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内容概要

本书作者感谢对《药理学原理：药物治疗学的病理生理基础》第1版提出建设性建议的学生、读者和
评论者。
为了回应这些建议，展示过去的几年中药理学和治疗学领域发生的许多重要变化，作者对本书的第2
版进行了大量重要的改进，作者希望并期待着下列增补的内容有助于学生和教师对药理学的教学和学
习：　　●增加新的一章介绍药物毒性的原理和机制。
　　●重新组织了关于化学治疗原理的9个章节的内容——　　该部分根据治疗靶点进行了全面调整
，包括抗微生物和抗肿瘤药理学原理2章，细菌感染药理学2章，真菌、寄生虫、病毒感染药理学各1章
，肿瘤药理学2章；增加了肿瘤的信号转导药理学1章新内容。
　　●增加了关于药物发现、开发和调控的3个章节——这些新的内容描述了药物从潜在靶点的确定
到Ⅳ期销售后监管的整个药物“生命周期”，新增上市药物不良事件的系统监管1章。
　　●编制了一套内容广泛的37个分类的药物一览表，根据药物作用机制对药物进行了分类，表中列
出了每一个药物的临床应用，严重的和常见的不良反应，禁忌证和治疗需要考虑的内容（包括重要的
药物相互作用）。
　　●全面更新了各章内容，包括到2006年为止批准上市的新药。
　　●全面更新了全部图表，包括100幅新的或进行实质性修改的插图——就像在本书的第1版那样，
所有的图都由同一位艺术家完成，以保持图的风格和表达的一致性。
　　●全面更新了具有特色的药理学前沿内容的相关章节，包括药物基因组学、基于蛋白质的治疗和
药物递送方式。
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章节摘录

插图：药物结合后是怎样使机体产生生化和生理变化的？
对于具有酶活性的受体，药物的结合位点通常是具有酶催化作用的活性位点，药物可以阻碍底物与结
合位点的结合或者对这个位点进行共价修饰，从而使酶的催化活性受到抑制。
如果这个结合位点不是酶的活性位点，那么药物可以通过阻碍内源性配体与受体结合袋的结合而使酶
发生变化。
在许多药物一受体相互作用中，药物与其受体的结合会引起受体构象的变化。
改变受体的构象会影响受体的功能，比如可以提高药物对受体的亲和力。
这种由于受体构象的变化而诱导结合作用的产生，这种相互作用通常被称为诱导契合。
诱导契合的原理表明药物受体结合对受体构象产生很大的影响。
通过诱导受体构象的改变，很多药物不仅仅改变了结合作用的性质，同时也改变了受体的功能。
由药物诱导的形态变化有时与内源性配基结合引起的变化完全相同。
例如，体外注射的胰岛素类似物都可以对胰岛素受体产生相同的激动作用，尽管它们的氨基酸序列有
微小的差别。
另外，药物结合改变受体的形态为的是使其功能增强或者削弱。
例如，伊马替尼与BCR-Abl酪氨酸激酶结合使蛋白形成一个酶的非活性构形，从而抑制了受体激酶的
活性。
还有一种对诱导契合原理的解释，认为许多受体存在多种构象，如非活性的（或关闭状态）、活性的
（或打开状态）以及脱敏状态（或失活）——药物与受体的结合导致这些构象当中的一种或者几种状
态趋于稳定。
对于这些药物受体相互作用概念的定量模型将在第2章进行详细的讨论。
受体的结构不仅仅决定了它与受体和内源性配基结合的亲和力，也决定了蛋白与细胞表面（如细胞膜
）的关系。
蛋白质具有大量的疏水区域，而细胞膜内脂质含量很高，因此蛋白质能够存在于细胞膜中。
许多跨膜的受体都具有亲脂区域和亲水区域，亲脂区域位于膜内，而亲水区域位于细胞内外的空间中
。
其他药物受体，包括许多转录调节因子（也叫转录因子），仅仅具有亲水区域，因此它们只能存在于
胞浆和细胞核中。
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编辑推荐

《药理学原理:药物治疗学的病理生理基础(第2版)》为人民卫生出版社出版发行。
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