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KATA PENGANTAR 
 
Saat ini, penelitian mengenai mekanisme kerja obat terkait 

pengembangan obat baru telah menjurus ke arah molekuler. Hal ini 
bertujuan supaya terapi obat yang dihasilkan menjadi lebih spesifik dan 
selektif pada target, sehingga efek samping yang tidak diharapkan terkait 
penggunaan obat menjadi minimum. Oleh sebab itu studi mengenai 
farmakologi molekuler saat ini mulai berkembang.  

Terbitnya buku mengenai Farmakologi Molekuler ini tentunya akan 
memperkaya khasanah ilmu pengetahuan kita di Indonesia sehingga tidak 
lagi tertinggal oleh negara lain di dunia. Buku ini berisi tentang 
mekanisme molekuler dari beberapa target obat sebagai pengobatan 
penyakit. Meskipun Farmakologi Molekuler umumnya diidentikkan 
dengan sulit dan kompleks, namun pada buku ini berusaha ditulis dengan 
lebih ringan tanpa mengurangi esensi di dalamnya. Buku ini juga 
memperlihatkan betapa pentingnya penemuan obat baru berbasis 
farmakologi molekuler. Bahwa pada akhirnya, kita harus kembali untuk 
mempelajari bagian terkecil dari tubuh kita, untuk mengobati diri kita. 
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Pemahaman ini diharapkan menjadi pembelajaran bagi pengembangan 
terapi baru di dunia kesehatan.  
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dari peran serta berbagai pihak yang dengan tulus memberikan bantuan 
baik pikiran maupun tenaga sehingga buku ajar ini terselesaikan. Kami 
juga mengucapkan terima kasih kepada Lembaga Pengembangan 
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TINJAUAN MATA KULIAH 
 

Deskripsi singkat mata kuliah 
Mata kuliah ini berisi tentang transduksi sinyal dan mekanisme aksi obat 
pada berbagai target aksi seperti kanal ion, enzim, transporter dan reseptor. 
Selain itu mata kuliah ini juga menjelaskan contoh mekanisme molekular 
suatu obat pada penyakit tertentu. 
 
Capaian pembelajaran mata prodi 
Sikap: 
Mahasiswa mampu bekerjasama dan memiliki kepekaan sosial serta 
kepedulian terhadap masyarakat dan lingkungannya.  
Pengetahuan: 
Mahasiswa mampu memahami dan menjelaskan mekanisme molekular 
target aksi obat di dalam tubuh dan aplikasinya dalam pengobatan suatu 
penyakit. 
Keterampilan umum: 
Mahasiswa mampu menerapkan pemikiran logis, kritis sistematis, dan 
inovatif dalam konteks pengembangan atau implementasi ilmu 
pengetahuan dan teknologi yang memperhatikan dan menerapkan nilai 
humaniora yang sesuai dengan bidang kefarmasian. 
Keterampilan khusus: 
Mahasiswa mampu memahami prinsip penemuan obat baru dari bahan 
alam dan sintesis. 
 
Capaian pembelajaran mata kuliah 
Mahasiswa mampu memahami dan menjelaskan mekanisme molekular 
target aksi obat di dalam tubuh dan aplikasinya dalam pengobatan suatu 
penyakit. 
 
Bahan kajian 
Buku ini berisi mengenai tinjauan umum mengenai farmakologi 
molekuler, pendahuluan tentang target aksi obat, reseptor kanal ion sebagai 
target obat, reseptor terikat protein G sebagai target obat, reseptor tirosin 
kinase sebagai target aksi obat, reseptor inti sebagai target aksi obat,  
mekanisme molekular resistensi antibiotika, mekanisme molekular terapi 
obat pada nyeri kronik, mekanisme molekuler terapi obat pada nyeri 
neuropati diabetes, mekanisme molekuler senyawa 6-shogaol pada nyeri 
kronik 
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Pedoman umum penggunaan buku 
Buku ini digunakan sebagai penunjang mata kuliah Farmakologi dan 
Toksikologi serta Farmakologi Molekuler bagi mahasiswa Fakultas 
Farmasi 
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GLOSARIUM 
 

5-HT 5-hidroksitriptamin, serotonin, hormon dan neurotransmitter, yang 
banyak ditemukan pada jaringan meliputi trombosit, darah, mukosa 
usus, korpus pineal dan susunan saraf pusat. 

 
AC  adenylate cyclase, enzim yang mengkatalisis konversi 

adenosin trifosfat (ATP) menjadi adenosin monofosfat siklik (cAMP) 
dan pirofosfat inorganik (PPi). 

 
ACh asetilkolin, ester asam asetat dari kolin, sebagai neurotransmitter 

pada sinaps kolinergik di sistem saraf pusat, simpatis dan parasimpatis; 
digunakan dalam bentuk garam klorida sebagai miotik. 

 
AGEs advanced glycation and products, protein atau lemak yang 

terglikosilasi sebagai hasil dari adanya glukosa.  
 
AMPA  α-amino-hydroxy-5 methyl-4-isoxazolepropionic acid, reseptor, 

reseptor transmembran ionotropik yang memediasi transmisi sinaptik 
pada susunan saraf pusat. 

 
AR  aldose reductase, aldehid reduktase, enzim yang 

mengkatalisis proses reduksi dari aldosa. 
 
ATP  adenosine triphosphate, nukleotida purin yang mengandung 

adenin dan ribosa; merupakan komponen RNA. 5'-trifosfat dari 
adenosin, terlibat dalam metabolisme energi dan diperlukan untuk 
sintesis RNA. 

  
cAMP  cyclic adenosine monophosphate, nukleotida siklik, adenosin 3', 

5'-monofosfat siklik yang bertidak sebagai penyampai pesan sekunder 
(second messenger) intraseluler, dan kadang ekstraseluler yang 
berperan sebagai perantara aksi sejumlah hormon peptida atau amin. 

  
CaM  calmodulin-modulated protein, protein pembawa pesan yang 

terikat dengan kalsium intermediet multifungsi dan diekspresikan pada 
semua sel eukariotik.   

 
CaMKII  calcium calmodulin-dependent protein kinase II, protein 

kinase spesifik treonin/serin yang diregulasi oleh kalsium 
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CAT  catalase, enzim yang mengkatalisis penguraian hidrogen peroksida 
menjadi air dan oksigen, melindungi sel. 

 
CCL2  chemokine (C-C motif) ligand 2, sitokin berukuran kecil yang 

termasuk dalam keluarga kemokin CC. CCL2 menstimulasi monosit, 
sel T memori, dan sel dendritik ke tempat terjadinya inflamasi. 

 
CETP cholesterol ester transfer protein, protein plasma yang 

memfasilitasi transpor ester kolesteril dan trigliserida diantara 
lipoprotein. 

 
CGRP  calcitonin gene-related peptide, anggota peptida dari keluarga 

kalsitonin.  
 
COX  cyclooxygenase, enzim yang bertanggungjawab atas pembentukan 

prostanoid meliputi tromboksan dan prostaglandin seperti prostasiklin 
dari asam arakidonat. 

 
CREB  cAMP response element binding protein, merupakan faktor 

transkripsi seluler yang berikatan dengan sekuen DNA. 
 
CRF corticotropin-releasing factor, hormon peptida yang terlibat pada 

respon stress. 
 
CYP  cytochrome P450, keluarga enzim yang mengandung heme 

sebagai kofaktor yang berfungsi sebagai monooksigenase.  
 
CXCL1  chemokine (C-X-C motif) ligand 1, sitokin berukuran kecil 
yang termasuk dalam keluarga kemokin CXC. 
 
DAG  diasilgliserol, gliserida yang terdiri daro dua asam lemak yang 

berikatan kovalen dengan molekul gliserol emlalui jembatan ester. 
 
DM  diabetes Melitus, kelainan metabolik dimana ditemukan 

ketidakmampuan untuk mengoksidasi karbohidrat, akibat gangguan 
mekanisme insulin normal, menimbulkan hiperglikemia. 

  
EGFR  epidermal growth factor receptor, protein transmembran, reseptor 

yang termasuk dalam keluarga EGF dari ligan protein ekstraseluler. 
 
F-6-P  fructose-6-phosphate, derivat dari fruktosa yang telah terfosforilasi 
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pada gugus 6-hidroksi. 
 
FABP  fatty acid binding protein, keluarga protein transpor untuk asam 

lemak dan senyawa lipofilik lainnya seperti eikosanoid dan retinoid. 
  
FADH2  flavin adenine dinucleotide, koenzim aktif yang terlibat 

dalam berbagai reaksi enzimatik pada proses metabolisme.  
 
FGFR fibroblast growth factor receptor, reseptor yang berikatan dengan 

FGF, suatu protein sinyal sel yang terlibat pada berbagai proses 
fisiologis normal. 

 
G-6-P  glucose-6-phosphate, glukosa yang terfosforilasi pada gugus 

hidroksi di posisi karbon-6  
 
GABA  γ-amino butyric acid, neurotransmitter inhibisi utama pada sistem 

saraf pusat mamalia. 
  
GAPDH  glyceraldehyde-3-phosphate dehydrogenase, ezim yang 

mengkatalisis enam langkah dari glikolisis dan memecah glukosa 
menjadi energi dan molekul karbon. 

  
GDP  guanosin difosfat, suatu nukleosida difosfat, suatu ester dari asam 

fosforik pada nukleotida guanosin. 
 
GEFs  guanine nucleotide exchange factors, protein atau domain protein 

yang mengaktifkan monomerik GTPase melalui stimulai pelepasan 
guanosisn difosfat (GDP) untuk berikatan dengan guanosin trifosfat 
(GTP). 

 
GF  growth factor, substansi yang mampu menstimulasi 

pertumbuhan sel, proliferasi, penyembuhan dan diferensiasi sel. 
 
GLUT  glucose transporter, sekelompok protein membran yang 

memfasilitasi masuknya gluksoa melalui membran plasma. 
  
GPCRs  G-protein coupled receptors, reseptor dengan domain 

tujuh transmembran. 
  
GPx  glutathion peroxidase, keluarga enzim dengan aktivitas 

peroksidase yang berperan penting untuk melindungi organisme dari 
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kerusakan oksidatif. 
  
GR  glutathion reductase, enzim yang mengkatalisis reduksi glutahion 

disulfide (GSSG) menjadi bentuk sulfhidril (glutathione = GSH). 
 
GSH  glutathione 
  
GSSG  glutathion disulfide  
 
GTP  guanosin trifosfat, purin nukelosida trifosfat, salah satu yang 

dibutuhkan sinetsis RNA selama proses transkripsi. 
 
HSP  heat shock protein, keluarga protein yang diproduksi oleh sel 

sebagai respon dari kondisi stress. 
 
IGF insulin like growth factor, protein yang mempunyai tingkat 

kesamaan tinggi dengan insulin. 
  
IGFR insulin like growth factor receptor, reseptor yang mengikat IGF. 
 
IL   interleukin, kelompok sitokin yang pertama kali diekspresikan 

pada leukosit. 
  
IP3   inositol 1,4,5-triphosphate, molekul sinyal dari inositol 

fosfat, merupakan hasil hidrolisisdari fosfatidilinositol 4,5 bifosfat 
(PIP2) oleh fosfolipase C (PLC). 

 
IR  insulin receptor, reseptor yang berikatan dengan insulin. 
  
JNK  jun N-terminal kinase, kinase yang mengikat dan memfosforilasi 

c-Jun pada Ser-63 dan Ser-73 dalam domain transkripsinya. 
 
Kanal lintasan pipa atau saluran yang relatif sempit. 
 
LBD ligand-binding domain, domain tempat terikatnya ligan. 
 
MAPK  mitogen activated protein kinase,  tipe protein kinase yang 

spesifik terhadap asam amino serin dan treonin yang mengatur fungsi 
sel seperti priliferasi, ekspresi gen, diferensiasi, mitosis, kelangsungan 
hidup sel dan apoptosis. 
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NMDA N-methyl-D-aspartate, derivat asam amino yang bekerja sebagai 
agonis pada reseptor NMDA dengan aktivitas menyerupai glutamat, 
neurotransmitter yang normalnya bekerja pada reseptor tersebut. 

 
NOS   nitrite oxide synthase, keluarga enzim yang mengkatalisis 

produksi dari nitrit oksida (NO) dari L-arginin. 
 
PBP penicillin binding protein, protein tempat pengikatan penisilin. 
 
PDE  phosphodiesterase, enzim yang memecah ikatan fosfodiester. 
 
PK  protein kinase, enzim kinase yang memodifikasi molekul 

lain, umumnya protein dengan menambahkan gugus fosfat secara 
kimiawi. 

 
PL  phospholipase, enzim yang menghidrolisis fosfolipid menjadi 

asam lemak dan zat lipofilik lainnya, 
PTH  paratiroid hormon, hormon yang disekresikan oleh kelenjar 

paratiroid dan berfungsi mengatur kadar kalsium serum melalui 
efeknya pada tulang, ginjal dan intestinal. 

 
SERMs selective estrogen receptor modulators, kelas obat yang 

bekerja pada reseptor estrogen. 
 
SH-2  Src homology 2, domain protein yang dikonversi secara struktural 

yang terkandung di dalam Src onkoprotein dan banyak protein 
transduksi sinyal intraseluler lainnya. 

 
TGF-α transforming growth factor, sitokin multifungsi yang termasuk ke 

dalam superfamili faktor pertumbuhan transformasi, mencakup tiga 
isoform mamalia yang berbeda dan banyak protein pemberi sinyal 
lainnya. 

 
VIP vasoactive intestinal peptide, hormon peptida yang vasoaktif di 

usus. 
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RINGKASAN BUKU 
 

Obat merupakan senyawa kimia unik yang akan beraktivitas jika 
mampu berikatan dengan target seperti kanal ion, reseptor, enzim, 
transporter dan protein kinase. Mekanisme transduksi sinyal pada target 
reseptor berbeda-beda, diantaranya reseptor terikat kanal ion, reseptor 
terikat protein G, reseptor protein kinase dan reseptor inti. Kanal ion 
teraktivasi voltase merupakan protein transmembran yang memainkan 
peran penting dalam sinyal listrik di dalam sel. Kanal ion terikat voltase 
terbagi menjadi kanal natrium, kalium, kalsium dan klorida yang terikat 
voltase. Reseptor terikat protein G merupakan kelompok terbesar dari 
reseptor yang memediasi respon seluler melalui pengaktifan pembawa 
pesan kedua (second messenger), seperti cAMP, DAG, IP3, dan Ca2+. 
Reseptor tirosin kinase banyak berperan dalam pertumbuhan, kemampuan 
bertahan hidup dan memberikan fungsi fenotip dari sel. Reseptor nuklear 
atau yang dikenal dengan reseptor inti merupakan keluarga besar dari 
faktor transkripsi yang melibatkan fungsi fisiologi penting sebagai kontrol 
pengembangan embrio, fisiologi organ, diferensiasi sel dan homeostasis.  

Farmakologi molekuler berperan penting pada pemahaman 
mekanisme molekuler keadaan infeksi dimana terjadi peningkatan 
resistensi antibiotika. Farmakologi molekuler juga penting untuk 
memahami bagaimana proses patologi suatu penyakit terjadi, misalnya 
pada nyeri kronik dan nyeri neuropati diabetes sehingga memberikan 
peluang bagi penemuan obat baru yang bertarget lebih spesifik dengan 
meminimalkan efek samping.  
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