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 استاد : دک تر محمود امیدی

 ۳/۱۲/۱۴۰۴تاریخ : 
 سیده فاطمه مهجور 

 
 
 
 

 
 

به طور کلی است و شدههبه معنای علم ساخت Logosبه معنای دارو و  Pharmakonی فارماکولوژی از دو واژه یونان 
 علم شناخت دارو است. به معنای 

 با ی  یایمیش مواد تعامل یچگونگ مطالعه علم ،یداروشناس ای( Pharmacology) ی فارماکولوژ  ،یکل فیتعر در
ن اثرات و داروها یهایژگیو یبررس به علم نیا. است زنده موجودات و یکیولوژ یب یهاستمیس

 
 .پردازدیم بدن بر هاا

از  ای اختصاصی از علم داروشناسی است که بر استفادهشاخه (Medical Pharmacology)فارماکولوژی پزشکی 
  (Treatment)ن درما و (Diagnosis) صیتشخ ، (Prevention) ی ر یشگیپ یبرا)داروها( انواع ترکیبات شیمیای  ی 

 .دارد تمرکز انسان در های مار یب

حرکت کرده و اثر  زیستمحیطو  پزشکیدر دو مسیر کاملًا متفاوت یعنی  مواد شیمیای  ی )داروها یا سموم( 
 .گذارندمی
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یک مولکول داروی  ی در بیمار میتواند اثرات مفید درمانی 
بر روی بیمار یا اثرات مضر برروی میکروارگانیسم های  ی 

 که وارد بدن بیمار شده اند داشته باشد. 

ها با مهار پروستاگلاندین به عنوان مثال استامینوفن
با اثر بر هیپوتالاموس سبب افزایش دمای بدن که )

)اثر مفید  د(، سبب کاهش دمای بدن میشود.نمیشو
 درمانی(

ی ها بر روی لایه پپتیدوگلیکان در دیوارهپنی سیلین
گذارند و باعث سوراخ شدن سلول باک تری اثر می

باک تری دچار  شوند. بنابراینی سلولی باک تری میدیواره
شود و از بین میرود. )اثر اختلال هومئوستاتیک می

 مضر داروی  ی(

 

  (Environmental toxicology)محیطی  شناسیسم به نامفارماکولوژی  ای از علمشاخه در حیطه محیط زیست 
های زنده سیستمیزیکی و بیولوژیکی بر روی ف ،به بررسی عوارض ناشی از ترکیبات مختلف شیمیای  ی وجود دارد که
 .پردازدها میو اکوسیستم

 

 اصلی در فارماکولوژی حوزه دو  
I. Pharmacokinetics اثر بدن بر روی دارو : 

 ثیرات بدن بر دار  این بخش به بررسی
 
تا زمانی  ای که مصرف میشوداز لحظه دارو  پردازد. یعنیمی و تا
 .کندشود، چه مراحلی را طی میکه از بدن خارج می

 : ورود یک دارو یا سم به خون (Absorption)جذب  -

های اختصاصی خود به ای که دارو از خون با استفاده از حاملحله: مر  (Distribution)توضیع  -
 ارگان هدف خودش می رسد.

پس از اثر خود تجزیه  دارو : فعل و انفالاتی در بدن صورت میگیرد که  (Degradation) تجزیه -
 بولیزه کننده داروها کبد است. دیگر ارگان ها: کلیه، روده، ریهشود. مهم ترین ارگان متا

ن از بدنماندهخروج نهای  ی دارو یا باقی:  (Excretion)دفع  -
 
مهم ترین ارگان دفع کننده . های ا

 ، دفع از طریق شیر مادربازدمدفع همراه مدفوع، دیگر مکانیسم ها : دفع از کلیه است. 

II. Pharmacodynamics اثر دارو بر روی بدن : 
 ثیرات دارو بر بد به این بخش

 
 پردازد.می نتا
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 .شودیم متصل خاص یهابافت ای هدف یهاسلول به چگونه دارو : هاسلول با تعامل -

 درد کاهش مثلاً ) دهدیم نشان یواکنش چه اتصال نیا به واکنش در بدن نکهیا یبررس: بدن پاسخ -
 (یعضلان انقباض ای

  فارماکودینامیکاهداف اصلی 

 دارو  اثرات شناخت -

 (کندیم کار یروش چه با قاً یدق دارو ) اثر سمیمکان درک -

ن ی اثرگذار  زانیم و دارو  غلظت نیب رابطه یبررس -
 
 ا

 

 انواع محل اتصال داروها
I. گیرنده اختصاصی (Receptor)  :نگیرنده

 
ها متصل های اختصاصی که دارو دقیقاً مثل کلید برای قفل به ا

 .(درصد داروها گیرنده اختصاصی دارند ۹۹) .تا اثر درمانی ایجاد کندشود می
II. گیرنده غیر اختصاصی (Non-specific binding site)  :های اتصال غیراختصاصی که ممکن است محل

ن
 
 .ها بچسبد بدون اینکه اثر درمانی خاصی ایجاد کنددارو به ا

 

 

 ماهیت گیرنده های دارو 

 پروتئین ها 
که به گیرنده غشای  ی ترکیبات داروی  ی که حلالیت در چربی بالای  ی دارند، زمانی پروتئین های غشای  ی :  .1

 د.کننالقا می را شوند و  اثرات خودشوند چون محلول در چربی هستند خیلی سریع وارد سلول میوصل می
 پروتئین های انتقال دهنده : مثلا پمپ سدیم پتاسیم  .2
 کانال های یونی : مثلا کانال های یونی کلر در هسته گابا .3
ن سبب  .4

 
هار رشد مپروتئین های ساختاری : مثلا میکروتوبول ها که دوک تقسیم را تشکیل میدهند و مهار ا

 میشود.یا مهار رشد سلول های التهابی در بیماری نقرس سلول های سرطانی 

 
هستند. یعنی هر رسپتوری اجازه نمیدهد که هر مولکول رسپتورها به شدت سلک تیو و اختصاصی و انتخابی 

داروی  ی به او وصل شود. به همین دلیل مثلا استامینوفن درد و تب را کاهش میدهد اما افسردگی را درمان 
اند، ها اختصاصیشود و مسلما وقتی که گیرندهاش طراحی مینمیکند. یک دارو براساس گیرنده اختصاصی

نتاگونیست )مهار تعیین میها هستند که گیرنده
 
گونیست )فعال کننده( باشد یا ا

 
کنند یک مولکول داروی  ی ا

ن وجود دارد.
 
 کننده( و چه رابطه کمی بین غلظت داروی  ی و اثر فارماکولوژیک ا
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نزیم ها  .5
 
 ا

 سایر ترکیبات غیر پروتئینی 
 لیپید ها .1
 نوکلئوتید ها .2

 

 سایر محل های اثر دارو 
 گیرنده اختصاصی ندارند و بدون اتصال به گیرنده اثر خود را اعمال میکنند.برخی دارو ها 

های شدید که بیمار خون زیادی از دست ادر تروم : (Plasma expander)افزایش دهنده پلاسما  .1
برای بیمار تجویز میشود. این داروها به دلیل مولکول های درشتی که دارند  IVداده است از طریق تزریق 

 محلول هاینمیتوانند از غشای رگ عبور کنند و در نتیجه حجم خون را به طور موقت افزایش میدهند. )
لبومین، دکستران، یدیئکلو

 
 ( ، پلی ژلین(HES)هیدروکسی اتیل استارچ  مانند ا

ور(  : (Osmotic diuretics)دیورتیک های اسمزی  .2
 
بر روی قسمت های خاصی داروهای مدر )ادرارا

ب و سدیم باهم سیمپورت ها از کلیه 
 
ب و سدیم میشوند. )ا

 
دارند (Symport) اثر میگذارند و سبب دفع ا

ب و سدیم سبب کاهش حجم و فشار خون میشود که برای 
 
یعنی باهم دفع یا بازجذب میشوند( دفع ا

 کننده است. )مانند مانیتول، ایزوسورباید، گلیسرین، اوره(درمان ادم بسیار کمک 
لومینیوم که با اثر بر اسید معده سبب کاهش اسیدیته   : (Ions)یون ها  .3

 
داروهای یونی مثل شربت ا

نتید. نمعده میشو
 
 اسیدها مثل شربت )ا

 
 ، منیزیم(لومینیوما

داروها معمولا یا اسید ضعیف یا باز ضعیف  : (Blood and urine PH)خون و ادرار  PHتنظیم  .4
 ((جوش شیرین) (Na Bicarbonate))مانند سدیم بیکربنات  اند. 

کننده برای درمان مسمومیت با فلزات سنگین به کار میروند. داروهای شلاته : (Chelator)شلاتور ها  .5
فلزات سنگین به گیرنده این دارو ها مستقیما به خود فلزات سنگین درون بدن متصل میشوند و نمیگذارند 

 نیلامیسیپن، (Dimercaprol) مرکاپرولیداختصاصی خود در بدن متصل شوند. )مانند 
(Penicillamine) ،اِدِت 

 
 ((EDTA) ا
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 گیرنده-ارو برهمکنش د
 دارو به عنوان کلید و گیرنده به عنوان قفل عمل میکند. مدل قفل و کلید: .1
با اتصال دارو به گیرنده، گیرنده تغییر شکل میدهد و عملکرد  : (Induced Fit) ی  یالقا تناسب مدل .2

ن 
 
 کند.غییر میتا

 

 مفاهیم مهم فارماکولوژی 

  تمایل اتصال(Affinity) : تمایل یک دارو برای اتصال به یک گیرنده 
  اختصاصی بودن(Selectivity) :  میل ترکیبی اختصاصی دارو برای گیرنده اختصاصی 

  تغییر در عملکرد(Intrinsic activity) :  توانای  ی دارو برای شروع یک اثر سلولی و تغییر
ن
 
 عملکرد ا

 یاثربخش ای ی  یکارا (Efficacy) : ن ی کهحداک ثر پاسخ
 
ایجاد  یک مولکول داروی  ی فارغ از دوز ا

گون) میکند.
 
گون به نسبت ی کمتر اثربخشی  یدارا ینسب یهاستیا

 
  .(هستند کامل یهاستیا

 قدرت ای توان (Potency) : جمعیت مورد  ٪۵۰در کدوزی از دارو که باعث ایجاد پاسخ فارماکولوژی
 ( 50ECدرصدی یا  ۵۰مطالعه میشود. )دوز موثر 

 

 :یک دارو برای اینکه اثرگذار باید دارای دو مولفه اصلی باشد 
غیر یونیزه باشد. )ترکیبات داروی  ی با ماهیت اسیدی در محیط اسیدی بدن و ترکیبات داروی  ی با ماهیت  .1

 (.بازی در محیط بازی بدن به فرم غیر یونیزه و فعال اند
 به پروتئین های پلاسمای  ی متصل نباشد. .2

زاد 
 
 نامیده میشود. (Free drug)داروی  ی که این دو مولفه را داشته باشد داروی ا

 .ب است و از طریق کلیه دفع میشود
 
 زمانی که دارو یونیزه است محلول در ا

  بیشترین مرگ و میر در نتیجه مسمومیت های داروی  ی با داروهای ضد افسردگی سه حلقه ای مانند
می

 
 تریپیلین است.ا
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 توجه به محنی ها پاسخ دهید.با 
1. Potency کدام منحنی بیشتر است؟ 
2. Efficacy کدام منحنی بیشتر است؟ 

 پاسخ:
زیرا در دوز کمتری باعث ایجاد پاسخ  Bمحور  .1

 فارماکولوژیک شده است. 
کارای  ی برابری دارند. در کارای  ی  Dو  Cو  Aمحور های  .2

یا اثربخشی غلظت اهمیتی ندارد و فقط حداک ثر پاسخ 
 اهمیت دارد.

 

 

 

 دو نوع اند : نحوه تعامل با گیرندهداروها بر اساس 
گونیست  .1

 
 مولکول داروی  ی که باعث فعال شدن یک مکانیسم میشود. : (Agonist) ا

گونیست  -
 
کنندگی داروی  ی که سبب حداک ثر پاسخ میشود. )به قسمت فعال : (Full agonist)فول ا

 رسپتور تمایل بیشتری دارد.(

گونیست نسبی  -
 
گونیست پاسخ کمتری ایجاد میکند. )تمایل  : (Partial agonist)ا

 
نسبت به فول ا

 کننده گیرنده دارد.( یکسانی برای اتصال به قسمت مهارکننده و فعال
نتاگونیست  .2

 
این مولکول داروی  ی که باعث مهار یا توقف یک مکانیسم میشود.  : (Antagonist)ا

ن را متوقف میکنند.
 
 داروها عملکرد را تغییر نمیدهند بلکه فقط ا

نتاگونیسم رقابت -
 
نتاگون در : (Competitive Antagonism)ی ا

 
 با دارو  ،یرقابت سمیا

 که فعال گاهیجا همان به قاً یدق( یدروژنیه ای یونی مانند) ریپذبرگشت و فیضع یوندهایپ
گون

 
ن به ستیا

 
 یدسترس از مانع فضا، نیا یکیزیف اشغال با و شودیم متصل چسبد،یم ا

گون
 
نجا از اما گردد؛یم رندهیگ به ستیا

 
 غلظت شیافزا با ست،ین یدائم اتصال نیا که ا

گون
 
گونیست  در محیط، ستیا

 
نتاگون بر دتوانیما

 
 را دوباره  اشغال کند. گاهیجا و غلبه ستیا

نتاگونیسم غیررقابتی -
 
نتاگونیست پیوند  : (Non-competitive Antagonism)  ا

 
وقتی یک ا

گونیست ، دهدکووالانسی با گیرنده تشکیل می
 
، اشدنهایت ببی در محیطحتی اگر غلظت ا

تواند دوباره که بدن می های  یدر این حالت، تنها راه .تواند پیوند محکم کووالانسی را بشکندنمی
گونیست پاسخ دهد، این است که

 
 گیرنده جدیدیا  گیرنده قدیمی را تجزیه و نابود کندیا  به ا

 .بسازد و در سطح سلول قرار دهد
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نتاگونیسم فیزیولوژیک -
 
نتاگون :(Physiologic Antagonism)  ا

 
 رخ یزمان کیولوژ یزیف سمیا

 یدهگنالیس یرهایمس مجزا، کاملاً  رندهیگ دو به اتصال قیطر از مختلف یدارو  دو که دهدیم
ن ی  ینها جهینت که کنندیم فعال بافت کی در را یمتفاوت

 
 به است؛ متضاد پاسخ دو جادیا هاا

 جادیا با بلکه ، کنندینم رقابت هم با گاهیجا کی اشغال سر بر داروها نجایا در گر،ید عبارت
  سلول، یکل عملکرد در کنندهیخنث اثر کی

 
 تقابل مانند) .برندیم نیب از را گریکدی تیفعال ندیبرا

 ی مجار  قطر کنترل در نیستامیه و نینفریاپ  ای خون قند میتنظ سر بر هاکورتون و نیانسول
 (یتنفس

نتاگونیسم شیمیای  ی -
 
نتاگونیسم شیمیای  ی زمانی رخ می :(Chemical Antagonism) ا

 
دهد ا

نتاگونیست( بدون دخالت 
 
های بیولوژیک بدن، مستقیماً با ها یا سیستمگیرندهکه یک دارو )ا

ن را غیرفعال می
 
گونیست( واکنش شیمیای  ی داده و ا

 
یند، مولکول داروی دیگر )ا

 
کند. در این فرا

ن را به شکلی تغییر می
 
نتاگونیست با ایجاد پیوند با ماده هدف، ا

 
دهد که دیگر قادر به ایجاد اثر ا

)با  هپارینسازی شیمیای  ی )با بار مثبت( برای خنثی مین سولفاتپروتااستفاده از . )مثلا نباشد
 (برای به دام انداختن فلزات سمی شلاتورهابار منفی( در خون، یا استفاده از 

 

 

 های مشخصی تقسیم گیرنده را بر اساس ماهیت شیمیای  ی و قدرت پیوند به دسته-های دارو برهمکنش
 ند.کنمی

 ترین()قوی پیوندهای کووالانسی .1
 لک ترواستاتیکاپیوندهای  .2
ب .3

 
 گریزپیوندهای هیدروفوب یا ا

 پیوندهای واندروالسی .4
 
 

 (Drug-Receptor Interactions)  رسپتور -تعامل دارو  
ایجاد  (Response) را تشکیل داده و در نهایت پاسخ رسپتور -دارو  کمپلکسشود، متصل می ر به رسپتو   وقتی دارو 

 .کندمی

 :بر پاسخعوامل موثر 

  غلظت دارو  (Drug concentration) : تر هرچه داروی بیشتری در محیط باشد، پاسخ قوی
 )تا زمانی که به اشباع برسد( .شودمی
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 اتعداد رسپتوره  (Amount of receptors): کننده سقف های در دسترس تعیینتعداد گیرنده
اشغال شده باشند، )زمانی که تمام پایگاه های رسپتوری توسط مولکول های داروی  ی  .نهای  ی پاسخ است

 افزایش غلظت دارو بر میزان پاسخ تاثیری نخواهد داشت.

 

 

 " (No Magic Bullets) ندارد وجود ی  یجادو گلوله" مفهوم
 (ماریب سلول فقط نه) .شودیم متصل باشد، داشته را مربوطه( Receptor) رندهیگ که یسلول هر به دارو  -

 :هر دارو همزمان چندین اثر دارد -
I.  اثر مطلوب : اثر درمانی(Therapeutic effect)  
II.  سایر اثرات ناخواسته : عوارض جانبی(Side effects)  

وجود ندارد که فقط و فقط اثرات مفید داروی  ی داشته باشد و هیچ عوارض جانبی و داروی  ی مولکول هیچ در نتیجه 
 یسم اثرات و یدرمان اثر نیب تعادل تیریمد بلکه ست،ین درمان شناخت فقط یداروشناس نداشته باشد.خطرناکی 

 .است

  (Therapeutic Index) شاخص درمانی
این شاخص بیانگر فاصله حداقل دوز درمانی تا حداقل دوز سمی است. هرچه این فاصله بیشتر باشد یعنی دارو 

هرچه کمتر باشد ینی ممکن است دارو حتی در دوز درمانی به راحتی وارد فاز عوارض  )عدد بزرگ تر(. تر استایمن
 .)عدد کوچک تر( جانبی بشود

ید.این شاخص معمولا از مطالعات حیوانی دارو به دست می
 
 ا

یداین شاخص از تقسیم دوز سمی بر دوز مؤثر به دست می : (.T.I)فرمول شاخص درمانی 
 
 .ا

 

T.I. = 
𝑇𝐷50

𝐸𝐷50
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 تکالیف جلسه اول:
گون .1

 
گون و ینسب ستیا

 
 .دیکن سهیمقا باهم را معکوس ستیا

 دارد؟ وجود ی  یدارو  دفع و ی  یدارو  حذف نیب یفرق چه .2

 

 پاسخ :
ثیری است که برت .1

 
گیرنده  (Constitutive Activity) فعالیت ذاتی یا پایه فاوت اصلی این دو در نوع تا

گونیست می
 
ن را فعال میگذارند؛ به این صورت که ا

 
کند، اما حتی در نسبی به گیرنده متصل شده و ا

گونیست کامل است، صورت اشغال تمام گیرنده
 
ن کمتر از یک ا

 
ها، پاسخ بیولوژیکی ایجاد شده توسط ا

گونیست
 
گونیست معکوس برخلاف ا

 
خودی گیرنده را های معمولی، فعالیت پایه و خودبهدر حالی که ا

 تر شود. در واقع،برد که حتی از حالت استراحت معمولی نیز غیرفعالسمتی میکاهش داده و سیستم را به 
گونیست معکوس یک 

 
گونیست نسبی را یک محرک ضعیف بدانیم، ا

 
 .است« کننده فعالخاموش»اگر ا

گونیست معکوس
 
نتاگونیست معمولی که فقط گیرنده را اشغال میکند که مانع از اتصال  ا

 
برخلاف ا

ن نیز میشود.ه بر اشغال گیرنده سبب ها بشود، علاومحرک
 
 غیر فعال شدن ا

 

یک مفهوم کلی و جامع است که به معنای پایان  (Elimination) حذف داروی  یدر دنیای داروشناسی،  .2
یند 

 
 (Excretion) دفع داروی  یباشد، اما می« دفع»و « متابولیسم»یافتن اثر دارو در بدن از طریق دو فرا

ن( از بدن به محیط بیرون اطلاق میصرفاً به مرحله نهای  ی 
 
شود. به یعنی خروج فیزیکی ماده )یا مشتقات ا

تر، حذف یعنی دارو دیگر در بدن فعال نیست )چه به دلیل تغییر شکل شیمیای  ی در کبد و عبارت ساده
از  چه به دلیل خروج(، در حالی که دفع یعنی دارو به طور فیزیکی از طریق ادرار، مدفوع، بازدم یا عرق 

یند زیست شده است؛ بنابراین، دفع تنها یکی از زیرمجموعهمرزهای بدن عبور کرده و وارد محیط
 
های فرا

 .شودحذف محسوب می

 


