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НАПРАВЛЕНИЯ ИЗМЕНЕНИЯ ФАРМАКОЛОГИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТИ ЛС В 
РЕЗУЛЬТАТЕ БИОТРАНСФОРМАЦИИ.

� •  Фармакологически активное вещество 
превращается в фармакологически неактивное (это 
характерно для большинства ЛС).



•  ФАРМАКОЛОГИЧЕСКИ АКТИВНОЕ ВЕЩЕСТВО НА ПЕРВОМ ЭТАПЕ 
ПРЕВРАЩАЕТСЯ В ДРУГОЕ ФАРМАКОЛОГИЧЕСКИ АКТИВНОЕ ВЕЩЕСТВО .



•  НЕАКТИВНОЕ ФАРМАКОЛОГИЧЕСКОЕ ЛС ПРЕВРАЩАЕТСЯ В ОРГАНИЗМЕ 
В ФАРМАКОЛОГИЧЕСКИ АКТИВНОЕ ВЕЩЕСТВО; ТАКИЕ ПРЕПАРАТЫ 

НАЗЫВАЮТ «ПРОЛЕКАРСТВА»



� Фазы биотрансформации:
� 1. I фаза несинтетических химических реакций 

(образование активного радикала);
 
2. II фаза синтетических химических реакций 
(присоединение к активному радикалу эндогенных 
молекул глюкуроновой кислоты, глицина, сульфата, 
воды и др. и образование растворимых в воде 
соединений, которые выводятся с мочой).





















 ЛЕКАРСТВЕННЫЕ СРЕДСТВА, ПОДВЕРГАЮЩИЕСЯ 
АЦЕТИЛИРОВАНИЮ



ФАКТОРЫ, ВЛИЯЮЩИЕ НА БИОТРАНСФОРМАЦИЮ:

� 1. возраст;
� 2. пол;
� 3. особенности питания (усиливают метаболизм ЛС 
приём жирной пищи, алкоголя, кофе, чая; тормозит 
метаболизм приём низкобелковой пищи);

� 4. вредные привычки (усиление метаболизма ЛС – 
алкоголь, курение);

� 5. одновременный приём других лекарственных 
препаратов (усиление метаболизма – фенобарбитал, 
резерпин; торможение - циметидин);

� 6. функциональное состояние печени;
� 7. кровоснабжение печени и др.
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