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壹、 藥品異動 

本院九十年度第四次藥委會通過之藥品異動 
通過之新增藥品 
項

次 
商品名/規格 代碼 學名/成分 廠商/ 藥商 備註 

1 Acure Gel EACU Adapalene 0.1 % 健亞生物科技股

份有限公司 
即日起可開方使用 

2 Alphagan Eye 
Drop 5 ml 

EALP Brimonidine Tartrate 0.2 
% 

香港商艾力根 
股份有限公司 

即日起可開方使用 

3 Flixonase Nasal 
Spray 0.05 %×120 doses 

EFLIN Fluticasone Propionate 葛蘭素威康股份
有限公司 

即日起可開方使用 

4 Combivent MDI 
200 puffs / bot 

ECOM Ipratropium Br 20 mcg & 
Salbuamol Sulfate 120 
mcg / puff 

台灣百靈佳殷格

翰股份有限公司 
即日起可開方使用 

5 Casodex Tab OCAS Bicalutamide 50 mg 台灣阿斯特捷利

康股份有限公司 
即日起可開方使用 

6 Detrusitol Tab ODET Tolterodine l-Tartrate 2 
mg 

法瑪西亞普強股

份有限公司 
即日起可開方使用 

7 Gina'ex Tab OGIN Ginkgo biloba extract 40 
mg 

台灣東洋藥品股

份有限公司 
即日起可開方使用 

8 Relax Capsule ORELA Carisoprodol 175 mg & 
acetaminophen 350 mg. 

回春堂製藥股份

有限公司 
即日起可開方使用 

9 Nice Tab ONIC Nitroxoline 100 mg 永信股份有限公

司 
待 Negram用罄後啟
用 

10 UFUR Tab OUFU Tegafur 100 mg & Uracil 
224 mg 

台灣東洋藥品股

份有限公司 
即日起可開方使用 

11 Lipitor Tab OLIP10 Atorvastatin Calcium 10 
mg 

派德股份有限公

司 
即日起可開方使用 

12 Trinordiol Tab. OTRIO Ethinyl estradiol & 
Levonorgestrel 

美商惠氏藥廠 臨採，Triphasic oral 

contraceptive，需自費 

13 Atofen Inj. IATO Ferric chloride hexahydrate 
193.6 mg / 10 ml 

宇治製藥株式會

社 
臨採品項，限 10F洗
腎中心使用 
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刪除藥品： Panoxyl-5 Gel (已無庫存).、 Pulmicort Nasal Spray (已用罄)、 Beclomet 
Nasal Spray (已用罄)、*4 % Isopto-carpine eye drop、Aldomet Tab.、Atock Tab.、
FT 207 Cap (已無庫存).、Limadol Cap (已用罄) 、 Monurol Gran. (已無庫存)、
Negram Tab.、Tinset Tab. (已用罄)。 

更換廠牌者  
 學名 舊商品名 新商品名 醫令代碼 新廠商/外型 

1. Glycyrrhiza fluid extract, Opium 
tincture, Antimony potassium 
tartrate, ethyl nitrite spirit 

Brown 
Mixture 

Brown 
Mixture 

LBM 晟德藥廠/200 ml塑膠瓶裝 

2. Lithium Carbonate  
300 mg 

Lithonate Ligilin OLIG 安主藥廠/粉紅色膠囊 

3. Isosorbide Dinitrate  
10 mg 

Sorbitrate Isordil OISOR Wyeth-Ayerst/白色圓形錠劑，一
面印有 Ayerst，一面中央刻痕 

4. Methimazole 5 mg Tapazole Based OBAS 信東化學居禮廠/白色圓形，一面
刻有 C字樣 

*其他即時藥品異動資訊請參閱院內網路：Public 在在在在'Tahbdc'(Z:) 中的"2002 藥局藥局藥局藥局
藥品藥品藥品藥品異動公告異動公告異動公告異動公告"。 
 
貳、健保用藥規定新增及修訂條文 
(1)神經系統藥物 Drugs acting on the nervous system（自九十一年二月一日起施行） 

  1.4 麻醉劑 Drugs used in anesthesia 

   1.4.2.cis-atracurium、atracurium： 

   1.限住加護病房，使用人工呼吸器治療且肝或腎功能衰竭之病患使用。 

   2.每次使用以不超過七十二小時為原則。 

   3.不得作為例行性使用。 

  備註：畫底線為本次修正部分 

 

(2)腸胃藥物(Gastrointestinal drugs) 

 7.1.消化性潰瘍用藥限制使用規定之備註：（自九十一年二月一日起施行） 

      The Los Angeles Classification of Esophagitis 

   Grade A: One or more mucosal break,each <=5mm long, confined to the mucosal  

              folds。 

   Grade B: One or more mucosal break > 5mm long,confined to the mucosal folds  

               but not continous between the tops of two mucosal folds。 

   Grade C: One or more mucosal break continous between the tops of two or 

more  

              mucosal folds but which involve less than 75% of the esophageal               

              circumference。 

   Grade D: Mucosal breaks which involve less than 75% of the esophageal  

              circumference。 

 

(3) 新進藥品 Detrusitol F.C Tablets (tolterodine L-tartrate): 

    ◎本藥品之使用須符合下列診斷標準條件之一者： 

一、頻尿：每天（24 小時）排尿次數超過八次，並有詳實病歷紀錄 

二、急尿：病患自述經常有一種很突然、很強烈想解尿的感覺。 

三、急迫性尿失禁：對於尿急的感覺無法控制，並於 24 小時內至少也有一次漏尿之情 

    形。 
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※不宜使用本類藥品者： 

一、小兒夜尿。 

二、單純性應力性尿失禁。 

三、膀胱逼尿肌無反射（detrusor areflexia）或膀胱不收縮所引起之排尿困難或尿失 

    禁之症狀。 

 

參、  新進藥品介紹 
UFUR® Capsule友復膠囊 

一、 成分及含量： 
白色 2號膠囊，上、下蓋皆印有紅色 UFUR字樣，每粒膠囊含有 tegafur 100 mg及
uracil 224 mg，兩成份的莫耳數比為 1：4。 

二、 藥理作用： 
Tegafur為一前驅藥，在肝臟被 cytochrome P450 酵素代謝為 5-fluorouracil (5-FU)，
5-FU再轉變為活性代謝物 5-FUTP、5-F-dUMP、5-F-UMP，抑制 deoxyuridylic acid
轉變成 thymidylic acid，影響 DNA 與 RNA 的合成，抑制腫瘤細胞的快速生長。 
另一成份 uracil 為天然的核酸，可以與 5-FU 競爭 DPD (didydropyrimidine 
dehydrogenase)，延緩 5-FU被代謝成非活性代謝物，提高 5-FU在腫瘤組織與正常

組織的比例為 10：1。 

三、 藥物動力學： 
Tegafur口服吸收良好，臨床報告顯示，口服 3粒 UFUR膠囊後，tegafur在投藥後

2 小時達到最高血中濃度 13.7 μg/ml ，服藥後 24小時的血中濃度約 3.6μg/ml，
5-FU在投藥後 30 分鐘達到最高血中濃度 0.21 μg/ml，服藥後 3 小時的血中濃度

約 0.05 μg/ml，uracil在投藥後 30 分鐘達到最高血中濃度 3.0 μg/ml，服藥後 6
小時的血中濃度約 0.3 μg/ml。5-FU 在體內分布廣泛，亦可通過血腦障壁進入中

樞系統。5-FU 在腫瘤細胞內轉變為 5-fluorouridine monophosphate (5-FUMP)與
fluxuridine monophosphate (5-F-dUMP)，5-FUMP再經磷酸化變成 5-FUTP。小於 15 
% 的 5-FU以原形由尿液排除，其於多數的 5-FU劑量經肝臟代謝為非活性代謝物。 

四、 適應症： 
胃癌、大腸癌、結腸癌、乳癌。 

五、 不良反應： 
骨髓抑制作用、白血球減少、貧血、血小板減少、猛爆性肝炎、出血性腸炎、缺血

性腸炎、壞死性腸炎、噁心、嘔吐、下痢、脫水、頭昏、頭痛、耳鳴、嗅覺失常、

白質腦症、間質性肺炎、蛋白尿、BUN與 creatinine升高、皮膚色素沉澱、角化、

指甲異常、手掌或腳掌水泡、皮膚炎、光敏感、蕁麻疹、胸悶、胸痛。 

六、 注意事項： 
1. Fluorouracil的懷孕用藥分級為 D級，動物試驗顯示致畸胎性，孕婦不宜使用，

服用本藥品的婦女也不宜懷孕。 
2. 不確定本藥品是否分泌至人類乳汁中，但因為其可能產生的毒性，婦女服用本

藥品應停止授乳。 
3. 本藥品在兒童使用的安全性並沒有確立，若有必要服用時，應考慮藥物對其性

腺的影響。 
4. 本藥品可能引起嚴重肝損害，服用時應定期檢查肝功能，若發現黃疸時，應中

止服藥。 
5. 因長時間服藥可能發生嚴重、延遲性副作用，應對患者做定期的血液檢查、腎

功能檢查。 
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6. 本藥品引起白質腦症前，會有頭昏、身體搖晃、麻木、行走時步履蹣跚、失憶

等現象，一旦上述症狀出現，應立即停藥。 
7. 少數使用者可能發生冠狀動脈痙攣，引起安靜型狹心症，一但發生，應中止服

藥，做適當處置。使用硝酸鹽與morphine可緩解胸痛症狀。 
8. 因抗病毒劑 sorivudine與 flourouracil類藥物併用曾有引起嚴重之血液疾病致死

之報告，因此本藥品不可與 sorivudine併用。 
9. UFUR與 phenytoin併用可能加強其作用，UFUR與其他具骨髓抑制副作用的藥

品同時使用，副作用可能加強，應特別注意。 

七、 禁忌： 
對本藥品成份過敏者，正在服用 sorivudine的患者，骨髓功能抑制者，嚴重感染症

患者。 

八、 劑量與用法： 
口服 tegafur 500 ~ 800 mg / day ( 300 ~ 350 mg / m2 / day)，相當於 UFUR 膠囊 5 ~ 8
粒，分成 2 ~ 3 次服用。 

 
肆、專題 (一)        

癌症治療藥物的新發展 
                                                                王子恩 藥師 
    部份的癌症可以用手術切除治療，但若無法以手術根除的癌細胞，在人體內仍會廣

泛蔓延，此時病人即需接受化學治療或放射治療，但這兩種冶療不論對正常細胞或癌細

胞都會產生同等的殺傷力，因此在癌細胞被消滅的同時，正常細胞亦遭受傷害，所以病

人在治療後常會有:口腔潰瘍、食慾不振、腹瀉、掉頭髮及白血球、血小板下降等副作用，

甚至引發其他可致命的併發症。副作用往往也限制了治療時劑量的給予，影響了療效。

部份副作用可以靠改變給藥方法予以減輕，如: 
(1) 分散及延長時間給藥。 
(2) 以局部給藥方式，(eg:腹膜內或動脈化療)，讓高濃度的藥物局限於腫瘤所在，不致

引發全身性的副作用。 
(3) 待藥物作用時間過後，馬上給予某種拮抗劑，減除抗癌藥對部份細胞的殺傷力。(eg:

使用 Folinic acid減輕高劑量MTX 化療的副作用。) 
    然而上述方法只能稍減對正常細胞的毒性，相對地對抗癌細胞的療效也被打折扣。 
    另外的解決方法，可以迅速補救治療後發生的副作用，儘可能降低傷害的程度，(eg:
白血球刺激生成素 (GCSF，GM-CSF) 及強效止吐劑的注射 (5-HT3 Antagonist) )。 
    以上種種，只可減輕部份已形成的副作用，並無預防的功效。 
    另一方面，腫瘤形成後，癌細胞會不斷滋生，並且可經由淋巴管及血管蔓延各處，

族群越來越複雜，最後生出有抗藥性的細胞群，此時腫瘤即到達無法根治的地步，對任

何治療都會無效。因此 (i)抗癌冶療的毒性及 (ii)無法有效控制腫瘤滋生蔓延，是目前抗

癌冶療的兩項瓶頸。針對上述兩點，(I)細胞保護劑細胞保護劑細胞保護劑細胞保護劑 (Cytoprotectant)及(II)血管生成血管生成血管生成血管生成抑制抑制抑制抑制

劑劑劑劑 (Anti-angiogenesis)與細胞基質蛋白酵素拮抗劑細胞基質蛋白酵素拮抗劑細胞基質蛋白酵素拮抗劑細胞基質蛋白酵素拮抗劑 (MMPIs)兩類新藥的開發，使抗癌治

療邁進了一大步。 
 
(I)細胞保護劑細胞保護劑細胞保護劑細胞保護劑 (Cytoprotectant)  
1.Amifostine (Ethyol,WR-2721) : 
    自二次大戰後，美國軍方針對一旦發生核子戰爭，戰場上士兵必然死傷慘眾，因而

研發出一種抗輻射的細胞保護劑。此藥物必須經由正常細胞常有的一種鹼性磷酸酵素

(Alkaline phosphatase)作用之後，才能轉換成有保護細胞作用的代謝產物 WR-1065，使細

胞不受輻射及化療藥物的傷害。由於癌細胞中，鹼性磷酸酵素含量較正常細胞低很多

(Amifostine注射後於正常細胞內的濃度較癌細胞高 l0 倍)，因此 Amifostine對正常細胞
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能有選擇性的保護作用，但必須於化療或放療前 30 分鍾給予。超過半數患者使用

Amifostine時會有輕微嘔吐及低血壓等現象。   
    Cisplatin普遍會引起的腎臟及神經毒性 (尤其在糖尿病或年老患者，對 Cisplatlin毒
性更為敏感)，使用 Amifostine 910mg/m2的劑量伴隨 Cisplatin給予，其腎毒性發生率約

10 %，較沒有使用 Amifostine的 36 %顯然低得多。                     
    Carboplatin加上 Paclitaxel，是目前被認為治療卵巢癌的最佳療法，但副作用大，

Amifostine 可明顯舒緩治療期間的腎、神經毒性及血小板下降的程度，減少併發症的發

生。 
    目前的研究已證明 Amifostine可提高化療及放療的有效治療劑量，增加反應率。 
  
2.Glutathione (GSH) : 
    GSH是人體原有的一種 Tripeptide (Glutamine-Cysteine-Glycine)，於細胞內可消除自

由基並具有修補去氧核甘酸的能力，因此可用作細胞保護劑。一般可於化療藥物注射前

30 至 60 分鍾靜脈注射 GSH 1500-3000mg/m2，此一藥物需經細胞膜的轉換酵素

(Transpeptidase)分解後，才能被運送進入細胞內，並再重新組合成 GSH。由於癌細胞的

細胞膜轉換酵素含量低，無法幫助 GSH有效進入癌細胞內，反之，正常腎臟、肝臟及神

經細胞膜內富含多量的轉換酵素，於是，發現 GSH有降低化學治療所引起的肝臟、腎臟

及神經毒性。目前臨床試驗利用 GSH減輕胃癌、卵巢癌病患使用 Cisplatin所引起的腎

毒性，但對消除神經毒性效果較差。 
 
3.Dexrazoxane (ICRF-187,ADR-529) : 
    Dexrazoxane可減輕化療藥物 Anthracycline所造成的心肌病變，目前可供臨床使用

的 Anthracycline多達五種，新產品雖已進行改良，力求降低心臟毒性 (心臟毒性最高到

最低依序為 Doxorubicin > Daunorubicin > Epirubicin > Idarubicin > Eosrubicin)，但當人體

一生累積劑量達到 500mg/m2時，平均仍有 l0 %病患會產生心臟毒性，當 Anthracycline
使用於 > 70歲的老年病患、高血壓、糖尿病、胸腔曾接受放射治療者，或化療前已有

心臟功能障礙的患者，更易發生心肌病變。治療期間可利用 MUGA Scan，2D 
Echeo-cardiography作監視追蹤，同時發現每週給藥及超過 24 小時的連續靜脈注射有降

低 Anthracycline心肌病變的效果。 
    因為 Anthracycline於心肌細胞內與鐵結合成複合物後，可生成自由基，造成心肌細

胞損傷，而 Dexrazoxane則可吸附複合物中之鐵質，避免生成自由基。乳癌病患臨床試

驗發現 Dexrazoxane使化療後心臟毒性發生率自 23 % 降至 7.3 %，此藥物對非心臟毒性

之減輕無明顯效果。目前 Anthracycline加上 Paclitaxel用來治療轉移性乳癌，反應率高

達 90 %，然而心肌毒性亦提高至 18 - 20 %。注射化療前 30分鐘先給予 l0倍 Anthracycline
劑量的 Dexrazoxane，已證明對乳癌病患減輕心肌毒性確實有效。使用 Dexrazoxane時，

發現會有輕微骨髓抑制及局部注射部位靜脈炎的副作用。另外需切記，Dexrazoxane對
Anthracycline所造成的心肌病變只有預防效果，無法使已形成的心臟毒性康復，所以應

隨時避免心臟毒性的發生。 
    因此利用細胞保護劑去保護正常細胞，可使之免受抗癌治療的傷害，避免了副作用

的產生。 
 
(II)腫瘤血管阻斷治療及細胞基質蛋白酵素拮抗劑腫瘤血管阻斷治療及細胞基質蛋白酵素拮抗劑腫瘤血管阻斷治療及細胞基質蛋白酵素拮抗劑腫瘤血管阻斷治療及細胞基質蛋白酵素拮抗劑 
    腫瘤生長與蔓延，必須新生血管提供額外的養份供新細胞生長，據發現腫瘤直徑每

增加 2 mm，即需再生成新的血管。新血管形成必需將附近原有的組織基質破壞，開出

空間容許新生血管生長，同時新生血管需與原先循環接通。在人體發現這些過程之完成

有 賴  (I) 血 管 生 成 因 子 (Anigogenesis factor)及  (II) 基 質 蛋 白 酵 素  (Matrix 
metalloproteinases) 的存在。另外腫瘤轉移多從血管散播，癌細胞從原處穿越血管壁，進
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入血液後循環到達轉移器官，再重新穿出血管壁，在新轉移處著床，滋生，此過程同樣

需要形成新血管及基質蛋白酵素的作用，因此 (I)防止新血管形成及 (II)使癌細胞無法利

用基質蛋白酵素，使腫瘤無法生長及擴散。 
    目前已知人體最重要的血管生成因子有三，包括: 
(i) Vascular endothelial growth factor (VEGF) 
(ii)  Basic fibroblast growth factor (bFGF) 
(iii)  Platelet-derived endothelial cell growth factor (PDECGF) 
    並發現 VEGF的接受體，如:VEGF receptor-1，VEGF receptor-2，VEGF receptor-3。
最近更發現多種血管生成促進素 (Angiopoietin)的存在。阻斷這些生長因子及接受體的作

用即可阻止新血管的生成。 
    目前己了解人體內原本即存在多種血管生成抑制因子。由此可見，平常血管生成是

處於一種拮抗平衡的狀態，可經由抑制機轉的加強來阻止新血管生成。目前，甚至有人

利用腫瘤標記 (Tumor marker)去引導一些毒素或放射性同位素來破壞腫瘤血管的內皮細

胞。 
    以上是一種經由阻斷血管生成或經由對抗血管內皮細胞，使腫瘤已長成的新血管被

破壞，進而使腫瘤生長停滯甚至萎縮的抗癌新觀念。 
    腫瘤血管異於正常血管，新生的血管內皮細胞亦與生成已久的成熟血管內皮細胞性

質不同，因此進行腫瘤血管生成阻斷冶療，可避免如一般化學治療對正常細胞的傷害。

況且血管阻斷治療無須如化學治療般，必須根除每一個癌細胞才可成功治癒，血管阻斷

治療只須破壞血管即可。因此，血管阻斷治療的效果好，困難度也低，冶療後腫瘤萎縮

效果可持續，作用並能擴大至支配腫瘤血管所及的所有範圍，使冶療更徹底。 
    對抗血管生成因子 VEGF及 bFGF的抗體，已證明為安全可用。這些血管生成阻斷

冶療可以有效抑制腫瘤生長，但卻無法逆轉已經形成的腫瘤，因此它必須伴隨其他抗癌

藥物一齊使用。同時使用血管生成阻斷冶療後，不會發生如一般化療後有血球減少、嘔

吐及抗藥性的困擾，因它不影響正常生理之進行。但人體某些生理狀況需要生成新血管

時，如:傷口癒合、胎兒成長、生殖器官週期變化等，此時將不宜使用血管生成阻斷因子

治療。近來更有發現認為某些化療藥物  (如:Doxorubicin，Paclitaxel)及荷爾蒙藥物 
(如:Tamoxifen，Antiandrogen)，其部份治療效果實際上也是來自血管生成阻斷機轉。 
    細胞基質蛋白酵素 (Matrix metalloproteinases, MMPs)，亦是新血管生成過程中重要

的一環。至今人體至少發現 16 種以上細胞基質蛋白酵素的存在，需要時即被活化成

TMMPs。人體內同時亦含有多種細胞基質蛋白酵素抑制劑 (tissue inhibitor of matrix 
metalloproteinases, TIMMPs)，蛋白酵素與抑制劑平常是處於平衡的狀態。惡性腫瘤的基

質蛋白酵素含量之多少，與腫瘤細胞會否轉移有密切的關係。因此細胞基質蛋白酵素阻

斷劑可阻斷組織基質的破壞，使新血管無法生成及阻止腫瘤轉移。但細胞基質蛋白酵素

阻斷劑對癌細胞增生並無直接抑制作用，即如血管生成阻斷治療一樣，無法逆轉已經形

成的腫瘤。 
    現已有多種天然及人工合成的細胞基質蛋白酵素阻斷劑供臨床使用，

如:Batimastat、Marimastat、AG3340等。新一代的細胞基質蛋白酵素阻斷劑已改善第一

代溶解度不足的缺點，並且可供口服，使用上更加方便。 
 
結論結論結論結論 
    細胞保護劑使專一性的抗癌治療成為可行，增加了化學冶療及放射治療的效果。血

管生成阻斷冶療及細胞基質蛋白酵素阻斷劑，則專門針對腫瘤滋生與蔓延的機轉進行阻

斷，又對正常細胞生長並無抑制作用，因此沒有一般抗癌治療的副作用。坊間流傳已久

的鯊魚軟骨的防癌效果，其中即有阻斷新血管生成的成分。血管生成阻斷劑除用於抗癌

外，現亦應用於風濕性關節炎，肝硬化，消化性潰瘍的癒合，糖尿病視網膜病變及乾癬

等疾病。 
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參考資料 :  
1.Cancer Principles and Practice of Oncology (p.126,137-140,425-427,455-457) 
2.Handbook of Clinical Drug Data (p.262-264) 
 
 
伍、專題 (二)  

選擇性 Adenosine A1 接受器拮抗劑對鬱

血性心衰竭病患的腎影響 
郭浩蓁 藥師 

心臟功能若因疾病而使收縮力降低，便會導致血壓及血流輸出的減少，間接使得臟

器充血，在腎臟中產生了體液滯留的情形，在肺中則可能發生肺水腫，故患有鬱血性心

臟衰竭（CHF）的病人，其腎臟功能往往可作為病情的指標之一。當 CHF的心輸出量減

少時，除了流經腎臟的血液減少，體內腎素、血管加壓素等賀爾蒙，也會因腎血流輸出

的多寡而調節體液‧研究顯示，腎臟功能的好壞和死亡率有直接的關係，當腎小球過濾

率（GFR）為 44 ~ 58 ml/min的病人，死亡率為正常人（125 ml/min）的兩倍，而 GFR 低
於 44 ml/min的死亡率則提高為三倍之多。因此，腎功能不只能調節體液的平衡，同時

也可作為 CHF病情的重要評估參考。 
 
腎臟對於體液的調控自有一套迴饋系統，當遠曲小管處的鈉離子濃度急速上升時，

位在腎小球旁的緻密斑（macula densa）能反射性地抑制腎元的過濾速度，以降低腎臟過

高的過濾作用，此迴饋控制稱之為腎小球腎小管迴饋（tubuloglomerular feedback），簡稱
TGF。人體中有一內生性物質 adenosine，半衰期不到 10 秒，然而卻有直接抑制房室結

傳導的作用，目前臨床上為治療陣發性上心室心律不整 (paroxysmal supraventricular 
tachycardia) 的首選藥，其在腎臟的作用，是藉由活化接受器來調控，分別為 A1 接受器 
－ 產生血管的收縮作用，以及 A2 接受器 － 產生血管鬆弛的作用。Adenosine 本身會

造成腎過濾作用的減少，其原因可能是經由活化位於上述入球小動脈處的 A1 接受器，

由於 A1 的活化使入球小動脈處的血管收縮，結果使得過濾作用降低‧然而位於腎髓質

中的 A2 接受器卻發現會產生利尿的作用。事實上，adenosine 在腎中應是透過 A1及 A2 
接受器的相互拮抗，來調控體液的衡定狀態。 
 

Adenosine 本身具心臟抑制（negative inotropic effect）作用，其它的研究亦指出，

在嚴重心衰竭的病患中，adenosine 的血中濃度會隨病況的惡化而明顯提高，而心臟衰竭

的結果，常常導致腎臟血流不足，其中腎血管阻力增加及腎臟血液減少同時也與 
adenosine 的存在有關，換句話說，adenosine 若受到抑制，則心衰竭的病患可望能獲得

病狀緩解，且腎臟的血流又不會因血管收縮作用而降低 GFR‧所以，若能有效且具選擇

性地抑制體內 adenosine 的作用，那麼對於伴有心衰竭及腎病的病患，應可以同時減少

低心輸出量和低腎血流的危相。與利尿劑相比較，具有心臟及腎臟的緩解效果應比單一

腎臟的治療方式來得更為重要‧ 
 

數種 adenosine 接受器拮抗劑目前已經初步證實能增加心衰竭病患的腎過濾率，尤

其 是 對  A1 接 受 器 上 具 有 選 擇 性 的 拮 抗 劑 ， 如  CVT-124 或  BG-9719 
（1,3-dipropyl-8-[2-(5,6-epoxy)norbornyl]xanthine） 便能提高尿流量並且減少 23% 水分

再吸收；kw-3902 ( [8-(noradamantan-3-yl)-1,3-dipropylxanthine] )可在不改變腎血流及 
TGF 的情況下，增加排尿和鈉離子的排除。雖然有些研究報告指出此利尿機轉是經由抑

制 A1 接受器的 G蛋白所造成，但 adenosine 對腎臟過濾的詳細作用機轉仍待研究中。

即使如此，由 CVT-124 的臨床試驗結果發現，在嚴重心臟衰竭的病患中，鈉的排除由 8 
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mEq 增加為 37 mEq，而與典型利尿劑 furosemide 相比，腎過濾率亦有顯著增加（63 vs 
82 ml/min/1.73m2）。綜言之，使用 A1抑制劑的結果，不但可以增加心衰竭的體液排除，

另一方面卻不減低腎過濾速率，這對於心輸出量減少，間接又影響到腎臟血流的病人來

說，可以同時兼顧心臟及腎臟功能。 
 

治療鬱血性心衰竭常用的藥物—利尿劑，即是將體內過多的水分排除，以減少肺、

腎中體液的鬱積，使心臟功能恢復正常。而服用利尿劑常發生因體液排除而造成電解質

不平衡的問題，其中低血鉀和代謝性鹼中毒的副作用，都可能令心臟疾病更加惡化。在

臨床上，治療 CHF 應考慮由增加心收縮力及降低心臟負荷著手，利尿劑只能當作為治

療輔助劑使用。因此，若能選擇性的抑制 A1 接受器，則能抑制血管的收縮，GFR 便不

會因迴饋作用而降低，結果更能提高利尿劑排除體液、降低心臟負荷的作用。 Adenosine 
有抑制房室傳導的作用，令心跳節律緩慢，在 CHF 病人身上使用 Adenosine 的抑制

劑，可能有助於心跳及心收縮增加，另藉由抑制 TGF 反射性迴饋的結果，可使腎的排

除功能不受低心輸出量的影響。目前對試驗中的 Adenosine 拮抗劑所知仍有限，但若能

提高腎排除而不降低過濾率，特別是因心衰竭所伴隨而至的腎衰竭病變，相信在未來會

是治療上另一個選擇的方向。 
 

參考資料 :  
1. Drugs 2001; 61(10): 1387-1393 
 
 
陸、藥物咨詢 Q & A                        羅蔓玲、王子恩 藥師整理回答 
 
Q：請問 BCG 的作用是什麼？如何使用?其副作用為何？ 

A：BCG 主要用於膀胱癌患者手術後繼續治療。通常在術後第 7 至 14 天，每週在膀胱

內注射一次，清洗膀胱，連續投與 6週後再於第 3、6、12、18與第 24個月各投與一次，

完整的療程共 11 次。 
每次使用的劑量為 120 mg (每一小瓶含 81 mg)，稀釋於 50 ml N/S 中，總灌注體積

為 53 ml，病患於兩小時內應儘量不要解尿，使藥物停留於膀胱內，之後，再以坐姿將

藥液解出。灌注後的頭 15 分鐘，病人應保持俯臥，隨後可坐著或站立。 
BCG 的副作用包括：小便困難、血尿、排尿頻率增加、發冷、發熱、關節部位疼痛，

而因為此藥物本身由牛的結核菌製成，因此需注意，使用本藥物的病患進行 PPD Test
時可能出現偽陽性反應。 
 
Q：Prepulsid® (cisapride)藥物過量會有怎樣的症狀？又此藥物的懷孕分級為何？ 

A：Cisapride是一個用於刺激胃腸蠕動的藥物，一般成人的口服劑量是 10 mg qid，
但部分病患只能耐受 20 mg / day 的劑量。動物試驗的致死劑量約 160 ~ 4000 mg / kg，
其顯現的急性毒性反應有：顫抖、意識不清、肌反射喪失、強直性昏厥、緊張症、壓力

過低、腹瀉等現象。 
曾有報導一名成人服用 540 mg cisapride後 2 小時，出現噁心、想吐、腹鳴、脹氣、

腹瀉、頻尿等症狀。而一名一個月大的嬰兒服用 2 mg / kg qid cisapride達 5 天後，發

生三級的心臟阻斷。因 cisapride臨床使用時，曾發生 341 件心臟傳導障礙的案例，2000
年 7 月廠商已回收在美國的所有產品。因此，藥物過量的處理包含使用活性碳、洗胃、

給予支持性療法外，並應嚴密監測其心電圖與各項生命徵象。 
Cisapride 的懷孕分級為 C級，動物實驗中，在大於 100倍人類最大建議劑量下顯

現胚胎毒性，但是在人體沒有任何關於孕婦使用 cisapride 的臨床試驗可以証明。 
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