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点1：氢氯噻嗪【降压作用机制】 一般认为利尿药的降压机

制是通过排钠利尿，造成体内Na 和水的负平衡，使细胞外液

和血容量减少而降压。这可能是用药初期及短期应用高效利

尿药的降压机制。长期应用噻嗪类利尿药的降压机制在于排

钠，使细胞内Na 减少。①由于排钠使血管壁细胞内Na 的含

量减少，经Na -Ca2 交换机制，使细胞内Ca2 减少，因而血管

平滑肌舒张；②细胞内Ca2 的减少使血管平滑肌对收缩血管

物质如去甲肾上腺素等的反应性降低；③诱导血管壁产生扩

血管物质，如缓激肽、前列腺素（PGI2等）。【临床应用】 

可单独用于轻度、早期高血压或与其他降压药合用于各种类

型的高血压。作用温和，不易产生耐受性，易被病人接受。

【不良反应】 不良反应较少，长期用药可致低血钾，应适当

补钾。利尿药可使肾素活性增高，继而使AngⅡ及醛固酮浓

度升高，不利于降压，合用β受体阻断药可对抗。长期用药

尚可对脂质代谢、糖代谢产生不良影响。☆☆☆☆☆考点2：

卡托普利（巯甲丙脯酸，开搏通）【药动学】 卡托普利口服

易吸收，生物利用度约65%。约1h血药浓度达峰值，血浆蛋

白结合率约30%。主要从尿排出，约40%～50%为原药，其余

为代谢物。t1/2约2～3小时，肾功能不良时可延长，但能被透

析。能通过胎盘，乳汁中浓度约为母体血浓度的1%。【药理

作用及作用机制】 本品具有轻至中等强度的降压作用，口服

后1～2h达最大降压作用，维持6～12h。可降低外周血管阻力



，增加肾血流量，不伴反射性心率加快。主要通过以下机制

降压：卡托普利抑制血管紧张素转化酶，使AngⅡ生成减少

，从而产生血管舒张作用；同时减少醛固酮分泌，以利于排

钠；肾血管扩张亦加强排钠作用；由于转化酶也是失活缓激

肽的酶，转化酶抑制后则抑制缓激肽水解，使NO、PGI2

、EDHF等扩血管物质增加；此外，尚可抑制局部AngⅡ在血

管组织及心肌内的形成，可改善心衰患者的心功能。【临床

应用】 适用于各型高血压。是治疗轻或中度原发性或肾性高

血压的首选药物之一。也可与其他抗高血压药如利尿药、β

受体阻断药及钙通道阻滞药等联合应用以增强疗效。卡托普

利的降压特点是能降低高血压患者的外周血管阻力，预防和

逆转血管平滑肌增殖及左心室肥厚，显著改善高血压患者的

生活质量，并且对脂质代谢无明显影响。【不良反应】 长期

用药的患者约5%～20%出现顽固性干咳，可能由于卡托普利

使缓激肽、P物质和（或）前列腺素在肺内聚积所致。皮疹、

味觉减退等不良反应可能与药物分子中的巯基有关，应用其

他转化酶抑制剂较少发生。少数患者可出现蛋白尿，主要在

肾脏病变患者发生。在肾功能不良、补钾或合用保钾利尿药

患者易诱发高血钾，应予以注意。重度高血压或心衰患者在

应用利尿药基础上，首次用卡托普利可引起低血压，应先采

用低剂量。此外可引起血管神经性水肿，发生率约0.1%

～0.2%，应及时抢救。☆ 考点3：依那普利（恩那普利）【药

动学】 本品口服后最大降压作用出现在服药后6～8h，维持12

～14h。依那普利拉t1/2为5.9～35h。【药理作用】 在体内经

肝脏酯酶水解为依那普利拉发挥抑制转化酶作用，其作用较

卡托普利强10倍，降压作用强而持久。【临床应用】 对血管



紧张素转化酶起强烈抑制作用，降低血管紧张素Ⅱ的含量，

造成全身血管舒张，血压下降，用于高血压和充血性心力衰

竭的治疗。【不良反应】 头晕、头痛、嗜睡、疲劳、上腹不

适、恶心、胸闷、咳嗽和蛋白尿等。必要时减量，如出现白

细胞减少，需停药。【禁忌证】 对本品过敏者或双侧肾动脉

狭窄患者忌用。儿童、孕妇、哺乳期妇女、肾功能严重受损

者慎用。☆ ☆考点4：氯沙坦（洛沙坦）氯沙坦是第一个临

床应用口服有效的非肽类．AT1受体拮抗药。【药动学】 口

服易从胃肠道吸收。经首关消除形成活性羧酸代谢

物EXP-3174，较母体具有更高的药理活性。氯沙坦

及EXP-3174的消除t1/2分别为1.5～2.5h及3～5h。【作用机制

】 氯沙坦及活性代谢物EXP-3174，它们都能选择性与AT1受

体结合，阻断AngⅡ的作用，产生降压作用。【药理作用】 

降压作用较血管紧张素转化酶抑制药稍弱。尚可增加尿酸排

泄，降低血尿酸水平。【临床应用】 用于各型高血压。【不

良反应】 不良反应较少。与血管紧张素转化酶抑制药类似，

由于抑制了AngⅡ作用，可引起低血压、肾功能障碍及高血

钾等，有低血压及肾功能障碍时尤易发生。但不同于血管紧

张素转化酶抑制剂，使用本品不会出现咳嗽、血管神经性水

肿等不良反应。其他尚可出现胃肠不适、头痛、头昏等。血

容量不足、心衰及肝硬化等病人必须减少剂量。【禁忌证】 

肾动脉狭窄、妊娠及授乳妇女禁用。应避免同时应用留钾利

尿药。☆ 考点5：伊贝沙坦（安博维）【药动学】 口服给药

后，本品吸收很好，绝对生物利用度大约60%～80%，饮食对

本品的生物利用度无显著影响。血浆蛋白结合近似90%，与

血液中其他细胞成分结合很少，分布容积达53～93L。本品经



肝脏代谢，主要代谢产物为伊贝沙坦葡糖苷酸（约6%）。本

品和其代谢产物均经胆汁和肾脏途径清除。【药理作用】 伊

沙贝坦是一种强力高选择性口服血管紧张素Ⅱ受体（AT1亚

型）拮抗剂，它能完全阻断由AT1体介导的血管紧张素Ⅱ的

全部活性，与血管紧张素Ⅱ的来源或合成途径无关。血管紧

张素Ⅱ受体的抑制引起血浆中肾素和血管紧张素Ⅱ浓度增加

，同时降低血浆中醛固酮的浓度。【临床应用】 原发性高血

压。【不良反应】 轻微且短暂，偶有头痛，肌肉骨骼损伤，

潮红。【禁忌证】 孕妇和哺乳妇女禁用。首次服药，血容量

不足或失钠，限制钠摄入量，腹泻或呕吐的病人可能发生症

状性低血压，服用本药之前应纠正上述情况。肾功能衰竭和

肾移植，肾血管性高血压，主动脉、二尖瓣狭窄和梗塞性心

肌肥大患者慎用。原发性醛固酮增多症的病人一般不推荐使

用本药。☆☆☆☆考点6：β受体阻断药β受体阻断药的降压

作用机制与以下因素有关：1．阻断心脏β1受体，使心肌收

缩力减弱，心率减慢，心排出量降低。开始由于总外周阻力

的升高，血压没有明显改变，长时间给药后，总外周阻力适

应心排出量的降低，重新调整，逐渐降到开始水平或较低，

因而血压下降。2．阻断肾小球旁细胞β1受体，减少肾素分

泌，从而抑制肾素-血管紧张素-醛固酮系统而发挥降压作用

。3．可透过血脑屏障，阻断中枢β受体，使兴奋性神经元活

动减弱，外周交感神经张力降低，血管阻力降低。4．阻断突

触前膜β受体，减少NE释放。5．增加前列环素的合成。普

萘洛尔（心得安）为β受体阻断药中第一个用于临床的药物

。在心血管疾病中应用广泛，治疗高血压、心绞痛及心律失

常均有效。普萘洛尔降压作用出现缓慢，口服后2～3周才开



始降压，立位和卧位的收缩压和舒张压都能明显降低。适用

于轻度及中度高血压。对伴有心排出量偏高或血浆肾素水平

偏高的高血压病人效果较好，伴有冠心病、脑血管病变及夹

层动脉瘤的高血压患者尤为适用。突出优点是很少发生直立

性低血压。与利尿药或血管扩张药合用可增强疗效。心衰、

支气管哮喘病人禁用。在临床应用治疗高血压的其他β受体

阻断药尚有多种，它们的作用与药动学方面各有特点：美托

洛尔和阿替洛尔为选择性β1受体阻断药，其降压作用优于普

萘洛尔。低剂量时主要作用于心脏，而对支气管的影响小，

对伴有阻塞性肺病患者相对安全。卡维地洛作用比普萘洛尔

强2～4倍。纳多洛尔作用与用途类似普萘洛尔，其优点是可

增加肾血流量，对肾功能不全病人更有益。吲哚洛尔口服几

乎完全吸收，个体差异小为其优点，其他作用及用途类似普

萘洛尔。醋丁洛尔为选择性β1受体阻滞剂，对血管及支气管

β2受体作用很弱，不良反应少。 100Test 下载频道开通，各

类考试题目直接下载。详细请访问 www.100test.com 


