
Cholinergic Antagonists

• Also called :
✓ Cholinergic Blocker
✓ Parasympatholytics
✓ Anticholinergic drugs

 ACh بدنا نبلش ھلأ نحكي عن الأدویة المثبطة للـ
sympathatic effect فتأثیرھا راح یكون مشابھ للـ

افھموا الفكرة وبعدین احفظوا لأنھ كتیر راح یسھل علیكم الموضوع ، بسم الله نبدأ !



➢ Bind to cholinoceptors, but they
do not trigger the usual receptor-mediated 

intracellular effects
➢ Fall into :
1. Muscarinic Antagonists
2. Nicotinic Antagonist (clinically irrelevant) 

3. Neuromuscular - Blocking Agents (Skeletal muscle 
relaxants)

ھاي الأدویة ھي ما إلھا effect مباشر ھي فقط بتیجي بترتبط 
على الـ receptor وبتمنع الـ ACh إنھ یرتبط وبتمنع تأثیره ، 

فارتباطھا بالمستقبل فقط من باب المنع وحجب المكان

Nicotinic receptor in SNS 





ANTIMUSCARINIC AGENTS

❖ Atropine
✓ Tertiary amine Belladona Alkaloid
✓ Competitive Antagonist to Ach on the muscarinic 

receptor
✓ Acts both centrally and peripherally 
✓ Its general actions last about 4 hours
✓ Topical eye application renders it effective for days
✓Mostly effective in bronchial tissues

 Muscarinic receptorراح یشتغل على الـ

Plant source

 ACh یعني لو زاد تركیز الـ
ممكن یتغلب على ھاد الـ 

Drug ویطرده من المستقبل 
فلازم تركیز الدوا أعلى من 
تركیز الـACh الي بجسمي

CNS and PNS 

أكتر  استخدام الھ عشان بعمل 
Mydriasis توسیع البؤبؤة
فبستخدموه بفحص العیون

 systemically لو استخدمناه

تزكروا قصة الیزابیث الي كانت تاخد عصارة النبتة وتحطھا بعینھا عشان تكبر البؤبؤ تبعھا لأنھ كان من علامات 
 Atropine الجمال بھداك الوقت ، كبر البؤبؤ بس صارت ما تقدر تشوف منیح خلال فترة تأثیر الـ





Atropine Actions

- persistent mydriasis
- caution in glucoma

The most potent antispasmodic
- Decrease bladder contraction
- Inhibit secretion of saliva and sweat

توسع البؤبؤ بزید كمیة الضوء المسموح انھ توصل 
الشبكیة فھاد بأثر سلباً على الرؤیة فلازم الي بیحط 

قطرة مثلا بتحتوي ع الاتروبین ضروري یغطي عیونھ  
مش كان علاج الـ glucoma ھو ACh والتأثیر ممكن یوصل لأیام 

agonist! فما بقدر استخدم 
 glucoma وشخص معھ antagonist

لأنھ بزید الطین بلھ  لأنھ بعمل ارتخاء للعضلات الھیكلیة 

SLUDD⬇

فبعمل جفاف للجلد، لأن العرق 
ھو مسؤول عن ترطیب 

ومعادلة حرارة الجلد والجسم



لأن الدوا تأثیرCNS فبعمل ھلوسة او ممكن یدخل 
الشخص بغیبوبة او ھذیان لو كانت الجرعة عالیة 

ھلأ حجب تأثیر الـ ACh یفترض انھ یزید 
الـheart rate صح؟  بس ھون عندي بكون حسب 
الجرعة لو قلیلة فبقلل الـHR شوي ( لأن الدوا لسا 
 HRما غطى كل المستقبلات) ولو عالیة فبعلي الـ

( غطى كامل مستقبلات الـHR) اما باقي 
الاعراض ھي نفسھا 



Atropine Actions

• Cardiovascular :
- At low doses : Bradycardia 
- At higher doses: Tachycardia 
- Arterial blood pressure is unaffected
• Atropine is the Antidot for cholinergic agonist
- treatment of overdoses of cholinesterase inhibitor as 
insecticides

- some types of mushroom poisoning

لو واحد اخد جرعة زایدة من 
antagonist فبعطیھ اشي 

 agonist عكسھ الا وھو
والعكس صحیح

فلو واحد تسمم بفطر سام او بمبید حشرات فبقدر 
اعطیھ atropine لانھم عكس بعض بالتأثیر



Adverse effects
❖ Dry mouth
❖ Blurred vision 
❖Urinary retention
❖ Constipation
❖ CNS related : restlessnes , hallucnations,,,
❖ exacerbate glucoma
❖ increase body temperature

بسبب انھ التعرق قل فبتزید درجة حرارة الجسم 

High dose



Scopolamine

✓ another tertiary amine plant alkaloid
✓ scopolamine has greater action on the CNS
✓Scopolamine is one of the most effective anti–motion 

sickness drugs available
✓ In contrast to atropine, scopolamine produces 

sedation.

Plant source 

than Atropine

 patch غالباً بتكون
بتنحط ورا الأذن مو 

حبوب

لدوار البحر، السیارة، 
الطیارة الخ

بسبب النعاس وھاد جزء من العلاج



✓it is much more effective prophylactically than for 
treating motion sickness once it occurs.
✓ administered as patches  ھو بیاخدوه وقائي مش علاجي، یعني انا مثلاً بصیر معي دوار البحر فباخد

الدوا قبل ما اركب السفینة ( قبل ما اندور یعني) بس لما بركبھا وبصیر 
معي اعراض الدوار فھون لو اخدت ھالدوا ما راح عطي نتیجة او راح 

تكون فعالیة قلیلة جدًا 



Ipratropium and tiotropium

❑ Quaternary derivatives of atropine
❑ Inhaled products
❑ Approved as bronchodilators for maintenance treatment of 
• COPD 
• Chronic bronchitis 
• Emphysema

 tropium دائمًا لما تشوف آخر اسم الدوا
فاعرف انھ ھو لعلاج أمراض تنفسیة 

and asthma

جدًا مشھور استخدامھ



➢Tiotropium is administered once daily, a major
advantage over ipratropium, which requires dosing up to four times 
daily.

: duration of action ھو ipra والـ Tio الفرق بین الـ
 Tio =  مرة وحدة بالیوم

Ipra = ممكن توصل أربع مرات بالیوم
واكید مرة احسن من اربعة عشان المریض یلتزم بالعلاج اكتر





GANGLIONIC BLOCKERS

• Nicotine :
- A component of cigarette smoke
- It is without therapeutic benefit and is deleterious to health.
- depolarizes autonomic ganglia, causing stimualtion ( increase release 
of NTs) and then paralysis of all ganglia

Nicotinic receptor blockers ( NRB’s) 

مش موجود لحالھ كـ علاج بالصیدلیات لكن ممكن یكون من ضمن 
 therapeutic effects مكونات دواء معین فـ ما الھ

ضار 

 action نفس المبدأ الي شرحناه بالشابتر الي قبل لموضوع عدم استقبال الخلیة لـ
potential جدید طول ما ھي محفزة فبالتالي ھاد راح یؤدي لإطالة الـ 

 paralysis وراح یصیر عندي depolarisation

 ACh اعلى بكتیر  من الـ affinity الھ nicotine بدكم تكونوا عارفین انھ الـ
على المستقبل ھاد ( اصلا لھیك اسمھ Nicotinic.recep) فراح یقدر یتغلب 

على الـ ACh ویشبك عالمستقبل

Neurotransmitter



- Nicotin has complex stimulatory action
- Effects include :
▪ Increase BP & HR
▪ Loss of apetite
▪ Sexual Arousal
▪ Mood modulation

كلھا اعراض بتصیر مع المدخنین 

تقلب المزاج 

ضعف جنسي 



NEUROMUSCULAR-BLOCKING 
DRUGS

In SNS (skeletal muscles)



• Block choliergic transmission between motor nerve 
endings and cholinergic receptors in the skeletal 
muscles on the endplate NMJ

• They include :
❖ Nondepolarizing (competitive) blockers
❖ Depolarizing agents

وقلنا قبل شوي depolarization طویلة معناھا الخلیة مش راح 
تستقبل Action potenial جدید فبصیر فیھا paralysis شلل 

ھون ارتباط الدوا بمنع تكون 
Action potenial من الاساس



Nondepolarizing (competitive) blockers

- Curare : a toxin used to primarily to paralyse animals
- Pancuronium (long acting)
- Atracurium and vecuronium(intermediate acting)

ادویة الـمادة 
الفعالة فیھا 

 curare الـ

لو بتتزكروا بالعقاقیر اخدنا انھ 
ھاي المادة كانوا یستخدموھا 

القبائل زمان عشان یسھلوا 
اصطیادھم للحیوانات، كانوا 

یحطوھا على راس سھم الصید 
ویرموھا على الحیوان وبمجرد 

ما السھم انغرز بالحیوان 
ووصلت المادة للدم فالحیوان 

 paralysis of skeletal بنشل
muscles فبصیر اسھل علیھم 

انھم یصطادوه



• binds to nicotinic recptors at NMJ  and inhibit Ach 
binding.

• Inhibits muscle contraction
• Its action can be reverse (competively) by increasing 

Ach dose or using AchE inhibitors
• High doses lead to furhter irreversible blockade

Skeletal type of muscles 

بالجرعة الطبیعیة بكون 
 reversable

بالجرعات العالیة بصیر irreversable فبقدرش 
اتخلص منھ بنفس الطریقتین فوق 



• Paralysis starts with muscles of the face and eyes
• Then subsequently spreads to fingers, neck trunck
• Finally the diaphragm becomes paralyzed

• These blockers are used therapeutically as adjuvant 
drugs in anesthesia during surgery to relax skeletal 
muscle.

لو شخص تسمم بالـ curare ( جرعة كبیرة اخد) كیف الشلل بصیر معھ ؟ 

١. ببلش بعضلات العیون والوجھ
٢. عضلات الأصابع والرقبة 

٣. عضلة الحجاب الحاجز الي راح تأثر على عملیة التنفس لدى الشخص ومن ثم ممكن یموت الشخص لو 
ما تم معالجتھ 

فھل بقدر الحقھ في بدایة الأمر ؟ اه بقدر لأنھ عادي لو عضلات العین او الوج او الاصابع او الرقبة توقفت 
عادي بس اھم اشي عضلة الحجاب الحاجز من توقف عشان ما بموت مخنوق الشخص بسبب عدم القدرة 

على التنفس، لو لحقتھ قبل اخر عضلة فبقدر اعالجھ بالعقار antidot فأول عضلة بترخي ھي آخر عضلة 
qشدت ( حجاب/رقبة واصابع / عیون ووجھ) من رحمة ربنا ھاي الحمد

شخص بده یعمل جراحة ببطنة فبعطیھ من الدوا ھاد 
عشان ترخي عضلات البطن عنده وتكون العملیة اسھل 



• NM blockers are adminstered IV.
• Poor penetration of cells , BBB
• Poorly metabolized agents
• pancuronium is excreted unchanged in urine. 

❖ S/E : hyperkalemia,IOP,

میزات

متل ما دخلت بتطلع 

Intraocular pressure 
( glucoma)⬆



Drug interactions 

• AchE inhibitors
• Aminoglycosides
• CCB

Because it is antidote

بعملوا مضاعفات خطیرة على القلب 
Antibiotic

Calcium channel blocker
لعلاج ارتفاع ضغط الدم ، وایضا الـ Ca+2 مھم 

لانقباض العضلات وعملیة منع وصول الكالسیوم 
للمستقبل تبعھ راح یصیر عندي ارتخاء للعضلات 
وانا اصلا الادویة Non-Dep blocker بتعمل 

ارتخاء فراح یصیر ارتخاء مضاعف وھاد بأثر 
على المریض وممكن یموت منھ 



Depolarizing agents

• Act as Ach , but with longer duration of action due to 
more resistance to AchE

• Succinylcholine is the only depolarizing agent is used.

• The depolarizing agent first causes the opening of the 
sodium channel associated with the nicotinic
receptors, which results in depolarization of the 

receptor (Phase I). (fasciculations).

نفس ما شرحنا سابقاً 
موضوع الشلل بسبب عدم 

استقبال الخلیة لسیال 
عصبي جدید

متل كأنھ ACh بس 
مطور، برتبط وبلزق 

ما بفك بسھولة وما 
 AChE بتأثر بالـ



• Continued binding of the depolarizing agent renders the receptor 
incapable of transmitting further impulses.

• With time, continuous depolarization gives way to gradual 
repolarization as the sodium channel closes or is blocked. This causes 
a resistance to depolarization (Phase II) and flaccid paralysis.

 receptor للـ desensitisation ھلأ كمان شغلة التحفیز الطویل لفتح قنوات الصودیوم بعمل 
فبالتالي بصیر عندي resistance to depolarizaition وناھیك طبعا عن عدم استقبال سیال 

جدید



• the respiratory muscles are paralyzed last
• Normally, the duration of action of Succinylcholine is 

extremely short, because this drug is rapidly broken 
down by plasma pseudocholinesterase.

• Because of its rapid onset and short duration of 
action, succinylcholine is useful when rapid 
endotracheal intubation is required

شخص بدي اعملھ تنظیر لأمعاءه فصعب ادخل التیوب وھو صاحي وعضلاتھ 
شادة فبعطیھ ھاد الدوا عشان الموضوع یكون سھل ( مفعولھ سریع وفترة 

فعالیتھ قصیرة)



• Succinylcholine is injected intravenously
• sometimes given by continuous infusion to maintain a longer 

duration of effect. Drug effects rapidly disappear upon 
discontinuation

 injected مش infusion طیب لو بدي اطول مفعول الدوا شو بعمل ؟ بعطیھ



Adverse effects 

❖ Hyperthermia
❖Apnea ( in genetically suseptable patients)
❖ Hyperkalemia

درجة حرارة الجسم عالیة 

ما بعرف بتنفس منیح

K⬆ , HR⬇ = bradycardia



Adrenergic Agonists Sympathatic effect ⬆



Adrenergic Agonists
❑ Neurotransmission at adrenergic neurons
- Norepinephrine is the neurotransmitter instead of 
acetylcholine

- The process involves : 
1.Synthesis
2. Storage
3.Release
4.receptor binding 
5. removal of the neurotransmitter from the synaptic 

gap

Neurons 



1. Synthesis of norepinephrine

• Tyrosine entry to the adrenergic neuron via Na+ dependent carrier
• Tyrosine hydoxylation ** RLS
• DOPA decarboxyation
• Dopamine hydroxylation(inside the vesicles)

Precursor of Nor-E

ما دخل الدكتوربالتفاصیل



Nor-E synthesis in neuron E synthesis in adrenal medulla



2.Storage of norepinephrine in vesicles

• Dopamine is then transported into synaptic vesicles by an amine 
transporter system that is also involved in the reuptake of preformed 
norepinephrine.

• This carrier system is blocked by reserpine
• Dopamine is hydroxylated to form norepinephrine by the enzyme, 

dopamine b-hydroxylase
• Stored in the vesicle untill released

ما شرحھا وما دخل بالتفاصیل 



• In the adrenal medulla, norepinephrine is
methylated to yield epinephrine, which is stored in 
chromaffin cells along with norepinephrine.



3.Release of norepinephrine

• Ca+2 influx to the cytoplasm
• Vesicles fuse with the cell membrane
• Expelling of its content

الـ Ca+2 بدخل للاطراف تبعت العصبون وبتقوم بدفع الـ 
vesicles نحو الـcell membran وبصیر عندي 

 synaptic cleft لل Nor-E وبطلع الـ exocytosis



4. Binding to receptors

• Norepinephrine binds to postsynaptic receptors
• Elicit cascade of events including  secondary 

messengers.
- cyclic adenosine monophosphate cAMP
- phosphatidylinositol cycle 

• “Norepinephrine also binds to presynaptic
receptors that modulate the release of the 

neurotransmitter”



5. Removal of norepinephrine
Possible removal mechanisms:
➢ Diffuse out of the synaptic space and enter the 

general circulation
➢Metabolism to O-methylated derivatives by 

postsynaptic cell membrane–associated catechol O-
methyltransferase (COMT) in the synaptic space
➢Be recaptured by an uptake system that pumps the 

norepinephrine back into the neuron



When NE reenters Adrenergic neurons

• can be oxidized by monoamine oxidase (MAO) present in neuronal 
mitochondria.

• The inactive products of norepinephrine metabolism are excreted in 
urine as vanillylmandelic acid, metanephrine, and normetanephrine.

جزء من الـ Nor-E بترجعالخلیة بتستخدمھ as NT والجزء التاني بتأكسد من 
خلال MAO وبصیرلھ metabolism & excreted بالبول 



شرح 
للحكي 
فوق 
بصورة 



Adrenergic receptors (adrenoceptors)



Adrenergic receptors (adrenoceptors)

α Receptors

➢ α 1 :
- postsynaptic effector 
organs

- contraction of smooth 
muscles

- Activation increases IP3 
and DAG and  Calcium 
release from the ER to 
cytplasm

➢ α 2 :
- located presynaptically
- Beta cell of the pancreas 

and on certain vascular 
smooth muscle cells, 
control adrenergic 
neuromediator and insulin 
output,

- feedback inhibition on NE
-fall in the levels of 

intracellular cAMP.

contraction ينعی يدرف

Vasoconstriction

تثبیط افرازالـ Nor-E لما 
یكون كتیر وما بدي ایاه

diacylglycerol (DAG) and 
inositol trisphosphate 
(IP3). Both DAG and IP3 
act as important second 
messengers





• The α1 and α2 receptors are further dividedinto α1A, α1B, α1C, and 
α1D and into α2A, α2B, and α2C. This extended classification is 
necessary for understanding the selectivity of some drugs.

• For example, tamsulosin is a selective α1A antagonist that is used to 
treat benign prostate hyperplasia. The drug is clinically useful 
because it targets α1A receptors found primarily in the urinary tract 
and prostate gland.

Subdivided 

كل وحدة موجودة بمكان وكل وحدةالھا شغل معین وكل ما تفرعت 
اكتر كل ما اقدرت اخصص الدوا اكتر (  more selective ) وكمان 

بكون الاعراض الجانبیة اقل 



β Receptors

• Strong response to isoproterenol rather than to epinephrine
• The β-adrenoceptors can be subdivided into three major subgroups
- β1 (heart)
- β2 (lung)
- β3 (AD)

Binding of a neurotransmitter at any of 
the three β receptors results in increased 
concentrations of cAMP within the cell

contraction = فردي
relaxation = زوجي

Adipose tissue
بتزید حرق الدھون بسبب زیادة 

cAMP الي بساعد بعملیات الـأیض 

and Kidneys ( releasing a renine ) so BP 

⬆

Bronchodilation

and blood vesselss (  vasodilation) ** بشكل خفیییف**



مھم كتیر ‼

اخلصوا النیة، واصدقوا الطلب، وأحسنوا السعي "
زمیلكم بتول أبو صبیح 


