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 داروهای اتونوم 1فصل 

 

 

 

 

نخاع و اعصاب  S4تا  S2ای هندر سگما مرکز پاراسمپاتیک

 . قرار دارد 10و 9و  7و  3کرانیال 

 . قرار دارد L5تا  T1در سگمان نخاعی  مرکز سمپاتیک

 

در تمام . ودریم از این مراکز نورون خارج شده و به گانگلیون

 نوروترانسمیتر اصلی، پاراسمپاتیکسمپاتیک و ای هنگانگلیو

. است نیکوتینیو گیرنده  هم  استیل کولینا هندر گانگلیو

سمپاتیک معمولا به مرکز نزدیک هستند ولی در ای هن)گانگلیو
 بنابراین نورون . پاراسمپاتیک نزدیک بافت هدف قرار دارند(

 . گانگلیوئیک پاراسمپاتیک بلندتر استپره

 

)سوماتیک( عضلات ارادی   حرکتیاعصاب ، اتونومغیر از اعصاب 

 . هم نوروترانسمیتر استیل کولین و گیرنده نیکوتینی دارند

ای هل)مثل قلب و عضله صاف و غدد و ترمینا در بافت هدف

اعصاب پاراسمپاتیک دارای نوروترانسمیتر استیل کولین و ، عصبی(

 گیرنده موسکارینی هستند 

 

نروترانسمیتر استیل کولین و ا هتقسمدر برخی  سیستم سمپاتیک

عضلات ای هرغدد عرق و وازودیلاتوگیرنده موسکارینی دارد مثل 

، دیگر نوروترانسمیتر سمپاتیکای هتولی در اکثر قسم. اسکلتی

در سیستم سمپاتیک . اشدبیم آن  گیرنده هایو  نوراپی نفرین

عضلات صاف عروق کلیه و عروق احشای دیگر )مثل روده( حاوی 
 . هستند D1نوروترانسمیتر دوپامین و گیرنده 

 

 
 
 
 
 
 

 
 
 
 

 
 

A) سنتز و انتقال استیل کولین : 

 ، هتتای اتونتتومگتتانلیونناقللل اصلللی در تمللا   استتتیل کتتولین

 ، پستتتت گانگلیونیتتتک پاراستتتمپاتیک  ای هتتتسستتتیناپ

ستمپاتیک رربتوب بتد غتدد عترق      ی اهپس عقتد ای هسسیناپ

در عضلات ارادی اسلتیل  . اکرین و عروق عضلات اسکلتی است

 . اشدبیم کولین ناقل اصلی و گیرنده از نوع نیکوتینی
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

برای وارد شدن . می شود وارد سلول کولینمطابق شکل بالا در ابتدا 

 Aسپس کولین با استیل کوآنزیم . آن باید ترانسپورتر کولین فعالیت کند

کولین این کار توسط . می شود و استیل کولین تولید می شود ترکیب

 . می شود انجا  استیل ترانسفراز

وارد ، ترانسپورتر غشا وزیکولدر مرحله بعد این استیل کولین توسط 
 . می شود وزیکول شده و در آن ذخیره

ها از طریق در هنگا  تحریک انتهای نورون پاراسمپاتیک وزیکول
این سبند و استیل کولین از چیم عصبی یهبه جدار پایان Caای هلکانا

 گیرنده هایآزاد شده و وارد فضای سیناپسی شده و روی ا هلوزیکو

 انتقال پیام در سیستم اتونوم

  :آدرنال هم معادل یک گانگلیون سمپاتیک توجه

محسوب می شود که در آن نوروترانسمیتر استیل کولین از 
ولی خود  اعصاب اتونو  روی گیرنده نیکوتینی اثر می گذارد.

 آدرنال، اپی نفرین و نوراپی نفرین می سازد.
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ند سپس توسط استیل کولین استراز به کولین و استات کیم خود اثر
پره ای هربخشی از استیل کولین هم روی رسپتو. می شود تجزیه

 .ذاردگیم سیناپتیک اثر
  

 
 

 
 

وارد فضایی سیناپسی شلد بوسلیله اسلتیل کلولین اسلتراز       AChوقتی 

رهتار کننتده کتولین استتراز در ایتن      ای هودار. می شود تجزیه

رتی   و رانع ازتجزیتد استتیل کتولین    ری کنند ررحلد عمل

ملان  از   توانند بلا مهلار کلولین اسلتراز    سمو  ارگانوفسفره نیز می. شود

اما پرالیدوکسیم مجلددا ایلن آنلزیم را فعلال     . تجزیه استیل کولین شوند
 . میکند

 

B) سنتز و انتقال نورا پی نفرین : 
نورون پس ای هس( عصب رسان اصلی در سیناپNEنوراپی نفرین )

 . اشدبیا مهتای سمپاتیک در اکثر بافعقده

و تیروزین پس از ورود به داخل  می شود فنیل آلانین به تیروزین تبدیل
می  هم به دوپامین تبدیل Dopa. می شود Dopaتبدیل به ، سلول
. می شود ذخیره و تبدیل به نوراپی نفرینا هلدوپامین داخل وزیکو. شود

 نور اپی نفرین وارد فضای سیناپتیک، وقتی پایانه عصبی تحریک شد

که  (2-آلفا )آلفا گیرنده هایواند روی تیم نوراپی نفرین. می شود

آلفا  گیرنده های( و یا روی NEپیش سیناپسی هستند )مهار ترشح 

 . که پس سیناپسی هستند اثر بگذارد ( یا بتا1-)رعمولا آلفا

واند به تیم ذکر شدهای هرعلاوه بر اث می شود وقتی نوراپی نفرین آزاد

  غیرفعال MAOتوسط آنزیم  NE  شود باز جذبداخل سلول 

  .می شود
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

دارو های زیر مطابق شکل شماتیک فوق بر روی 

 :اثر دارند NEمراحل مختلف سنتز و آزاد سازی 

( به عنلوان داروی  2: )مهار کننده مرحله رتی روزین (1

 تحقیقاتی بکار می رود. )مهار تبدیل تیروزین به دوپا(

به داخل وزیکول را مهار می کند.  NE: انتقال رزرپین (2

 NE( به طور کلی باعث مهار ذخیره سلازی  4)مهار مرحله 

 می شود

 :مهار کننلده هلای    نکتهMAO     انتقلال بله داخلل

 وزیکول )ذخیره سازی( را افزایش می دهند.

: آزاد سازی کلاتکول آملین   گوانیتیدین و بریتلیوم (3

 (5 را مهار می کند. )مهار مرحله

هر کدام از این مراحل تولید و آزاد سازی استیل 

 کولین را می توان توسط دارویی مهار کرد 

: انتقال کولین به داخل پایانه عصبی همی کولینیوم (1

 (1)مهار مرحله  )ترانسپورتر کولین( را مهار می کند.

 بله داخلل وزیکلول     Ach: انتقلال فعلال   وزاریکول (2

را مهار می کنلد.   ذخیره ای )ترانسپورتر غشاء وزیکول(

 (3)مهار مرحله 

 را مهللار مللی کنللد.   Ach: آزادسللازی بوتولونیتتوم (3

 (4)مهار مرحله 
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1- MAO   )منوآمین اکسیداز( : 

 تجزیه کننده بقیه آمین ها  -

 تجزیه کننده دوپامین   -

2-COMT  این آنلزیم باعلث تجزیله    : (متیل ترانسفراز -0-)کاتکلول

 . می شود دوپامین 
ناشی از تجزیه کلاتکول  ای هتمتابولی VMAنورمتانفرین و ، متانفرین 4
نظیلر  ایی هل یآنها در تشلخی  بیملار   اندازه گیریهستند که از ا هنآمی

 می شود فئوکروموسایتوما استفاده
 

 

و ها((   MAO inhibitor یعنلی ) MAO کننده یداروهای رهار

)یعنی تولکلاپن و آنتاکلاپن( بلا جللوگیری از      COMT ای ههمهار کنند
)آنلزیم  . هنلد دیمل  میزان آنها را در سیناپس افلزایش ، اهنتجزیه منوآمی

MAO  بایدNE های غیرفعال تبدیل کندرا به متابولیت .) 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

  سیستم پاراسمپاتیکسیستم پاراسمپاتیک  گیرنده هایگیرنده های((11

نیکوتینی  گیرنده های. دارد نیکوتینی و روسکارینیدو نوع گیرنده 

 . موسکارینی روی بافت هدف است گیرنده هایو ا هنروی گانگلیو
های سمپاتیک و پاراسمپاتیک و در نیکوتینی در گانگلیون گیرنده های

ای ههپس مهارکنند. نوروماسکولار عضلات اسکلتی وجود دارد جانکشن
 . می کنند های اتونو  و عضلات اسکلتی اثرنیکوتینی بر گانگلیون

 

 : موسکارینی گیرنده هایعملکرد 

1) 1M   ای ههو در پایان می شود افزایش اسیددر معده باعث

)رهار پیش . می شود Ach رهار ترشحپاراسمپاتیک باعث 

 سیناپسی(

2) 2M  سرعت و  کاهش قدرت انقباضیباعث  در قلب

 . ری گردد انقباض
3) 3M   

  رردرک با اثر روی عضلات حلقوی عنبیه باعث انقباض

 . می شود )ریوز(

 هددیم (برونکواسپاسم)انقباض برونش : برونشها در . 

 ءدر عضلات صاف جدار احشا (GU,GI) انقباض ایجاد 

 . ندکیم

 اسفنکترهای GU   وGI ندکیم را شل . 

 را افزایش  بزاق و غدد گوارشی، رخاب، ترشح اشک 

 . هددیم

 متصل به  گیرنده هایموسکارینی از نوع  گیرنده هایهمه : نکته

 . اشندبیم Gپروتئین 

 

  سیستم سمپاتیکسیستم سمپاتیک  گیرنده هایگیرنده های((22
 گیرنده یسمپاتیک دارای دو گیرنده اصلی آلفا و بتا و یک 

؛ می شود تقسیم گیرنده آلفا به دو دسته . دوپامینرژیک است
 ای هربیشتر در عضلات صاف و اسفنکتGU  و GI وجود دارد . 
 عصبی است و تحریک آن اثر مهاری دارد ای ههبیشتر روی پایان

 افت فشار( )مثلا کلونیدین
 

 سیستم اتونوم گیرنده های

 :داروهای نکته MAO Inhibitor  شارل روارد

: ترانیللل سللیپرومین، ایزوکربوکسللازید، فنلللزین زیتتر استتت

 )ضدافسردگی(، سلژین )ضد پارکینسون(

 :داروهای مهارکننده  نکتهCOMT     شلامل ملوارد زیلر

 است: انتاکاپون،  تولکاپون )ضدپارکینسون(
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 آلفای سمپاتیکای ه گیرنده : 
1) α1 ←  جدار عروق و تأمین تونوسیته صاف با انقباض عضلات

 . می شود باعث حفظ فشار خونجدار عروق 

 )میدریاز(انبساب رردرک  با اثر بر روی عضلات شعاعی عنبیه باعث

 . می شود

)یبوست و . می شود GUانقباض اسفنکترهای گوارشی و باعث 

 احتباس ادراری(

2) α2 ← باعث مهار ترشح  هد ودیر رهار پیش سیناپسی

می از پایانه عصبی سمپاتیک  (N. E)و نوراپی نفرین  (E)اپی نفرین 
 . گردد

 

 بتا سمپاتیک گیرنده های : 
بیشتر در قلب و ژوگستاگلومرول  . دارد 3بتا سه نوع 

عروق( و کبد ، GI، بیشتر در قلب و عضلات صاف )برونش . است
 . استا هتدر لیپوسی . است

1) β1 ←  در قلب باعث↑HR  می شود قدرت ضربان قلب↑و . 

و در نتیجه  ترشح رنین↑در سیستم ژوگستاگلومرول کلیه باعث 

احتباس  ← می گردد آنژیوتانسین -افزایش فعالیت سیستم آلدوسترون
 آب و نمک

2) β2 ← ندکیم ایجادبرونکودیلاتاسیون : هادر برونش . 

  عضلات صاف جدار احشاء(GI,GU) : باعث شل شدن

 . می شود عضلات جدار احشاء

 باعث گشادی عروق و افزایش: عروق عضلات اسکلتی 

تواند می. می شود خونرسانی عضلات در حین فعالیت سمپاتیک
 . باعث لرزش )ترمور( نیز شود

 گلوکونئوژنز + . می شود باعث آزاد شدن گلوکز: کبد(

 گلیکوژنولیز(

3)  3β ← هددیر لیپولیز را افزایش: بافت چربی . 
خصوص در کلیه و مغز ه دوپامینی هم در عروق احشا ب گیرنده های 

 . قرار دارد
 

 1 گیرندهD )مهمترین گیرنده دوپامین( : 
 1 گیرنده هایبر روی : دوپارین با غلظت کمD  احشاء اثر

باعث شل شدن عروق و افزایش خونرسانی احشا کرده 

 . می شود نظیر کلید

 گیرنده هایبر روی : دوپارین با غلظت رتوسط   اثر کرده

 . می شود افزایش فعالیت قلبو باعث 
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 گیرنده هایبا اثر روی : دوپارین با غلظت زیاد   اثر کرده و

 . می شود باعث انقباض عروق

 خونرسانی احشاء( یا  ↑)از دوپامین با غلظت کم ، در شوک: نکته

اگر در شوک دوپامین با غلظت . می شود قدرت قلب( استفاده ↑)متوسط 
 . می شود وازوکنستریکشن بدتر، شود زیاد داده

 

  مختلفمختلفای ای ههممتأثیرات سیستم اتونوم بر روی سیستتأثیرات سیستم اتونوم بر روی سیست
 

 عنبیه : 
، عضلات شعاعی. عنبیه یکسری عضلات شعاعی و حلقوی دارد

. می کنند پیدا انقباضو با تأثیر سیستم سمپاتیک  دارند 1 گیرنده

اثر  دارند و بر M3 روسکارینیعضلات حلقوی گیرنده 

 . ری کنند پاراسمپاتیک انقباض پیدا

 میدریاز و انقباض عضلات حلقوی میوز ایجاد، انقباض عضلات شعاعی
 . ندکیم
 

 عضله مژگانی : 
)اثر  M3دارای گیرنده ، نقش داردتطابق مژگانی که در  عضله ی

اپی تلیو  . می شود اصلی( است که تحریک آن باعث انقباض این عضله

 . ندکیم کمک بد ترشح زلالید آن حاوی  گیرنده بتا است که 

بلوک گیرنده موسکارینی باعث فلج تطابق و تحریک آن باعث انقباض 
پس برای درمان ، می شودها و خروج زلالیه باز شدن ترابکول، عضله

بلوک گیرنده بتا . توان از تحریک موسکارینی استفاده کردگلوکو  می
 . می گرددهم باعث کاهش ترشح زلالیه 

 

 قلب : 
با . دارد و هم  هم ، در قلب SAگره . ندارد قلب گیرنده 

اکتوپیک ای هزضربان سا. می شود ایجاد تاکی کاردیتحریک آنها 

. ابدییم افزایش آریتمیهم با سمپاتیک تحریک شده و احتمال ایجاد 

)تأثیر . ابدییم هم با تأثیر  سمپاتیک افزایش قدرت انقباضی قلب

) 
اثر گذاشته  SAروی گره  عصب پاراسمپاتیک هم از طریق گیرنده 

واند تا تیم از همین طریق. می شود کاهش ضربان قلبو باعث 

 (2M)تأثیر . حدی باعث کاهش قدرت انقباضی دهلیز شود
 

 عروق خونی : 
o حاوی گیرنده آلفا هستند و با  عروق خونی در پوست و احشا

درنتیجه با تحریک سمپاتیک . می شوند تأثیر سمپاتیک منقبض
 . می شود خونرسانی به پوست و احشاء کم

o گیرنده  دارای، عروق عضلات اسکلتی  هستند و با تحریک

 و خونرسانی عضلات با فعالیت سمپاتیک زیاد می شوند سمپاتیک شل
و هم گیرنده  2-اسکلتی هم گیرنده بتا وازودیلاتور عضلات. می شود

 . موسکارینی دارد

 

 عضلات صاف برونشیول : 
  -)بتا دو. می شوند دارند و با آن شل  گیرندهاین عضلات 

هم دارند که با   گیرنده. هند(دیم برونکودیلاتاسیون، اهتآگونیس

 . هند(دیم برونکواسپاسما هک)کولینرژی می شوند پاراسمپاتیک منقبض
 

 دستگاه گوارش : 
o  عضلات صاف دیوارهGI :دارای گیرنده   و  هستند

دارد که با اثر پاراسمپاتیک  که با اثر سمپاتیک شل شده و گیرنده 
 )افزایش پریستالتیسم(. می شود منقبض

o ای هراسفنکتGI : گیرنده از طریق سمپاتیک تحت تأثیر

 و با پاراسمپاتیک  از طریق  رنقبض می شوند شل . 

 تأثیر اعصاب سمپاتیک و پاراسمپاتیک بر روی عضلات : نکته

 . برعکس هم است GIو اسفنکترهای  GIصاف دیواره 

o از طریق گیرنده  ترشحات گوارشی  سمپاتیک مهار و با 

 . ندکیم پاراسمپاتیک افزایش پیدا

 شبکه میانتریک دستگاه گوارش هم گیرنده : نکته  دارد و با

 . می شود پاراسمپاتیک فعال

 

  دستگاهGU : 
o گیرنده  دیواره رثاند  و  می شوددارد و با تأثیر سمپاتیک شل

اسفنکتر مثانه با . می شود دارد که با پاراسمپاتیک منقبض گیرنده 
 . می شود شل M3منقبض و با تحریک  -1تحریک آلفا 

o از طریق رحم حارلد و از طریق  می شود سمپاتیک شل

 . می شود پاراسمپاتیک منقبض سمپاتیک و نیز از راه  گیرنده 
o Penis  هم با گیرنده آلفا سمپاتیک دچار انزال و با تحریک گیرنده

  .می شود Erection موسکارینی دچار

 گیرنده یدر سیستم سمپاتیک عملکرد انقباضی از طریق : نکته 

 . می شودآلفا و عملکرد شل شدن از طریق گیرنده بتا اعمال 
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 پوست : 
o با گیرنده آلفا منقبض، عضلات صاف پیلوروتور ریشد رو  

 . استا هوکار این عضلات سیخ کردن م. می شوند
 

 
 

 سیستم اندوکرین : 
o  گلیکوژنولیز و گلوکونئوژنز )در کبد( با تحریک گیرنده  و 

 . ابدییم پس با تحریک سمپاتیک قند خون افزایش . می شوندتشدید 

o گیرنده هایتحریک ، چربیای هلدر سلو  می  لیپولیز، باعث

 . شوند

o هم در کلید ، می شود رنینسازی دباعث آزا . 

 

  عصبی اتونومعصبی اتونومای ای ههههپایانپایان
 موسکارینی  گیرنده هایعصبی سیستم سمپاتیک ای ههدر پایان

 . ندکیم داریم که رها شدن نورواپی  نفرین را مهار
 آلفا داریم که رها شدن  گیرنده هایپاراسمپاتیک ای ههدر پایان

هر یک از دو سیستم ، در نتیجه. ندکیم استیل کولین را مهار
از تحریک شدن  می شوندسمپاتیک و پاراسمپاتیک وقتی تحریک 

 . می کنندسیستم دیگر جلوگیری 

ند و کیم همه جا را به غیر از قلب کند، سمپاتیک: برای یادگیری[

 ]. پاراسمپاتیک برعکس است
 

 
 . می شوند تقسیم آنتی موسکارینی و آنتی نیکوتینیبه دو دسته 

 گیرنده هایو روی همه ند ایغیر انتخابا هیبرخی از آنتی موسکارین
برخی هم انتخابی . واند اثر کندتیم (M3 , M2, M1)موسکارینی 

 . هستند M1علیه 
دارای اثر بلوکی روی : هم دو دسته دارد داروهای آنتی نیکوتینی

 . گانگلیون و دارای اثر بلوکی روی جانکشن عصب و عضله

AA))  موسکارینیموسکارینی  ای ای ههتتآنتاگونیسآنتاگونیس  
 موسکارینی اثرات آنتی کولینرژیک خود را اعمال گیرنده هایبا مهار 
 : نوع کلی دارند 2. می کنند

 : غیر انتخابی )غیر اختصاصی(ای ههمهار کنند .1

، اسکوپولارین، آتروپینو شامل ند اهاز این دست اکثرا

، هیوسین، تری هگزی فنیدیل، تروپیکارید، ایپروتروپیوم

 . اکسی بوتینین است، دی سیکلورین

کننده و مهار  پیرنزپینشامل  M1 انتخابیای ههمهار کنند .2

که این داروها در مرحله . است داریفناسین، M3انتخابی  ی

 . هستندکارآزمایی بالینی 

 توان علیه با تجویز غلظت بالای آگونیست موسکارین می: نکته

 . این داروها غلبه کرد

 رقابتی بوده و با استیل ، همه موارد آنتاگونیستی ذکر شده: توجه

هر چند تعدادی از این ). می کنندکولین سر اتصال به گیرنده رقابت 
 داروها آگونیست معکوس هستند. (

 

 
 

  آنتی موسکارینیآنتی موسکارینیای ای ههوواثرات داراثرات دار
 

o  با اثر رویCNS  می شوند خواب آلودگیباعث . 

o  دارند ضد پارکینسونیعملکرد . 

o  بیماری حرکتعملکرد ضد (Motion Sickness) دارند . 

o  می شوند فراروشی و دلیریومباعث . 

o  انسداد گیرنده . می شوند سیکلوپلژی و ریدریازدر چشم باعث(

M3) 

o  بخصوص اگر از . می شوند برونکودیلاتاسیوندر برونش باعث

 (M3)انسداد گیرنده . . قبل برونکواسپاسم وجود داشته باشد

o  درGI ،انسداد گیرنده . )یبوست(. می کنند را کم پریستالتیسم(

M3, M1) 

o  احتباس ادراریدر سیستم ادراری با شل کردن جدار مثانه 

 (M1و احتمالا  M3گیرنده های)انسداد . هددیر

 کولینرژیکداروهای آنتی

o دودسته اند:  غدد عرق 

از  تنظیم کننده درا )یا رروکرین(: (1

فیبرهای سمپاتیک عصب می گیرند این فیبرها استثناء 

ترشح می شود استیل کولین هستند و از انتهای آنها 

 غدد عرق اثر می کند. M گیرنده هایکه بر روی 

تعریق بهنگام استرس )یا غدد  (2

 N.Eرترشحد از فایبرهای سمپاتیک  آپوکرین(:

 عصب 

 دارند. گیرنده می گیرند و 
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 (1داروهای اتونوم )فصل 

o اولیه داده و سپس باعث تاکی کاردی برادی کاردی ، در قلب

 (M3)تاکیکاردی ناشی از انسداد . می شوند رفلکسی

o به ویژه . ری شوند رهار اتساع عروقیباعث ، در عروق خونی

 (M3)انسداد گیرنده . اگر قبلا آگونیست موسکارینی مصرف شده باشد

o  این عضلات  گیرنده هایزیرا  عضلات اسکلتی اثری ندارنددر

 . از نوع نیکوتینی هستند

o  روی ؛ می شوند کاهش قابل توجد ترشحاتدر غدد باعث

 بزاق بیشتر از اشک و عرق و روی اشک و عرق هم بیشتر از معده اثر
یعنی بیشتر باعث خشکی دهان و پس از آن خشکی چشم و . ذارندگیم

 . می شوند فقدان تعریق

  

  بالینیبالینیای ای ههددکاربرکاربر

  در اسکوپولارینCNS  برایMotion sickness کاربرد دارد . 

 روی  ریدین و تری هگزی فنیدیلپ، بیتروپینوبنز

 و برای درمان عوارض اکستراپیرامیدال بکارپارکینسون اثر دارند 

که داروی اصلی پارکینسون  Levodopaالبته تأثیر کمتری از . ودریم
 . است دارند

 دیستونی حاد . برای دیستونی حاد هم کاربرد دارد بنزتروپین

 . آنتی سایکوتیک استای هوعارضه دار

 آتروپین: وندریر برای ریدریاز و سیکلوپلژی بکار 

است و سپس هماتروپین و تر رساعت( طولانی اث 72)بیشتر از 
ساعت( از نظر طول اثر قرار 5/0-4سیکلوپنتولات و بعد هم تروپیکامید )

 . دارند

 

 
 

 واند برای کاهش ترشحات مثلا هنگا  تیم آتروپین، در برونش

ایپراتروپیو  اثر کمتری نسبت به ، در آسم. انتوباسیون بکار  رود
 . های بتا دارد ولی عارضه کمتری نیز نسبت به آنها داردآگونیست

 ایپراتروپیو  در : نکتهCOPD  و در این مورد  می شودهم استفاده

 . نسبت به آسم اثر بیشتری دارد

تیوتروپیو  یک مشتق جدیدتر و مشابه ایپراتروپیو  است و با مدت  -
 . میباشدتر یاثر طولان

آکلیدینیو  و امکلیدینیو  داروهای ضد موسکارینی طولانی اثر   -
 B2جدیدتری هستند که در ترکیب با یک آگونیست آدنورسپتور 

 . رودبه کار می COPDبرای درمان 

 
 

  دی سیکلومین و آتروپین ، گلیکوپیرولات، پروپانتیلین، کلینیدیو

  برای اسهال و کرارپ و هیپرروتالیتی روده استفاده

 . پپتیک استفاده آنها منسوخ شده استای هماما برای زخ  ری شوند

  ختیاریابی کاهش اسپاسم ودر مجاری ادراری تناسلی جهت 

 . می شود استفاده کلتریدیناکسی بوتینین و از 

 و پروپیورین سولیفناسین و فوسترودین، داریفناسین، تولترودین 

 . شده اندختیاری استرسی ساخته ابی برای درمان
 

 
 

 آنتی( پیرنزپین و تلنزپین M1) :سبب کاهش اسید معده  

 . فتریم بکار P. Uدر گذشته در درمان . می شوند

 

  آنتی موسکارینیآنتی موسکارینیای ای ههووعوارض دارعوارض دار

  واند تیم شود که در نوزادان  هیپرترریمهار تعریق میتواند باعث

 )تب آتروپینی(. باعث مرگ شود
 کاهش ترشحات و خشکی پوست 

 تاکی کاردی 

  بخصوص در سالمندان گلوکوم  زاوید بستد حادایجاد 

  ریدریازایجاد 
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