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Фармакология - наука о 

лекарственных средствах. 

Слово «фармакология» состоит 

из двух частей: 

«фармакон» - лекарство, 

«логос» - учение. 



Основными задачами 
фармакологии является:

1. Создание новых ЛС и 
разработка рациональных 
способов их применения.

2. Изучение новых свойств уже 
известных лекарственных 
препаратов.



Лекарственные средства-
вещества, применяемые для 
профилактики, диагностики, 

лечения болезни, предотвращения 
беременности, полученные из 
крови, плазмы крови, а также 
органов, тканей человека или 

животного, растений, минералов, 
методами химического синтеза или 

с применением биологических 
технологий. 



Этапы создания новых лекарственных 

средств

Процесс создания новых лекарственных 

средств начинается с получения 

лекарственных веществ- это первый этап.



Источники получения новых 

лекарственных веществ.

1. Минеральные соединения

2. Ткани и органы животных

3. Растения.

4. Микроорганизмы

5. Химический синтез: 



Второй этап - изучение

фармакологических свойств

лекарственных веществ. В

фармакологической лаборатории на

экспериментальных животных определяют

специфическую активность, механизм

действия, локализацию действия,

фармакокинетику, токсичность,

тератогенность, мутагенность,

канцерогенность лекарственных средств.

После этого создают лекарственную

форму.



При приготовлении лекарственных 
форм используют лекарственное 
вещество (активное  вещество, 

действующее вещество, субстанция) и 
вспомогательные вещества, которые 

помогают сформировать препарат 
определенной формы (таблетки, свечи, 

и т.д.), а также улучшить вкусовые 
свойства препарата.

Лекарственное вещество, облаченное 
в удобную для приема 

лекарственную форму называется 
лекарственным препаратом (ЛП).



Лекарственные формы

1. Жидкие лекарственные формы: 
растворы, слизи, эмульсии, суспензии, 
настои и отвары, настойки, жидкие 
экстракты, микстуры.

2. Мягкие лекарственные формы: 
мази, пасты, кремы, суппозитории, т.е. 
свечи, пластыри, пленки.

3. Твердые лекарственные формы: 
таблетки драже, порошки, гранулы, 
пилюли.



Принципы дозирования

1. Дозой называют количество 

лекарственного вещества на один 

прием. Это разовая доза. От дозы 

зависит эффект препарата. Чем 

больше доза, тем выше эффект.



2. Средняя терапевтическая доза –

доза, которая у большинства людей 

вызывает фармакологический 

эффект, на практике – это обычная 

разовая доза. 

3. Ударная доза- первая доза, которая 

превышает последующие.



4. Суточная доза – количество  

лекарственного средства, которое 

следует принимать в течение суток 

;делится на 1, 2 или 3 приема в 

зависимости от продолжительности 

действия препарата.

5. Курсовая доза- это то количество 

лекарственного вещества, которое 

нужно применять на курс лечения. 

Курсовая доза распределяется на 

несколько дней, недель или месяцев.



Если эффект не достигается, её повышают 

до высшей разовой дозы. Превышение 

этой дозы вызывает токсический эффект. 

Токсическая доза- доза, вызывающая 

токсический эффект. 

Обычно врачи пользуются средними 

терапевтическими дозами при лечении 

больных. Дозируются препараты в граммах, 

дециграммах (0,1), мг (0,001). 



Иногда дозы рассчитываются на 

кг/массы тела (мг/кг), на год 

жизни, на единицу площади 

поверхности тела (мг/м2). Обычно 

это принято у детей. 



Третий этап. Клинические испытания.

1 фаза – на добровольцах (обычно это 

студенты до 20 человек)

2 фаза – на профильных больных (100-200 

человек).

3 фаза – многоцентровые, 

плацебоконтролируемые исследования на 

1000-3000 больных. 

Клинические исследования проводятся 

одинарным слепым, двойным слепым и 

тройным слепым методами.



Четвёртый этап. Регистрация ЛС. 

ЛС присваивают регистрационный номер.

Пятый этап. Производство ЛС. Внедрение в 

медицинскую практику (продажа)

4 фаза клинических испытаний -

постмаркетинговые клинические 

исследования. 



• Большинство препаратов имеет два 

названия:

1) Торговое название, оно запатентовано, 

является собственностью 

производителя

2) Международное непатентованное 

название (МНН), название 

лекарственного средства, под которым 

его знают во всём мире. Это название 

действующего вещества препарата.



• Впервые созданный препарат, 

прошедший все этапы доклинических и 

клинических испытаний, имеющий 

запатентованное торговое название, 

называется оригинальным препаратом.

• Препарат, созданный на основе 

оригинального препарата, имеющий 

такое же действующее вещество, но 

другое название, называется 

воспроизведённым лекарственным 

препаратом  или дженериком.





Классификации:

1. по алфавиту

2. химическая (по химической 

структуре)

3. фармакологическая



4. Фармакотерапевтическая 

классификация

5. Классификация САS – по 

регистрационнымм 

номерам.



• ЛС, относящиеся к одной 

фармакологической или 

фармакотерапевтической группе, 

обладающие сходным фармакологическим 

действием, называются аналогами.

• ЛП, имеющие разные названия, но одно  и 

то же действующее вещество, называются 

синонимами. 



• Официальными источниками 

информации о лекарственных средствах 

являются:

1) клиникофармакологическая статья 

(Государственный реестр 

лекарственных средств)

2) Инструкция к применению ЛС



Фармакокинетика – это 

раздел фармакологии, 

который изучает 

всасывание, распределение, 

депонирование, метаболизм 

и выведение лекарственных 

веществ.



Под всасыванием мы 

понимаем поступление 

лекарственных средств 

в системный кровоток.



Пути введения 

лекарственных средств

А. Энтеральные пути введения

• Сублигвальный (под язык)

• Трансбуккальный (за щеку)

• Пероральный (внутрь)

• Ректальный (через прямую 

кишку)









Препараты, принятые внутрь могут подвергаться 

пресистемному метаболизму. Это явление 

называется эффектом первого прохождения через 

печень.





Биодоступность – это 

количество неизменного 

лекарственного вещества в 

процентах от введенной 

дозы, попавшее в системный 

кровоток.



Б. Парентеральные пути 

введения

• Внутривенный

• Внутриартериальный

• Интрастернальный

• Внутримышечный



• Подкожный

• Внутрибрюшинный

• Под оболочки мозга 

• Ингаляционный путь

• Чрескожный



Основные способы проникновения 

веществ через клеточную 

мембрану:

1. пассивная диффузия –

проникновение веществ через 

мембрану в любом ее месте по 

градиенту концентрации без 

затрат энергии, так проходят 

липофильные вещества.



2. облегченная диффузия – перенос 

веществ через мембраны 

специальными транспортными 

системами по градиенту 

концентрации, также без затрат 

энергии.

3. фильтрация – прохождение воды и 

растворенных в ней веществ через 

межклеточные промежутки и по 

водным каналам клеточной 

мембраны. Так поступают 

гидрофильные вещества.



4. активный транспорт- транспорт 
лекарственных веществ через 
мембраны с помощью специальных 
транспортных систем. Активный 
транспорт избирателен, насыщаем, 
требует затрат энергии, может 
происходить против градиента 
концентрации.

5. пиноцитоз – впячивание клеточной 
мембраны, окружающие молекулы 
вещества  и образование вакуолей, 
которые проникают через клетку и 
высвобождают вещество с другой 
стороны клетки.



Концентрация вещества

Css-средняя терапевтическая 

равновесная концентрация

Cssmin-минимальная эффективная 

концентрация

Cssmax-максимальная безопасная 

концентрация

Интервал между Cssmin и Cssmax

терапевтическая широта.







Распределение ЛС

Л.С., поступившее в кровеносное русло 

распределяется по органам и тканям. 

При распределении ЛВ преодолевают

1.Гисто-гематический барьер

2.Гематоэнцефалический барьер

3.Гематоофтальмический барьер

4.Плацентарный барьер.



Распределяются ЛВ путем:

1.Пассивной диффузии -

липофильные вещества

2.Фильтрации- гидрофильные 

вещества

3.Облегченной диффузии

4.Активного транспорта

5.Эндоцитоза

От распределения зависит скорость

наступления фармакологического

эффекта.



Распределение зависит от:

1. Физико- химических свойств ЛС.

а) липофильные распределяются лучше 

гидрофильных

б) распределение гидрофильных зависит от 

размера молекул, чем больше молекула, 

тем меньше распределение.

2. От связи с белками крови, чем лучше 

связывается, тем дольше распределяется.

3. От скорости кровотока. 



Основные белки плазмы 

крови, связывающиеся с ЛС: 

альбумины, ЛП, кислый 

гликопротеин.



Лучше происходит 

распределение в 

межклеточную жидкость, т.к. 

капилляры хорошо 

проницаемы как для 

липофильных , так и 

гидрофильных ЛС.



• Кажущийся объем распределения – это 

гипотетический объем жидкости, 

необходимый для распределения ЛС в 

организме в концентрации равной его 

концентрации в плазме крови.



Кажущийся объем 

распределения – Vd 

D

Vd =      ---------

C0



Если 

Vd = 3л. – лекарственное  вещество 
находится в плазме крови (гепарин)

Vd = 15л. – в межклеточной жидкости

Vd = 40л. – во внеклеточной и 
внутриклеточной жидкости

Vd = 400 и более депонировано. 
Например: антидепрессанты и 
средства для наркоза – в жировой 
ткани, тетрациклины – в костной 
ткани.





Метаболизм- комплекс 

превращений ЛС, в 

результате которых 

образуются 

водорастворимые вещества.





Фазы метаболизма 

лекарственных веществ.

1. Метаболическая 

трансформация(окисление, 

восстановление, гидролиз-

несинтетические реакции первого 

типа)





• Для метаболизма ЛС наиболее 

важными изоформами цитохрома P-450

являются:

CYP3A4       CYP2C19 

CYP2D6 CYP2E1

CYP2C9 CYP1A2



• Генетический полиморфизм, 

клинический значимый, характерен для 

таких изоформ CYP как:

CYP2C19 

CYP2D6 CYP2C9



• Фармакогенетика – наука, изучающая 

роль генетических факторов в виде 

изменений в отдельных генах в 

формировании фармакологического 

ответа организма человека на ЛС. 

Иными словами, фармакогенетика 

изучает, как изменения в отдельных 

генах у пациента влияют на 

эффективность и безопасность ЛС. 

Фармакогеномика же изучает влияние 

всей совокупности генов человека, т.е. 

генома, на фармакологический ответ.



Генетические факторы, влияющие на 

фармакологический ответ.

• Как правило, представляют собой 

полиморфные участки генов белков, 

участвующих в фармакокинетике или 

фармакодинамике ЛС. Изменение этих 

участков может приводить к нарушениям 

работы гена: отсутствию синтеза белка, 

синтеза белка со сниженной или 

повышенной активностью, снижением 

или повышением синтеза неизменного 

белка. 



• Подобные изменения в полиморфных 

участках генов принято называть 

«полиморфизмами» или «аллельными 

вариантами». К изменению 

фармакологического ответа может 

приводить носительство 

полиморфизмов в генах, кодирующих 

белки, которые принимают участие в 

фармакокинетике и фармакодинамике 

ЛС.  



• К первой группе относятся гены, 

кодирующие ферменты 

биотрансформации и гены 

транспортеров, участвующих во 

всасывании, распределении и 

выведении лекарственных средств из 

организма (так называемые 

фармакокинетические полиморфизмы). 

В частности изоферментов цитохрома 

P-450 (CYP2D6, CYP2C9, CYP2C19) и 

ферментов II фазы биотрансформации 

(N-ацетилтрансферазы, УДФ-

глюкуронилтрансферазы). 



• Ко второй группе отнесены гены, 

кодирующие молекулы-мишени ЛС или 

белки, функционально связанные с 

молекулами-мишенями (рецепторы, 

ферменты, ионные каналы), так 

называемые фармакодинамические 

полиморфизмы. 



• Для каждого фармакогенетического теста, 
применяемого в клинической практике, 
разработаны свои алгоритмы выбора ЛС и 
их режимов дозирования. 

➢если носительство полиморфизма гена 
фермента биотрансформации не было 
обнаружено (такой генотип обозначается 
как ГЕН*1/*1 или «дикий» генотип, 
например, CYP2D6*1/*1, а пациентов 
называют «распространенными 
метаболизаторами»), то необходимо 
выбрать среднюю терапевтическую дозу 
ЛС (по инструкции и ТКФС); 



➢если выявлено гетерозиготное 

носительство медленного полиморфизма 

(аллельного варианта) гена фермента 

биотрансформации (такой генотип 

обозначается ГЕН*1/*Х, например 

CYP2D6*1/*4, а пациентов называют 

«промежуточными метаболизаторами»), 

то необходимо выбрать минимальную 

терапевтическую дозу ЛС (по инструкции и 

ТКФС). Если таким пациентам применять 

ЛС в средней терапевтической дозе, то 

велика вероятность развития у них НЛР;



➢если выявлено гомозиготное 

носительство медленного 

полиморфизма (аллельного варианта) 

гена фермента биотрансформации 

(такой генотип обозначается ГЕН*Х/*Х, 

например CYP2D6*4/*4, а пациентов 

называют «медленными 

метаболизаторами»), то необходимо 

выбрать дозу ЛС вдвое меньше 

минимальной терапевтической. 



➢если выявлено носительство нескольких 
копий функциональных аллелей (более 2) 
гена фермента биотрансформации (такой 
генотип обозначается как ГЕН*1*2, 
например CYP2D6*1*2, а пациентов 
называют «быстрыми 
метаболизаторами»), то необходимо 
выбрать максимальную терапевтическую 
дозу ЛС (по инструкции и ТКФС). Если 
таким пациентам применять ЛС в средней 
терапевтической дозе, то будет отмечена 
низкая эффективность лечения. 



2. Конъюгация (ацетилирование, 

метилирование, образование 

соединений с глюкуроновой кислотой 

и др.)

Эти реакции проходят при участии 

ферментов-трансфераз.

Важнейшими ферментами являются 

УДФ-глюкуронилтрансфераза и 

ацетилтрансфераза.





Глюкуронизация – реакция II фазы, 

которая осуществляется семейством 

ферментов 

уридиндифосфоглюгуронилтранс

фераз (УДФГТ), которые 

катализируют связывание 

глюкуроновой кислоты с ЛС и 

рядом эндогенных метаболитов, 

таких как стероидные гормоны, 

витамины, билирубин.



Конъюгация с глюкуроновой 

кислотой придает 

конъюгированному соединению 

большую полярность, 

водорастворимость, усиливая 

его экскрецию



Полиморфизм фермента

должен учитываться как для 

достижения эффективности, так 

и для предотвращения

побочного действия лекарств.



Фармакологические и 

физиологические субстраты УДФГТ

Лекарственные препараты Физиологические субстраты

Левомицетин, ПАСК, 

рифампицин, 

сульфаниламиды, 

толбутамид, парацетамол, 

салицилаты, психотропные 

препараты, барбитураты, 

опиаты, хлоралгидрат, 

ментол, камфора, резорцин 

и др.

Билирубин, витамин К, 

никотиновая кислота, 

холестерин, некоторые 

аминокислоты, эстрогены, 

гестагены, 

кортикостероиды, 

андрогены, 

трийодтиронин, 

адреналин, серотонин



УДФГТ недостаточность

проявляется в двух формах

1. постоянно манифестирующая 

(у гомозигот);

2. латентная (у гетерозигот).



Дефекты УДФГТ 

характеризуются снижением 

активности фермента и 

возникновением 

неконъюгированной 

гипербилирубинемии. 

Клинически недостаточность 

фермента разделена на 

синдром Жильбера и

синдром Криглера - Наджари. 



Синдром Жильбера – относительно 

умеренная форма неконъюгированной 

гипербилирубинемии, встречается у 5 –

12% лиц в разных популяциях, чаще у 

мужчин. 

Симптомы: билирубинемия, токсическое 

действие ЛС. Ген наследования 

аутосомно-доминантный. Лечение: 

обменное переливание крови, 

гемосорбция, фенобарбитал, фруктозная 

диета, отмена ЛС. 

Исход благоприятный.



Синдром Криглера- Наджари. 

Поражение нервных ганглиев, психо-

неврологические симтомы. 

Продолжительность жизни до 5 лет. 



УДФГТ недостаточность 

временная (синдром Грея). У 

новорожденных до 2 - 3 месяцев. 

Возникает при приеме 

левомицетина. Симптомы:

коллапс, цианоз, одышка, рвота, 

понос, возможен летальный 

исход. Отмена левомицетина.



Клиническое применение 

изониазида, начавшееся в 50-х 

годах, показало, что по 

способности метаболизировать 

ЛС белые люди делятся на 

медленных (60%), быстрых

(25%) и средних (15%) 

метаболизаторов. Среди 

японцев 80 – 90% быстрых 

метаболизаторов.



Исследования Hughes и Smith из детского 

госпиталя в Цинциннати показали, что 

изониазид метаболизируется 

ацетилированием. В 1955г. было установлено, 

что основным метаболитом является 

ацетилизониазид, который образуется при 

помощи N-ацетилтрансферазы.

Изониазид   +   ацетил-S-KoA

ацетилизониазид  +  КоА SH

N-ацетилтрансфераза



У медленных ацетиляторов (МА),

которым изониазид был назначен в 

стандартной дозе, возникали онемение, 

боль, покалывание в руках и ногах, что 

свидетельствовало о периферической 

нейротоксичности препарата. 

Отмечалось также повреждение печени. 

Кроме того, изониазид, ингибируя 

микросомальные ферменты, ↑ 

токсичность фенитоина.



Апрессин вызывает 

волчаночный синдром, что 

связано с образованием 

токсичного метаболита 

фталадинона. Такое же побочное 

действие у МА вызывает 

длительный прием 

прокаинамида.



В печени из ЛС образуются в 
основном неактивные метаболиты. 
Но в ряде случаев ЛС 
превращаются в активные 
метаболиты. Так кодеин 
превращается в морфин. Среди ЛС 
имеются так называемые 
пролекарства, которые обретают 
фармакологическую активность 
после превращения в активные 
метаболиты. Например, 
ингибиторы АПФ.



Иногда ЛС образуют токсичные 

метаболиты. Например: парацетамол 

при совместном приёме с алкоголем.

Некоторые ЛС могут повышать 

активность ферментов печени, а 

следовательно ускорять метаболизм 

(фенобарбитал, рифампицин, дифенин) 

– это индукторы микросомального 

окисления. При назначении других 

лекарств с ними доза первых 

повышается.



Ряд ЛС, напротив, угнетают 

активность ферментов печени 

(циметидин, эритромицин, 

левомицитин и др.) – это 

ингибиторы 

микросомального окисления. 

При их назначении с другими 

ЛС, дозу последних 

необходимо понижать.





Основными критериями нарушения 

функции печени являются снижение 

уровня общего белка в крови и 

удлинение протромбинового времени.

При печеночной недостаточности 

следует уменьшать дозу препарата



Пути выведения

• Почечная экскреция – основной 
путь выведения (элининации);

• Печеночная экскреция – экскреция 
лекарственных средств и их 
метаболитов с желчью

• Другие пути (выведение 
лекарственных веществ с 
выдыхаемым воздухом, потом, 
слюной и слезной жидкостью).



Почечная экскреция

• Клубочковая фильтрация;

• Канальцевая секреция;

• Канальцевая реабсорбция.



• Выделение в почечном клубочке

Лекарственные препараты проходят че-

рез почечные клубочки, где не связанная 

с белком часть препарата (свободная 

форма) распределяется вдоль 

гломерулярной мембраны. 

Максимальный клиренс препарата через 

почечные клубочки равен скорости 

гломерулярной фильтрации (GFR), а 

именно 1,5 мл/с или 90 мл/ мин. 



• Некоторые кислые препараты 

(пенициллины, НПВП, пробенецид, 

метотрексат) активно транспортируются 

из кровотока в просвет канальца. Для 

основных препаратов (дигоксин) также 

существует свой метаболический путь, 

зависимый от белка-переносчика, 

называемого Р-гликопротеином.

• Существуют также анионные и 

катионные транспортёры почечных 

канальцев.



Обратное всасывание

• В почечных канальцах может происхо-

дить пассивное обратное всасывание, 

подчиняющееся законам диффузии, т. 

е. зависит от градиента концентрации, 

растворимости в жирах и иногда pH

мочи (см. разд. 1.8). Может происходить 

и активное обратное всасывание, 

например пробенецид ингибирует 

обратное всасывание мочевой кислоты.







Главным критерием функциональной 

активности почек является клиренс 

креатинина или скорость клубочковой 

фильтрации (СКФ). В норме она 

равняется 1,5 мл/сек или 90 мл/мин.



















Время выведения препарата





















Фармакодинамика- раздел 

фармакологии, изучающий 

совокупность эффектов 

лекарственных средств и 

механизмы их действия.



Фармакологические эффекты-

изменения в деятельности 

органов, систем организма, 

которые вызывает данное 

вещество.

1. Основные- те, которые 

используются в фармакотерапии 

(терапевтическое, лечебное 

действие)

2. Побочные эффекты.



Виды действия:

1. Местное: йод.

2. Резорбтивное: нитроглицерин.

3. Рефлекторное: валидол

Прямое

Косвенное.



Виды терапии:

–Этиотропная

–Патогенетическая

–Заместительная

–Симтоматическая.

–Профилактическая.



Типы побочных эффектов ЛС:

• Тип А- частые, предсказуемые реакции, 
связанные с фармакологической 
активностью ЛС, могут наблюдаться у 
любого индивидуума;

• Тип В- нечастые, непредсказуемые реакции, 
встречающиеся только у чувствительных 
людей;

• Тип С- реакции, связанные с длительной 
терапией (лекарственная зависимость);

• Тип D- канцерогенные, мутагенные и 
тератогенные эффекты ЛС.



Классификация побочных эффектов 

лекарственных средств

• Тип А-

- токсичность, связанная с передозировкой 

ЛС

- второстепенные побочные эффекты 

(дисбактериоз при использовании 

антибиотиков)

- токсичность, связанная с лекарственными 

взаимодействиями



- токсичность, связанная с 

передозировкой ЛС

• абсолютная передозировка 

(гепатотоксичность высоких доз 

парацетамола)

• относительная передозировка 

(назначение средней терапевтической 

дозы при почечной/печеночной 

недостаточности)



Тип В

- лекарственная 

непереносимость

- Идиосинкразия

- гиперчувствительность 

(иммунологическая)

- псевдоаллергическая реакция 

(неиммунологическая)



Тип С

- лекарственная зависимость

Тип D

- канцерогенные эффекты

- мутагенные эффекты

- тератогенные эффекты



Типы реакций 

гиперчувствительности:

• Реакции немедленной 

гиперчувствительности или 

анафилаксии (I тип);

• Цитотоксические реакции (II тип);

• Реакции иммунных комплексов (III тип);

• Реакции замедленной 

гиперчувствительности (IV тип).



При использовании нескольких ЛС 

возникает их взаимодействие:

1.Фармацевтическое

2.Фармакологическое

•фармакокинетическое на уровне 

всасывания, распределения, 

метаболизма и выведения

•фармакодинамическое



Взаимодействие ЛС при их 

комбинировании

При совместном приеме ЛС 

могут вызывать увеличение 

фармакологического эффекта-

синергизм или ослабление 

эффекта- антагонизм.



В настоящее время используют 

комбинированную терапию. Комбинации 

ЛС подразделяются:

1. Рациональные

2. Нерациональные

3. Потенциально опасные



Синеризм бывает нескольких видов:

1. Аддитивное действие - конечный 

эффект несколько выше эффекта 

одного из препаратов.

2. Суммация - конечный эффект равен 

сумме эффектов препаратов.

3. Потенцирование - конечный эффект 

выше суммы эффектов препаратов.



Аномалии развития возникают 

у 2-3% новорождённых, 1%-

вследствие применения ЛС 

во время беременности.



Критические периоды 

беременности

• Первая неделя после зачатия.

• Первые 8-9 недель.

• Период непосредственно перед 

родами.



Классификация ЛС по степени 

риска для плода

А- отсутствие риска

В (best)- нет доказательств риска

С- риск не исключён

D- опасные, риск доказан

X- противопоказаны при беременности 

(цитостатики, противогрибковые, 

ретиноиды, оральные контрацептивы и 

др.).



Механизм действия лекарств 

в свете учения о рецепторах



Мишени лекарственных 

средств
1. Рецепторы: мембранные и цитозольно-

ядерные

2. Ионные каналы

3. Ферменты

4. Транспортные системы



Интегральными белками

мембраны являются рецепторы. 

Как сказал Эрлих «Вещество не 

действует, если не 

связывается». В организме есть 

рецепторы для гормонов, 

нейромедиаторов и БАВ. Они 

нужны для нормальной 

регуляции физиологических 

процессов. 



Рецепторы бывают:

1. мембранные: они 

локализуются в клеточной 

мембране или в мембране 

внутриклеточных структур.

2. ядерные (цитозольные). Они 

находятся внутри клетки или 

связываются с хроматином 



Мембранные рецепторы

I. Рецепторы, которые насквозь 

пронизывают 

цитоплазматическую мембрану 

и образуют ионный канал.

Н - холинорецепторы

ГАМК - рецепторы

глициновые рецепторы

NMDA – рецепторы



Глициновый рецептор

Состоит из 6 субъединиц, 

образует хлорный канал. 

При связывании глицина с 

рецептором, открывается 

хлорный канал, ионы хлора идут 

внутрь клетки, и наступает 

гиперполяризация мембраны. 



II. Рецепторы, насквозь пронизывающие 

клеточную мембрану и состоящие из 

единственной полипептидной цепи.

Внутренний конец рецептора обладает 

протеинкиназной активностью, (тирозинкиназа). 

Тирозинкиназа фосфорилирует белки по 

остаткам тирозина. К наружной части 

рецептора присоединяется лиганд. К такому 

типу относятся рецепторы инсулина и факторов 

роста).



Инсулин, свыязываясь со своим 

рецептором, изменяет его конформацию 

таким образом, что активизируется 

внутриклеточный домен рецептора –

тирозинкиназа. Это приводит к 

фосфорилированию ферментов, 

повышению проницаемости клеточной 

мембраны для глюкозы. Глюкоза 

поступает внутрь клетки и вследствие 

активизации ферментов может 

образовываться гликоген, или глюкоза 

вступает в окислительные процессы.



III. Рецепторы, связанные с G-

белками.

Это самая многочисленная 

группа рецепторов 

(адренорецепторы, 

холинорецепторы, 

дофаминовые, серотониновые, 

гистаминовые, рецепторы АКТГ, 

гонадотропина). 



Данный рецептор представляет 

собой полипептид, 7 раз 

пронизывающий мембрану. Это 

интегральный белок 

цитоплазматической мембраны. У 

него есть гидрофобные и 

гидрофильные участки. Наружные 

петли рецептора образуют активный 

центр- участок связывания лиганда, 

а к третьей внутриклеточной петле 

прикрепляется G- белок.



G- белки: 1) стимулирующие 

2) ингибирующие

Gs- белок повышает активность 

аденилатциклазы

Gi- белок снижает активность 

аденилатциклазы

Gq- белок повышает активность 

фосфолипазы С

G0- белок (снижает ток Са2+) 



G- белок (или ГТФ-

связывающий белок) состоит из 

трёх субъединиц: α, β, γ. При 

возбуждении рецептора 

освобождается α-субъединица, 

связывается с эффекторной 

системой и активизирует (или 

подавляет) её. К α-субъединице 

прикрепляется ГТФ. 



ГДФ (в покое)              ГТФ (при возбуждении

рецептора)



Общее строение 

рецепторного комплекса

мембр

ана

R Эффекторная 

система

G



К эффекторным системам 

относятся:

1) аденилатциклаза

2) фосфолипаза С

3) фосфодиэстераза

4) ионные каналы



Аденилатциклаза катализирует 

образование ц-АМФ из АТФ, а 

фосфолипаза С катализирует 

реакции, образующие инозитол-

3-фосфат (ИЗФ) из 

фосфатидилинозита. Это 

вторичные мессенджеры-

активаторы биохимических 

реакций.



R Gs аденилатциклаза

Адреналин (бета2-адренорецептор)

↓

АТФ → цАМФ---активация протеинкиназы А

---фосфорилирование---белков

---расслабление бронхов



R Gq фосфолипаза С

адреналин

↓

фосфатидилинозит→ИЗФ--- внутриклеточный Ca2+

---сужение сосудов ---↑ АД 



R Go ионный 

канал



Рецепторы одного и того же 

лиганда (адреналина, 

ацетилхолина) могут делиться на 

подтипы.





Серотониновые рецепторы - 7 типов

Дофаминовые рецепторы - 5 типов 

ГАМК рецепторы - 3 типа



Лекарственные средства 

отличаютсятся по сродству к 

рецепторам.

Сродство (или аффинность) -

это способность препарата 

связываться с рецептором. 



Те лекарственные препараты, 

которые возбуждают рецепторы и 

включают эффекторные системы, 

называются агонистами (или 

миметиками). Они обладают 

внутренней активностью -

способностью вместе с рецептором 

и G- белком включать эффекторную 

систему.



Те лекарственные средства, которые 

связываются с рецептором, но не 

могут включить эффекторную 

систему, называются -

антагонистами (или блокаторами).

Частичные агонисты способны 

связываться с рецепторами и 

включать эффективные системы, но 

не на полную мощность.



Рецепторы бывают:

1. синаптические,

2. внесинаптические (β2-

адренорецепторы, гистаминные 

рецепторы) 



Рецепторы могут распределяться

1. диффузно на поверхности клетки

2. образуют заплатку

3. образуют шапку

Это характерно для 

внесинаптических рецепторов. 



Рецепторы способны к 

интернализации (эндоцитоз). В 

этом участвуют G- белки.

Эндоцитозные пузырьки 

сливаются с лизосомами. 

Происходит отрыв лекарства от 

рецептора и рецептор 

возвращается на мембрану 

(рециклизация рецептора). 



Ядерные рецепторы

1. рецепторы стероидных гормонов

2.  рецепторы гормонов щитовидной 

железы.

Эти гормоны при помощи 

переносчиков проходят через 

клеточную мембрану и связываются 

с цитозольными рецепторами.



Глюкокортикоидный рецептор

имеет места:

1. для связывания гормона;

2. для связывания с другим 

рецептором;

3. для связывания с ядром. 



После связывания гормона с рецептором, этот 

рецептор связывается с другим таким же 

рецептором и образуется общий центр для 

связывания с хроматином. 

Связывание гормонрецепторного комплекса с 

хроматином приводит к индукции транскрипции 

и синтезу белка.


