肌的药物
    一、目的要求
    1．掌握缩宫素的作用、机制、应用与不良反应。
2．熟悉垂体后叶素、麦角生物碱类、PGs、β2受体激动剂对子宫平滑肌的作用与应用
3．了解硫酸镁、硝苯地平，吲哚美辛对子宫平滑肌的作用和应用。
二、授课学时：1学时
三、教学内容
第一节  子宫兴奋药
1．缩宫素（oxytoxin）、收缩子宫平滑肌，不同剂量时对子宫的收缩强度不同，敏感部位不同，妊娠不同时期的子宫对缩宫素敏感性也不同，缩宫素主要用于催生引产和产后止血。不良反应及用药注意事项。
垂体后叶素（Pituitrin）含缩宫素和ADH二种成分，用于治疗尿崩症和肺咯血。
2．麦角生物碱类：分类、作用、应用与不良反应。
3．前列腺素炎：PGE2、PGF2α作用、机制、应用和不良反应。
第二节  子宫抑制药
    一、β2受体激动药
β2受体激动后，致子宫平滑肌松弛。
利托君（ritodrine）、沙丁胺醇（salbutamal）、特布他林（terbutaline）、海索那林（hexoprenaline）作用、机制应用。
二、其它子宫抑制剂
硫酸镁、硝苯地平、吲哚美辛作用与应用
第四十章  肾上腺皮质激素类药物
一、目的要求
1．掌握肾上腺糖皮质激素的药理作用与机制，临床应用，不良反应及注意事项。
2．熟悉糖皮质激素的抗炎作用机制，用法及疗程。
3．了解盐皮质激素及糖皮质激素的构效关系。糖皮质激素的体内过程及盐皮质激素、皮质激素抑制剂的应用。
二、授课学时：4学时
三、教学内容
肾上腺皮质激素的基本化学结构，糖皮质激素化学结构上的区别及构效关系。
第一节  糖皮质激素
1．生理效应：糖、蛋白质、脂肪和水电解质代谢。
2．药理作用：抗炎作用及其机制，免疫抑制、抗毒、抗休克及其机制。对血液及造血系统和中枢神经系统影响，并叙述这些作用的主要表现及发生的机制。从有利与不利两个方面说明抗炎作用与免疫抑制作用。
3．体内过程：皮质激素转运蛋白的作用。
4．临床应用：急、慢性肾上腺皮质功能减退症，严重感染或炎症，自身免疫性疾病和过敏性疾病，抗休克，血液病，局部应用等。
5．不良反应及其防治措施：长期大剂量应用引起的反应及停药反应。
6．禁忌证及应用注意
7．用法和疗程：大剂量突击疗法，一般剂量长期疗法，小剂量替代疗法和隔日疗法。
8．常用的糖皮质激素：可的松（cortisone）、氢化可的松（hydrocortisone）、泼尼松（prednisone）、泼尼松龙（prednisolone）、地塞米松（dexamethasone）等特点。
第二节  盐皮质激素
醛固酮（aldosterone）、去氧皮质酮（desoxycortone, desoxycorticosterone）作用与应用
第三节  促皮质素及皮质激素抑制剂
1．促皮质素（ACTH）的作用及应用
2．皮质激素抑制剂：米托担及美替拉酮（甲吡酮）的作用及应用。
第四十一章  甲状腺激素及抗甲状腺药
一、目的要求
1．掌握抗甲状腺药物的作用、机制、临床应用、不良反应和应用注意。
2．了解甲状腺及其激素制剂的临床应用。
二、教学时数：1.5学时
三、教学内容
第1节 甲状腺激素
甲状腺激素的种类、化构、合成、贮存、释放和分泌调节。
药理作用及临床应用。
第二节  抗甲状腺药物
1．硫脲类：甲硫氧嘧啶（methylthiouracil）、丙硫氧嘧啶（propylthiouracil）、他巴唑、甲亢平，抑制过氧化物酶，阻止碘化和缩合而抑制甲状腺激素的合成。临床应用：甲亢、甲状腺危象的治疗及术前给药。体内过程，不良反应。
2．碘和碘化物：大剂量时抑制蛋白水解酶活性，减少甲状腺激素的释放，用作甲亢术前给药和甲状腺危象的治疗。不良反应：急性反应与慢性碘中毒。
3．放射性碘：产生β射线破坏腺体组织，用作甲亢诊断与治疗。γ射线可用于甲状腺功能的测定。作用、应用、不良反应。
4．β受体阻断剂在甲亢中的作用与应用。
第四十二章  胰岛素及口服降糖药
一、目的要求
1．掌握胰岛素、磺酰脲类、双胍类、α-糖苷酶抑制及胰岛素增敏药降糖机制、临床应用及注意事项。
2．熟悉糖尿病的临床表现，分型及治疗原则。
3．了解胰岛素的来源与体内过程。
二、授课学时：1.5学时
三、教学内容
第一节  胰岛素及胰岛素增敏剂
（一）胰岛素（insulin）：对糖、蛋白质和脂肪代谢的影响。作用机制、临床应用及不良反应。制剂类型。
（二）胰岛素增敏剂
罗格列酮（rosiglitazone）、吡格列酮（pioglitazone）、曲格列酮（troglitazone）、作用、机制、应用、不良反应。
第二节  口服降糖药
1．磺酰脲类
甲磺丁脲、氯磺丙脲、格列苯脲、格列齐特的作用机制、特点、治疗II型糖尿病。不良反应与药物相互作用。
2．双胍类：甲福明、苯乙福明的降糖机制与临床应用及用药注意。
3．α-糖苷酶抑制剂：阿卡波糖（acarbose）又名拜糖平片（Glucobay Tablets），降糖机制：竞争性抑制α-糖苷酶，减慢碳水化合物的水解消化和葡萄糖的吸收，作用缓和稳定，可用于各型糖尿病的治疗。
4．其它类：瑞格列奈（repaglinide）作用与应用。
第四十三章  性激素类与避孕药
一、目的要求
1．掌握雌激素类、孕激素类、雄激素类药物的作用与应用。
2．熟悉抗雌激素类药物，抗雄激素类药物，甾体避孕药的作用与应用。
3．了解男用避孕药和外用避孕药的应用。
二、授课时数：2学时
三、教学内容：性激素分泌调节
（一）雌激素类与抗雌激素类药物
1．雌激素类
（1）雌激素的分类
开然的雌激素：雌二醇、雌三醇、雌酮
人工合成的雌激素：主要由雌二醇改造而得，如炔雌醇，炔雌醇甲醚，都为甾体类；也合成结构简单的雌激素，如已烯雌酚，为非甾体类。
（2）天然雌激素口服易吸收，但第一关卡效应大，循环中的雌激素多与性素结合蛋白结合，经肝代谢，由肾排泄。人工合成品则代谢慢，作用时间长。
（3）雌激素主要影响性器官和第二性征的发育、成熟并维持月经周期；对代谢有广泛影响；有抗雄 激素作用，大剂量可抑制下丘脑垂体对性腺的作用，影响正常妊娠。
（4）用于绝经期综合症，卵巢功能不全、闭经、功能性子宫出血，回乳，痤疮晚期乳腺癌，前列腺癌以及用作避孕药。
（5）不良反应：恶心、呕吐、厌食、水肿、高血压、子宫内膜增生、子宫出血等。
2．抗雌激素类
氯米芬（clomifene）、他莫昔芬（tamoxifen）
氯米芬阻断下丘脑雌激素受体，抑制下丘脑、垂体前叶负反馈，促进促性腺激素释放，诱发排卵，用于不孕症，月经不调，晚期乳癌等。他莫昔芬，阻断乳癌细胞雌激素受体，抑制肿瘤细胞生长，用于晚期乳癌。
（二）孕激素类及抗孕激素类药物
孕激素
（1）按化学结构分为二类：17α-羟孕酮类和19-去甲睾丸酮类，有黄体酮，甲孕酮，甲地孕酮；炔诺酮，18-甲基炔诺酮等。
（2）生理与药理作用
孕激素促进子宫内膜由增生期转为分泌期，抑制子宫收缩，促进乳腺腺泡发育，大剂量时抑制排卵。
对抗醛固酮，增加水，钠排泄。
（3）用途：用于治疗闭经、痛经、子宫内膜异位症，功能性子宫出血，先兆流产，子宫内膜腺癌、前列腺癌，以及做避孕药。
（4）不良反应：恶心、呕吐、眩晕、乳房胀痛；长期应用致子宫内膜萎缩等。
2．抗孕激素类药
米非司酮（mifepristone）阻断孕激素受体，同时也有抗孕激素活性，抑制子宫骨膜增生，抑制受精卵着床，用于房事后避孕。
（三）雄激素类及抗雄激素类药物
1．雄激素类药
丙酸睾酮，甲基睾酮，苯乙酸睾酮，美睾酮、氟甲睾酮。
它们促进男性性器官及第二性征的发育，提高并保持性欲，对抗雌激素，抑制垂体前叶分泌促性腺激素，也具有同化作用，刺激骨髓造血功能。
可用于治疗性功能低下，隐睾症，骨质疏松症及再生障碍性贫血，绝经前的乳腺癌，子宫内膜异位症、更年期综合征、功能性子宫消耗性疾病等。
长期应用，可使妇女男性化，使男子精子缺乏，发生前列腺肿瘤。男女均可致肝损害、痤疮等。
2．同化激素类
苯丙酸诺龙，癸酸诺龙，大力补，康力龙。
结构与雄激素相似，但同化作用强，雄激素作用弱。
其同化作用与增加氨基酸掺入蛋白质及提高RNA多聚酶活性有关，另外可对抗糖皮质激素的异化作用。
同化激素主要用于消耗的疾病，贫血、低蛋白血症等。
不良作用有水钠潴留，女性男性化，肝损害。
3．抗雄激素类药
环丙孕酮（cyproterone，环甲氯地孕酮、色普龙）有较强的孕激素样作用，反馈性抑制下丘脑一垂体系统，降低血浆FSH和LH水平，减少睾酮分泌。又能阻断雄激素受体，用于男性严重性功能亢进，对其它药无效的前列腺癌，也与雌激素合用治疗女性重度痤疮和多毛症（环丙孕酮2mg与炔雌醇35mg组成复方片剂，称为Dione-35或达英-35）也用于避孕。
（四）避孕药
1．甾体避孕药，有口服短、长效避孕药和注射用长效避孕药，均为大剂量孕雌激素组成的复方。另有探亲避孕药为大剂量孕激素。甾体避孕药应用后通过提高血中雌、孕激素水平，反馈性抑制下丘脑促性腺激素释放激素（GnRH）的分泌，而减少FSH分泌，抑制卵泡发育、成熟和排卵。同时大量孕激素又抑制子宫内膜发育，而抑制孕卵着床，故有避孕作用。本类药物为女性所用。
2．男用避孕药
棉酚、环丙氯地孕酮，作用与应用
3．外用避孕药
多为强效杀精子药，如壬苯醇醚、辛苯醇醚、苯醇醚。可制成药膜，片、栓剂，房事前置入阴道内溶化或溶解后发挥杀精子作用而避孕。
第四十四章  影响自体活性物质的药物
一、目的要求
1．掌握H1受体和H2受体阻断药的作用与应用。
2．熟悉5-HT拮抗剂、PGs类药物，LTs拮抗剂的作用与应用
3．了解倍他司汀、5-HT、LTs、多肽类、NO及腺苷的作用与应用状况。
二、授课时数：3学时
三、教学内容
（一）组胺和抗组胺药
1．组胺系内源性物质，在肥大细胞和嗜碱性白细胞中合成，贮存，在多种刺激下释放。
组胺与受体结合并激活受体后产生各种反应。
组胺受体可分为H1、H2和H3受体。
激活H1受体可引起血管扩张，支气管平滑肌收缩，对其他平滑肌的作用有种属差异。
激活H2受体主要刺激胃腺分泌胃酸和胃蛋白酶；H2受体兴奋也与血管舒张有关。
H3受体在组胺合成分泌中起负反馈调节作用。内源性组胺与过敏反应及溃疡病有密切关系。
组胺可用于诊断真性胃酸缺乏症，嗜铬细胞瘤，也可作麻风病的辅助诊断。
2．抗组胺药
（1）H1受体阻断药代表药苯海拉明，异丙嗪、氯苯吡胺（扑尔敏）、氯苯丁嗪（安其敏）。
它们阻断H1受体，产生相应的效应，但对组胺合成释放无影响。大部分H1受体阻断药有镇静催眠作用，此外有抗胆碱作用，局麻作用和奎尼丁样作用。
H1受体阻断药可用于无生命危险的变态反应病，也可防治晕动病的呕吐。
不良反应为中枢抑制作用，胃肠道反应，M受体阻断症状，以及过敏反应。
（2）H2受体阻断药：西咪替丁
除有较强的抑制胃酸分泌作用以外，尚可逆转组胺的免疫抑制作用，而增强细胞和体液免疫功能，可用于各种原因所致的免疫功能低下及肿瘤的辅助治疗。本品可抑制肝药酶而减慢多种药物代谢。
（二）5-HT类和抗5-HT类药物
1．5-HT类药物
（1）5-HT作用与应用
（2）5-HT受体激动剂
舒马普坦（sumatriptan）、右芬氯拉明（dexfenfluramine）、西沙比利（cisapride）、舒马普坦治疗偏头痛；右芬氟拉明可抑制食欲而用于控制体重和减肥，西沙比利激动5-HT4受体，促进Ach释放，治疗胃食道返流症。
（3）5-HT拮抗剂
赛庚啶、酮色林、昂丹司琼、麦角生物碱类
作用与应用
（三）廿碳烯酸类
1．花生四烯酸的代谢
2．PGs和TXA2的作用
3．前列地尔、依前列醇、伊洛前列素、米索前列醇、恩前列素、作用与应用
4．LTs及其拮抗剂
（1）LTs作用
（2）LTs拮抗剂的作用与应用
（四）PAF及其拮抗剂
（五）多肽类
激肽、P物质、内皮素、利尿钠肽作用与应用。
（六）NO作用
（七）腺苷作用。
第四十五章  基因工程药物和基因治疗
一、目的要求
1．熟悉基因工程药物IFN、IL-2、CSF、EPO的作用和应用
2．了解基因治疗类型、基因转移方法、基因治疗应用，基因工程疫苗和基因工程抗体及基因治疗中的问题和前景。
二、授课时数：2学时
三、教学内容
（一）基因工程药物
rhIFNr、rhIL-2、rG-CSF、rGM-CSF、EGF、EPO、rt-PA、r-SK作用和应用。
（二）病毒和非病毒介导基因转移方法
（三）基因治疗的应用
用于治疗遗传性疾病、恶性肿瘤及其它多基因遗传病，如冠心病、高血压、糖尿病、帕金森病、精神分裂症等。

（四）目前在基因治疗中利弊关系，存在问题及前景展望。
第四十六章  作用于免疫系统的药物
一、目的要求
1．掌握CTX、ALG、GCS、CSA、FK506、MMF、IL-2、LMS、IFN、TF、植物多糖类及雷公藤总苷的作用、机制、临床应用与不良反应
2．熟悉卡介昔、西咪替丁、胸腺素、异丙肌苷的作用和应用。
3．了解自身免疫性和超敏反应性疾病的免疫治疗现状和前景。
二、授课时数：3学时
三、教学内容
免疫与疾病的关系
（一）免疫抑制剂
1．烷化剂：环磷酰胺（CTX），MTX、TSPA药理作用和临床应用
2．抗淋巴细胞球蛋白（ALG）来源、药理作用、机制、临床应用与不良反应。
3．肾上腺皮质激素类：泼尼松、泼尼松龙、地塞米松等临床应用。
4．环孢素（CSA），来源，作用、机制、应用、不良反应。
5．他克莫司：作用及应用
6．霉酚酸酯：作用、机制与应用
7．雷公藤苷：作用、机制、应用与不良反应
（二）免疫调节剂
左旋咪唑、IL-2、IFN、TF、西咪替丁、香菇多糖、云芝多糖药理作用与应用。
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