
FARMACOLOGIA

FARMACODINAMICA



• Concentrazione raggiunta alla biofase

• Attività intrinseca del principio attivo

FARMACODINAMICA
La farmacodinamica è lo studio degli effetti biochimici e fisiologici dei 

farmaci sull'organismo e del loro meccanismo d'azione



SISTEMA

ORGANO/TESSUTO

CELLULARE

MOLECOLARE

FARMACODINAMICA
La farmacodinamica è lo studio degli effetti biochimici e fisiologici dei 

farmaci sull'organismo e del loro meccanismo d'azione

Es: PROPRANOLOLO

ANTI-IPERTENSIVO
ANTI ISCHEMICO

↓ FORZA CONTRATTILE del CUORE
↓ RITMO CARDIACO

↓ Ca2+

↓ cAMP intracellulare

BLOCCANTE NON SELETTIVO
DEI RECETTORI β-ADRENERGICI

CARDIOCIRCOLATORIO (Cuore)



INTERAZIONE CON DEI BERSAGLI  MOLECOLARI 
(per la maggior parte dei farmaci)

COMPONENTI della CELLULA con cui INTERAGISCE il farmaco

•PROTEICI

-TRASPORTATORI

-ENZIMI

-RIBOSOMI

•ACIDI NUCLEICI

FARMACODINAMICA
Meccanismo d'azione dei farmaci

RECETTORI



RECETTORI
Strutture proteiche necessarie alla TRASDUZIONE dei segnali
endogeni ed esogeni extracellulari in segnali intracellulari



RECETTORI

Superficiali di membrana Intracellulari



CANALI IONICI 
 Complesso multiproteico che forma un poro nella

membrana

 Apertura del canale

-A controllo di ligando (IONOTROPICI)

o di voltaggio

-Selettivo per ioni specifici 

(Na+, K+, Ca2+, Cl-)

-Entrata/fuoriuscita degli ioni a seconda del 
gradiente di concentrazione (trasporto passivo)

 Risposta 

Iperpolarizzazione/Depolarizzazione

Molto rapida (millisecondi)



CANALI IONICI
A CONTROLLO di VOLTAGGIO 



CANALI IONICI 
a CONTROLLO DI LIGANDO

 Acetilcolina  Glutammato



CANALI IONICI 
a CONTROLLO DI LIGANDO



RECETTORI accoppiati a PROTEINE G



 Proteina con 7 domini transmembrana

 Sito di legame per il ligando, extracellulare

 Recettore METABOTROPICO

 Sito di legame per la proteina G, intracellulare

 Siti di fosforilazione intracellulari- serine

(desensibilizzazione)

 Risposta rapida (secondi-minuti)

RECETTORI accoppiati a PROTEINE G



Secondi 

messaggeri



Trimeriche

Diverse subunità α

a

b g

GDP

Recettori Proteina G Effettori Secondi 
messaggeri

Catecolamine 
istarnina,

glucagone, 

ACTH, LH, 
FSH, TSH etc.

GS
Adenilato

ciclasi

Canali del 
Ca++ 

> ↑ AMPc

> Ingresso diCa++

Molecole 
odoranti

Golf Adenilato
ciclasi

> AMPc (olfatto )

Fotoni, Gtl

(bastoncelli)
Fosfodiestera
si del GMPc

< GMPc (visione)

Fotoni Gt2 (coni) Fosfodiestera
si del GMPc

< GMPc (visione
dei

colori)

Noradrenalina, 
prostaglandine, 

oppiati 
angiotensina, 

numerosi 
peptidi 

Gil

Gi2

Gi3

Adenilato
ciclasi

Fosfolipasi C 

Fosfolipasi A2

Canali del K+ 

> ↓AMPc

IP3,
diacilglicerolo,
Ca++

Liberazione di
arachedonato

Acetilcolina, 
adrenalina

Gq
Fosfolipasi Cb Polarizzazione

della membrana
IP3,
diacilglicerolo,

Ca++

 Proteine G

RECETTORI accoppiati a PROTEINE G



RECETTORI accoppiati a PROTEINE G



Regolazione del metabolismo del glicogeno da adrenalina

nel muscolo scheletrico
MIDOLLARE
SURRENALE

STRESS!!!

adrenalina

PKA
attiva

c-AMP 

ATP

GTP

MUSCOLO 
SCHELETRICO

ADP ATP

Glycogen
Phosphorylase 

P
Glycogen
Phosphorylase 

Pi

Glycogen Glucose 1P

Glucose 6P

GLICOGENOLISI e GLICOLISI

↑disponibiltà di glucosio → combatti o fuggi!

Recettore β1-adrenergico

Inattivazione

ATP ATP

P
Glycogen
Synthase

BLOCCO SINTESI  GLICOGENO

Glycogen
Synthase PKA

attiva

PKA
attiva

Attivazione



RECETTORI accoppiati a PROTEINE G





 Proteina integrale di membrana

 Sito per il ligando extracellulare

 Sito catalitico intracellulare

 Singolo dominio transmembrana

RECETTORI con attività enzimatica

 Protein chinasi  Protein fosfatasi  Guanilato ciclasi

SECONDO MESSAGGERO Tyr chinasi

 Tyr chinasi associate al recettore

 Ser/ Thr chinasi

 Risposta di minuti o ore



RECETTORI Tirosin chinasico

 Recettore INSULINA



RECETTORI 
CITOPLASMATICI/NUCLEARI



INTERAZIONE 
FARMACO-RECETTORE

I FARMACI POSSONO SOLO 

MIMARE O BLOCCARE

L’AZIONE DELLE MOLECOLE ENDOGENE 
SUI PROPRI RECETTORI



INTERAZIONE 
FARMACO-RECETTORE

Teoria dell’occupazione recettoriale semplice

(1) l’intensità di risposta ad un
farmaco è proporzionale al
numero dei recettori occupati
da quel farmaco

(2) ci sarà una risposta massima
quando tutti i recettori
disponibili saranno occupati



→ AFFINITA’→ ATTIVITA’ INTRINSECA

→ EFFICACIA: 

massimo effetto che un 
farmaco  può produrre

→ POTENZA:

Quantità di farmaco
necessaria a produrre
un effetto

INTERAZIONE 
FARMACO-RECETTORE

Teoria dell’occupazione recettoriale modificata













MODULAZIONE delle 
RISPOSTE RECETTORIALI



MODULAZIONE delle 
RISPOSTE RECETTORIALI



VARIAZIONI INTERINDIVIDUALI delle 
RISPOSTE RECETTORIALI




