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小分子钠通道阻滞剂镇痛构效关系的研究进展 
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摘要: 疼痛是常见的临床症状之一, 目前钠通道被公认为镇痛药物研究的分子靶位。钠通道阻滞剂型镇痛药

物通过有效阻滞钠通道, 能起到很好的镇痛作用, 但临床上现有的镇痛药物均存在种种缺陷, 难以满足治疗需

要。因此, 寻找全新结构类型和全新作用机制的钠通道阻滞剂型镇痛先导化合物对研发新一代镇痛药物具有重

要意义。本文综述了近年来报道的小分子钠通道阻滞剂型镇痛药物先导化合物的研究, 详细讨论了它们的化学

结构、钠通道阻滞作用和构效关系, 并评述了它们的现有问题和未来发展方向。 
关键词: 钠通道阻滞剂; 先导化合物; 镇痛药物; 构效关系 

中图分类号: R916.2      文献标识码: A       文章编号: 0513-4870 (2009) 02-0101-08 

Recent advances in the structure-activity relationship study of 
small-molecule sodium channel blockers with analgesic effects 

LI Wen1*, ZHOU You2, LIU Hong-min2, YOU Qi-dong3 

(1. College of Chemical Engineering, Zhengzhou University, Zhengzhou 450001, China;  
2. School of Pharmaceutical Sciences, Zhengzhou University, Zhengzhou 450001, China;  

3. School of Phamacy, China Pharmaceutical University, Nanjing 210009, China) 
 

Abstract: Pain is one of the common clinical symptom, previous studies have implicated sodium channels as 
a key constituent in pain signaling.  Sodium channel blockers with efficient sodium channel blockade effect 
play an important role in analgesic treatment.  However, most drugs used in clinic have many drawbacks and 
can not meet the demand of the clinical use.  Therefore, for the development of new generation of sodium 
channel blockers, it is of great significance to find small molecule sodium channel blocking lead compounds with 
novel chemical scaffolds and new structures, sodium channel blocking activity and structure-activity relationship 
are discussed in detail, and current problems and trends in future research are also emphasized. 
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 镇痛药物在疼痛治疗中扮演着非常重要的角

色。镇痛作用强, 毒副作用小的新型镇痛药物的研究
和开发正日益成为全世界研究的热点。寻找并发现镇

痛的分子靶标对于镇痛药物的研发具有重要意义, 
这使得人们可以在分子水平揭示药物作用的机制, 
对设计开发新分子实体, 从而得到更为有效的药物
提供了研究的基础。 

随着分子生物学与电生理、尤其是膜片钳技术的
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发展, 人们对钠通道的研究越来越深入[1−4]。神经冲

动的传导是通过钠离子迅速和瞬息的流入而实现的, 
钠通道阻滞剂通过与神经细胞膜上的钠通道结合, 
阻断神经冲动的产生和传导。钠通道阻滞剂的种类很

多, 大分子钠通道阻滞剂多为来自植物或动物的天然
产物 (河豚毒素、旋肉藻毒素、箭毒蛙毒素、海葵毒
素、乌头碱等), 对钠通道有强大的阻滞作用, 其中大
多数毒素已发展成为钠通道研究试剂; 小分子钠通道
阻滞剂类的药物与心律失常 (利多卡因、美西律)[5, 6]、

癫痫 (苯妥英、拉莫三嗪)[7]、疼痛 (卡马西平)[8−10]

的治疗关系密切, 近年来, 越来越多的学者对钠通道

·综述· 
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是镇痛药物研究的作用靶标达到共识, 小分子钠通
道阻滞剂型镇痛药物研究领域异常活跃。 

研究表明 [11−24], 钠通道阻滞剂是治疗疼痛的有
效方式, 可用于神经性疼痛、炎性疼痛等的镇痛治
疗。神经性疼痛常由外周神经损伤引起,在神经损伤
后,由于钠通道在周围神经形成的神经瘤末端及细胞
体中表达发生改变, 从而导致了异常放电, 各种钠通
道发生了种类重组及表达水平的变化, 在神经性疼
痛的形成中起着重要作用; Nav1.8钠通道在炎症性疼
痛的产生和维持中都起着重要的作用, 这是由于钠
通道在感觉神经元上分布广泛, 采用膜片钳技术的
研究表明, 炎性分子 (如前列腺素、5-羟色胺) 在
DRG 神经元中能调节TTX-R钠电流, 从而表现为炎
性疼痛。 

目前临床应用的钠通道阻滞剂型镇痛药物 (如
利多卡因、美西律、卡马西平) 数量较少, 而且存在
诸多缺陷: 如对钠通道的阻滞缺乏选择性, 产生非靶
标作用从而导致副反应, 以及生物利用度低, 神经阻
滞作用时间不长等。这限制了钠通道阻滞剂型药物在

临床镇痛方面的应用。因此, 除了优化改良现有药物
的结构和制剂外, 寻找全新结构类型同时具有理想
的药动学参数的钠通道阻滞剂型镇痛药物先导物成

为研究热点。 
总之, 钠离子通道的亚型较多, 分布很广, 对感

觉神经元上的钠通道具有高选择性的小分子化合物

在痛觉传递中产生有效的阻滞作用, 有望成为高效
低毒的镇痛药物。以下对小分子钠通道阻滞剂型镇痛

药物研究的构效关系进行综述。 
1  三环类化合物[25] 

近年来, 三环类抗抑郁药物 (1～8, 图 1) 被研究

证实为长效的钠通道阻滞剂, 可用于神经痛的治疗。 
体内研究表明, 阿米替林 (1) 在体内比布比卡因

大鼠坐骨神经阻滞作用长数倍, 皮下渗透钠通道阻
滞时间也比布比卡因长。同样, 丙米嗪 (3)、多塞平 (6) 
(5 mmol·L−1) 在体内比布比卡因 (15.4 mmol·L−1) 具

有更强的神经阻滞作用。曲米帕明 (5)、地西帕明 (4) 
(5 mmol·L−1) 具有较短的神经阻滞作用。去甲替林 

(2)、普罗替林 (7)、马普替林 (8) 无神经阻滞作用。 
可见此类化合物中仲胺的钠通道阻滞作用比叔

胺弱的多; 氮原子所连碳链上连有支链会降低钠通
道阻滞作用。阿米替林是高度亲脂性的, lgP = 4～5, 
而利多卡因为 2.44, 布比卡因为 3.41, 可见, 与酰胺
类局麻药相比, 阿米替林更易于被脂肪、细胞膜、器
官和多种药物受体蛋白结合, 随着亲脂性的增加, 钠
通道阻滞作用也增强, 有望开发出长效镇痛药物。 
2  γ-不饱和丁胺类化合物 

以三环类化合物为先导化合物, 将连结两个苯
环的脂链断开, 得到一系列 γ-不饱和丁胺类化合物
(9～11, 表 1), 这类化合物可选择性阻滞 hNav1.2 通
道[26]。 

连结两个苯环的脂链断开后, 化合物的钠通道
阻滞作用增强, 同作为对照物的阿米替林相比, 阻滞
作用增加了 50%以上。研究发现, 在单侧芳环 2-位引
入氯原子、甲氧基、甲基, 或 3-位引入氯原子、甲基, 
或 4-位引入氯原子、甲氧基生成的系列衍生物, 对钠
通道 Site2 位点亲和的[3H]-BTX, 都有很好的阻滞活
性。对氨基部分进行修饰会降低钠通道阻滞活性, 证
实氨基部分在与钠通道蛋白的亲和和对钠电流的阻

滞中扮演了重要角色。 
 
Table 1  Chemical structures and biological activities of com-
pounds 9−11 

Compound ID 
Percent inhibition of 

[3H]-BTX at 10 μm (%) 

 
9 71 

 

10 27 

 

11 25 

 

 

 
Figure 1  Chemical structures of compounds 1−8 
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目前针对神经性疼痛最有效的临床治疗药物, 
主要还是三环类抗抑郁药, 尤其是阿米替林。但是使
用该类药物的同时患者会出现困倦, 视力模糊, 心律
失常和心脏传导阻滞等不良反应。因此, 源于阿米替
林分子骨架的 γ-不饱和丁胺类化合物, 有望成为副
作用降低的神经性疼痛的治疗药物。 
3  苯氧基苯基吡唑类化合物 

2004年Yang等报道了一系列的 3-(4-苯氧基苯基)
吡唑类化合物 (13～15, 图 2), 具有钠通道阻滞作用, 
可产生显著的抗异常性疼痛作用。 

 
Compound R hSKM1 Ki / μmol·L−1 

13 H 0.035 ± 0.007(3) 
14 4-F 0.031 ± 0.013(3) 
15 4-NO2 0.031 ± 0.013(3) 

Figure 2  Chemical structures of compounds 12−15 and 
biological activities of compounds 13−15 

 

动物模型实验显示, 化合物V102862 (12)为强效
的状态依赖性钠通道阻滞剂[27], 在海马神经元上钠
通道阻滞活性 Ki值为 0.6 μmol·L−1, 体内代谢研究表
明, 氨基脲部分为其代谢位点。此化合物水溶性差, 
因此, 以其为先导化合物, 根据生物电子等排原理, 
对其代谢位点缩氨基脲部分进行取代[28], 得到吡唑
类化合物, 其钠通道阻滞活性 Ki 值为 0.025～0.69 
μmol·L−1。与卡马西平 (100 mg·kg−1, po) 相比, 化合物
15 (10 mg·kg−1, po) 产生更为显著的抗异常性疼痛作
用。研究表明: 远端苯基对于保持分子活性是必要的, 
远端苯环对位或邻位引入吸电子取代基 (-F, -NO2)
可有效增强钠通道阻滞作用; 吡唑环存在一个氢供
体会有效增强钠通道阻滞作用; 吡唑环上氮原子甲
基化会降低钠通道阻滞作用。对于该类化合物的进一

步研究有望获得强效的镇痛药物。 
4  芳基咪唑类化合物 

2004年 Liberatore等[29]报道了 2-烷基-4-芳基咪唑
类化合物 (17～20, 图 3) 具有强效钠通道阻滞作用。 

该类化合物由结构复杂的 β-咔啉 (16) 衍生而来, 
采用药物研究中将先导化合物环系剖裂的方法, 将
β-咔啉结构简化为化合物 17～20 后, 对钠通道 2-位
的亲和力比 β-咔啉显著提高。研究表明 R2基团亲脂

性增加能够增大活性, 二戊基优于二丙基。亲和力最
高的是化合物 19, 它对钠通道的半数抑制浓度 (IC50)
为 8 nmol·L−1, 明显优于利多卡因 (IC50值为 56×103 

nmol·L−1)、拉莫三嗪 (IC50值为 31×103 nmol·L−1)、卡
马西平 (IC50值为 167×103 nmol·L−1)。 

这类化合物有望成为更为有效的、具有选择性的

镇痛药物。 

 
Compound R1 R2 

Na+ binding 
IC50/nmol·L−1 

17 H (Pentyl)2-CH 86 
18 F (Pentyl)2-CH 25 
19 Phenyl (Pentyl)2-CH  8 
20 Phenyl Hexyl 16 

Carbamazepine   167 000 

Figure 3  Chemical structures of compounds 16−20 and   
biological activities of compounds 17−20 
 
5  取代苯氧烷基噻唑类化合物 

2005 年 Liang 等[30]报道了取代苯氧烷基噻唑类

化合物有望成为钠通道阻滞剂型慢性疼痛的治疗药

物。 
Liang等以取代苯氧烷基噻唑类化合物 21 (图 4)

为先导化合物, 将脂烃基胺氧化为相应的酰胺, 设计 

 

Compound R1 R2 
VIPR Nav1.7 binding 

(IC50, μmol·L−1) 

22 
 

OCH3 19.4 

23 
 

OCH3  6.5 

24 
 

OCH3  3.7 

25 
 

H  1.0 

Figure 4  Chemical structures of compounds 21−25 and   
biological activities of compounds 22−25 
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合成了 C1-环状酰胺类 (22～25, 图 4) 及 C2-O-烷基
支链类 (26～28, 图 5)  系列衍生物, 讨论了芳烃氯原
子、取代一系列脂环胺对钠通道阻滞活性的影响。研

究表明: 当与噻唑环相连的苯环对位引入氯原子时, 
活性提高至 2.9 μmol·L−1, 苯环再连接上一个苯环成
为联芳基后的化合物 (Nav1.7: IC50 4.0 μmol·L−1) 比
只有一个苯环的化合物  (Nav1.7: IC50 9.0～>30 
μmol·L−1) 活性更高。环庚氨基取代为其他环胺酰基
时, 随环的缩小, 钠通道阻滞活性提高至1.0 μmol·L−1; 
苯环上的甲氧基取代为其他基团时, 以甲基的活性
最高 0.55 μmol·L−1。 

动物疼痛模型实验研究表明, 该类化合物为选
择性阻滞功能依赖型钠通道, 可口服给药, 具有镇痛
效果, 有望成为有效的慢性痛治疗药物。 
 

Compound R 
VIPR Nav1.7 

(IC50, μmol·L−1) 

26 
 

9.0 

27 
 

 0.86 

 
28 

 
 0.55 

Figure 5  Chemical structures and biological activities of  
compounds 26−28 
 
6  苯并庚氮酮酰胺类化合物 

hNav1.7 作为一个重要的疼痛靶标已经通过相关
手段得到证实。2007年, 具有苯并庚氮酮酰胺结构的
化合物 29 被报道具有强效的 hNav1.7通道阻滞活性, 
但口服吸收困难、清除率高。 

根据生物电子等排原理, 将先导化合物进行烃
基取代得到苯并庚氮酮酰胺类化合物 (30～33, 图6), 
当 R为不同取代基 (脂肪烃基、芳香烃基) 时, 苯基、
邻三氟苯基的钠通道阻滞活性较好[31]。 
 

 
Compound R hNav1.7 (IC50, μmol·L−1) 

30 C(CH3)3 131 

31 Ph  22 

32 C(CF3)2CH3 203 

33 (c-Pr)CH3 172 

Figure 6  Chemical structures of compounds 29−33 and   
biological activities of compounds 30−33 

动物实验表明, 该类化合物口服吸收效果好, 镇
痛效果确切, 有望成为神经性疼痛的治疗药物。 
7  咪唑并吡啶类化合物 

London 等[32]设计合成了咪唑并吡啶类化合物

(34～36, 图 7), 在动物神经性疼痛模型中显示了很好
的减轻异常性疼痛的作用, 有望成为治疗神经性疼
痛的药物。 

 
Compound R hNav1.7 (IC50, nmol·L−1) 

34 CF3CH2 81 
35 t-BuCH2 83 
36 PhCH2 80 

Figure 7  Chemical structures and biological activities of  
compounds 34−36 
 

为改善先导化合物 29 的缺陷, 将内酰胺环改为
咪唑并吡啶结构, 得到了系列化合物。构效关系研究
表明: 咪唑 R1取代基不能小于叔丁基基团 (hNav1.7: 
IC50 185 nmol·L−1), 否则活性降低  (hNav1.7: IC50  
≥1 000 nmol·L−1)。在 N-Boc位置上将丁氧基取代为
叔丁基和新戊基, 生成的类似物的 hNav1.7 阻滞活性
相似。取代为苯基则会大大降低活性 (hNav1.7: IC50 
552 nmol·L−1), 苯环 2-位引入取代基后活性增加。R2

取代基相同, 将咪唑上的取代基从苄基取代成环丙
基苯甲基会降低 hNav1.7阻滞活性。已知对 CYP3A4
酶的抑制会导致药物的相互作用, 对 R3 位的结构修

饰发现, 苯环 2-CF3取代类似物都是 CYP3A4的活性
抑制剂。在 3-位再引入取代基会增加对 CYP3A4 的
抑制活性, 在对位的取代则会引起活性的明显下降。 

经过结构改造, 改善了化合物的动力学性质, 动
物体内实验表明, 该类化合物具有非常强效的镇痛
效果。 
8  丁二酰胺类化合物 

通过高通量筛选, 获得了具有较高钠通道亲和
力的化合物 BPBTS (37, 图 8), BPBTS为有效的钠通
道阻滞剂 (Nav1.7: IC50 0.15 μmol·L−1), 其结构为丁
二酰胺一端连接联二噻吩亚甲基, 另一端连接磺酰
胺联二苯亚甲基。 

2005年 Shao等[33]对其进行了结构改造, 将丁二
酰基中的两个羰基之间的乙基取代为烯、延长或缩短 
的碳链、环烃、芳烃等结构, 得到的化合物 (38～40, 
图 8) 的钠通道阻滞活性为 0.21～3.2 μmol·L−1, 可见, 
碳链延长、缩短、带有支链、成环、或芳烃, 都会
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引起钠通道阻滞活性的下降; 酰胺基 N 上或亚甲基
上连有甲基取代基时 , 活性大大下降  (0.76～>10 
μmol·L−1); 磺酰胺联二苯基被其他芳基取代, 活性也
下降 (0.26～>10 μmol·L−1); 联二噻吩基被其他芳环
取代, 活性为 0.3～>10 μmol·L−1, 以对位三氟氧苯基
活性最高 (0.3 μmol·L−1)。 
 

 

Compound Center linker 
Nav1.7 VIPR  

(IC50, μmol·L−1) 

38 
 

 0.52 

39 
 

 0.86 

40 
 

3.2 

Figure 8  Chemical structures of compounds 37−40 and   
biological activities of compounds 38−40 
 

2006 年 Ok 等[34]也对 BPBTS 进行了结构改造, 
将其酰胺基改变为醇羟基, 改造为以下结构 (41～
43, 图 9)。 

 

Compound R1 R2 Nav1.7 (IC50, μmol·L−1) 
41 2-OCF3 H 0.32 
42 3-OCF3 H 0.23 
43 4-OCF3 H 0.64 

Figure 9  Chemical structures and biological activities of  
compounds 41−43 
 

R1为三氟甲氧基时, 活性为 0.32～0.64 μmol·L−1。

R2为吸电子型取代基时, 活性为 0.98～1.15 μmol·L−1。

整体而言, 含醇羟基取代的基团取代了 N-甲基氨基
后, 得到了一系列具有体外钠通道阻滞活性, 并具有
了改进的药动学性质的化合物。 

动物实验表明, BPBTS 的结构改造物在炎性疼
痛、神经痛的镇痛研究中表现出了强效的镇痛效果和

改善的药动学性质。 
9  苯妥英类化合物 

Brown 等[35]在抗癫痫药苯妥英钠的药效结构基

础上, 引入羟基结构, 增强极性以减少中枢神经系统
的镇静作用, 设计合成了苯妥英类似物 α-羟基苯基

酰胺 (44, 图 10)。 
该化合物具有钠通道 hNav1.5 阻滞活性, 可用于

治疗神经性疼痛。与苯妥英相比, α-羟基苯基酰胺能
抑制通过 TTX-s钠通道 [ IC50为 (8.2 ± 2.2) μmol·L−1 
(n =7)] 和 TTX-r钠通道的钠电流 [IC50为 (28.9 ± 1.8) 
μmol·L−1 (n = 8) ]。而苯妥英对 TTX-s和 TTX-r钠通道
钠电流的抑制分别是 (26.2 ± 4.0) %和 (25.5 ± 2.0) %。 

动物神经痛模型和人体临床研究证明, 该化合
物可用于多种疼痛的镇痛治疗, 无镇静等副作用, 有
望成为低毒性的高效钠通道阻滞剂型镇痛药物。 
 

 
Figure 10  Chemical structure of compound 44 

 
10  氨基甲酸酯类化合物 

2007年Liberatore等[36]以化合物 (45, 图 11) (IC50= 
150 nmol·L−1 for the site 2 Na+ channel)为基础, 考虑
到咪唑基为钠通道结合结构, 将咪唑基引入结构中, 
得到了一系列有效的钠通道高度亲和力的咪唑类化

合物(46～53, 图 11, 12)。 

 
Compound R Na+ binding IC50 (nmol·L−1) 

46 tert-Butyl 64 
47 n-Butyl 32 
48 iso-Butyl 26 
49 Hexyl 15 

Figure 11  Chemical structures of compounds 45−49 and  
biological activities of compounds 46−49 
 

 
Compound R Na+ binding IC50 (nmol·L−1) 

50 Phenyl 32 
51 Cyclohexyl  7 
52 Pyrolidine 14 
53 iso-Butyl 41 

Figure 12  Chemical structures and biological activities of 
compounds 50−53 
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研究发现, 咪唑连接的亚甲基碳链延长时, 两个
碳原子的结构钠通道阻滞活性增加; 叔丁基取代为
其他烃基时, 正丁基活性比叔丁基活性好, 己基的活
性最高; 联苯基中的苯基被其他基团取代时, 脂肪烃
基活性降低。 

该类化合物是电压门控钠离子通道的高效选择

性抑制剂, 动物体内实验表明, 该类化合物可用于治
疗神经性疼痛。 
11  羟基哌啶类化合物 

2006 年 Akada 等[37]报道了一种苯腈类化合物

M58373 (54, 图 13), 化学名 4-[2-(4-羟基-4-{[N-(4-异
丙氧基苯基)-N-甲基氨基]甲基}哌啶)乙基]苯腈盐酸
盐, 是一种治疗神经性疼痛的原形药物。研究发现
M58373 (1～10 μmol·L−1) 能有效抑制藜芦定诱导的
物质 P 从背根神经节细胞的释放。物质 P 是一种神
经递质, 有多项功能, 最主要的一项功能是把疼痛信
号从周围神经传导到中枢神经, 从而在大脑皮层产
生痛觉。M58373 还能高效抑制神经毒素与钠通道
Site2位的亲和, 但是本身不会引起通道的活化。 

动物神经性疼痛模型研究表明, 口服 M58373 
(1～10 mg·kg−1) 能减轻足部神经伤害引起的机械异
常性疼痛和热痛觉过敏, 药动学研究显示, M58373 
口服生物利用度高, 其药动学类型与美西律相似均
表现为线性。然而, 该化合物会对心肌细胞动作电位
产生不利影响。因此要将其作为治疗神经性疼痛的原

形药物还需要进一步的研究。 

 
Figure 13  Chemical structure of compound 54 

 
12  α-呋喃甲酰胺类化合物 

α-呋喃甲酰胺类化合物 (图 14) 是一类钠通道
阻滞剂, 但它对 hERG钾通道同样具有高活性。研究

发现其结构中的环丙基酮、芳氧基、烷基哌嗪等部分

与活性没有关系。Kort等[38]以化合物 55为先导化合
物进行结构改造, 合成了系列 α-呋喃甲酰胺类化合物
(56～58, 图 14), 能高选择性地阻滞 Nav1.8钠通道。 

研究发现, 对呋喃 5-位的芳香环进行修饰, 4-位
引入小分子取代基 (1～3 个原子) 活性比较理想, 3-
位引入取代基则活性降低。对酰胺中的羰基或氮原子

用亚甲基取代的类似物对 Nav1.8 没有阻滞活性。酰
胺的 N-甲基化会导致活性的明显降低。在酰胺-芳基
间引入一个或两个碳原子延长碳链, 虽然化合物耐
受, 但并不能提供出色的阻滞活性或微粒体稳定性。
在芳基酰胺芳香环的 3-位引入取代基, 或是同时在
3-位和 4-位取代形成并杂环或并芳杂环, 生成不同活
性的 Nav1.8 阻滞剂, 对老鼠背根神经节神经元的
TTX-r钠电流有相似的阻滞活性, 能高选择性地阻滞
Nav1.8, 与 hNav1.2、hNav 1.5、hNav 1.7 以及 hERG
钾通道相比, 选择性 > 100倍。 

动物疼痛模型显示, 此类化合物能剂量依赖性
地减轻神经性疼痛和炎性疼痛。虽然此类化合物也能

渗透中枢神经系统, 但并无脱靶效应。与非选择性钠
通道阻滞剂型镇痛药物如美西律、拉莫三嗪、卡马西

平相比, 显示出更高的安全性, 剂量使用范围更广。 
13  结语 

近年来, 学者对钠通道是镇痛的作用靶标达到
共识, 小分子钠通道阻滞剂型镇痛药物研究领域异
常活跃。本文综述了近年来报道的新结构类型钠通道

阻滞剂型镇痛药物的构效关系研究结果, 与之前的
钠通道阻滞剂型镇痛药物利多卡因、卡马西平、拉莫

三嗪相比, 这些结构新颖的钠通道阻滞剂类化合物具
有更强的钠通道阻滞作用, 更高的作用选择性, 物理
化学性质、药动学性质、生物利用度等也得到了改善。 

随着对钠通道阻滞剂型镇痛药物作用机制的更

广泛深入的了解, 对小分子钠通道阻滞剂的构效关
系的深入阐明, 结合选择性钠通道阻滞剂的研发以
及计算机辅助药物设计在药物研究中的应用, 以钠
通道为靶点来开发新型的小分子钠通道阻滞剂型镇

痛药物将是未来的研究方向之一。虽然这些化合物的 
 

 
Figure 14  Chemical structures of compounds 55−58 
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研究多处于钠通道阻滞活性研究、动物实验研究阶段, 
但这些具有新结构类型的先导化合物代表了未来新

型镇痛药物的发展方向。 
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