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КИСКАРТМАЛАР р у й х а т и

Л A11 аптиаритмик препаратлар
ЛАФ-нш и С»т орн -  ангиотензин алмаштирувчи фермент 

ши ион Iори

А Г артериал гипертония 
А К' антикоагулянт 
А( К -  ацетилсалицил кислота 
АТФ -  аденозинучфосфот кислота 
АТФ фаза -  аденозинучфосфотаза 
АКК -  артериал кон босими 
a-AJ»JI - альфа адреноблокаторлар 
|1-АКЛ -  бета адреноблокаторлар 
1»Л -  бронхиал астма 
н/н - вена ичига 
I КС- глюкокортикоидлар 
ГЛП -  гликолипопротеидлар 
ГЭТ -  гематоэнцефалик тусик 
Д »  — дори восита
КИМ -  кислота-ишкорий мувозанат
кчлп — кам зичликдаги липопротеидлар
ЛИ -  липопротеидлар
МАО -  моноаминооксидаза
м и и  -  меъда ичак нули
мин -  минут
млн — миллион
м/о -  мушак орасига
МНС -  марказий нерв системаси
м о с  -  монооксигеназ система
ИТФ -  плазминогеннинг тукимали фаоллаштирувчиси 
ПТИ -  протромбин индекси 
1’ААТ — ренин-ангиотензин-альдостерон тизими 
1*А -  ревматоидли " ,
1’ц - простоглондин
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СБЕ -  сурункали буйрак етишмовчилиги 
сек -  секунд
СКАЕ -  сурункали кон айланиш етишмовчилиги
с  к  ю  -  системали кизил югурук
т/о -  тери орасига
Т 1Л - ярим элиминация даври
ТТК -  темир танкислик камконлиги
УГ -  уцглицеридлар
ХМ -  хиломикронлар
ФД -  фармакодинамика
ФК -  фармакокинетика
ФС -  функционал синф
ФЭГДС -  фиброэзофагогастродуоденоскопия 
цАМФ -  циклик аденозинмонофосфат 
цог -  циклооксигеназа
ЭКГ -  электрокардиограмма, электрокардиография
ЭЧТ -  эритроцитларни чукиш тезлиги
ЮГ -  юрак гликозидлари
ЮИК -  юрак ишемик касаллиги
ЮЗЛП -  юкори зичликдаги липопротеидлар
К) КС -  юрак кискдриш сони
якндв -  яллигланишга карши ностероид дори воситалар
ЯКДВ -  яллигланишга карши дори воситалар
УКЗЛП -  ута кам зичликдаги липопротеидлар
УМИ -  уткир миокард инфаркти
УКАЕ -  уткир кон айланиш етишмовчилиги
КАЕ -  кон айланиш етишмовчилиги
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Кириш
Мт.лумки, клиник фармакологиянинг асосий максади муайян 

" м м ,1 ни самарали ва хавфсиз фармакотерапия утказилишини 
т 1.мпплап1дир. 1>унга эришиши учун бир томондан бемор 
upi шиимидаги патологик жараён хусусиятларини, хамда
куллапаёпан ДВнинг клиник фармакологик хусусиятларини 
мукаммал бплиш даркор. Турли гурух, ДВнинг клиник-фармакологик 
нусусимтлари хакидаги билимни талабалар умумий клиник 
фармакология курсида узлаштирадилар.

Мачкур кулланма асосини катор касалликларни даволаш учун 
прспараiпи танлаб буюришга клиник фармакологик нуктаи 
ни (придан ёидошиш ташкил килади.

Мазкур кулланма клиник фармакология буйича намунавий ва 
ишчи дастурлар асосида тузилган булиб, давлат таълим
с 1андартпнинг квалификацион талабларига тулик жавоб беради.

КУлланмада келтирилган маълумотларни узлаштирган талаба 
муайян клиник холатда самарали препарат ёки улар комбинацияси, 
дочалаш тартибини танлаш, ножуя таъсирлар олдини олиш ва уларни 
6аргар;и|) зтиш; утказилаётган даволаш самародорлигини бахолай 
о I к hi бплнми, махорати ва куникмаларига эга булади.

К,Улланма клиник фармакологиянинг фармакотерапияни янада 
глкомпллаштириш буйича белгиланган вазифаларини хал килишга 
ёрдам беради:

1. Муайян бир беморни даволаш учун фармакотерапиянинг 
мавлум сгандартларини хисобга олган холда ДВ танлаш.

2. ДВ ножуя таъсирларини олдини олиш ва уларни бартараф 
ниш.

I Утказилаётган фармакотерапия самарадорлигини ошириш учун 
прспара I Jiapi I и 11 г рационал комбинациясини танлаш.

4. У 1казилаётган даиорлаш самарадорлигини бахолаш.
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Кон айланиш етишмовчилнгида дори воситаларни танлаб 
буюришга клиник фармакологик ёндошиш.

К»н айланиш етишмовчилиги -  шундай патологик хдлатки, 
бунда, аввал кон айланиш тизимига талаб катта булганда (жисмоний 
ва эмоционал зурикишда, интеркурент касалликларда), сунг хатто 
тинч хрлатда \ам юрак-кон томири тизимининг фаолияти орган ва 
тукималарни етарли микдорда кон билан, жумладан, кислород билан 
таъминлаб бера олмайди.

Ривожланиш тезлигига караб бир неча минут ёки соат давомида 
ривожланадиган уткир кон айланиши етишмовчилиги (УКДЕ) ва бир 
неча хафта ва йиллар давомида ривожланадиган сурункали кон 
айланиш етишмовчилиги (СКАЕ) фарютанади. КАЕнинг сабаблари 
булиши мумкин: коринчаларни босим (аортал стеноз, артериал 
гипертония) ёки хажм (аортал етишмовчилик, артерио-веноз 
шунтлаш) натижасида зурикиши; миокарднинг жарохатланиши 
(миокардит, дилатацион кардиомиопатия ва б.); перикардит; 
тукималарнинг конга булган талаби ортган колларда (гипертиреоз, 
камконлик) ва бошкалар. Юкорида курсатилган омиллар пировард 
натижада зарб хажмни камайишига, юрак зарб хажмини пасайишига, 
ва орган, тукималарни кон билан таъминланишини ёмонлашувига 
олиб келади. Буларнинг каммаси компенсатор хусусиятга эга булган 
бир катор патогенетик омилларни ишга тушишига, кейинчалик эса, 
КАЕни зурикишига олиб келади.

СКАЕ ривожланишининг патогенетик механизмларидан келиб 
чиккан х,олда ДВ ёрдамида даволаш куйидаги дастур асосида олиб 
борилиши керак:

1. Асосий касалликни даволаш (этиологик даволаш).
2. Миокарднинг сусайган кискарувчанлигини ошириш: ЮГ ва 

мусбат инотроп таъсирга эга булган ногликозид ДВни ф-адренэргик 
рецептор рагбатлантирувчилари; фосфодиэстераза ингибиторлари) 
куллаш.

3. Организмда натрий ва сувни ушланиб колишини бартараф 
этиш: диуретиклар бериш; конни ультрафильтрациялаш.
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4. Чап коринчадаги олдинги ва кейинги зурикишни камайтириш: 
периферик вазодилататорлар буюриш.

5. Симпатоадренал тизим фаоллигини сундириш: (3-адренэргик 
рецептор блокаторларини куллаш.

6. Метаболик ва антиоксидант, антигипоксант даволаш утказиш.
КАЕ билан кечувчи юракнинг купгина касалликларида, юракнинг

тугма ва орттирилган нуксонларида, ревмокардит, ЮИК, 
кардиомиопатияда миокарднинг кискарувчанлик хусусиятини,
юракнинг минутли хажмини камайиши (КДЕнинг систолик шакли) 
асосий урин тутади. Бирок, баъзи касалликларда, юрак
етишмовчилиги юракнинг минутли хажми узгармаган, хатто, ортик 
бул ганда хам ривожланиши мумкин. Бундай касалликларга 
тиреотоксикоз, артерио-венозли фистулалар, камконлик ва б. киради. 
Юракнинг минутли хажмини кам ёки юкори булишини фарклаш, 
даволаш усулини танлашда амалий ахамиятга эга.

Бир катор касалликларда (идиопатик гипертрофик 
кардиомиопатия, гипертоник юрак) КДЕнинг ривожланишида муким 
родни факатгина коринчалар миокарди кискарувчанлигини пасайиши 
)мас, балки уларни диастола даврида бузилиши хам ахамиятга эга. 
бундай х,олларда миокарднинг диастолик кискарувчанлиги хусусияти 
на даражасига таъсир курсатадиган ДВларни куллаш максадга 
мувофик.

Утказилаётган даволаш усули ва хажмини танлашда юрак 
етишмовчилигининг огирлик даражаси катта ахамиятга эга. 
С'КЛЕнинг огирлик даражасини аниклашда Н.Д.Стражеско ва 
М.Х.Василенко ёки Нью-Йоркли кардиологлар бирлашмасининг 
(NY1IA) таснифларидан фойдаланилади.

КАЕни даволашда яна беморнинг ёши, ёндош касалликлар, 
жисмоний фаоллик даражаси, танланган ДВларнинг ФД ва ФК, 
уларни бемор кутара олиши, бошка ДВ билан узаро таъсирлари ва б. 
цдиборга олинади.

Миокарднинг сусайган кискарувчанлигини ортиши, систолик 
1лрбиипг кучайиши орган ва тукималарнинг, жумладан, 
буЦракларпппг перфузиясини яхшилайди, берк «патогенетик
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айланани» бузади, КДЕ клиник белгиларини камайишига, баъзида 
эса, умуман й^колишига олиб келади. Миокарднинг кискарувчанлик 
хусусиятини ошириш максадида кулланадиган асосий ДВларга юрак 
гликозидлари киради. Амалиётда кулланадиган барча ЮГ бир хил 
таъсир механизми ва фармакологик таъсирларга эга. Улар бир- 
бирларидан кутблиги ва фармакокинетик курсаткичлари билан 
фаркланади. Кутбли (гидрофил) ЮГ -  строфантин ва коргликон; 
нисбатан кутбли ёки аралаш ЮГ — дигоксин ва изоланид; кутбсиз 
(липофил) ЮГ -  дигитоксин ва ацетилдигитоксин киради. Уларнинг 
фармакокинетик курсаткичлари клиник фармакология курсида 
батафсил урганилган.

СКДЕда ЮГ ни куллашга курсатмалар:
1) II-IV ФС (Нью-Йорк таснифи) СКАЕ, кам юрак зарб хажми ва 

хилпилловчи аритмия билан бирга келган холларда;
2) II-IV ФС СКАЕ синусли ритм ва чаи коринча зарби 30-35% дан 

кам булган доллар, агарда диуретик ва ААФ-ингибиторлари ёрдамида 
компенсацияга эришилмаса;

3) КАЕ борлигидан катъий назар, коринчалар усти 
тахиаритмияси (булмачаларнинг хилпиллаши ва титраши, 
пароксизмал суправентрикуляр тахикардия) булса.

ЮГни куллашга карши курсатмалар маълум. ЮГни куллаш 
максадга мувофик булмаган холатларни эслаб утиш лозим. Булар - 
митрал стенозда чап коринчанинг диастолик тулишини бузилиши 
(хилпилловчи аритмия булмаганда), рестриктив ва гипертрофик 
кардиомиопатия, сурункали констриктив перикардит, аортал 
етишмовчиликда диастолик зурикиш ва б.); - юкори зарб хажмли 
юрак етишмовчилиги (тиреотоксикоз, камконлик ва б.) долатларидир.

Бундай долларда систол и к дисфункция булмайди ва юрак 
кисдаришлар кучи ва тезлигини оширувчи гликозидлар самарасиз 
булади. ЮГни уткир миокард инфарктида куллаб булмайди, чунки 
аритмиялар ривожланиб, бемор хаётига хавф тугдириши мумкин.

ЮГ билан даволаш асосан икки даврда утказилади -  бошлангич 
(туйинтириш даври) ва ушлаб турувчи даврлар. Туйинтирувчи даврни 
куллашдан максад -  туйинтирувчи дозага эришиш, яъни ЮГнинг
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шундай дозасики, бунда, хонда максимал микдор яратилиб, оптимал 
терапевтик натижага эришилади, дозани ортиб кетиш белгилари ва 
ДВни ножуя таъсирлари булмайди. Туйинтирувчи доза шахсий ва 
уртача булади. Уртача туйинтирувчи доза -  шундай суткалик дозаки, 
бунда купгина беморларда оптимал терапевтик самарага эришилади, 
унинг катталиги кулланмаларда келтирилган (1-жадвалга каранг).

Жадвал 1.
Юрак гликозидларининг туйинтирувчи дозаси ва 

чикарилиш квотаси

д в Туйинтирувчи доза (мг) Чикарилиш квотаси (%)
Строфантин 0,6 40
Дигоксин 1,75 -2 20
Дигитоксин 1,5-2 7
Ацетилдигитоксин 1,4 -1,6 тахминан 20

Шахсий туйинтирувчи доза -  шундай дозаки, бунда муайян 
беморда ножуя таъсирлар чакирмасдан, тулик терапевтик самарага 
эришилади ва бу уртача дозага мос келиши ва келмаслиги хам 
мумкин. Шахсий дозани врач мустакил холда, муайян бемор учун 
ДМни сурилиши, суткалик чикарилиш курсаткичи, хамда, 
туйинтириш белгиларини хисобга олган холда чикаради. Буларга 
кпрадп:

• Юрак кискаришлар сони (Ю^С) минутига 60-70 гача камайиши 
(динамикада ЭКГ назорати);

•Суткалик диурез микдорини ортиши;
• Шишларни камайиши;
•Жнгар катталигини камайиши;
• I 1а<|)ас сикишини камайиши;
• К)( минг мусбат инотроп таъсирини инструментал текширувлар 

(.‘рдамидн тасдиклаш (реография, эхокардиография);
• IOI пинг кондаги микдори мониторинги.
ГуПшпириш даврининг асосий вазифаси шахсий туйинтирувчи 

им.и и >| >м 11111111 хисобланади. Маълумки, ЮГнинг туйинтирувчи



дозасига эришишнинг 3 та усули мавжуд: тезкор, уртача ва сует. 
СК^АЕда ЮГ билан туйинтиришнинг тезкор усули жуда кам 
кулланади, факатгина ута огир даражали беморларда. У рта услубли 
дигитализация огир даражали КДЕда кулланади, бунда одатда ЮГ 
вена ичига юборилади, баъзи колларда огиз оркали х,ам буюрилиши 
мумкин. Сует услубдаги дигитализация энг кенг таркалган булиб, кам 
даражада хавф тугдиради.

Шахсий туйинтирувчи доза белгиларига эришилгандан сунг,
иккинчи давр -  ушлаб турувчи даволашга утилади. Бу даврнинг
вазифаси -  ЮГ ни тулик туйинганини саклаш ва терапевтик самарани
ушлаб туришдан иборат. Бунинг учун хар куни ДВнинг суткалик
экскрециясига, яъни элиминация квотасига тенг булган микдорда ДВ
мивдори юборилади. Мана шу микдор ушлаб турувчи доза
хисобланади. Бу доза уртача (купгина беморлар учун оптимал) ва
шахсий булади ва куйидагича хисобланади:

- _ Уртача суткалик туйинтирувчи доза (УСТЯ)Уртача ушлаб турувчи
___  х Суткалик элиминациядоза (УУТД) (мг) = ----------- ' '  --------------

Шахсий ушлаб турувчи доза муайян бемор учун алокида 
х,исоблаб чикарилади:

Шахсий ушлаб турувчи 
доза (ШУТД), мг =

Шахсий туйинтирувчи суткалик доза (ШТСД), мг
_________ х Суткалик элиминация______

100
Бундан ташкари, ДВнинг туйинтирувчи ва ушлаб турувчи 

дозаларини хисоблаб чикиш учун беморнинг тана вазни, ёши, буйрак 
фаолиятини хисобга олган колда хисобланадиган турлича 
нормограммалар мавжуд. Масалан, дигоксин асосан буйраклар 
оркали чикарилгани учун коптокчалар фильтрацияси катталигига 
(креатинин клиренси) тугридан тугри боглик. Ушлаб турувчи дозани 
(мг/сут) буйраклар фаолиятини эътиборга олган х,олда куйидаги 
формула оркали аникланади:

жг _ Туйинтирувчи доза (ТД) х (14+креатинин клиренсиУшлаб турувчи доза
(УТД) = ------------------------беморнинг)__________________
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Кичик дозалардаги ЮГ билан даволаш клиник белгилар ва ЭКГ 
иазорати остида узок вакт давомида утказилиши мумкин. Купгина 
текширувларда аникланганки, К.АЕ булган беморларда узок вакт 
кичик дозадаги ЮГ билан даволаш натижасида уларни жисмоний 
•урикишга булган толерантлиги ортади, хатто хаёт давомийлигига 
хам ижобий таъсир курсатади (СКДЕда толерантлик даражасини 
оширмайди).

СК.АЕ булган муайян беморларни даволаш учун ЮГ танлаш бир 
томондан, танланган ДВнинг фармакодинамик ва фармакокинетик 
хусусиятларини эътиборга олган холда, иккинчи томондан, мазкур 
патологик жараённи (ёндош касалликлар борлиги, чикариш 
органлари холати) эътиборга олган холда утказилади. Масалан: кучли 
тахикардия билан кечувчи СКАЕ булган беморларга ваготроп самара 
берувчи ЮГ куллаш курсатилган (дигитоксин, дигоксин). ЮГни 
буюриш таъсирида тахикардия камаймаса, даволашга кичик 
дозаларда Р-АБЛ кушилади, улар юрак ритмини меёрлаштириб, 
гликозидлар таъсирини кучайтиради. Юрак кискаришлари нормал 
ёки брадикардияга мойил булган беморларга эса, сует ваготроп 
таъсирга эга ДВлар буюрилади (строфантин, коргликон, дигоксин).

К(утбли ва аралаш ЮГни асосан буйраклар оркали чикарилишини 
эътиборга олган холда уларни буюришдан аввал буйрак фаолиятини 
текшириш тавсия этилади. Агарда буйрак етишмовчилиги аникланса, 
у холда бу ДВларни бериш максадга мувофик булмайди, ёки берилса 
хам, уларнинг дозаси икки баробар камайтириб буюрилади. СКДЕ 
даволаш учун купинча дигоксин ДВси куллангани сабабли, юкорида, 
креатинин клиренси эътиборга олган холда шахеий ушлаб турувчи 
дозани хисоблаш формуласи келтирилган.

Жигар фаолияти бузилганда, ёки гипопротеинемия холлари 
кузатилганда, кутбеиз ЮГ буюриш тавсия этилмайди, чунки уларга 
жигарда юкори даражали метаболизмга учраш ва плазма оксиллари 
билан богланиш хос. Бундай холатда кутбли ёки аралаш ЮГ буюриш 
тавсия этилади.

ЮГ юбориш усулини танлашда клиник холат эътиборга олинади. 
ЮГ вена ичига (строфантин, коргликон, дигоксин, изоланид)
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СКАЕнинг зуриккан колларида юборилади. К,олган хдпларда дв огиз 
оркали буюрилиб, сует услубда туйинтириш ва ушлаб турувчи 
даволаш утказилади.

Крринчаусти тахиаритмияси (пароксизмал суправентрикуляр 
тахикардия; тез коринчали ритм булганда булмачаларни титраши ва 
хилпиллаши) булган беморларда ЮГ вена ичига юбориш патогенетик 
асосланган. ДВни танлашда яна шуни ёдда тутиш керакки, энг куп 
кумуляцияланиш хусусиятига дигитоксин, энг камига эса дигоксин 
эгадир.

Хрзирги вактда СК.АЕ даволашда ЮГ ни кичик дозаларда узок 
вакт огиз оркали кабул килиш усули кенг кулланади, чунки бунда 
ножуя таъсирлар ривожланиш хдвфи анча камаяди. Баъзи х,олларда 
туйинтирувчи дозага эришмасдан х,ам терапевтик самарага 
эришилади, чунки СКДЕни даволаш комплекс равишда утказилади. 
Бир вактни узида диуретиклар, периферик вазодилататорларни 
куллаганда, хатто кичик дозадаги гликозидларнинг самарасига 
эришиш мумкин. ЮГни куйидаги дозаларда куллаш буйича 
тавсиялар (А.Н.Окороков, 2002) мавжуд: дигоксин -  0,25-0,5 
мг/суткасига 7-10 кун, ушлаб турувчи доза ичишга -  0,125-0,5 мг/сут. 
Дигоксин билан зуриктирувчи дозасиз даволаш утказилганда, унинг 
кондаги самарали тенг микдори 7-10 кундан сунг х,осил булади. 
Изоланид (целанид, изоланид Е) -  0,5-1,0 мг/суткасига 7-10 кун, 
ушлаб турувчи доза -  0,25-1,0 мг/сут; дигитоксин -  0,1-0,2 
мг/суткасига 7-10 кун, ушлаб турувчи доза -  0,05-0,15 мг/сут.

Бир ЮГни бошкасига алмаштирмокчи булинса, уларни бир хил 
дозада турлича таъсир кучига эга эканини ёдда тутмок лозим ва 
куйидаги эквивалентларга риоя килиш тавсия этилади: 0,05% - 1мл 
строфантин эритмаси = 0,06% - Змл коргликон эритмасига; 0,25мг 
дигоксиннинг 2та таблеткаси = 0,25 мг изоланиднинг Зта
таблеткасига; 0,25мг изоланиднинг 1та таблеткаси = 0,05% - 10 томчи 
изоланидга(лантозид).

ДВни танлаш ва/ёки дозалаш тартибига риоя килинмаса, токсик 
таъсирлар ёки ЮГнинг ножуя таъсирларини ривожланиши ва уларни 
бекор килинишига олиб келиши мумкин. Бу эса, уз урнида К.АЕ
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белгиларининг зурикишига олиб келади. Бундан ташкари, ножуя 
таъсирларнинг ривожланишига катор бошка омиллар хам сабаб 
булади, жумладан, беморларни ЮГга сезгирлигини узгариши 
(кондаги терапевтик микдори сакланиб турганда).

ЮГ га нисбатан сезгирликни ортиб кетишига сабаб булиши:
•Буйрак етишмовчилиги — ДВнинг таркалиш хажмини пасайиши 

на чикарилишининг секинлашуви (кутбли ва аралаш ЮГ);
•Упканинг сурункали касалликлари -  гипоксия ва кислота- 

ишкорий мувозанатнинг бузилиши;
•Тана вазни кам булиши -  скелет мушакларида кам йигилади;
• Микседема, гипотиреоз — метаболизм тезлиги камаяди ва ярим 

чикарилиш даври узаяди;
•Электролитлар мувозанатининг бузилиши — гипокалиемия, 

I ппомагниемия,гиперкальциемия;
• Миокарднинг жарохатланиши — уткир миокард инфаркти, 

диффуз миокардитлар;
•Диуретиклар, p-адреноблокаторлар, верапамил, кордарон, 

клофеллин ва бошкалар билан даволаш утказилганда.
ЮГ кекса ёшли беморларга ута эхтиёткорлик билан буюрилиши 

лозим. Улар организмидаги таркибий -  функционал узгаришлар 
патижасида ЮГнинг ФД ва ФК узгариб кетади. ДВларнинг 
сурилиши, жигардаги метаболизм тезлиги ва даражаси, кон плазма 
оксиллари билан богланиш даражаси камаяди, коптокчалар 
фильтрацияси пасайгани хисобига чикарилиши хам секинлашади, 
ярим элиминация даври узаяди, шу сабабли, ножуя таъсирлар 
риножланиш хавфи юкори булади. Бунда даволашни кичик 
доэалардан (тавсия этиладиган дозанинг 50%ни), хар бир муайян 
холатии эътиборга олган холда бошланади, доимий назорат 
утказилади.

СК.АЕ булган беморларнинг баъзиларида ЮГ таъсирига нисбатан 
ра|)рактерлик ривожланади. ЮГга нисбатан ривожланган «сохта» 
рсфрактерлик (резистентлик) куйидаги сабаблар натижасида 
рпиожланиши мумкин:
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1. Ендош меъда-ичак йули касалликлари, ингичка ичак шиллик 
кобигининг кучли шиши булганда, ёки ичак харакатини тезлаштириб 
юборувчи ДВ билан бир вактда огиз оркали ЮГ кабул килганда.

2. Бемор организмидаги метаболизмни ^зига хослиги ёки жигар 
монооксигеназа тизими индукторлари таъсирида ЮГнинг тез 
парчаланиб кетиши.

«Хакикий» резистентлик миокарднинг х,олатига боглик булади. 
Бундай колатларда даволашга алох,ида ёндошиш лозим, зарур булса, 
юрак трансплантацияси кам утказилиши мумкин.

Охирги йилларда СКДЕнинг кескин декомпенсацияси ёки уткир 
юрак етишмовчилигини даволашда ЮГ эмас, балки ногликозид 
инотроп ДВ ((3-адреномиметиклар ва фосфодиэстераза 
ингибиторлари) кенг кулланмокда. Бу ДВлар нисбатан тез ва 
кучлирок инотроп таъсир курсатади, вена ичига юборилиш 
тухтатилгандан 5-15 дакика утгач, таъсири тугайди. ЮГнинг мусбат 
инотроп таъсири эса вена ичига юборилгандан 30-90 дакикадан сунг 
бошланиб, бир неча соат давом этади, ва ножуя таъсир ёки аритмоген 
хдгтатлар ривожланса, бу таъсирлар тез бартараф килина олинмайди.

(3-адреномиметикларнинг кардиотоник таъсири миокарднинг (3i- 
адренорецепторларини рагбатлантириши билан боглик. Бу 
ДВларнинг купчилиги вазодилятация хусусиятига кам эга (02- 
адренорецепторлар ва допамин рецепторларини рагбатлантириши 
сабабли). Баъзи ДВлар яна а-адренорецепторларни рагбатлантириши 
натижасида (дозага боглик колда) периферик томирларни 
торайтириб, айланаётган кон хажми ва артериал кон босимини 
ортишига олиб келади. Бу таъсир носелектив симпатомиметикларда 
(допамин, норадреналин) кучли ва периферик каршиликни 
оширмайдиган, кисман носелектив булган Pi-адреномиметикларда 
(добутамин, ксамотерол ва б.) кучсизрок намоён булади.

Энг куп кулланадиган ДВлар булиб, допмин (допамин), 
добутамин (добутрекс), допексамин (допакард), ксамотерол (карвин), 
ибопаминлар хисобланади. ------------ ------

Допмин кучли гипотония фонида>'лцр(^йщ»цан ^гЛ )р кон 
айланиш етишмовчилигини даволаш датанлов ДВ булиб
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хисобланади, бундан ташкари, огир даражали, рефрактер СКАЕ киска 
муддатли даволаш максадида кам кулланади. Допаминни буюришга 
ало\ида курсатма булиб, огир декомпенсацияли беморларда 
орадикардия ва гипотония борлиги хисобланади. 40мг допаминни 
( I га ампула) 5% - 200мл глюкоза ёки изотоник эритмада эритиб, вена 
ичига томчилаб, 2-4дан — 10мкг/кг/мин тезликда юборилади. 
ГаПёрланган эритманинг бир томчиси Юмкг ДВ тутади. Таъсири 
даркол бошланиб, юборилиш тухтатилгандан 40 мин. утгач тугайди. 
Допаминни узлуксиз ёки булиб-булиб 2-3 сутка давомида юбориш 
мумкин.

Добутамин (добутрекс) Pi-адренорецепторларнинг селектив 
рагбатлантирувчиси хисобланади. р2- ва а-адренорецепторларга анча 
кучсиз таъсир килиб, дофаминли рецепторларга эса таъсир 
курсагмайди. К°н айланиш етишмовчилигида, айникса, 
сурункалигида допаминга нисбатан добутаминни куллаш максадга 
мувофик, чунки периферик кон окими каршилигини камайтириб, 
юрак зарб хажмини купайишига олиб келади. ДВни огир даражали 
Коп айланиш етишмовчилиги булган беморларга, артериал гипотония 
булмаганида, ЮГни кутара олмаган ёки улар билан бирга буюриш 
1арурияти булганида киска муддатга (2-4 сутка) буюрилади. 1 
флаконда 250мг -  20мл добутамин тутувчи ДВни 5%- 500мл глюкоза 
|ритмасида эритиб (1 томчисида 25мкг ДВ тутади), вена ичига 2,5 -  
I Омкг/кг/мин тезликда юборилади.

Допутамин аритмия, артериал босимни пасайиб кетиши, ангиноз 
огриклар, кунгил айниши, гипокалиемия ва бошкаларни чакириши 
мумкин. ДВни гипертрофик субаортал стеноз, юрак ритми 
бу эилишлари, хомиладорлик ва эмизикли даврларда буюриш мумкин 
•мае.

Допексамин гидрохлорид (допакард) тузилиши буйича 
допаминга якин, допаминли-, ai-, а2-адренорецепторлар, хдмда р2- 
адрепорецепторларнинг агонисти, Pi-адренорецепторларга кучсиз 

п.сир курсатади, СКАЕ беморларида ДВ уртача мусбат инотроп 
11 t l T j i  t азодилатация чакиради, диурезни

оишради
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Куллашга курсатмалар: огир даражали СК.АЕ, айникса, тез 
зурикувчи шаклларида; уткир юрак етишмовчилиги. ДВни вена ичига 
томчилаб, дастлаб 0,5-1 мкг/кг/мин, зарур булса, дозасини секин-аста 
6 мкг/кг/мин гача ошириб юборилади, ножуя таъсирлари кам 
холларда, узок вакт, катта дозада инфузия (72 соатдан куп) усулида 
куллаганда кунгил айниши, тахикардия, титраш, аритмия 
куринишида кузатилади.

Фосфодиэстераза ингибиторлари хужайра ичидаги цАМФ 
микдорини ошириб, миокардиоцитларда кальций ушланиб колишини 
купайтиради, натижада, миокарднинг кискарувчанлик хусусияти 
ортади. Бундан ташкари, улар томир кенгайтирувчи таъсир курсатиб, 
олдинги- ва кейинги зурикишни камайтиради.

Амринон лактат (инокор) огир даражали СКДЕда, ЮГ, сийдик 
хайдовчи ва вазодилататорларга нисбатан рефрактерлик ривожланган 
беморларни даволаш учун кулланади. 100мг ДВ 100-300мл изотоник 
эритмада эритиб, вена ичига 2-3 дакикада 0,75мг/кг тезлик хисобида 
юборилади, сунг ушлаб турувчи даволашни 5-10мкг/кг/мин хисобида 
утказилади.

Эноксимон ичишга 200-400мг/сут ёки вена ичига 2-4мг/кг 
хисобида буюрилади. Таъсири чукккисига вена ичига юборилгандан 
30 мин., ичишга кабул килингандан кейин эса 2 соат утгач чикади ва 
4 соат давомида сакланиб колади. Огир даражали кон айланиш 
етишмовчилигида, айникса, артериал гипотония фонида кечаётган 
холатларда буюришга курсатма булиб хисобланади.

Ножуя таъсирлари — аритмия, кунгил айниши ва кусиш, 
тромбоцитопения, жигар фаолиятини бузилиши ножуя таъсирлари 
куп булгани сабабли, парентерал усулда кулланадиган ДВларни ЮГ 
ва диуретикларга нисбатан рефрактерлик ривожланганида киска 
муддатга буюрилади.

Клиник текширувларда жуда самарали мусбат инотроп таъсир 
курсатишига карамай, бу гурух ДВлари амалиётда кенг кулланмайди. 
1>у ДВлар коринчали аритмия, миокарднинг кислородга булган 
галабпни ошириши каби хавфли ножуя таъсирларни чакириши 
лникланган. СЦАЕ беморларида узок вакт кулланганда улим асорати
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mmiiiii opгиinм курсатилган. Шуни айтиб утиш лозимки, узок вакт 
s tuauf) Iурунчи даволашни утказиш учун ЮГ урнини босувчи ДВлар 
булиб хнсобланмайди.

Ком айламмш етишмовчилигида организмга натрийни келиб 
Гуиммпп, доимо унинг чикиб кетишидам юкори булади. Факат сийдик 
чийдончи ДВ сийдик оркали натрий экскрецияси ва диурез 
мнкдорпни оширишини чакириши мумкин. Шу сабабли, КАЕни 
ia мол лица моиотерапия ёки бошка ДВ билан биргаликда сийдик 
чиИдончн ДВ кенг кулланади. Бу гурук ДВлари КАЕ ривожланиш 
сони ва уии зурикишини, камда улим сонини камайтиради, 
исморларнинг хаёт сифатини яхшилайди. Сийдик хайдовчи ДВлар 
Vi nip на сурункали кон айланиш етишмовчилигини даволашда 
кулланишининг узига хос томонлари алохида булимда келтирилган.

('КАЕнинг патогенезида ренин-ангиотензин II - альдостерон 
иниминииг фаоллашуви мухим роль уйнайди, бу эса, веноз ва 
npiupiKui вазоконстрикция, натрий ва сувни ушланиб колишига, 
н111|анаётган кон хажмини ортиши, чап коринчага тушадиган 
олдинги- на кейинги зурикишни ортишига олиб келади. Шу сабабли, 
"Mipni ум йилликда СКАЕ беморларини даволашда ангиотензин II 
ми 11!| булишини камайтирувчи ААФ-ингибиторлари куллаш кенг 
| пркнлмокда. Ангиотензин алмаштирувчи ферментларнинг блокадаси 
Minп/и.-нида куйидаги таъсирлар ривожланади: тизимли артериал 
ил шдпллтлцмя, айланаётган кон хажми ва чап коринчадаги кейинги 

рм кп in ми камайиши; венозли вазодилатация ва олдинги зурикишни 
KiiMiiliiMiMi; чам коринчанинг ремоделированиеси; коронар кон 
11КММММИМГ ортиши ва регионар кон айланишининг яхшиланиши; 
мгфромротектор таъсир; альдостерон синтези ва секрециясини 
uiimiiIMi i i im ; натрий ва сув ушланиб колишининг камайиши. Буларнинг 
||црч.км юракминг систолик ва диастолик фаолиятини яхшилайди, 
< KAI iMiiii клиник белгилари ва унинг янада зурикишини 
ним,-ill Iкради. ЛАФ имгибиторлари СКДЕ беморларининг жисмоний 
• VpiiKiiMMiii кутара олишини яхшилайди, госпитализация сонини 
....... . мри mi. бсморларни яшаб кетиш даражасини оширади.

| I \1 ы Л А<1> Min ибиторларини буюришга курсатмалар:
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•C'K,AIiiinnr бошлангич даврларида монотерапия учун, чунки 
улар декомпенсацияни кучайишини секинлаштиради;

•Огир даражали СК^АЕ, жумладан, умумий даволашга резистент 
шаклларида ЮГ ва сийдик хайдовчиларга кушимча сифатида;

•Артериал гипертония ва/ёки упкали гипертония билан кечувчи 
СК,АЕнинг барча боскичларида, келиб чикиш сабаби турлича булган 
сурункали упка-юракда;

•Атриовентрикуляр блокаданинг турли даражаси ва синус тугуни 
бушашиши синдроми фонида ривожланган СКДЕ.

Юкоридагиларни умумлаштириб шуни айтиш керакки, СК.АЕ 
булган барча беморлар (зарб хажми < 40%) даволаниш жараёнида 
ААФ-ингибиторларини кабул килишлари лозим. Чап коринчанинг 
белгисиз дисфункцияси булган беморларга кам ААФ- 
ингибиторларини буюриш лозим. ААФ-ингибиторларини буюришга 
Карши курсатмалар: бемор ДВни кутара олмаслик х,олати;
хомиладорлик ва эмизиклик даврлар; буйрак артериясининг икки 
томонлама стенози; кучли гипотония (систолик босим 85 мм сим.уст. 
дан кам). Систолик босим 90-100 мм сим.уст. булган артериал 
гииотонияда, гиперкалиемия (5,5 ммоль/л дан куп), гипонатриемия 
(130 ммоль/л), кондаги креатинин микдори 3 мг/дл дан ортиб 
кетганда, митрал тешиги ва аорта бошининг кучли стенозида ААФ- 
ингибиторларини эктиёткорлик билан буюриш керак.

С1^АЕни даволашда ААФ-инибиторларидан каптоприл, 
эналоприл, лизиноприл, квадриприл, периндоприл, фозинонрил, 
трандоприл, рамиприл каби ДВлар кулланилади. ДВни танлашда бир 
томондан унинг фармакокинетик хусусиятлари, иккинчи томондан 
чикариш органларининг функционал х,олати, ёндош касалликларни 
борлиги эътиборга олиниши лозим. Жигар фаолиятининг бузилиши 
булган холларда гидрофил ДВлар (лизиноприл, цероноприл ва б.); 
буйрак фаолияти бузилганда эса, айникса, буйрак етишмовчилиги 
булганда липофил ДВлар (каптоприл, фентиоприл ва б.); фаол 
метаболитлари кам сийдик, х,ам сафро билан чикиб кетувчи липофил 
нропрепаратларни буюриш тавсия этилади. Бундан ташкари, липофил
ААФ-ипгибиторлари гидрофиллардан фаркли тукималарга яхши
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гингпйди, ва шу сабабли, ренин-ангиотензин-альдостерон тизими 
фаоллигини яхширок сундиради. Коптокчалар фильтрацияси тезлиги 
иасайганда ААФ-ингибиторларининг чикарилиши секинлашади, 
шупинг учун буйраклар фаолияти бузилганда ДВ дозасини 
кпмайтириб буюриш лозим.

СК,АЕни даволашда ААФ-ингибиторлари жуда кичик дозада 
(спповчи доза) бериб бошланади, сийдик хайдовчи ДВлар бекор 
килингандан 1-2 кун утгач, буюриш максадга мувофик. Кунига бир 
марта кабул килинадиган булса, кечасига уйкудан олдин бериш 
I звеня этилади (гипотензив реакцияни олдини олиш максадида). 
А гарда эрталаб ёки кундузи берилса, у колда бир неча соат давомида 
артсриал босимни назорат килиб туриш керак. Синовчи дозада 
буюрилганда артериал гипотония 2-3% хдлларда, купинча кекса ёшли 
беморларда, огир даражали С К, А Еда, дастлаб катта дозада 
днуретиклар кабул килинганда ривожланиши мумкин. Бундай 
\олларда танлов ДВ булиб периндоприл (престариум) хисобланади, 
чумки у фармакокинетик хусусиятларига кура гипотония чакирмайди.

Синовчи дозани яхши кутарган беморларга 3-4 хафта мобайнида 
ДВ дозасини секин-аста терапевтик микдоргача оширилади (2- 
.кидналга каранг). Артериал босим назорати дозани хар бир 
оишрилганидан сунг 1-2 кафта давомида текшириб турилади.

Жадвал 2.
( КАЕнн даволашда ААФ-ингибиторларини дозалаш 

тартиби.

Д | » ДВ дозаси, кабул цилиш сони
Бошлангич доза (суткасига) Терапевтик доза (суткасига)

' Ьтлаприл 2,5мг дан 1-2 марта 10мг дан 2 марта
Каи ширил 6,5мг дан 3 марта 25-50мг дан 3 марта
I n  i i i i i i i i i p i u i 2,5мг дан 1 марта 20мг дан 1 марта

1 l i ' p i l l i n i i l i p i l J I 2мг дан 1 марта 4мг дан 1 марта
Гнмиирил 1,25мг дан 1-2 марта 5 мг дан 2 марта
К пнниприл 2,5-5мг дан 1 марта 5-10мгдан 2 марта
1 м  H i t  I l  l i p i l J I 2,5мг дан 1 марта 5-10мг дан 2 марта
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ААФ-ингибиторларининг асосий ножуя таъсирлари:
•Асосий фармакологик таъсирнинг куриниши булган артериал 

гипотония. Купинча, кон плазмасидаги натрий микдори меёридан 
камайиб кетганида, ёки диуретиклар билан фаол даволаш 
утказилганда ривожланади, бундай холларда ДВ дозасини 
камайтириш лозим;

•Даволашнинг бошида протеинурияни купайиши;
•Гиперкалиемия, одатда буйрак фаолияти бузилганда ёки 

калийсакловчи диуретиклар кабул килганда ривожланади; бундай 
холларда кондаги калий микдорини назорат килиш, калийсакловчи 
диуретикларни бекор килиш тавсия этилади;

•5-15% беморларда курук йутал кузатилади. Беморларни 
фозиноприл препаратига утказилганда ёки индометацин буюрилганда 
йутал камаяди ёки йуколади;

•Даволашдан 2-3 ой утгач, лейкопения ривожланиши мумкин, бу 
одатда катта дозада (150мг/сут) каптоприл кабул килинганда 
кузатилади, шунинг учун хар 1-2 ойда кондаги лейкоцитлар 
микдорини назорат килиб туриш лозим;

•Жигар фаолиятини бузилиши (холестаз, кондаги трансаминаза 
микдорини ортиб кетиши);

•Таъм билишни бузилиши (каптоприл кабул килганда), 
диспепсик бузилишлар (кунгил айниши, кусиш, диарея, коринда 
огриклар);

•Аллергик реакциялар (тошмалар, ангионевротик шиш) 
факатгина 1% холларда кузатилади.

ААФ-ингибиторларининг бошка ДВ билан узаро таъсилари 
кейинги булимда батафсил куриб чикилади.

Охирги йилларда ангиотензин II рецепторларининг блокаторлари 
куллана бошланди. Бу гурухга лазартан, ирбесартран, вальсартан, 
козаар, гизаар каби ДВлар киради. ААФ-ингибиторларини 
куллаганда етарли самара булмаса, ёки бемор кутара олмаса, у холда 
мана шу гурух ДВларини буюриш тавсия этилади.
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СКДЕда симпатоадренал тизими фаоллигини сундириш 
максадида [5-адренэргик рецептор блокаторлари (Р-АБЛ) кулланади. 
Юракпинг симпатик иннервациясини пасайиши натижасида юрак 
ртм и секинлашади, миокарднинг кислородга булган талаби камаяди; 
репин-ангиотензин-альдостерон тизими фаоллиги пасаяди; олдинги 
на кейинги зурикиш камаяди. СК,АЕни даволашда Р-АБЛни куллаш 
буйича тавсиялар Америкалик кардиологлар бирлашмасида (1999) 
ишлаб чикилган:

1. Чап коринча систолик дисфункциясининг (зарб хажм 35-40% 
дан кам) II ёки III ФС, агарда карши курсатмалар булмаса.

2. СК,АЕнинг клиник белгилари тургунлашгандан кейин Р-АБЛ 
билан даволашни бошлаш мумкин. К,АЕ зурикканда Р-АБЛни бекор 
килшп керак.

3. р-АБЛни ААФ-ингибиторлари ва диуретиклар, зарур 
холатларда ЮГ билан бирга буюрилади.

4. Р-АБЛ билан даволаш узок вакт давом этиши керак, ДВ дозаси 
сскин-аста максадли дозагача кутарилади.

Бирок, СКАЕ беморларини Р-АБЛ билан даволаш хакидаги фикр 
кеиг таркалмаган, ва бу ДВлар эхтиёткорлик билан буюрилиши 
керак, чунки улар миокарднинг кискарувчанлик хусусиятини 
ёмоилаштириши мумкин.

Р-АБЛни куллашга карши курсатмалар (умумийларидан 
пинкари): СКДЕ декомпенсацияси -  кучли шиш синдроми, вена 
ичига инфузиялар юбориш (диуретиклар, вазодилататорлар), Р- 
ндрепзргик рецептор рагбатлантирувчилари ва бошка мусбат инотроп 
I it i.enpru эга ДВларни буюриш зарурияти булган колатлар.

(’КАЕ даволашда купинча селектив р-АБЛ кулланади -  
меюпролол, бисопролол, карведилол ва б. Бошка Р-АБЛ кам 
кУлнаниши мумкин, масалан, пропранолол, окспренолол. Даволаш 
кпчпк дозалардан бошланади: метопролол 6,25мг 2 марта,
(нцонролол 1,25мг 1 марта, карведилол 3,125мг 2 марта ва хоказо. 
Л трлн Осморлар берилаётган ана шу кичик дозани яхши кутарсалар, 

мч|!|н чар 2 хафтада ДВ дозаси 2 баробарга ошириш тавсия этилади. 
l.yii Hi нр1ериал босим, юрак кискаришлар сони, пульс, тана вазни,
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ЭКГ назорати мунтазам утказиб турилади. Артериал гипотония, 
брадикардия, шишлар пайдо була бошласа, ДВ дозаси оширилмайди, 
хатто секин-аста уни камайтириш х,ам мумкин.

Миокарднинг олдинги ва кейинги зурикишини камайтириш ва 
юрак ишини яхшилаш максадида периферик вазодилататорлар 
кулланади. Кичик кон айланиш доирасидаги зурикиш булган 
беморларда купинча венозли вазодилататорлар (нитратлар, 
молсидомин) кулланади. Зурикиш даражаси унг коринча ва булмача 
бушлигининг катталашуви; клиник белгилар -  буйин веналарини 
буртиши, упкада димланган нам хириллашлар ва крепитация, 
рентгенологик текширувда - упкада димланиш белгилари борлиги 
асосида аникланади. Венозли вазодилататорларни юбориш учун 
куйидаги шароитлар -  артериал босим 100/60 мм сим.уст.дан юкори, 
пульсли артериал босим 30 мм сим.уст.дан юкори, марказий веноз 
босим эса 5 мм сим.уст.дан юкори булиши керак. Жуда огир 
даражали СК^АЕнинг хуруж даври (митрал стеноз, упкали 
гипертензия, ЮИК) ва уткир чап коринча етишмовчилигида 
нитроглицерин, изо-кет, перлинганит каби ДВлар вена ичига 
томчилаб юборилади. 1% - 5мл нитроглицеринни 5% - 500мл глюкоза 
ёки изотоник эритмасида эритиб, 25мкг/мин (1 мин.да 5 томчи) 
тезликда юборилади, сунг юбориш тезлиги хар 10 дакикада 5 томчига 
оширилиб, оптимал тезликкача чикарилади. Оптимал тезлик шундай 
тезликки, бунда артериал босим дастлабки курсатгичдан 20%га 
камаяди (аммо, 90/60 мм сим.уст. дан кам эмас). ДВнинг таъсири 
юборилиш бошлангандан сунг 5 дакика ичида ривожланади, хамда 
тез тугалланади (20-25мин.). Шунинг учун вена ичига юборилган 
нитроглицерин таъсирини саклаб колиш максадида огиз оркали кабул 
килишга утилади. Нитросорбид (изосорбид динитрат) ичишга 2-3 
таблеткадан кунига 4-6 марта буюрилади. Бундай катта дозада 
буюрилишнинг сабаби — ДВ меъда-ичак йулида тез сурилади ва 
жигарда биотрансформацияга учрайди, шунинг учун кичик дозалар 
етарли самарани бермайди. Нитросорбид кичик кон айланиш 
доирасидаги зурикишни камайтиради, аммо юракнинг насосли 
фаолиятини яхшиламайди, шу сабабли СКДЕнинг огир даражасида
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(tupi ппа шу ДВ билан даволаш етарли самарани бермайди. Уни 
диурстиклар ёки ЮГ билан бирга буюриш лозим.

По.жуя таъсирлари -  бош огриши, бошда огирлик ва 
пульсациями сезиш. Даволанишнинг 7-кунига бориб бу белгилар анча 
кпмаяди ёки умуман йуколади. Нитратларнинг бошка шакллари 
(еуетак, нитронг ва б.) бу максадда анча кам кулланади. Бундан 
пинкари, молсидомин (корватон) ичишга 1 таблеткадан 3-4 марта 
пуюрилади ёки вена ичига 0,2% - 3-4мл секин оким билан юборилади.

Лртериолали вазодилататорлар (апрессин, фентоламин, 
мшшксидил, кальций антагонистлари) периферик кон томирлар 
каршилигини камайтиради, чап коринча зурикишини пасайтиради, 
трак зарб хажмини оширади. Уларни куллашга курсатмалар: кичик 
кпн айланиш доирасидаги бироз зурикиш белгиси, юрак зарб хажми 
нас I на артериал босим курсатгичи меёрида булган КДЕ; гипертония 
касаллиги; аортал ва митрал копкокчаларнинг етишмовчилиги.

Кальций антагонистлари кучли артериоладилатацияловчи 
пп.сирга эга, периферик кон-томирлар каршилигини пасайтиради, 
миоклрдга булган кейинги зурикишни камайтиради. Бирок, уларни 
сисюлик фаолияти кам, огир даражали СКДЕда куллаш чекланган, 
чункн улар манфий инотроп таъсирга эга. Бундан ташкари, 
«шрпхагланган миокард кальций антагонистларининг 
кардиоденрессив таъсирига нисбатан сезгир. Манфий инотроп таъсир 
асранамилда кучли, никардипин, нисолдипинда эса камрок 
риножланган.

Лралаш вазодилататорлар (натрий нитропруссид, празозин ва б.) 
юракни олдинги ва кейинги зурикишини, миокарднинг кислородга 
Г>\ пан галабини камайтиради. Огир даражали КДЕ, кичик доиранинг 
1имлапганида, юрак зарб хажми паст б^лганда, димланган 
in I.пацнон кардиомиопатия, инфарктдан кейинги кардиосклерозда 

Лмирнладн.
I In Iрнй нитропруссид (нанипрус, ниприд) уткир чап коринча 

I hihmoiihiijihi н на СК.ДЕ нинг хуружида вена ичига томчилаб (50мг 
IIIiiii '■"« SOOmji глюкозада эритиб, минутига 5 томчидан) артериал
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босим, ЭКГ, беморнинг умумий ахволини назорати остида 
юборилади.

Юкорида айтилганларни умумлаштириб шуни айтиш керакки, 
систолик КДЕни даволаш учун ДВ ёки уларнинг комбинациясини 
танлаш, касалликни огирлик даражаси, кечу вини эътиборга олган 
холда утказилиши лозим (3-жадвалга каранг).

СК,АЕнинг диастолик шаклини даволаш учун коринчаларни 
диастолик бушашиш жараёнини яхшиловчи ДВлар кулланади.

Босимни ортиб кетиши хисобига чаи коринчанинг гипертрофияси 
натижасида ривожланган диастолик дисфункцияни даволашда ААФ- 
ингибиторлари самарали хисобланади. Ренин-ангиотензин- 
альдостерон тизимига таъсир курсатилиши хисобига улар миокард 
гипертрофиясини янада зурикишини олдини олибгина колмай, балки 
унинг регрессиясига хам олиб келади. ААФ-ингибиторлари 
миокарднинг диастолик каттиклигини камайишини чакиради ва юрак 
чап коринчасининг бушашишини яхшилайди.

Манфий инотроп таъсири кучли намоён булишига карамай, 
кальций антагонистларидан верапамил кулланади. У чап коринчани 
фаол бушашишини яхшилаб, унинг каттиклигини камайтиради 
(айникса, гипертрофик кардиомиопатия беморларида), хамда 
хилпилловчи аритмияли беморларда ритмни назорат килади.

Диастолик дисфункцияга (3-АБЛ кам ижобий таъсир курсатади. 
Улар диастолани узайтирадилар, симпатоадренал тизим фаоллигини 
пасайтириш натижасида эса, миокард гипертрофиясининг 
регрессиясига олиб келади.

ЮИК беморларида диастолик дисфункция ривожланганда 
нитратларни буюриш тавсия этилади. Бошка холатларда нитратларни 
эхтиёткорлик билан буюриш лозим, чунки улар чап коринча 
бушлигига кон окиб келишини камайтиради, бу эса, у урнида умумий 
хажм ва юрак зарб хажмини камайишини чакириши мумкин.

Диуретик ДВни хам эхтиёткорлик билан куллаш керак, чунки чап 
коринча бушлигининг тулишини камайиши натижасида юрак зарб 
хажми камайиши мумкин.
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Диастолик дисфункцияда зарб фракцияси 45% дан ортик 
булганда ЮГни куллаш тавсия этилмайди, чунки улар хужайра 
ичидаги кальций микдорини орттириши хисобига бузилган диастолик 
цушашишни янада чукурлаштириши мумкин.

СКДЕни самарали ва хавфсиз даволаш утказиш учун 
куллападиган ДВ узаро таъсирлари ва унинг натижаларини назарда 
I у I и in керак. ЮГ, сийдик хайдовчи ДВ, ААФ-ингибиторлари, Р-АБЛ, 
ишратларнинг бошка ДВ билан узаро таъсирлари умумий клиник 
фармакология курсида батафсил келтирилган. Мазкур кулланмада 
( К,АЕни даволашда кулланадиган ДВнинг бир-бирлари билан 
к у ia I иладиган таъсирларини куриб чикмиз (4-жадвалга каранг).

СКДЕни даволаш услуби, шахсий ДВ ёки улар комбинациясини, 
ималаш тартибини, ривожланиши мумкин булган ножуя 
тьсирларини олдини олиш, ДВни самарали комбинациялаш 
иулларини тугри танлаш натижасидагина СК,АЕни самарали ва 
пифсиз даволашга эришиш мумкин.
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Жадная 3.
Сурункали систолик КАЕ да даволаш усулини танлаш.

Функцио­
нал синф

ДАФ
ингибитори

Диуретиклар ЮГ р-АЬЛ Ангиот.11-рец.
блок.

Ногликозидли
двКовузлогли Верошнирон

I (чап
коринчанннг 
бел| исиз 
ЬтсфуНКЦИЯ- 
си)

Курсатилган Куреатилма-
ган

Курсатилма­
ган

Хилпилловчи
аритмияда
(булмача
фибрилляция-
сида)
берилади.

Миокард
инфарктн
утказгаидан
сунг
берилади.

Курсатилмаган Курсатилмаган

I! (Сув 
ушлан иб 
колмаганда)

Курсатилган ААФ
ингибитори 
самара 
берма! анда 
беритади

Курсатилма-
ган

Хил ПИЛ. 
аригмимдд

Курсатилган ААФ ингибитори 
мумкин булмаса 
ёки кутара 
олмаса

Курсатилмаган

(Сув ушланиб 
колганда)

Курсатилган Курсатилган Факат 
гипокалие- 
мим да

Хил пил. 
аритмияда

Курса 1И.Н ан ААФ ингибитори 
мумкин булмаса 
ёки кутара 
олмаса

Курсатилмаган

III-IV Курсатилган КФрсатмлган
салуретиклар 
билам бирга 
\дч

Курсатилган Курсатилган Курсатилган ААФ ингибитори 
мумкин бчлмаса 
ёки катара 
олмаса

Курсатилмаган

IV терминал 
холат

Kyp-'aiii.iiaii Курсатилган Курсатилган Курсатилган Курсатилган Курсатилган* 
a it никои, огир 
холларда
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Жадвал 4.
СКДЕни даволашда кулланадиган ДВнинг узаро таъсирлари.

LB Узаро таъсир этувчи ДВ Узаро таъсир натижаси
К )рак
| микождлари

Калий хлор; панангин ЮГ нинг миокардга курсатадиган 
токсик таъсирини камайтиради.

Кутбли эритма Гипокалиемияда куллаш тавсия 
этилади.

Р-адреномиметиклар 
(адреналин, эфедрин, 
норадреналин, 
изопротеренол)

Аритмия ривожланиш хавфи; 
миокарднинг кислородга талаби 
ортади; томирлар каршилиги ортади.

Диуретиклар
(гипокалиемия чакирувчи 
«ковузлогли» ва 
тиазидлар)

Г ипокалиемия натижасида ЮГ нинг 
терапевтик, айникса, токсик таъсири 
ортади.

Спиронолактон Гипокалиемия шароитида ЮГнинг 
терапевтик таъсири ортади, токсик 
таъсири камаяди.

Верапамил Кардиотоник таъсир кучаяди. 
Дигиталис захарланишга олиб келади 
(оксил билан богламга ракобат, 
буйракли ва жигарли экскрецияни 
камайиши хисобига); брадикардия, 
AV-блокада ривожланиши мумкин.

Кордарон Дигоксинни кондаги микдори 2 марта 
ортади ва ножуя таъсир хавфи ортади. 
Бир вактда куллаганда дигоксин 
дозасини 2 баробар камайтириш 
керак.

Натрий нитропруссид Брадикардия
* VI» ингиоитори

l i l t  . п и  п о  1 I ' l l  1И 11 II
|н 1 и : и и 1 | ч 1  

n  i M f r i H U p H

Диуретиклар (калий 
сакловчилардан танщари)

АК.Б кескин тушиб кетиши, буйрак 
жарохатланиши хавфи ортади. ААФ- 
ингибиторларини буюришдан 2-3 кун 
олдин диуретикларни бекор килиш 
керак, иложи булмаса, курсатилган 
ДВни кичик дозада буюриш керак.

Калийсакловчи
диуретиклар

Гиперкалиемия ривожланиш хавфи 
ортади, айникса. буйрак фаолияти 
бузилган беморларда.
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2. Сурункали кон айланиши етишмовчилиги булган беморнинг 
анамнезида сурункали гепатит. Буюриш максадга мувофик эмас:

а) Строфантин; б) Корглюкон; в) Дигитоксин; г) Дигоксин; д) 
Ацетилдигитоксин;

3. Кутбли ЮГнинг ножуя таъсирлари маълумотини акс эттирувчи 
текширишларни курсатинг:

а) Антипиринли синама; б) Реберг синамаси; в) Оксил ва унинг 
фракциялари; г) Сулемали синама; д) Зимницкий синамаси; е) 
Билирубин, кондаги ферментлар микдори; ж) К,ондаги мочевина, 
креатинин

4. Кутбли ЮГнинг ножуя таъсирлари маълумотини акс эттирувчи 
текширишларни курсатинг:

а) Антипиринли синама; б) Реберг синамаси; в) Зимницкий 
синамаси; г) Амидопиринли синама; д) Сулемали синама; е) Тимол 
синамаси; ж) Оксил-чукмали синама

5. Кайси дори воситаси билан бир вактда дигоксинни огиз оркали 
буюрилганда унинг биосингувчанлик ва клиник самараси камаяди:

а) Атропин; б) Церукал; в) Вазелин мойи; г) Папаверин; д) 
Альмагел; е) Но-шпа; ж) Магний сульфат; з) Сенадексин

6. Беморда гипертрофик кардиомиопатия, субаортал стеноз, кон 
айланиши етишмовчилиги II Б даража (ФС III). Кайси дори воситани 
буюриш мумкин эмас:

а) Диуретиклар; б) Бетта-адреноблокаторлар; в) Кордарон 
(реполяризациянингибиторлари); г) Юрак гликозидлари; д) Кальций 
антагонистлари

7. Юрак гликозидларига нисбатан ривожланадиган резистентлик 
сабабларининг кайси бири «сохта» (I) ва «хакикий» (II) хисобланади:

а) Уткир энтерит
б) Суправентрикуляр аритмия
в) Кон айланиши етишмовчилиги огир холлари
г) Миокарднинг огир даражали жарохатланиши
д) Бушаштирувчи дори воситасини кабул килиш
е) Жигарнинг МОС индукторларини кабул килиш
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8. Юрак гликозидларига нисбатан хакикий сезгирликни 
оширувчи омиллар:

а) Электролит мувозанатининг бузилиши гипокалиемия ва 
магниемия

б) Диффуз миокардит
в) Уткир энтерит
г) Кардиомиопатия
д) К,оринча усти пароксизмал тахикардия
е) Уткир миокард инфаркти
ж) Кекса ёш
9. Нормал юрак кискаришлар сони ёки брадикардия билан 

кечувчи сурункали кон айланиш етишмовчилиги булган беморларга 
буюриш мумкин:

а) Строфантин; б) Корглюкон; в) Дигоксин; г) Дигитоксин; д) 
Лцетилдигитоксин; е) Изоланид

10. АПФ ингибиторларини куллашга карши курсатма:
а) Идиосинкразия; б) Хомиладорлик; в) Артериал гипертония;

I ) Артериал гипотония (систолик босим < 85 мм. сим.уст.); д) Кон 
айланиш етишмовчилиги зарбали хажми < 40%; е) Буйрак 
аргерияларини икки томонлама стенози; ж) Буйрак артериясининг 
бир томонлама стенози

I I. АПФ ингибиторларини эхтиёткорлик билан куллаш лозим:
а) Кучли артериал гипотония (систолик босим < 85 мм сим уст.); 

0) Ургача артериал гипотония (систолик босим 90-100 мм сим уст); 
а) I ипокалиемия (К< 3 ммоль/л); г) Гиперкалиемия (К> 5,5 ммоль/л); 
I) I ипсрнатриемия (Na> 150 ммоль/л); е) Гипонатриемия (Na< 130 

ммоль/л); ж) Креатинин конда > 3 мг/дл; з) Креатинин конда < 1,5 
mi /, 111

I К(,ч айланиши етишмовчилигини даволашда АПФ 
Mill iifiiiinp lapiiiiii кандай дозадан бошлаб буюрилади:

а| /Куда кичик (синамали); б) Кичик; в) Уртача; г) Одатда
Ч'Н ы пиан; д) Максимал
I I К,он айланиш етишмовчилигини даволашда бетта-

I ........... юрмар пимаучун ва кандай килиб кулланилади:
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а) КДЕ нинг клиник симптомларини тургунлаштириш учуй; б) 
КАЕ нинг клиник симптомларини кучайтириш учун; в) АПФ 
ингибиторлари ва диуретиклар билан комбинацияланади; г) Киска 
муддат; д) Узок муддат; е) Кичик дозадан бошланади; ж) Одатда 
тавсия этиладиган дозалар; з) Доза секин-аста оширилади

14. Дигиталисдан захдрланишни даволашнинг умумий 
тамойиллари:

а) ЮГ ни дозасини камайтириш; б) ЮГ ни бекор килиш; в) 
Бушаштирувчи воситаларни буюриш; г) Антидотлар юбориш; д) 
Симптоматик даволаш утказилади; е) Ичак перистальтикасини 
сусайтирувчи препаратлар

15. Хомиладорлик ва эмизикли даврда дигоксин куллаганда:
а) Йулдошдан осон утади; б) Она ва хомила кон плазмасидаги 

мивдори бир хил; в) Хомила плазмасидаги микдори бир хил; г) 
Хомиладорларга хомила юраги аритмиясини даволаш учун 
кулланилади; д) Хомиладорликда буюрилмайди; е) Она сутидаги 
мивдори кам; ж) Она сутидаги микдори юкори.

Вазиятли масалалар.
1. 24 ёшли бемор терапия булимига куйидаги шикоятлар билан 

тушди: юракнинг уриб кетиши, юракни нотекис уриши, нафас 
кисиши, оёклардаги шиш, кайт килиш, унг ковурга ейи сохасида 
огрик. Анамнезидан ревматизмни утказган. Юрак митрал нуксони, 
митрал копкок етишмовчилиги устунлиги билан. К°н айланиш 
етишмовчилиги белгилари биринчи марта хомиладорлик даврида 
пайдо булди, хомиладорликни тухтатишдан бош тортди. Бир ой аввал 
огир тугрук кон кетиш билан. Участка врачи ревматизмга карши 
даволаш буюрди: аввал уртача дигитолизация темпидан сунг 2 
таблетка суткасига; фуросемид 40-80 мг хар куни эрталаб; калий 
оротат 1 таблеткадан 3 махал. Киска вакт беморнинг ахволи яхши 
булиб турди, сунг яна огирлашди ва юкоридаги шикоятларни 
билдирди. Объектив: бемор озгин, тери коплами рангшпар, курук- 
Оёклар шишган. Пульс -92 зарба мин., аритмик. АКБ -90/60 
мм.сим.уст. Юрак аускультацияси - митрал нуксон белгилари,
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тахикардия, экстрасистолия, баъзида бигемения тури буйича. 
Упканинг пастки кисмида хул, жарангсиз хириллашлар. Жигар - +4 
см, каттик, огрикути. ЭКГ: синусли ритм, коринчали экстрасистолия. I 
- даражали AV- блокада (PQ-0,26), ST оралик кукрак булимларида 
пасайган.

I. Даволаш давомида беморнинг ах,воли нима сабабдан 
ёмонлашган?

а) Касалликнинг табиий кечиши
б) Ревматик жараён фаоллигини ошиши
в) Дигиталисли захарланиш
г) Диуретикларнинг ножуя таъсири
д) Калий препаратларининг ножуя таъсири
II. ЮГ тугри танланганми (А) ва нима учун (В):

А. а) Хд В. а) Жигар функциясининг бузилиши

III. Дигитализация темпини (А) ва уни ушлаб турувчи дозани (В) 
I уI ри танланганми:

IV. С'иэнинг тактикангиз:
а) Дигитоксинни бекор килиш; б) Дигитоксин дозасини 

инмайгириш; в) Дигитоксинни бошка ЮГга алмаштириш; г) Калий 
ирсмпри|ларпни парентерал юбориш; д) Дифенин буюриш; е)
......... буюриш; ж) Хинидин буюриш; з) Бушаштирувчи
|" 1'и much 1асипи буюриш; и) Но-шпа; к) Унитеол мушак орасига; л) 
| | и.ниЙ I люконат вена ичига

■'К (‘шпи бемор ташхиси: ЮИК. ИККС. К.АЕ II А даража. Нафас 
■ и н 1111111 Ми ковурга ёйи сохасидаги огирлик, оёклардаги шиш 

■ in ш Лмампсзида сурункали гепатит, тез-тез зурикиб туради.

б) Йук б) Буйраклар функциясининг бузилиши
в) Ревматик жараён фаоллашган
г) КДЕ ни кечиккан боскичи эмас
д) Гипопротеинемия
е) Кислота-ишкор мувозанати бузилган
ж) Электролит мувозанат бузилган

А. а) Ха
б) Йук

В. а) Ха
б) Йук
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A. КДЕ даволаш учун кайси юрак гликозидларини куллаш 
максадга мувофик эмас?

а) Строфантин; б) Корглюкон; в) Дигоксин; г) Дигитоксин; д) 
Целанид; е) Ацетилдигитоксин

B. КДЕ даволаш учун кайси гурух препаратларини буюриш 
максадга мувофик?

а) ААФ ингибитори; б) Фосфодиэстераза ингибитори; в) Бета- 
адреномиметиклар; г) Диуретиклар; д) Нитратлар ёки нитритлар

3. КДЕ булган бемор юрак гликозидларини кабул килганда II 
даражали тулик булмаган AV-блокада, брадикардия ривожланди. 
Ножуя таъсирни даволаш учун буюриш керак.

а) Панангин вена ичига глюкоза ва инсулин билан; б) Панангин 
ичишга; в) Атропин сульфат тери орасига; г) Но-шпа мушак 
орасига; д) Унитиол мушак орасига; е) Гемодез вена ичига; ж) 
Фуросемид вена ичига ёки ичишга; з) Верошпирон

4. 58 ёшли беморда ЮИК. ИККС. Хилпилловчи аритмия, КАЕ II 
Б даража ташхиси билан стационарда даволанаяпти. Даволашга 
дигоксин 0,5 мг/сут., гипотиазид 100 мг/сут. буюрилди. 
Даволанишнинг 7-кунига умумий ахвол бироз яхшиланди, аммо 
кунгил айниши, кайд килиш, диарея, уйкусизлик безовта кила 
бошлади. Ps ва ЮКС -  54 минутига, АКБ 120/70 мм сим.уст. Кондаги 
креатинин — 80 мкмоль/л, плазмадаги калий 3,7 ммоль/л, натрий -  102 
ммоль/л. ЭКГда: хилпилловчи аритмия, V4.6 да ST булак депрессияси, 
тригемения турида, коринчалар экстрасистолияси.

A. Шифокор дигиталис захарланиши деб тахмин килди. 
Шифокор нима килиши зарур?

а) Дигоксин дозасини камайтириб, верошпирон буюриш
б) Дигоксинни бекор килиш
в) Унитиол буюриш
г) Панангтн вена ичига юбориш
д) 10% кальций хлор вена ичига юбориш
е) Лидокаин вена ичига буюриш
B. Утказилган муолажалардан 3 кун уткач гликозидли 

захарланиш белгилари йуколди, кондаги электролитлар мивдори
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нормага келди. ЮКС 88 та, экстрасистолия йук. ЭхоКСда юрак 
Пушликлари кескин кенгайган. Энг самарали ва хавфсиз даволашни 
У г кати н г.

а) Фуросемид ва гипотиазид; б) Верошпирон; в) Юрак 
| ипкозидлари ва фуросемид; г) Периферик вазодилятаторлар ва 
фуросемид; д) Строфантин вена ичига
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Артсриал гипертонияда дори воситаларни танлаб буюришга 
клиник-фармакологик ёндошиш.

Лртериал гипертонияни (АГ), жумладан, эссенциал гипертонияни 
(ЭГ) даволаш жуда куп микдордаги ДВ мавжудлигига карамасдан 
муаммо булиб келяпти. Самарали ва хавфсиз даволаш утказиш учун 
антигипертензив ДВ хакида кенг маълумотга эга булиш, яъни 
уларнинг ФД, ФК, ножуя таъсири, узаро таъсирлари, куллашга 
курсатма ва карши курсатмаларни мукаммал билиш зарур.

Самарали ва хавфсиз ДВ ёки ДВ комбинациясини танлашда 
уларнинг ФД ва ФК хдкидаги билимлардан ташкари, катор 
омилларни хам эътиборга олиш лозим:

1. Касалликнинг назологик шакли.
2. Миокард асосий фаолиятининг холати.
3 . Ёндош касалликларни борлиги.
4. Ножуя таъсирлар ривожланиши хавфи.
5. Дориларнинг узаро таъсири.
6. Чикариш органларининг функционал холати.

1. Нозологик шакли.
АГни медикаментоз даволашдан максад, АК.Б ортиши билан 

боглик булган касаллик ва улим сони, касаллик зурайиб кетиши, 
жумладан, миокард гипертрофияси зурайишини олдини олиш; АКДни 
бемор учун кулай булган сатхда ушлаб туриш; хаёт сифатини 
яхшилашдан иборатдир.

Эссенциал гипертензияда ДВларни танлаш касаллик боскичига 
боглик холда утказилади.

XX асрнинг 70 йиллари бошида АГни боскичли даволаш кенг 
таркалди. Боскичли даволашнинг турли схемалари мавжуд, бунинг 
асосида даволашни 3, 4, хатто 5 боскичда утказиш тавсия килинади. 
Замонавий боскичли даволаш АГ даражасини эътиборга олган холда, 
АКДЗнинг Артериал гипертонияни аникдаш ва даволаш буйича 
к^шма миллий кумитасининг таснифига (1993) асосан утказилади.
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I'mu.i (I дара.ж а) вау рта огирликдаги (II даража) АГни 
даволаш.

I ' ой давомида номедикаментоз даволаш утказилади. Бу 
мунннжалпр самара бермаса, у *олда ДВ билан даволашга утилади. 
М фнрмакотерапиясини бемор шифокорга мурожат килиши биланок 
'‘•ниnaiii гавсия этилади, качонки АК,Бни куп узгариши, гипертоник 
к|щ Iпир ривожланса, чап коринча гипертрофияси, аорта, коронар ва 
•иника кои томирлар атеросклерози кузатилган колатларда. Бундан 
пинкари, ДВ билан даволаш диастолик босим 100 мм сим.уст. дан 
■Ч" ик булгаи барча х,олатларда утказилади, чунки бундай беморларда 
'""Ш мин кон айналиши бузилиши ва миокард инфаркти ривожланиш 
М1ифн юкори булади.

ЛГнпнг I ва П-даражаларида даволаш монотерапиядан 
'*и нм напади. Биринчи катор ДВлари сифатида 7 гуру* препаратлари 
|нинаигаи: тиазидли ва нотиазидли диуретиклар; (3-АБЛ; ААФ-
.... нбнюрлари; кальций антогонистлари; а-адреноблокаторлар;
ЯП1ИОКЧПИН-11 рецепторларининг блокаторлари. Г.Р.Арабидзенинг 
и м.нумотларига кура, биринчи катор ДВлари сифатида куйидаги 
llliiii куллаш курсатилган (5-жадвалга каранг).

Жадвал 5.
Аргериал гипертонияни да вола шд а кулланаднган дори 

воситалар.

Д о р н  в о си т а л а р С у т к а л и к  до заси

\  Ч ш и  iif iin o p .ia p ii

1 1И111 ■ 111 > и .1 (к о н о г о н ) 1 2 ,5 ;2 5  ё к и  5 0  м г  х  3 м а х а л

'на м ир и м  м а л с а т  (э н а м . э н а п . э к о р . э д н и т ) 5 -2 0 м г  х  1 -2  м а х а л

1 |н  м  ш ири  1 (и н х и б е й с ) 2 ,5 -5  м г  х  1 м а х а л

г .......... .... м |  ( м р о о г о р и у м ) в а  б о ш к а л а р 4 -8  м г  х  1 м а х а л

|i а 11II па й  i n k ' l l  т р л а р

1 11и 411р . Н П  1|<>л (о м о м р и л и н ) 2 0 - 8 0  м г  х  3 м а х а л

\  1 , nil I I I  1 ( Н И Н О гон. т с н о р м и н ) 2 5 ,  5 0  в а  1 0 0  м г  х  2  м а х а л

lilh  ОИ| * ". I ( коикор) 5 -1 0  м г  х  1 м а х а л

М . ■ i n i |к 1 ши (н о ю к о р л и н )  ва  б о ш к а л а р 5 0 - 1 0 0  м г  х  1 м а х а л
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а-адреноблокаторлар
Празозин (пратсиол, минипресс) 
Доксазозин (кардура) ва бошкалар

4-6 мг/ сут 
2-4 мг х 1 махал

Кальций антогонистлари
Нифедипин (коринфар, кордафен, адолат, 10-20 мг х 3 махал
фенигидин ва бошкалар) 
Верапамил (изоптин-ретард) 240 480 мг х 1 махал
Амлодипин (норваск) 5-10 мг х 1 махал
Исрадипин (ломир) ва бошкалар 2,5-5 мг х 2 махал
Диуретик дори воситалар.
Г ипотиазид 25 мг х 1 махал ёки кун ора
Индапамид (арифон, индап) 2,5 мг х 1 махал

Монотерапия учун муайян гипотензив ДВни танлаш 
препаратнинг симпатоадренал тизимига, сув-электролит алмашувига, 
томирлар тонуси, липид ва углеводлар алмашуви курсаткичларига 
курсатадиган таъсири; ёндош касаллиютарнинг борлиги, беморнинг 
ёши, буйракнинг функционал колат, чап коринча гипертрофияси 
даражасини эътиборга олган х,олда утказилади. АГда узок вакт 
монотерапия утказиш учун ДВни танлашга таъсир курсатадиган 
омиллар 6-жадвалда келтирилган.

Жадвал 6.
Узок вакт монотерапия утказиш учун ДВни танлашга таъсир 
этувчи омиллар (Б.А.Сидоренко, Д.В. Преображенский).

Омиллар Т и аз и дли 
диуретик- 

лар

р-
АБЛ

Кальций антагонистлари ААФ-
ингибитор-

лари
Верапамил Дилтиазем Нифедипин

Чап коринча 
гипертрофияси

■ ++ + + + ++

Гемодинамика-
нинг
гиперкинетик
шакли

+ + + + + 0

Систолик
гипертониянинг
устиворлиги

+ 0 ++ ++ + + 0

Зурикиш 0 + + ++ ++ + (?) 0
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' п  м о к а р д и я с и

U ) р а к

1‘1 и ш м о и ч и л и г и

+ + - ( ? ) “ ■ +  ( ? ) 0

l y i p i l l l ' l i l J I I I  

п р и  t М И М '

+ + + + + +  ( ? ) 0

1< 1 р и к

ш н | м р к т и д а н  

в с  II  m i  и  и  \ о л а т  Q -  

| i n i n i a c i i  б и л  а п

+ + + + 0

т О  п н п ч а с и з

'

+ +

( ? )

+ + + + - 0

1 \\ р е б р о н а с к у л я р  

1’ 1 и ш м о и ч и л и г и

0 о  ( ? ) 0 0 + + 0

V м к а и и н г  

* n р у н к а л и  

| i f  u  1 р у к  * И В

ы к и к л и г и

0 + + + + 0

Д ш  ш ш и д с м и я - - 0 0 0 0

Н к м ш

и  ф р о и а т и я с и з  

м  ч \ п ч н  к а н д л и

I I I  I II  1C г

0 0 0 + +

Д и а б е т и к

I I I  | | | | Н Н К Г М Ш

- ( ? ) - ( ? ) + + + + + + +

l i \  И р и к

« 1 И Ш М 0 Н Ч И Л И Г И

- ( ? ) - ( ? ) + + + + + + +  ( ? )

> | ) K l l K J I I i p i l l 1 1 i r  

1' l l l l l T i l l  

| | | . 1 1 1 | | 1 Н П 1

0 0 0 0

И р и к

п р и  р м м . м р м м и н г  

1 и ж м и

+ + + + + + +

Minx (++)-тайлов ДВ;
(+) - ижобий таъсир курсатувчи ДВ; 
(•) - салбий таъсир курсатувчи ДВ; 
(0) - таъсири кузатилмайди.

V iok пакт монотерапия учун кулланган 4та гурух, ДВларининг 
■ пмпридорлиги таккослаб курилганда шу нарса аникландики, ААФ-
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и-адреноблокаторлар
Празозин (пратсиол, минипресс) 
Доксазозин (кардура) ва бошкалар

4-6 мг/ сут 
2-4 мг х 1 махал

Кальций антогонистлари
Нифедипин (коринфар, кордафен, адолат, 10-20 мг х 3 махал
фснигидин ва бошкалар)
Всранамил (изоптин-ретард) 240 480 мг х 1 махал
Амлодипин (норваск) 5-10 мг х 1 махал
Исрадипин (ломир) ва бошкалар 2,5-5 мг х 2 махал
Диуретик дори виситалар.
Г ипотиазид 25 мг х 1 махал ёки кун ора
Индапамид (арифон, индап) 2,5 мгх 1 махал

Монотерапия учун муайян гипотензив ДВни танлаш 
препаратнинг симпатоадренал тизимига, сув-электролит алмашувига, 
томирлар тонуси, липид ва углеводлар алмашуви курсаткичларига 
курсатадиган таъсири; ёндош касалликларнинг борлиги, беморнинг 
ёши, буйракнинг функционал колат, чап коринча гипертрофияси 
даражасини эътиборга олган х,олда утказилади. АГда узок вакт 
монотерапия утказиш учун ДВни танлашга таъсир курсатадиган 
омиллар 6-жадвалда келтирилган.

Жадвал 6.
Узок вакт монотерапия утказиш учун ДВни танлашга таъсир 
этувчи омиллар (Б.А.Сидоренко, Д.В. Преображенский).

Омиллар Т и аз и дли 
диуретик - 

лар

р-
АБЛ

Кальций антагонистлари ААФ-
ингибитор-

лари
Верапамил Дилтиазем Нифедипин

Чап коринча 
гипертрофияси

■ ++ + + + ++

Гемодинамика-
нинг
гиперкинетик
шакли

+ ++ + + 0

Систолик
гипсртониянинг
устиворлиги

+ 0 ++ + + ++ 0

Зурикиш 0 + + ++ ++ + (?) 0
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сгснокардияси
К )рак
С1И11Ш О ВЧИЛИГИ

+ + - ( ? ) " ■ + ( ? ) 0

К,оринчали
аритмия

■ ++ + + ( ? ) 0

К )рак
ипфарктидан 
ксйинги холаг Q- 
гишчаси билан

++ + + 0

U тишчасиз - ++
(?)

++ ++ - 0

1(среброваскуляр 
ci ишмовчилиги

0 0  (?) 0 0 ++ 0

Упканинг
сурункали
обструктив
касаллиги

0 + + + + 0

Дислипидемия - - 0 0 0 0

Яккол
исфропатиясиз 
ксчувчи кандли 
диабет

0 0 0 ++

Диабетик
нефропатия

- ( ? ) - ( ? ) ++ ++ + ++

Ьуйрак
стишмовчилиги

- ( ? ) - ( ? ) ++ ++ + + + ( ? )

Дркакларнинг
жинсий
фаолияти

0 0 0 0

Ьуйрак
пргсрияларининг
ггснози

+ + 4- + + ++

Изох: (++) - танлов ДВ;
(+) - ижобий таъсир курсатувчи ДВ;
(-) - салбий таъсир курсатувчи ДВ;
(0) - таъсири кузатилмайди.

Узок; вакт монотерапия учун кулланган 4та гурух, ДВларининг 
еамарадорлиги таккослаб курилганда шу нарса аникландики, ААФ-
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ингибиторларининг ижобий таъсири беморларнинг ярмидан купида 
каптоприл (50-100 мг/сут) -51,2%; нифедипиннинг (60-90 мг/сут) — 
74,2%; гидрохлортиазиднинг (25-50 мг/сут) -41%; пропранололнинг 
таъсири эса (80-240 мг/сут) -64,4% беморларда кузатилди. Ножуя 
таъсирлар ривожланиши буйича каптоприлда-18,6%; нифедипинда- 
37,1%; гидрохлортиазидда -16,9%; пропранололда-28,7% кузатилди.

Шундай килиб, энг самарали монотерапия натижаси нифедипин 
билан ривожланган булса, энг куп ножуя таъсирлар кам шу ДВники 
булган. Энг паст самара, бирок энг кам ножуя таъсирлар диуретик ДВ 
-  гипотиазидга хос булган. (i-АБЛ ва ААФ-ингибиторлари эса оралик 
уринларни эгаллаган.

Гипертония касаллигининг бошлангич даражаларида 
монотерапия сифатида ангиотензин-Н рецепторларининг 
блокаторлари (вольсартан, лозартан ва б.); Са антагонистларнинг 
бошка намоёндалари Ш-авлод дигидропиридин унумлари 
(амлодипин, исрадипин, лерканидин, нитрендипин ва б.); а- ва р- 
адреноблокаторлар (карведилол ва б.); клонидин; гуанфацин; 
моксонидин (физиотенз); метилдопа; резерпин ва бошкалар х,ам 
кулланади.

Монотерапиянинг 1-3 ойидан сунг керакли гипотензив самарага 
эришилмаса, у колда куйидагилар тавсия этилади:

- монотерапия препарата дозасини максимал ошириш (агарда ДВ 
яхши кутарилса ва ножуя таъсир ривожланмаса);

- кулланаётган ДВни бошка ДВга алмаштириш агар самара 
бермаса;

- II - боскичли даволаш -  комбинацияланган даволашга утиш, 
яъни кулланаётган ДВга иккинчи гипотензив ДВни кушиш.

Масалан, монотерапия р-АБЛ билан утказилаётган булса, унга 
диуретик кушиш мумкин, ва аксинча. Комбинацияланган даволаш 
гипотензив таъсирни кучайтириб колмай, балки ножуя таъсир 
ривожланиш хавфини кам камайтиради.

Асосий гурук гипотензив ДВларини куйидагича комбинациялаш 
мумкин:
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•Диуретик (салуретик) + р-АБЛ, ёки ААФ-ингибитори, ёки Са
1.11 ни'оиисти, ёки бошка гипотензив ДВ;

•Са антагониста (нифедипин гурух,и) + Р-АБЛ;
•Са антагониста + ААФ-ингибитори;
•Р-АБЛ + ААФ-ингибитори;
•u-адреноблокатор + Р-АБЛ.
Кун холатларда иккинчи ДВ сифатида диуретик ДВ кулланади, 

'1У11к 11 у деярли барча гипотензив ДВнинг таъсирини оширади. 
Днурошкларни АГни хажми ёки натрийга боглик шаклларида, 
'Фипиаётган кон хажми ортиши билан кечганида, баъзи гипотензив 
U iJUtp (клофеллин, резерпин, метилдопа ва б.) таъсирида натрий ва

I уинн ушланиб колган холатларида буюриш курсатилган. Диуретик +
II АБЛ комбинациясидаги хар бир ДВ АГ беморларида улим сонини 
М1Мнйтиради. Бу энг кулай ва куп кулланадиган комбинация 
мнобланади. Диуретик ва ААФ-ингибиторини бирга куллаш хдм 
юкори самара беради, яна тиазид ва нотиазидлар таъсирида 
ПУколадмган калий микдорини камайтиради. Бирок, бу комбинация 
и' иланганда электролит, липид, углевод алмашуви холатини назорат 
км пни лозим.

Кардиоселектив р-АБЛни Са антагонистларининг 
пи ндрониридин унуми ДВлари билан куллаганда гипотензив 
ы и  при кучайиб, бир бирлари чакирадиган ножуя таъсир бартараф 
кннпнадп (масалан, р-АБЛ чакирадиган периферик 
и I «окопе I рикцияни Са антагонистлари йукотади; нифедипин 
I 11.1 прпда рпвожланадиган тахикардияни Р-АБЛ йукотади). Айникса, 
р А 1,11 lai.ciipii узайтирилган дигидропиридин ли ДВлар (норваск, 
и.. | • 11111 |>.'ip ретард) билан кулланса самара янада яхширок ва ножуя 
I,«|.| ир хлифн \ам камрок булади. Са антагонистлари ва ААФ-
......mu юрларипи бир вактда куллаганда бир-бирининг гипотензив
in .  при ортндн, липид, углевод ва электролит алмашувига салбий
1.11 I ир кУрснгплмайди. Р-АБЛ ААФ-ингибиторлари билан бирга 
. ни h i. р блокаторларнинг липидлар алмашувига курсатадиган

. 'и  i.n.i'iipii камаяди. Бирок, бу комбинацияни куллаганда
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•хтнёткорлпк зарур, чунки жуда кучли гипотензив таъсир 
рмножлаиади.

Огир (Ш-даража) ваута огир (IV-даража) даражали А Г  
даволаш хусусиятлари.

Огир даражали (III-IV) АГ беморларида хаётий зарур органлар -  
бош мия, юрак, буйракларда кон окимининг бузилишлари 
кузатилади. Бундай беморларда АК,Бни тез тушириб юбориш, шу 
органлар перфузиясини кескин ёмонлашувига олиб келиши сабабли 
хавфли хисобланади. Шунинг учун А^Бни секин-аста, 2-боскичда 
тушириш лозим: аввал кутарилган босим курсаткичидан 20-25% сунг, 
бош мия, коронар ва буйрак кон айланиши етишмовчилиги белгилари 
кузатилмаса, зарур булган курсатичгача пасайтирилади. Бундай 
даражадаги холатларни даволаш жуда кам холларда монотерапиядан 
бошланади, купинча икки ёки уч ДВ комбинациям кулланади. 
Масалан, диуретик + Са антагонисти + (3-АБЛ, ёки диуретик + Са 
антагониста + ААФ-ингибитори, ёки [3-АБЛ + ААФ-ингибитори + 
диуретик. 3-боскичли даволашда 8-12 хафта мобайнида етарли 
самарага эришилмаса, у холда 4-боскичга утилади, яъни туртта 
асосий гурух ДВлари комбинацияси буюрилади. Охирги йиларида 
ангиотензинли рецептор блокаторлари - вальсартан, лозартан, 
кандесартан, телмисартан ва уларни гипотиазид билан
комбинациялари; имидазолинли рецептор блокаторлари —
моксонидин кенг кулланмокда. Амалиётда комбинацияланган ДВлар 
куп кулланади: адельфан, кристепин, трирезид ва бошкалар, уларнинг 
таркибига резерпин, гидралазин, тиазидли диуретик киради. 
Уларнинг гипотензив фаоллиги юкорида курсатилган 
комбипацияларга нисбатдан анча паст ва ножуя таъсир хам куп, 
бирок, иктисодий жихатдан кулай. Гуанетидиннинг (октадин) ножуя 
таъсири микдори жуда куп булгани сабабли, тургун АГнинг огир 
даражаларида, бошка гипотензив ДВ самарасиз булган холлардагина 
буюрилади.
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Veiipni вактда АГни боскичли даволаш услубини куллаш 
мткбурий хисобланмайди, чунки хар бир беморда касаллик узига хос 
»у | ус иятлар билан кечади, бу эса гипотензив ДВни танлаб буюришни 
iiuifiO килади. Бундан ташкари, хозир шифокорлар учун юкори 
фиолликка эга булган ДВлар мавжуд. Бу ДВларни монотерапия 
\ | v мпда кулланишининг узи хам кифоя килади.

ДГпи клиник-патогенетик шакларини хисобга олган холда 
I шшгснзив ДВни танлаб буюриш буйича тавсиялар мавжуд.

Гипертоник касалликнинг гиперадренэргик шакли симпатик нерв 
I и Н1МПНПИГ юкори даражали фаоллиги билан белгиланади ва юракни 
уриб кетиши, юрак сохасидаги огрик, терлаш, титраш, куркув, 
мнсбпган систолик босимни кутарилиши каби белгилар куринишида 
нимоём булади. Бундай холатларда (3-АБЛ (пропранолол, метопролол, 
нмдплол ва б.) яхши самара беради. Бундан ташкари, марказий аг~ 
I ipi-iioc I имуляторлар (клофеллин, гуанфацин, метилдопа ва б.) хам 
I. v а Malinin и мумкин.

Гипертоник касалликнинг хажмга боглик шаклларида сув 
мим.1нпб колиш белгилари (юзнинг шиши, орбита сохасидаги шиши, 
ч I Гшрмокларининг шиши, диурезни камайиши) кузатилади, танлов 
III оулнб диуретиклар (тиазид ва нотиазидлар) ва кам тузли пархез 

. m облапали. Агарда самара етарли булмаса, у холда ААФ- 
HHI иби юрлари ёки Са антанонистларини кушиш тавсия этилади. 
I- \ л ш днуретикларни буюриш мумкин эмас, чунки кучли диурез 
нриминсгли» гипертоник кризларни чакириши мумкин, яъни 
ill i.in.iriiaii плазма хажмининг камайиши ва АКБни анча пасайиши, 
г \ \ I ми симпатик нерв тизимининг фаоллашуви, сунгра натрий ва
.... и ушмлпнб колиши АК.Б кескин ортиб кетишига (10-20 соатдан

I yin ) олиС келади.
Буидий беморларда тахикардия, терлаш, калтираш каби клиник 

I и и пор рииожланади. «Рикошетли» кризни бартараф этиш учун 
'И ши min юрлари, Р-АБЛ ва/ёки а-адреноблокатор - фентоламин

:: \  I h i l l . 1111
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Гипертоник касалликнинг ангиотензинга ботлик шаклини 
(гиперренинли) даволаш учун ААФ-ингибиторлари, ангиотензинли 
рецептор блокаторлари, х,амда р-АБЛ тавсия этилади.

Гипертоник касалликнинг церебрал-ишемик шакли кекса ёшли 
беморларда ривожланади, бош миянинг баъзи сохаларини сурункали 
ишемияси билан боглик. Бу холатда гипотензив даволаш билан бир 
каторда бош мия трофикасини яхшиловчи (ноотропил, церебролизин) 
ва бош мия кон айланишини яхшиловчи ДВлар (трентал, стугерон, 
кавинтон ва бошка) кулланади.

АГнинг 35-50% (ва купрок) кекса ёшли беморларда кузатилади. 
АГнинг тахминан 1/3 х,олатлари «алохида систолик» хусусиятига эга. 
Бу беморларда гипотензив даволаш максадида диуретиклар, Са 
антагониста, ААФ-ингибиторлари, камрок даражада (З-АБЛ, а-АБЛ 
кулланади. а-АБЛ эхтиёткорлик билан буюриш лозим, чунки улар 
бош мия ишемияси ва ортостатик гипотония чакириши мумкин. 
Кекса ёшли беморларда гипотензив даволаш ДВларни ярим 
дозасидан бошлаб берилади, ва секин-аста дозаси оширилади.

АГнинг «хавфли» (тез зурикувчи) шаклини даволаш.
Маълумки, хавфли АГ ута юкори ва оддий гипотензив даволашга 

буйсунмайдиган АК.Б, тез зУрикувчи кечув билан белгиланадиган 
синдром булиб, буйрак, бош мия, юрак, куз асосининг томирлари 
томонидан огир бузилишлар ва улим асоратига олиб келади. 
Касалликни бу шаклини даволашни тезкор усулда, кардиологик 
булимларда, юкори самарали ДВларни оптимал дозада буюриш йули 
билан амалга ошириш мумкин. а-АБЛ, миноксидил, ААФ- 
ингибиторлари, ангиотензинли рецептор блокаторлари, кучли 
диуретиклар, натрий нитропруссид ва бошка ДВлар кулланади. 
Кулланадиган ДВларнинг суткалик дозаси куйидагича оширилиши 
мумкин: фуросемид -  200-640мг ва купрок; пропранолол - 320мг ва 
купрок; празозин - 10-15мг; диазоксид - 600-1000мг; эналаприл -  20­
40мг; каптоприл -  150мг ва купрок. Агар шу услубда даволаш 
утказилганда самара булмаса, у холда кон экстракорпорал усулда 
тозаланади, яъни гемосорбция, плазмаферез, гемодиализ,
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и-мифмльтрация утказилади. Хдвфли АГ билан огриган барча 
|’ч*М(флар стационар шароитида даволанишдан сунг, диспансер 
|м тратила булишлари шарт.

Буйракдаги узгаришлар натижасида ривожланган симптоматик 
М им даволашда кон плазмасида ренин микдорини камайтирувчи |3- 
А11/1 да и гащкари, танлов препарати булиб ААФ-ингибиторлари хам 
• inчбланади. Бундан ташкари, буйрак кон окимини яхшилаш 
чувучиятига эта булган Са антагонистлари ва диуретиклар хам 
к \ а напади. Коптокчалар фильтрацияси 40 мл/мин.дан куп ва 
я пиемия белгилари булмаган буйракнинг сурункали касаллиги билан 

и шланган беморларни даволаш гипертония касаллигига ухшаб 
ШкаМ-шади. 7та асосий ва бошка гурух ДВлари моно- ёки 
I.имоипацпяланган усулда кулланади. Коптокчалар фильтрацияси 
|Пмл/мин.дан, айникса 30 мл/мин.дан кам булса, тиазид ва 

1Н1итидли  диуретиклар буюрилмайди; калий сакловчи 
И1\р с 1икларни хам куллаш курсатилмаган. Бундай холларда танлов 
III булиб ковузлогли диуретиклар -  фуросемид, урегит, буметанид, 

трттм и д  хисобланади. Бирок, бунда пархезда туз микдорини 
щ1Мл1Пириш тавсия этилмайди, чунки «туз йукотиш» синдроми 
I щ кож нам и in и кейинчалик диуретикларни буюришга тускинлик
it....ни. Гургун АГда диуретиклар катта дозадаги Р-АБЛ билан бирга
пщрилади масалан, пропанолол 320-640мг ва купрок (1 граммгача). 
Л \Ф  ши ибиторлари буюрилади, бунда липофил ДВларни буюриш 
МИМЛД1Л мувофик, чунки улар факат буйрак оркали эмас, балки ут 
■ ■ Iи. I Iи \ам чикарилади. р-АБЛни вазодилататорлар билан бирга 
и , iiipniii курсатилган: гидралазин 10-50мгдан 4 махал; празозин 7,5 
и. I ача I марта; миноксидил 40 мг/сут. Клофеллин ва допегитларнинг 
in пи пип камайтириш лозим, чунки ножуя таъсир ривожланиш хавфи 

к 11> 1111и ДВларни дозасини шундай танлаш керакки, бунда АК.Б 160/90 
им . им,уст. кам булмаслиги керак, чунки коптокчалар фильтрацияси 
. амаИиб, буйраклар фаолияти ёмонлашуви мумкин. Гипотензив 
I пн I Min утказилганда АКДдан ташкари, плазмадаги калий ва бошка 

I ipiuiiiTjiap микдори, диурез микдори, азотемия сатхини назорат
И I I  I I I I I I I  III)зим.
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Агарда АГнинг сабаби гиперальдостеронизм булса, у холда 
буйрак усти бези усмаси резекцияси курсатилган. Операцияга 
тайёргарлик даврида 4-6 хафта давомида верошпирон 200 мг/сут 
дозада буюрилади. Буйрак усти безининг икки томонлама 
гиперплазиясида операция килиш максадга мувофик эмас. Даволаш 
учуй 1 ой давомида верошпирон 300-400 мг/сут, сунг дозани 200-100 
мг/сут камайтириб, 50мг/сут 2 махал узок вакт буюрилади.

Феохромоцитомада тайлов ДВ булиб сц-АБЛ хисобланади. Криз 
вактида в/и 5мг фентоламин (5мг курук моддани 1 мл инъекция 
сувида эритилади) юборилади ва АК.Б пасайгунча, хар 5 минутда 
кайтадан юборилади. Агарда, 5-10 мг фентоламин юборилгандан сунг 
А1ДЗ пасаймаса, у холда куйилган ташхис мавхум экани аникланади. 
АКД тургунлашгандан кейин фентоламин в/и 2,5-5мг дан хар 2-4 
соатда юборилади. Криз вактида тропафен 20-40мг дан м/о ёки 10­
20мг дан в/и (1% - 1-2мл) юбориш мумкин. Натрий нитропруссидни 
в/и томчилаб юборилса хам самарага эришиш мумкин. Барча бошка 
гипотензив ДВ бу холда самарасиз хисобланади. Оператив даволаш 
шароити булмаган холларида, узок таъсир этувчи а-
адреноблокаторлар (масалан, феноксибензамин гидрохлорид 40-200 
мг/сут 2 марта), Р-АБЛ -  проранололни 20-60 мг/сут буюриш мумкин.

2. Миокард асосий фаолиятининг холати.
Томирлар тонусини пасайтирувчи куп ДВлар тугридан-тугри ёки 

рефлектор равишда миокарднинг асосий фаолиятига таъсир 
к^рсатиши мумкин. Шунинг учун энг самарали ва хавфсиз ДВларни 
танланганда кискарувчанлик, утказувчанлик, автоматизм ва 
кузгалувчанлик холатларини билиш катта ахамиятга эга.

Беморда брадикардия, миокарднинг кискарувчанлиги пасайганда, 
булмачаичи ёки атриовентрикуляр блокада холатлари булганда, 
манфий ино-, хроно- ва дроматроп таъсир курсатувчи ДВларни жуда 
эхтиётлик билан буюриш лозим, масалан, клофеллин, гуанфацин, 
метилдопа, моксонидин, резерпин, октадин, пирроксан, бутироксан, 
верапамил, дилтиазем. Хар бир муайян холатда юкорида курсатилган 
ДВни куллаганда, уларни келтирадиган фойдаси ва зарарини яна бир
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шккослаб чикиш лозим. Бундай беморларга иложи борича бошка 
| ипогензив ДВни буюриш керак.

Ьеморларда тахикардия, ритм бузилишига мойиллиги булган 
tuna гидрида, симпатик нерв тизимининг кучли рефлектор 
фжшлашувини чакирувчи ДВларни (нитратлар, молсидомин, 
итралазин, миноксидил, нифедипин, никардипин ва бошкалар) 
к\ плат максадга мувофик эмас.

1 Кидош касалликларни борлиги.
Л1 касаллиги беморларида ёндош касалликларни борлиги кам, 

ДИнм ганлашда мухим роль уйнайди. Масалан, АГ ва ЮИК 
В щнокардия) билан бирга келганда р-АБЛ, нитратлар, Са 
|||Ш1гонистларини буюриш курсатилган; ААФ-ингибиторларини 
к Уплат \ам яхши самара беради.

<'К,А1 б у л ган  колатларда диуретиклар, ААФ-ингибиторлари, 
.им ногензинли рецептор блокаторларини буюриш максадга мувофик.

I пдош бронхиал астмаси булган беморларга бронхлар тонусини 
иширумчи ДВлар буюриш мумкин эмас, буларга клофеллин, допегит,
| шфц|цш, моксонидин (физиотенз), резерпин, октадин, Р-АБЛ, 
корцарон киради. Бу гурух, беморларига бир вактда бронхлар 
miivi пни насайтириб, томирларни кенгайтирувчи ДВларни (масалан,
| I аитагонисти, а-АБЛ, ганглиоблокаторлар) буюриш максадга
м\ иофнк.

I пдош депрессив холатлар булганда резерпин, клофеллин, 
■к iinmoiia, моксонидин, ёгда эрувчи р-АБЛни; бош мия кон 
•ill 111111111111 ёмонлашган колларда эса -  клофеллин, октадин, 
||и 11щ I ч:«р. миноксидил ДВларини буюриш мумкин эмас.

Дот-Гит, теразозин, ААФ-ингибиторлари ва нифедипинлар 
' ■< щи * in и с^ндириш хусусиятига эга булгани сабабли, уларни
■ иишчншк, лейкопения касаллиги булган беморларга буюрилмайди.

Атрда бемор АГ билан бир вактда меъда ва 12 бармокли ичак 
■ч'.ч и билан огриган булса, уларга резерпин ва унинг 
• иГчппщимланган ДВлари (кристепин, трирезид-К ва х.), октадин,
■ " 1|>ч ж ши. шдралазин ДВларини буюриш мумкин эмас.
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Простата бези аденомаси булган беморларга ганглиоблокаторлар 
буюриш мумкин эмас ва Са антагостларини эхтиётлик билан буюриш 
лозим, чунки бу ДВлар сийдик копи тонусини пасайтириши мумкин. 
Бундай беморларга доксазозин (кардура), теразозин ва бошка а -  
АБЛни буюриш лозим, чунки улар урогемодинамикани яхшилаш 
хусусиятига эга. Эркакларда потенциянинг пасайиши хдпатлари 
аникланса, у холда гипотензив ДВдан клофеллин, допегит, резерпин, 
октадин, ганглиоблокаторлар, хамда Р-АБЛлар буюрилмайди.

А Г беморларида ичак диспепсияси кузатилса, унда ДВларни 
танлаб буюришга алохида ёндошиш лозим: кабзиятга мойиллиги 
булган беморларга ганглиоблокатор, Са антагонисти; диареяга '• 
мойиллиги булган беморларга эса -  симпатолитик ва а-АБЛни 
буюриш тавсия этилмайди.

Ёндош жигар касалликлари булган беморларга метилдопа, ААФ- 
ингибиторлари, ангиотензин-П рецептори блокаторлари, купгина Са 
антагостларини буюриш максадга мувофик эмас. Буйрак 
касалликлари ва СБЕ булган беморларга (креатинин мивдори>Змг/дл) 
ААФ-ингибиторлари ва теразозинни эхдиёткорлик билан буюрилади.

Хомиладор аёлларда АГни даволаш огир вазифалардан бири 
хисобланади. Хомиладорларни даволаш буйича турли фикрлар 
мавжуд. Агар хомиладор аёлда диастолик АК.Б 100 мм сим.ус.дан 
паст булса, I ва II -  учойликларда гипотензив ДВни кабул килмаслик 
хам мумкин, бирок АКБ тушишини овкатланиш, дам олиш ва мехнат 
килиш тартибини тугри танлаб, психо-ва физиотерапия усулларини 
куллаш оркали таъминлаш лозим. Диастолик АКБ 100 мм сим.ус.дан 
юкори булган аёлларда эса, кон-томирлар асорати ривожланиш хавфи 
юкори булади ва бундай беморларга айникса, III - учойликда 
гипотензив ДВ буюрилиши шарт. Купгина олимларнинг фикрига 
кура, гидралазин, допегит, лабетололни куллаш мумкин. Са 
антагонисти хомиладорликнинг охирида буюриш мумкин, 
хомиладорликни бошида буюриш мумкин эмас, чунки улар йулдош 
тусигидан утиб, тератоген таъсир курсатиши мумкин. Диуретикларни 
эхтиётлик билан, факат 2 - катор препаратлари сифатида буюрилади, 
чунки уларни айланаётган кон хажмини пасайтириши таъсири
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хомилада кон айланишишини ёмонлаштириши ва преэклампсияга 
мойиллигини ошириши мумкин. (3-АБЛни куллаш мумкин, деган 
фикрлар хам мавжуд, бирок улар хомиланинг гипоксияни кутариш 
кобилиятини пасайтириб, ривожланишини тухтаб колишини 
чакириши мумкин.

Тугиш даврида АК.Б кескин ортиб кетган холатларда гидралазин 
(1-2 мин. давомида 5мг гача) в/и оким билан юборилади, сунг хар 30 
минутда 5-10мгдан юборилади. Бундан ташкари, в/и диазоксид 
юбориш; тил остига коринфар таблеткасини куйиш; 10мл изотоник 
эритмада 25% - 5-6 мл магнезия эритмасини в/и АК,Б назорати остида 
юбориш; в/и 1% - 3 мл дибазол эритмасини юбориш мумкин.

4. Ножуя таъсир ривожланиш ва намоён булиш даражаси.
Гипотензив ДВни танлаганда, энг кам микдорда ножуя таъсирга 

на ДВлар танлашга харакат килиш лозим. Ножуя таъсир сони куп 
булгани сабабли ганглиоблокаторлар, октадин, артериал 
назодилятаторлар жуда кам кулланади (факат алохида курсатмалар 
булганда буюрилади). Янги, фаол гипотензив ДВ пайдо булиши 
сабабли, резерпин ва гидралазинлар хам кам кулланмокда. 
Клофеллинни «тухтатиш» синдроми купли ривожланганлиги сабабли, 
бу ДВ хам кам кулланмокда.

Томирлар тонусини пасайтирувчи ДВнинг ножуя таъсири 
умумий клиник фармакология курсида куриб чикилган булса хам, 
s парни яна бир кайтадан куриб чикамиз (7-жадвалга каранг).

Жадвал 7.
Гипотензив дори воситалар ва уларнинг ножуя таъсирлари.

||>1>н воситалар Ножуя гаъсирлар Карши курсатма ва 
эхтиёткорлик чоралари

Г.1миин,фмй Уйкучанлик Рухий депрессия, яра
\ иумлари(раунатин. касаллиги
|> и рнин)
1. |||||к-ЛЛЛИП Уйкучанлик, огиз куриши. Дори воситасини дархол

бехоллик, брадикардия, тухтатилганда келиб чикувчи
натрий ва сувни ушланиб «рикошет» гипертония

51



колиши, «тухтатиш» 
синдроми

Метилдопа Ортостатик гипотония, 
бсхоллик; «югурдак» 
синдроми ривожланиши

Жигар жарохатланиши, 
аутоиммун бузилишлар

Г англиоблокаторлар Ортостатик гипотония, 
ичак, сийдик чикарувчи 
йуллар гипотонияси, 
кабзият ва бошкалар

60 ёшдан юкори булган бемор 
ларда, эхтиёткорлик билан 
куллаш. Простата бези 
аденомаси

Изобарин Ортостатик гипотония Карияларда эхтиёткорлик 
билан куллаш

|3-АБЛ Брадикардия, 
атриовенгрикуляр 
блокадалар, бронхоспазм, 
липидлар алмашинувининг 
бузилиши

Тулик блокада, синус тугуни 
сует синдроми, гипотония, 
бронхиал астма, кандли 
диабет, периферик 
артерияларнинг атеросклерози

а-
адриноблокаторлар, 
празозин, доксазозин

Ортостатик гипотония, 
умумий холсизлик, юрак тез 
уриши

Юрак етишмовчилиги, 
гипотониянинг олдини олиш 
учун диуретиклардан воз 
кечиш

а- ва р- блокаторлар, 
лабеталол.

Бугилиш, кунгил айниш, 
холсизланиш, бош 
айланиши, бош огриги

ААФ-ингибиторлари Таъм билиш сезгисини 
йуколиши, йутал, 
гиперкалиемия, гипотония, 
азотемия

Уткир буйрак етишмовчилиги, 
икки томонлама буйрак 
артерияларининг стенози, 
уткир гломерулонефрит, 
сурункали холецистит

Кальций
антогонистлари

Бош огриши, бош 
айланиши, кунгил айниш, 
юрак тез уриши, ёки 
брадикардия, AV-блокада

Юрак утказувчи тизимининг 
блокадаси, брадикардия, Na ва 
сувни ушланиб колиши, 
дигидропиридинларга 
сезувчанлик

Тиазидли
диуретиклар

Г ипокалиемия, 
гипергликемия, 
гилеркальциемия

Гипокалимемия натижасида 
ЮГ токсиклигини кучайиши, 
подагра хуружи, кандли 
диабет, буйрак функциясининг 
бузилиши.

«К,овузлогли»
диуретик

Юкоридаги тиазидларга 
ухшаш

Г идралазин Бош огриши, тахикардия «югурдаксимон» синдроми
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Мимоксидил Суюкликни ушланиб 
колиши, гипертиреоз, 
тахикардия

Феохромоцитома, митрал 
стеноз, упка гипертонияси, 
шишлар, плевра ва 
перикардиал бушликдаги 
суюкликлар

П'-рСЦСПТОрЛИ
ммидгполин 
(»лпкагорлари (цинт)

Огиз куриши, бош огриши, 
бош айланиши, холсизлик

Синус тугуни сустлик 
синдроми утказувчанликни 
бузилиши, юрак 
етишмовчилиги, ностабил 
стенокардия.

ЛГ фармакотерапияси утказилганда шуни ёдда тутиш керакки, 
ДВларми танлашдан олдин уларнинг ФД, ФК, ножуя таъсир ва карши 
курсатмаларини яхшилаб урганиб чикилиши керак.

5. Дориларнинг узаро таъсирлари.
Юкорида курсатиб утилганидек, комбинацияланган даволаш 

утклдпшдан асосий максад -  гипотензив таъсирлар самарасини 
uiiinpiiin ва ножуя таъсир сонини камайтиришдир.

ЛГии даволашда энг самарали ва хавфсиз деб, селектив Са 
жмнтпистини (асосан, дигидропиридин унумлари) р-АБЛ ва 
ipmiMiiyp билан; ААФ-ингибиторларини р-АБЛ ва тиазидли ёки 
m uиачндли диуретиклар билан бирга куллаш хисобланади. Ёндош 
кж нллнкларни Р-АБЛ, кордарон, ЮГ ёрдамида даволаш натижасида 
мнифий ино-, хроно- ва дромотроп таъсирига эга ДВларни 
|к Ю|||сллин, метилдопа, гуанфацин, резерпин, октадин, верапамил ва 
(| ) кУллапиши чегараланади, бу хакда юкорида айтиб утилган. 
< нмпатмк нерв тизимини рефлектор фаоллаштирувчи ДВларни 
мжпнан митратлар ва нифедипинни бир вактда куллаш тавсия 
||||||маПдп.

I шюгепзив ДВнинг энг куп учрайдиган узаро таъсирлари 
■ шиши Н-жадвалда келтирилган.
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Жадвал 8.
Гипотензив дори воситаларнинг узаро таъсирлари.

Дори воситалар Дори воситалар 
билан узаро 

таъсири

Узаро таьсир самараси

Марказий аг-
агонистлари
(клофеллин,
допегит ва
бошкалар),
моксонидин

(3-АБЛ Клофеллин кабул килиш тухтатилганда 
АКБ кутарилиши, баъзи бир беморларда 
допегит ва пропранолол комбинациясида 
АКБ кутарилиш эхтимоли бор. 
Гипотензив, манфий хроно- ино- ва 
дромотроп таъсир йигиндиси.

Амитриптиллин а2-агонистларининг гипотензив 
самарасини ингибиторлайди, гипертоник 
криз ривожланиши мумкин.

Диуретиклар Гипо тензив самаранинг кучайиши
Метил до па 
(допегит)

Наркоз учун 
воситалар

Артериал гипертония ривожланиш 
хавфи

Антикоагулянтлар Меъда-ичак йулида физик-химик узаро 
таъсирлар -  антогонизм.

Резерпин МАО
ингибиторлари

Гипертоник криз ривожланиш хавфи -  
хавфли комбинация!

Допегит Рухий депрессия ривожланиш 
хавфининг кучайиши -  кераксиз 
комбинация!

Р-АБЛ Гипотензив самарани кучайтиради ва 
брадикардия. Дозаларни коррекция 
килишни назоратга олиш.

Нейролептиклар, 
наркоз учун уйку 
воситалари, 
миорелаксантлар

Бу дори воситаларнинг самараси 
кучаяди - эътиборга олиш! Дозани 
коррекциялаш.

Антигистамин дори 
воситалар

Резерпиннинг седатив самарасини 
кучайиши, рефлектор тахикардияни 
камайиши.

Р-АБЛ Вазодилятаторлар Гипотензив самарани кучайиши, 
рефлектор тахикардияни камайиши.

Диуретиклар Плазмада ренин фаоллигинирини 
сусайши.

Кальций Мусбат инотроп ва хронотроп.
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Ииурсшклар
I nilllll.'IJIU, 
НПЛ1Л1ИДЛИ, 

к о н у ЗЛ 0ГЛИ )

ДЛФ-
щ и  и б ш о р л а р и

а н т а г о н и с т л а р и а н т и а н г и н а л  сам ар а

я к н д в Гипотензив самаранинг камайиши
Лнтацидлар Р-АБЛ сурилишини камайиши
Г о р м о н а л

к о н т р а ц е п ц и я

моддалари

Метопролол концентрациясининг 
к у п а й и ш и

Циметидин Ё г д а  эр у в ч и  р - А Б Л  к о н ц е н т р а ц и я с и н и н г  

к у п а й и ш и , х у с у с а н  п р о п р а н о л о л н и н г

Римфампицин Ёгда эрувчи ДВлар метоболизмини 
кучайиши. Самаранинг камайиши

Вазодилататорлар Г ипотензив самара кучайиши
ААФ-
ингибиторлари

Г ипотензив самарани кучайиши. Калий 
йуколишининг камайиши. АКБ пасайиб 
кетиши хавфи ортиши, буйракнинг 
жарохатланиши.

К а л и й  са к л о в ч и  

д и у р е т и к л а р

Калий сакланиш самараси

Калий препаратлари Калий сакланиш самараси
я к н д в Натрий, суюклик ушланиб колиши ва 

АКБ кутарилиши
Индометацин Б у й р а к  ф у н к ц и я с и н и н г  к ай та  

ё м о н л а ш у в и

Г  и п о л и п и д е м и к  

в о с и т а л а р

Г  и п о т и а з и д  ч и к а р и л и ш и н и н г  

ё м о н л а ш у в и

Литий Литий токсиклигининг кучайиши
К а л и й  с а к л о в ч и  

д и у р е т и к л а р

Гиперкалиемия. Кераксиз комбинация!

Р-АБЛ Г ипотензив самаранинг кучайиши
К а л ь ц и й

а н т а г о н и с т л а р и

Г ипотензив самаранинг кучайиши

Клофеллин Г ипотензив самаранинг камайиши
Калий тузлари Г иперкалиемия
я к н д в Г ипотензив самаранинг камайиши
Антацидлар Сурилишнинг камайиши
Анестетиклар Г ипотензив таъсир кучаяди
Эстрогенлар АКБ кутарилади
Фаоллаштирилган
к^мир

А А Г Т -и н ги б и то р л ар и  а б с о р б ц и я с и н и н г  

к а м а й и ш и
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Диабетга карши ДВ Инсулин ва орал сульфанилмочевина 
махсулотларининг канд микдорини 
камайтириш таъсирини ортиши. 
Каптоприл, Энапга тааллукли эмас

а-
адреноблокаторлар

Гипотензив таъсирининг кучайиши. 
Максадга мувофик комбинация! ДВ 
дозасини танлашда АКБни назорат 
килиш зарур.

Наркоз учун 
воситалар

АКБ бир оз пасайиш эхтимоли бор 
буладиган наркоз да ААФ- 
ингибиторлари бекор килиниши керак

Литий Литий токсиклигининг кучайиши
Кальций
антагонистлари

Р-АБЛ Г ипотензив ва антиангинал самаранинг 
кучайиши. Манфий хроно-, ино- ва 
дромотроп самаранинг кучайиши. 
Комбинация хавфли булиши 
мумкинлигини хисобга олиб, ЮКС, 
пульс, ЭКГ, АКД доимий назорати 
утказиш.

а-
адреноблокаторлар

Г ипотензив таъсирининг кучайиши. 
ортостатик гипотензия хавфини ошиши. 
Беморларни, АКБ назорат килиш.

ААФ-
ингибиторлари

Г ипотензив таъсир ортади. Препарат 
дозаси танланганда АКБ назорати.

Тиазидли
диуретиклар

Юкоридагидек.

Нитратлар Г ипотензив ва антиангинал таъсирлар 
ортади. Нитратлар томонидан 
чакирилган рефлектор тахикардиянинг 
камайиши (нифедипиндан ташкари). 
Рационал комбинация! АКБни назорат 
килиш.

Кордарон Юракнинг тухтаб колиш хавфи. Бирга 
куллаш ман этилади.

Зардоб оксили билан 
купли богланадиган 
воситалар 
(антикоагулянтлар, 
тутканокка карши 
воситалар)

ДВ эркин кисмидан биггасининг 
микдорини ошиши. Дозаларни 
коррекциялаш.
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м о с
ингибиторлари

Конда кальций антагонистлари 
микдорининг ошиши (амлодипиндан 
ташкари). Фармакологик самаранинг 
кучайиш хавфи. Дозани коррекциялаш, 
АКБ, ЮКС, утказувчанлик, 
кискарувчанликни назорат килиш 
буюрилади

МОС индукторлари Конда кальций антагонистлари 
микдорини камайиши, самаранинг 
камайиши. Дозаларни коррекциялаш.

(>. )кскрецияловчи аъзоларнинг функционал холати.
Дсосан, томир кенгайтирувчи ДВларни дозалаш тартибига таъсир 

кУрен шб, бирламчи доза ёки юбориш оралигини камайтиришни талаб 
ч и in и мумкин. Масалан, буйракнинг чикариш фаолияти бузилганда 
I >нн||»лш1, метилдофа, моксонидил, резерпин, октадин, верапамил, 
мим назем, исрадипин, амлодипин, ААФ-ингибиторларининг 
иикцорини камайтириб бериш лозим. Жигар етишмовчилигида эса 
it и п.ций антагонистлари, метилдопа, нитратлар, молсидомин, 
н|щ юзииинлар, липофил Р-АБЛ, ААФ-ингибиторлари ва 
| и им Kiuiapi I инг дозалаш тартибини узгартириб буюриш талаб этилади.

Шуидай килиб, юкорида куриб чикилган 6 та омил сузсиз,
I к.иилаётган фармакотерапиянинг хавфсизлиги ва самарадорлигини 

niiiiipiiiiii a ёрдам беради. АГ хронофармакотерапия коидаларига риоя
I. н пни а х,ам, шубхасиз, ижобий натижаларга эришиш мумкин.

Млклумки, АК,Б катталиги сутка давомида узгаради. Артериал 
I и щ.-|11 он мяли беморларда АК.Б курсаткичи кундузи 2 марта 
г, и>|цin а чикадиган оралик хосил килади, яъни соат 10 ва 18 да, 

и. пин АК,Б секин-аста пасайиб, кечаси 2-4 да энг кам курсаткичга 
■ I |||дп Сунг яна секин кутарилиб, эрталаб соат 6-7 да чуккисига ета 
.•hi шИдп. Illy сабабли, АГ беморларида, миокард инфаркта ва бош 

.ши ппсул1.тлари купинча эрталаб барвакт ривожланади. 60 ёшдан 
щи м беморларда асосан, эрталабки АК.Б кутарилади. Бирок, бир 
. hi м беморларда (15-20%) АК,Б тунги вактда пасаймайди, демак, кон 
иннпр аеоратлари янада юкори булади. Шунинг учун беморларда
. . I»,11 и к \олатни билиш ва АК,Бни суткалик мониторингини утказиш
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лозим. «Тунги» гипертонияда (Night-peakers) тунги АК.Б 
курсаткичлари кундузгидан юкори булади.

Гипотензив ДВларни тугри танлаб буюриш учун АК,Бни соат 10, 
14, 18, 22, 2 ва 6 да улчаш керак. Г ипотензив ДВларни АК,Б чуккисига 
чикадиган вактдан 1,5-2 соат олдин буюриш лозим. Агарда чуккига 
чикиш даври яна кузатилса, у холда ана шу вактдан 1,5-2 соат олдин 
яна кушимча дозада (1 дозанинг 1/4 кисми) буюрилади. АК,Бни тунги 
вактда туширадиган ДВларга кальций антагонистлари, сунг ААФ- 
ингибиторлари, Р-АБЛ (хусусий симпатомиметик фаолликка эга 
булмаган); а- ва В-АБЛ лабеталол киради. Эрталабки соатларда АКД 
ортиши тезлигини исрадипин ва доксазозин самарали пасайтиради.

АК,Б тунда бирданига пасайиши туфайли, гипотензив даволаш 
утказилаётганда ДВларнинг тунги А К, Б курсаткичига курсатадиган 
таъсирини хам эътиборга олиш керак, чунки АКД кескин пасайиб 
кетиши хам миокард ва бош мияни кон билан таъминланишини 
ёмонлаштириши мумкин.

Хронотерапия ножуя таъсирни кам чакиради, чунки гипотензив 
ДВ дозасини камайтириш имконини беради. Унинг самарадорлиги, 
суткалик АКБ ритмини хисобга олмай утказилган даволашдан 
албатта юкори.

Амалиётда купинча шундай холатлар учрайдики, бунда 
утказилаётган гипотензив даволашдан умуман натижа булмайди, 
АК,Бни оптимал пасайтира олмайди ва АК,Б тургунлашмайди. Бунинг 
сабаблари куйидагилар булиши мумкин: ДВ ва унинг дозасини 
нотугри танланиши, ДВни мунтазам кабул килмаслик. Бундан 
ташкари, ахамиятга эга:

1. Препарат дозасининг камлиги;
2. Гипотензив ДВнинг норационал комбинациялаш;
3. ДВнинг организмда тез фаолсизланиши;
4 . Бошка ДВ билан (симпатомиметиклар, антидепрессантлар, 

стероидли ДВлар, эстерогенлар) антагонизм ривожланиши.
Агарда, ДВни тугри танлаш, дозалаш тартибини аниклаш, ножуя 

таъсирни олдини олиш, бошка ДВ билан тугри узаро таъсирлантириш 
буйича берилган тавсияларга амал килган холда ДВлар буюрилса, куп

58



чш.иларда гипертонияга карши утказилаётган даволашга нисбатан 
1>мшг;№ (Ишадиган резистентликни олдини олиш мумкин.

Длволаш самарадорлигини ва хавфсизлигини назорат цилнш
усуллари.

• I инч колатда, жисмоний зурикишдан кейин, вертикал ва 
триюитал колатда АК,Бни улчаш. Агарда клино- ва ортостаз 
ум пн ида АК,Б фарки 20 мм сим.уст.дан куп булса, у х,олда мазкур 
• •«морда ортостатик гипотония ривожланиши эхдимоли борлиги

жида уйлаш мумкин. Бундай беморларга горизонтал колатдан 
ш'ршкал долатга дардол утмаслик, ортостатик гипотония чакирувчи 
[Пиарим бермаслик лозим.

• АК,Б суткалик мониторингини утказиш (беморда АК,Б 
ну lapiuimiia биологик ритмини хисобга олган холда ДВни кабул 
"ичиш иак'гини белгилаш учуй).

• I()К,С, пульсни назорат килиш, чунки баъзи ДВлар (нитратлар, 
AI.JI, иифедипин ва б.) рефлектор тахикардия, баъзи ДВлар эса (Р~

MiJI, клофеллин, резерпин, верапамил ва б.) брадикардия чакириши 
мумкин.

• Днпамикада ЭКГ назорати.
Баъзи ДВлар (13-адреноблокаторлар, кордарон) ФД - таъсирига 

►Vpa синоаурикуляр, булмачаичи ва атриовентрикуляр 
и иуичанликни пасайишини чакириши мумкин.

• ' )хокардиография (юрак камараси улчами, зарб хажмни 
шпамик пазорати). Баъзи томирлар тонусини пасайтирувчи ДВлар 
чникарднинг кискарувчанлигига таъсир курсатиши мумкин.

■ Бсмор тана вазни, оёк-кул айланаси курсаткичларини улчаш, 
нки (кп.чи ДВлар (клофелин, резерпин) натрий ва сувни ушлаб 

' "||1ПМ
• Диурез микдорини улчаш.
• 1<,он нлазмаси ва пешобдаги электролитлар (Na, К, С1, Са+2, 

lu ) микдорини аниклаш, чунки баъзи ДВлар (тиазид ва нотиазид 
н'.ургI iiKjwp) гипонатрий, -калий, -магниемия ва бошкалар чакириши
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мумкин. Бошка ДВлар эса, аксинча, калийни ушлаб колиб, 
гиперкалиемия чакириб (калий сакловчи диуретиклар, ААФ 
ингибиторлари) натрий ва сувни ушлаб колиши мумкин.

• Жигарнинг функционал холатини аниклаш. Метилдопа, ААФ- 
ингибиторлари, купгина кальций антагонистлари катта микдорда ёки 
узок вацт кулланса, жигар фаолияти бузилишини чацириши мумкин. 
Шунинг учун, бу ДВларни кабул киладиган беморларда хар ой жигар 
ферментлари, билирубин, мивдори, оксилли чукма синамалар ва 
бошкаларни назорат килиш лозим.

• Буйракнинг функционал холатини (кондаги креатинин 
мивдори, проеинурия) аниклаш. Бу текширувлар прозазин, ААФ- 
ингибиторларини кабул киладиган беморларда аникланиши зарур.

• К,оннинг умумий тахлили (тромбоцитлар сонини аниклаш). 
Метилдопа, празозин, ААФ-ингибитори препаратлари камконлик, 
лейкопения, нифедипин эса тромбоцитопения чакириши мумкин.

• Ташки нафас холатини аниклаш. Бу текширув узок вакт 
кулланилганда бронхоспазм кучайишига олиб келувчи ДВларни 
(резерпин, ААФ-ингибиторлари, клофеллин, гуанфацин) кабул 
килганда ёки унга мойиллик булганда утказилади.

• Меъда ширасини текшириш; меъда ва 12 бармокли ичак 
эндоскопияси (симпатолитиклар фонида жигилдон кайнаши, 
эпигастрал сохасида огрик пайдо булганда) утказиш.

Мавзу буйича билим даражасини текшириш учун саволлар:
1. Клофеллинни организмга турли усулларда юборилгандаги 

таъсир механизми ва ФК хусусиятлари. АГ, гипертоник кризларни 
даволашда дозалаш тартиби?

2. Клофелиннинг ножуя таъсирлари. «Тухтатиш» синдроми нима 
учун ривожланади ва нима сабабдан хавфли? Бу синдромни 
ривожланишига олиб келувчи омиллар ва уларни олдини олиш ва 
даволаш усуллари.
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3. Метилдофа. Клофеллин билан ухшаш ва фаркли томонлари. 
АГнинг кайси шаклларида метилдофа билан даволаш курсатилган? 
Дозалаш тартиби. Асосий ножуя таъсирлари.

4 . Нима сасбабдан АГни даволашда ганглиоблокаторлар кам 
кулланади? Кдйси колатларда буюрилади, дозалаш тартиби ва 
ривожланиши мумкин булган ножуя таъсирлари.

5 . Резерпиннинг таъсир механизми, ФД ва ФК хусусиятлари. 
Цандай рационал комбинацияларни, тайёр комбинацияланган ДВни 
биласиз? Куллашга курсатма, ножуя таъсири, узаро таъсирлари.

б.Октадиннинг узига хос ФК таъсирлари ва кулланиши. Бошка 
ДВ билан узаро таъсири, куллашга курсатма ва карши курсатмалар.

7. Фентоламинни таъсир механизми ва куллашга курсатмалар. 
Дозалаш тартиби, ножуя таъсири.

8. Празозиннинг таъсир механизми, ФД, ФК какида нималарни 
биласиз? АГ ва гипертоник кризларни даволашда дозалаш тартиби, 
ножуя таъсири, бошка ДВ билан узаро таъсирлари.

9. Яна кандай а-адреноблокаторларни биласиз? Уларнинг клиник 
фармакологик хусусиятлари.

Ю.Моксонидин кандай ДВ? Таъсир механизми, ФД, ФК, ножуя 
таъсирлари.

11 .Нитратларни гипотензив модда сифатида ишлатилиши какида 
мима дейсиз? Гипертоник кризни даволашда нитропруссид 
матрийнинг куланиши, ФД, ФК хусусиятлари.

12. Апрессининг таъсир механизми, ФД, ФК хусуссиятлари, 
ножуя таъсирини олдини олиш максадида рационал комбинациялаш. 
Дозалаш тартиби, куллашга курсатма ва карши курсатмалар.

13. Гипотензив модда сифатида кальций антагонистлари какида 
ними биласиз? Уларнинг таъсир механизми, ФК ва ФД хусусиятлари, 
куллашга курсатмалар.

14. Кальций антагонистларининг таснифи. Бу таснифнинг амалий 
нкамияти.

15. Нифединнинг ФД ва ФК хусусиятлари, ножуя таъсири, 
куллашга курсатма ва карши курсатмалар.
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16. Ill - авлод дигидропиридин унумлари хакида гапиринг. ФД ва 
ФК хусусиятлари.

П.Дилтиазем. Унинг клиник фармакологик хусусиятлари.
18. ААФ-ингибиторларининг гипотензив таъсир механизми. 

АГни даволашда кулланишининг узига хослиги. ФК ва дозалаш 
тартиби.

19. ААФ-ингибиторларининг таснифлари. Хар бир гурухнинг ФК 
хусусиятлари, амалий ахамияти.

20. Ангиотензин II рецептори блокаторларининг ФД, ФК. 
К^уллашга курсатмалар.

21. ДВларнинг гипотензив таъсирини ортиши ёки камайишига 
олиб келувчи узаро таъсирлари.

22. ДВнинг гипотензив таъсирини кескин ортиб кетишига олиб 
келувчи узаро таъсирларни гапириб беринг.

23. АГни боскичли даволаш хакида нималар биласиз? Унинг 
афзаллиги ва камчилликлари.

24. АГни даволашга дифференциал ёндошиш хдкида нималар 
биласиз? Уларнинг афзаллиги. Мисоллар келтиринг.

Тест саволлар.
1. ААФ ингибиторларининг тургун гипотензив таъсири канчада 

ривожланади:
а) 3 хафта; б) 3-4 кун; в) 8-12 соат; г) 8-12 кун; д) 1-2 кун;
2. АПФ ингибиторларини таъсир давомийлигига кура 

жойлашиши:
A. К,иска таъсир этувчи
B. Узок таъсир этувчилар
а) Каптоприл; б) Моэксиприл; в) Эналаприл малеат; г) 

Рамиприл; д) Моноприл; е) Пириндоприл
3. «К,изил югурикли» беморда люпоидли нефрит, артериал 

босими юкори. Гипотензив дори воситадан кайсиларни буюриш 
мумкин эмас:

а) Прозозин; б) ААФ-ингибитори; в) Апрессин; г) Кальций 
антогонисти; д) Допегит (метилдопа); е) Клофеллин
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I I>0111 миянинг вазомотор жарохатланишида кайси гипотензив 
ирОйаратларни буюриш максадга мувофик?

а) Лиаириллин; б) Циннаризин; в) Верапамил; г) Никардипин; д) 
I ю||иЫ1ЛШ1; е) Нимодипин

> Гипертония касаллиги бронхиал астма билан кечганда 
■ s Мич.н и кайси дори воситани буюрмаган маъкул:

•О Клофеллин; б) Метильдофа; в) Верапамил; г) Резерпин; д) 
11• |■ м.и к; е) Октадин; ж) Анаприллин; з) Прозазин; и) Доксазозин

0 Гипертония касаллиги билан простата бези аденомаси бирга
........* панганда кайси (А) дори воситани буюриш лозим ва нима учун
НИ'

\ а) Ганглиоблокаторлар; б) Альфа-адреноблокаторлар; в) 
I .1 iiainll ангагонистлари; г) Бета-адреноблокаторлар; д) Периферик 
. имипи лишклар

II а) Купли томир кенгайтирувчи таъсирга эга; б) Сийдик копи 
"ч т ш ш  камайтиради; в) Уродинамикани яхшилайди; г) Сийдик

■ на булиши жараёнини кучайтиради
1 I ипогеизив даволашдан самара йуклиги сабаблари:

а) Лрк'рмал гипертониянинг табиий кечуви; б) Препарат ёки 
I nip комбинациясини нотугри танлаш; в) Буйрак
.......... борлиги; г) Нафас олиш етишмовчилигининг
"Ир ип и д) БуПрак артерияларининг торайиши; е) Гиперволемия; ж)
I |11|11||1>ИГМ11М

Беin блокаторларни куллашга карши курсатмалар:
11 IVIlim спидроми; б) WPW синдроми; в) Бронхообструкция; г)

1 mi........ и AV-блокада Морганьи-Эдам-Стокс хуружи билан; д)
• миниMi шок; е) К,он айланиш етишмовчилиги; ж) Гипертоник

. |-.i I

" I' till и холатларда бета-блокаторларни эхтиёткорлик билан
' I I' '|Ч1 III III

и И t|i.-ik епипмовчилигининг огир даражаси; б) Юрак
........... . II даражаси; в) Синус тугуни дисфункцияси; г)
■ V*"iiv'iи имиджам; д) Сурункали бронхит, эмфизема; е) 

1 .......и niiiiii I
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] 0. Кальций антогонистларини куллашга карши курсатма:
а) Артериал гипертония; б) Купли гипотония; в) WPW синдроми; 

г) Рейно синдроми; д) Синус тугуни бушаши синдроми; г) Огир 
даражали юрак етишмовчилиги

11. ААФ ингибиторларига хос:
а) Ангиотензин I ни ангиотензин II га утишини блоклайди; б) 

Плазмадаги ренин фаоллигини камайтиради; в) Плазмадаги ренин 
фаоллигини оширади; г) Альдостерон секрециясини камайтиради; д) 
Альдостерон секрециясини оширади; е) Умумий периферик 
каршиликни камайтиради; ж) ЮК,Сга таъсир этмайди; з) Юрак 
ритмини узгартиради

12. К,айси холларда ААФ ингибиторларини буюриш мумкин 
эмас:

а) Артериал гипертония; б) Артериал гипотония; в) Хон айланиш 
етишмовчилиги; г) Буйрак етишмовчилиги; д) Гипернатриемия; е) 
Гипонатриемия; ж) Хомиладорлик

13. ААФ ингибиторларига хос булган ножуя таъсирлар:
а) Гипертония; б) Гипотония; в) Иштаханинг ортиши; г) 

Таъмнинг бузилиши; д) Протеинурия; е) Ангионевротик шиш; ж) 
Курук йутал

14. Артериал гипертонияни факат диуретиклар билан даволаш 
(монотерапия) кайси холлардп курсатилган:

а) Кекса ёш; б) Успиринлик; в) Хон айланишнинг гиперкинетик 
тури; г) К,он айланишнинг гипокинетик тури; д) Семизлик; е) Озиб 
кетиш; ж) Натрийни куп ушланиб цолиши

15. Кфйси холатларда артериал гипертонияни даволашда ААФ 
ингибиторларини куллаш курсатма булиб хисобланади:

а) Хандли диабет; б) Семизлик; в) Успиринлик ва урта ёш; г) 
Кекса ва кариялик даври; д) Хон айланиш етишмовчилиги; е) Буйрак 
етишмовчилиги; ж) Буйрак артериясини бир томонлама торайиши

16. Артериал гипертонияни факат бета-блокаторлар билан 
даволаш (монотерапия) кайси холатларда курсатилган:
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.i) Кекса ёш; б) Успиринлик; в) К,он айланишнинг гиперкинетик 
I n 1>п. О К,он айланишнинг гипокинетик тури; д) Стенокардия; е) 
Чомнллдорлик; ж) Натрийни куп ушланиб колиши

Назиитли масалалар.
I 56 ёшли беморда ЮИК, зурикиш стенокардияси II ФС.

I ннертонмя касаллиги II даража. Шамоллаш натижасида нафас 
I мкпшп, кийин ажраладиган балгамли йутал ривожланди. 
Лускультацияда: упкада курук хириллашлар. Анамнезида узок вакт 
i у ру и кал и обструктив бронхит билан огрийди. АКБ 170/100 мм 
■ им.усг. ЭКГ: синусли ритм, моно коринчали экстрасистолалар, олд- 
I усик сохасида ишемия.

Мазкур холатда энг хавфеиз ва самарали даволаш режасини 
1ИНЛЛЯ1 .

а) Нитратлар; б) Бета-адреноблокаторлар; в) Кальций 
an Iжонистлари; г) Эфедрин; д) Резерпин; е) ААФ ингибиторлари; ж) 
Лшпотензинли рецептор блокатори; з) Амиадорон; и) 
Мсшлксантинлар

2. 58 ёшли бемор 3 йил мобайнида артериал гипертония билан 
ас саланган. Бир йил олдин миокард инфарктини утказган, юракни 

ши скис уриши, туш оркасидаги огрик хуружлари безовта килади. 
обьсктив: ЮК.С -  90 та, АК.Б 180/90 мм сим.уст. ЭКГ: булмачали 
•кс грасистолия, чап коринча гипертрофияси, миокардда чандикли 
у-н аришлар. PQ-0,18 с.

A. Мазкур холатда бошлангич даволаш учун кайси 
ирспаратларни буюриш лозим?

а) 11ропранолол; б) Бисопролол; в) Верапамил; г) Нифедипин; 
I) Амлодипин

B. II има учун?
а) Тахикардияга мойиллик; б) Булмачали экстросистолия; в) 

Кальций антогонистлари узок вакт кабул килинганда миокард 
ипфаркти кайталаниш хавфи камаяди; г) Бета-адреноблокаторлар 
\ и>к пакт кабул килинганда миокард инфаркти кайталаниш хавфи
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камаяди; д) Урта даражали гипертония; е) Огир даражали 
гипертония

3. 60 ёшли кандли диабет билан хасталанган (мании ил кабул 
килади) беморда бир йена йил мобайнида артериал гипертония 
аникланди. Объектив: ЮК£ -  100 та, АК,Б -  180/90 мм сим.уст., 
кондаги канд микдори -  7,9 ммоль/л. ЭхоКС: чап коринча бушлиги 
дилятацияси, гипертрофия. Протеинурия 1 г/л.

A. Ташхис куйинг.
B. Мазкур холда кайси гипотензив дори восита гурух,ини куллаш 

максадга мувофик?
а) ААФ ингибиторлари; б) Диуретиклар; в) Бета- 

адреноблокаторлар; г) Ангиотензинли рецептор блокаторлари
C. Танланган препаратлар таъсири нима билан боглик?
а) Диабетик нефропатия зурайиш секинлашади; б) Айланаётган 

плазма хажми камаяди; в) Диурез ортади; г) Тахикардия йуколади; д) 
Диабетик гломерулосклероз ривожланиш хавфи камаяди

4. 43 ёшли, II даражали гипертония касаллиги билан хасталанган 
беморга анаприллин 80 мг суткасига буюрилган. 2 ой давомида 
даволанишга карамасдан АК,Б 130/80 -  140/85 мм сим.уст. атрофида 
сакланган. 2,5 ойдан сунг брадикардия ривожланди. (ЮК,С -  52-54 
та). АК,Б 100/70 -  90/60 мм сим.уст.

A. Беморда ривожланган холатни анаприллиннинг кайси 
фармакокинетик хусусияти билан боглаш мумкин?

а) Жигардаги кон айланиш камайган; б) Жигардаги кон айланиш 
яхшиланган; в) Анаприллин метаболизми тезлашган; г) Анаприллин 
метаболизми секинлашган; д) Анаприллиннинг кондаги микдори 
ортган; е) Анаприллиннинг кондаги микдори камайган; ж) 
Анаприллиннинг ярим чикариш даври узайган

B. Сизнинг режангиз?
а) Препаратни бекор килиш; б) Бошка бета-адреноблокаторларга 

алмаштириш; в) Анаприллин дозасини камайтириш; г) Бошка гурух 
гипотензив дори восита буюриш

5. Терапия булимида бемор хожатхонада дефекация вактида 
йикилиб тушган ва навбатчи шифокор чакирилган. Атрофдаги
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■" морлмр иикилган беморни хонага кутариб утишган. Объектив: 
■'иморшиШ ранги окариб кетган, муздек тер билан копланган. 
I мбошпда корамойсимон ахлат излари бор. Пульс паст туликлик ва 
I .t| пн 11 ликдп. А1ДЗ 80/40 мм сим.уст. Бемор булимда гипертония 
кш uuiimi буйича даволанаётган эди. Унитазда — нажас
иирммоПсимон. Бемор 5 мг энам, 2 таблетка кристепин, вакти-вакти 
пи ими ишогиазид кабул килади. Анамнезида ун икки бармокли ичак 
ирм кмсаллиги булган, бирок охирги 2-3 йилдан бери безовта
М 1 М М М Й Д П .

Л. Клиник колатни бах,оланг?
м) Кескин гипотонияга сабаб -  гипотензив дори воситаларининг 

нпмсн оргиб кетган; б) Меъда-ичак йулидан кон кетган; в) 
I и мер гои и я касаллиги миокард инфаркта билан асоратланган; г) 
Mr и игерал кон томирлари тромбози ривожланган

II Бемор ахдолини ёмонлашиши сабаби.
м) Гипертония касаллигининг асорати; б) Энамнинг ножуя 

■ мм при; в) Кристепиннинг ножуя таъсири; г) Гипотиазиднинг ножуя 
|мм при; д) Утказилаётган даволаш етарли эмас; е) Дори воситалар 
in i n и оргиб кетган.
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Томир тонусини оширувчи дори воситаларни танлаб 
буюришга клиник фармакологик ёндошиш.

Томирлар тонусини оширувчи ДВ узига катта гурух, 
препаратларини мужассамлаштиради. Улар юрак зарб хажми ва 
периферик кон томирлар хажмини ошириб, артериал босимни 
кутаради. Уларга киради:

1. Марказий таъсир этувчи препаратлар (психостимуляторлар, 
психотониклар, аналептиклар).

2. Периферик асаб тизимини рагбатлантирувчи препаратлар: а- ва 
Р-адренорецепторларни ратбатлантирувчилар -  адреналин, эфедрин; 
нисбатан а-адренорецепторларни рагбатлантирувчилар 
норадреналин, мезатон; дофамин, а- ва Р-адренорецепторларни 
рагбатлантирувчилар -  дофамин, добутамин.

3. Миотроп таъсир этувчи препаратлар: ангиотензинамид.
Бу гурук препаратлари турли генездаги шок колатларида, 

коллапс, артериал гипотония, кон босимини тушиб кетиши билан 
кечувчи аллергик реакцияларда кенг кулланади. Препаратлар ёки 
улар комбинациясини танлаш куйидагиларга асосланган колда 
утказилади:

•Касалликни нозологик шакли;
•Юракнинг асосий функционал колати;
•Беморда ёндош касалликларни борлиги;
•Экскреция органларининг функционал колати;
•Препаратнинг клиник-фармакологик хусусиятлари;
•Ножуя таъсирларининг ривожланиш даражаси.

Клиник кечуви буйича бехосдан ривожланган ва узок вакт давом 
этадиган гипотензив колатлар фаркланади. Бехосдан ривожланган 
колатларга хушдан кетиш, коллапс, шок киради.

Хушдан кетиш -  бу холат закарланишлар, юкумли касалликлар, 
кучли огрик, психик жарокат, конни курганда, дим хонада узок вакт 
колганда ва бошка колатларда ривожланиши мумкин. Бундай
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мш|М111итрда доимо кулланадиган муолажалар ёрдам бермаса нима 
ни пин керак? Тери остига 10% - 1 мл кофеин натрий бензоати ёки 2 
м'| кордиамин юборилади. Кофеин МНСга кузгатувчи таъсир 
и | ниб, орка мия кузгалувчанлигини рефлектор равишда оширади, 
•Ы|||ш олиш ва томирларни харакатлантирувчи марказларни 
к V и амли. Юрак фаолияти кучаяди, миокарднинг кискаришлари 
I и гннинди ва туртунлашади, кон босим кутарилади. Диурез,
• имммчалар фильтрациясини ортиши ва натрийнинг каналчалардаги 
реиГк>прбцнясини камайиши кисобига бироз кучаяди. Кофеинни 1 -2 
ми пни ортик юбориб булмайди, чунки кучли кузгалиш, бош 
■ill 'i.iiiitni и, иафас олишни тезлашиши, калтираш каби ножуя 
ымнрларп ривожланади. Препаратни узок вакт хдм куллаб 
п\ iMnilди, чунки психик ботланиб колиш ривожланиши мумкин.
I tm кома, кучли атеросклерозда куллаш мумкин эмас.

ViKiip юрак етишмовчилигида кофеин юборилганда юрак 
1 нимнндларининг таъсирини тезлаштиради ва оширади, атропин, 
вринчплн I иклар, анальгетиклар, шохкуя (споринья) алкалоиди 
I .• i.i нрларини кучайтиради. Наркоз, уйку чакирувчи ва бошка 
Ml К ни сундирувчи ДВнинг антагонисти кисобланади.

Кордиамин аналептик ДВ гурукига киради. МНСни 
I lot (ни ним I приди, нафас олиш ва томир каракатлантирувчи 
марк и парии кузгатади. Узунчок миянинг ана шу марказларини
• Viiлнрн 1ППИИ натижасида нафас олишнинг кучайиши, кон босимни 
| nipiiiiiHHii ва кон айланишнинг яхшиланиши яккол намоён булади. 
llpriMp.il кон айланиши бузилишларининг уткир ва сурункали 
v I а пори in. \ушдан кетиш, коллапс, шок колатларида томирлар

■ ч | ипн иасайганида, нафас олиш сунганда, наркотик ва ухлатувчи 
III (hi iihi за\арланганда, оператив муолажа вактида, акушерлик

и и па чомиланинг бугилиб колиши ва бошкаларда кенг кулланади. 
ки|1 iiniMiiii 1-2 мл дан суткасига 2-3 марта тери остига, мушак 
■ i-iii in it, иена ичига юборилади. Тери остига ва мушак орасига

...... . м ни ан шп.екциялар огрикли булади. Препарат дозаси ошириб

...... .. и и поник тутканоклар ривожланади.
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Боиищ ДВ билан узаро таъсири: кордиамин юрак гликозидларга 
нисбатан юрак сезувчанлигини оширади. Фенотиазин унумлари 
таъсирида препаратнинг аналептик таъсири камаяди. Резерпин 
кордиаминни тутканокли ножуя таъсирини оширади. МАО 
ингибиторлари таъсирида прессор таъсири кучаяди. Депрессияловчи 
ДВнинг МНСга курсатадиган сундирувчи таъсирини камайтиради. 
Чукур наркоз фонида кордиамин таъсир курсатмайди.

Уткир томирлар етишмовчилигининг огир шакллари булиб 
коллапс ва шок холатлари х,исобланади.

Коллапс -  томирлар етишмовчилигининг шакли булиб, томирлар 
тонусини пасайиб кетиши, бош мия гипоксияси белгилари ва 
организмнинг хаётий функцияларининг суниши билан белгиланади. 
Турли хил инфекция (вирусли, бактериал), интоксикация, гипо- ва 
гиперволемик холатлар, буйрак усти бези етишмовчилигида, 
зотилжам, захарланишлар, турли касалликларнинг терминал 
боскичлари ва бошкаларда ривожланиши мумкин.

Беморда коллапс ривожланганда куйидаги белгилар кузатилиши 
мумкин: умумий ах,воли кескин ёмонлашган, тери копламлари 
рангпар, муздек тер билан копланган, лаблар кукарган, хуши -  
сопороз холда, нафас олиши юзаки, тезлашган, тахикардия, юрак 
тонлари кучайган, юз белгилари зуриккан, кон босим тушиб кетган. 
Кон босимни тушиб кетиш даражаси ахволининг огирлик даражасини 
белгилайди.

Шок -  мураккаб холат булиб, беморнинг МНС фаоллиги ва кон 
айланиш тизимининг бузилиши билан кечувчи умумий ахволининг 
бехосдан тез ва янада огирлашиб бориши билан белгиланади. Шокни 
келиб чикиш сабаби турлича булиши мумкин: уткир миокард 
инфаркти ва юракнинг бошка касалликлари, ритмни бузилиши; кон, 
плазма йукотиш -  куйишлар, жарохатланиш, инфекция, 
интоксикация, аллергик реакциялар (анафилактик шок) ва хоказо.

Асосий клиник белгилар:
1. Артериал гипотония (систолик босим 80 мм сим.уст. ва ундан 

кам, пульсли босим 20 мм сим.уст. ва камрок булиши).
2. Олигурия (анурия) -  20 мл/соат ва камрок.
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3. Х,ушнинг бузилиши.
4. Периферик кон айланишининг бузилиши: терининг

рангпарлиги, тана хароратининг тушиб кетиши, акроцианоз. 
Мс габолик ацидоз ривожланади.

Коллапс ва шокни даволаш мукаммал масала кисобланади. 
Даволаш даркол бошланиши, тез утказилиши ва комплексли булиши 
м рак, яъни, мана шу колатга олиб келган сабаб ва патогенезнинг 
парна табакаларини бартараф этишга каратилади.

Шокни даволаш максадларидан бири капилляр кон окимини 
I ни наш, микроциркуяцияни яхшилаш х,исобланади. Бирок, кон 
i'm iu im iiii кутармасдан олдин тукималар перфузиясини яхшилаш 
мумкип эмас, чунки гипотензия х,олати коронар кон окимини 
ii.li ийпшига, юрак зарб кажмини янада камайишига олиб келади.
111 у 1111111 учун беморда артериал босим 80 мм сим.уст. дан кам булган 
■ IкIн \оллти аникланса, унга шокка карши бошка ДВ билан бир 
ши орда вазопрессорлар кам юборилади. Булар иккинчи ва учинчи 
| , | ' \ \  мрсмаратлари -  симпато(адрено)миметиклар, дофаминл, а- ва 
I I 11к наргик рецептор рагбатлантирувчилари, ангиотензинамиддир.

[дрсшиии гидрохлорид (эпинефрин) -  (0,1% - 1мл эритма) 
niMiipiiapiiiiiir а-, юракнинг Р-адренорецепторларига 
I ||пам ан 1нрувчи таъсир курсатади. Миокарднинг Р­

ч • мнрсцситорларини ратбатлантириб, юрак кискаришлар сони ва 
»Iчп юрак зарб х,ажми ва систолик артериал босимни оширади.
........... tiaiMO'ipon таъсир курсатиб, огир даражали аритмиялар
• II ирпи чикариши мумкин. Юрак ишини тезлашиши натижасида 
.щи ми нородга булган муктожлиги ортади, бу эса юрак ишемик 

. , 1 1 мм и буш аи беморларда хавф тугдиради.
I импрнарга адреналин икки хил таъсир курсатади: корин 

м ни ши I шк кобик ва тери томирларини торайтиради (чунки у 
• и I дм морсценгорлар куп); скелет мушаклари, мия ва упка 

шримп на кепгайтиради (чунки у ерда (3-адренорецепторлар 
........... кун). Катта дозаларда адреналин асосан а­

............мин inpaapnii рагбатлантиради, бу эса кон томирлар

...............  и.ы.миии ва диастолик босимни ошишига олиб келади.
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Кичик дозаларда адреналин диастолик босимни бироз камайтириши 
мумкин.

Шундай килиб, шуни ёдда тутиш керакки, адреналин 
миокарднинг кислородга булган талабини оширади, тахикардия ва 
отир даражали ритм бузилишларини чакириши мумкин, шунинг учун 
уни кардиоген шок, огир даражали юрак ишемик касаллиги ёки бош 
мия томирлари атеросклерозида куллаш максадга мувофик эмас.

Адреналинни куллашга асосий курсатма булиб бехосдан кон 
босимни тушиб кетиши, анафилактик шок, гипогликемик хдлат, 
бронхиал астма хисобланади.

Дарит курсатмалар: бош мия кон томирлари атеросклерози, 
юрак ишемик касаллигининг огир даражаси, ёпик бурчакли глаукома, 
кандли диабет, тиреотоксикоз, хлороформли, фторотанли, 
циклопропанли наркоз.

Ножуя таъсирлари: бош айланиши, юзнинг кизариши, калтираш, 
асабийлашиш, уйкунинг бузилиши, терлаш, холсизлик, тахикардия.

Бошца ДВ билан узаро таъсири: а-адреноблокаторлар ва
нитратлар адреналиннинг томирторайтирувчи таъсирини 
камайтиради, учциклик антидепрессантлар эса оширади. 
Адреналинни гипогликемик препаратлар билан бирга куллаганда 
охиргиларнинг таъсири сусаяди. Умумий анестетиклар 
адреналиннинг аритмоген таъсирини ошириб юборади. Галотан ва 
бошка анестезияловчи моддалар беморларда адреналин кучайтирган 
коринчалар аритмияси ва гипоксия шароитида ривожланадиган упка 
шишини ривожланишига булган сезувчанлигини оширади. МАО 
ингибиторлари адреналиннинг гипертензив таъсирини кучайтиради. 
Фуразолидон билан бир вактда кулланганда эса адреналиннинг 
деподан чикишини тезлашиши натижасида гипертоник криз 
ривожланиши мумкин. Адреналин наркотик аналгетиклар ва уйку 
чакирувчи ДВнинг таъсирини камайтиради.

Эфедрин — билвосита адреномиметик. Симпатик нерв толалари 
охиридан норадреналин чикишини тезлаштириб ва уни кайта 
ушланиб колишига тускинлик килиши натижасида 
адренорецепторлар сохасида адреномиметиклар микдорини
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....шиш а, а- ва Р-адренорецепторларни рагбатланишига олиб келади.
111м црин Рг-адренорецепторларни кузгатиб, бронхларни

► t ш nit i пради; а-адренорецепторларини кузгатиб томирларни 
■ | ми пради ва артериал босимни оширади; Pi-адренорецепторларни 
«V питий юрак кискаришларини тезлаштиради ва кучайтиради. 
|||нм|риш1Ш1г адренэргик фаоллиги адреналинга нисбатан анча паст, 

tiHMii узок вакт давом этади. Тез-тез ва узок вакт кулланганда 
>■ |!• t рн 1111 in I г таъсири пасаяди (тахифилаксия), 3-7 кун танаффус 
|.и ц||||;шдаи сунггина тикланади.

/\\"тчшга курсатмалар: артериал босимни кескин тушиб кетиши 
.•рн-рпил гипотония. Синус тугуни бушашиши синдроми, AV-
и.iniiiiiip, аллергик реакциялар, вазомотор ва аллергик ринитлар, 

нн|Iк■ 11 пк на уйку дорилар билан захарланишларда кам кулланади.
I .и I и нс преиаратни куллашга асосий курсатма булиб бронхоспазм,

I • и I Alia и астма х,исобланади.
ViKiip гипотония холатларида эфедрин гидрохлоридни 5% - 1-2 

I ши иена ичига, тери остига ва мушак орасига юборилади.
I I Imiii ёдда тутиш керакки, кекса ёшдаги беморлар препаратга 

in Гш мш ж уда сезгир булади. Сут безлари оркали кисман ажралади,
■ .Шабли эмизикли аёлларга эхтиётлик билан буюрилади. Бундан 

«||||1ки|1||. юрак касалликлари, кандли диабет, гипертония касаллиги,
.и p iиреоиднзм, простата бези гипертрофияси булган беморларга

■ I ч I не I Iи к билап буюрилиши керак.
II, .к. и/ ншъсирлари: уйкунинг бузилиши, юрак сокасида огрик, 

|, ii Hiiii'iap рпножланиши, безовталик.
11 in fill I им u-адренорецепторларни рагбатлантирувчи ДВ -

........ ши (порэпинефрин), мезатон (фенилэфрин), этилэфрин,
......... 11 и 111

ll,‘i',i,if>i‘niiiun -  юракнинг Pi-адренорецепторларини сустрок
...... in..... . I in юрак кискаришларини бироз кучайтиради, юрак

I I >111нп оширади (18%га), ритмни тезлаштирмайди. Аксинча, 
, i i .i i Гюсимни ошишига сабаб булиб, рефлектор равишда

, ......... щи чнкпради. Миокарднинг кислородга булган талаби бироз
• 11пр11дрепалип асосан операция, травмадан сунгги,
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инфекцион, токсик, анафилактик ва бошка турли шок колатларида 
кулланади. Кучли ангиоспазм чакириши туфайли геморрагик шокда 
буюрилмайди. Кардиоген шокда эхтиётлик билан кулланади, чунки 
кон томирлар каршилигини ортиши юрак ишининг кийинлашувига 
олиб келади.

Норадреналин ута киска таъсир этувчи препарат кисобланади, 
шунинг учун 0,2% - 2-4 мл (4-8 мг) эритмаси 5% - 1л глюкоза ёки 
натрий хлор эритмасида эритилиб, вена ичига томчилаб аввал 
минутига 10-15 томчи, сунг 20-60 томчигача артериал босим ва пульс 
назорати остида юборилади.

Куллашга кррши курсатмалар: тулик AV-блокада, фторотанли, 
циклопропанли ва хлороформли наркоз.

Мезатон (фенилэфрин), этшэфрин (фетанол), мидодринлар 
нисбатан а-адренорецепторларни рагбатлантириб, юракнинг Pi- 
адренорецепторларига деярли таъсир курсатмайди.

Мезатон таъсир кучи буйича адреналин ва норадреналиндан 
кучсизрок, аммо таъсир давомийлиги буйича устун туради (вена 
ичига юборилганда таъсири 20 минут, тери остига юборилганда эса 1 
соатгача сакланиб колади).

Артериал босимни ортиши рефлектор брадикардия билан кечади, 
буни эса атропин билан бартараф этиш мумкин. Мезатонни 
брадикардия чакириши таъсиридан булмачали тахикардия 
пароксизмларини бартараф этишда фойдаланилади. Мезатон 
ганглиоблокаторлар ва бошка гипотензив ДВнинг дозаси ортиб 
кетиши натижасида, феохромцитоэктомиядан сунгги х.олатда ва 
бошка ривожланган артериал гипотонияда, операция, травмадан 
сунгги, инфекцион, кардиоген шокларни огир кечувида кулланади. 
Препарат тери остига ва вена ичига 1% - 1 мл эритма куринишида 
юборилади.

Этилэфрин мезатонга нисбатан самараси анча кам, бирок, 
таъсири узок вакт давом этади. Мидодриннинг томир торайтирувчи 
таъсири унинг метаболизми хусусиятларидан келиб чиккан колда 
анча секин ва бир текис ривожланади. Мидодрин идиопатик ёки 
дорили ортостатик гипотония, коллапс, демпинг-синдром, инфекцион
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касалликлардаги иккиламчи артериал гипотонияда кулланади.
11репаратни огиз оркали 2,5 - 15 мг дан кунига 2 махал ёки вена ичига 
юмчштаб, мушак орасига 5 мг дан кунига 2 махал юборилади. 
)шлэфрин огиз оркали, мушак орасига, вена ичига клиник холатнинг 

огирлиги даражасига караб буюрилади (ичишга 10-25 мг, вена ичига 
1-5 мг).

Барча а-адреностимуляторларни буюришга царит курсатма 
булиб кучли атеросклероз, гипертония касаллиги, тиреотоксикоз, 
кекса ёш, простата бези аденомаси (сийдик ушланиб колиши 
булганда), ёпик бурчакли глаукомалар хисобланади. Бу касалликлар 
булганда факатгина хаётий курсатмалар асосида буюрилади.

Гиповолемия шароитида а-адреностимуляторларни шошилинч 
холатларда айланаётган кон хажми тиклангунча коронар ва бош мия 
коп айланишини вактинча ушлаб туриш учун буюрилади.
I иповолемия шароитида узок вакт кулланса, артериал босимни 
меёрига келишига карамасдан, кучли периферик ва висцерал 
иазоконстрикция; буйрак кон окими, диурезни камайиши, тукима 
I ииоксиясини кучайишига олиб келади.

Норадреналин ва мезатонни (хаётий курсатмалардан ташкари) 
ичактуткич (брыжейка) ва бошка периферик артериялар тромбозида 
куллаш мумкин эмас, чунки бунда ишемия ва некроз жойлари 
мчнайиб кетади. Мидодринни буйрак етишмовчилигида куллаш 
Пин ия зтилмайди.

( пмтетик катехоламин булган изопротеренол (изадрин, 
шчшРрип) алохида урин тутади. У миокард ва томирларнинг Р- 
н фснорецепторларини танлаб фаоллаштиради. Миокарднинг 
■ in карунчанлиги ва зарб хажмини, кон томирлар периферик хажмини 
чширади, тахикардия чакиради, AV-утказувчанликни яхшилайди, 
'11 ■ I риал босим ва буйрак кон окимини пасайтиради. Препаратни 
к чин гипотония булмаган кардиоген шок (АК,Б 80 мм сим.уст. 
ц||"фнда) ва огир даражали митрал ва аортал регургитацияси булган 

мириарда кулланади. Синоаурикуляр ва атриовентрикуляр 
||пн1карунчнси ритми фаоллигини оширади, шунинг учун 
'I i.i .'н in ритм ия ва AV-блокадаларда буюрилади. Изопротеренолни
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вена ичига 5% глюкоза эритмасида эритиб 0,5-6 мкг/мин. х,исобида 
юборилади.

Дофамин, а- ва Р-адренорецепторларни рагбатлантирувчи ДВ.
Буларга дофамин (допамин, допмин) киради. Дофаминнинг 

таъсири юборилаётган дозасига караб боскичма -  боскич намоён 
булади. Кичик дозаларда (0,5-2 мкг/кг/мин) препарат допаминэргик 
рецепторларга таъсир килади, натижада, буйрак ва ичак кон 
томирлари кенгаяди. 2-8 мкг/кг/мин дозада юборилганда юракнинг 
Pi-адренорецепторларини рагбатланиши кисобига мусбат инотроп 
таъсир ривожланади, систолик ва пульсли артериал босим ошади, 
миокарднинг кислородга булган талаби ва коронар кон окими ошади. 
8-10 мкг/кг/мин дан ортик дозаларда дофамин а -  
адренорецепторларни рагбатлантиради, бунинг натижасида 
периферик кон томирлар кажми ва артериал босим ортади. Таъсир 
килиш жойига караб дозаларга булиш тахминий булиб, 
рецепторларнинг сезувчанлигига боглик, бирок турли рецепторларга 
таъсир килиш кетма-кетлиги сакланиб колади.

Дофамин миокард инфаркти фонида ривожланган шоклар, 
жарохдтлар, септикопиемия, очик юракдаги операциялар, камда 
димланган юрак етишмовчилигида кулланади.

Дофаминни юборишдан олдин айланаётган плазма кажмини 
тиклаш лозим, чунки гиповолемия колати унинг таъсирини 
пасайтиради. 50 мг дофаминни 250 мл изотоник эритмада эритиб, 
вена ичига томчилаб, кичик дозада 0,5-1 мкг/кг/мин х,исобида, 
артериал босимни назорати остида юборилади, 2-5 минут утгач 
зарурат булса, доза оширилади (175 дан 300 мкг/кг/мин гача).

Нисбатан куп учрайдиган ножуя таъсирларга экстрасистолия, 
юрак сохдсидаги огрик, тахикардия киради. Тахиаритмия, 
феохромоцитомада дофаминни куллаш мумкин эмас.

Добутамин Pi- ва Рг-адренорецепторларга тугридан-тугри 
рагбатлантирувчи таъсир курсатади. Буйрак кон окимини 
узгартирмайди (дофаминдан фаркли), бирок, юрак зарб х.ажмини 
миокард ва скелет мушаклари фойдасига кайта таксимлаш 
хусусиятига эга. 10 мкг/кг/мин дозагача юракнинг минутли х д ж м и н и
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iiiniipiiG, умумий ва упкадаги томирлар каршилигини, хамда 
коримчалардаги тулдирувчи босимни камайтиради. Дофаминга 
шкоатан камрок аритмоген таъсир курсатади.

Кучли гипотония, кайталанган упка шиши фонида огир даражали 
|ипм бучилишлари булган беморларда, шошилинч равишда коронар 
иг|ч|»учиясини яхшилаш зарурияти булган холатларда кулланади.

250 мг препаратни 250 мл -5% глюкоза ёки изотоник эритмада 
||Н1шб вена ичига томчилаб 2,5-10 мкг/кг/мин тезликда артериал 

i'io u im , пульс, ЭКГ ва беморнинг умумий ахволини назорати остида 
шоорнлади.

Пдиопатик гипертрофияли субаортал стеноз б лган беморларда 
юбу гаминни куллаш мумкин эмас.

11псбатан миотроп таъсирга эга препаратларга ангиотензинамид 
кирадн, у ангиотензинамид-П прессор моддасининг табиий амиди 
■ псоблапади. Тугридан-тугри миотроп таъсир курсатади, ички аъзо 
шмирларини, айникса, улардаги прекапиллярлар сатхини 
п>рпйтмради, бачадон, ичак, сийдик пуфаги силлик мушакларининг 
микаришини кучайтиради. Буйрак усти безининг мия кобигида 
ацрепалин, коптокчалар сохасида эса альдостерон секрецияларини 
пширади. Прессор таъсирига кура ангиотензинамид норадреналиндан 
нича устун туради. Асосан травма ва операциядан сунгги, инфекцион 
иткларда кулланади. Кучли периферик таъсирини эътиборга олиб, 
ин кардиоген шокда эхтиётлик билан буюрилади.

Препарат факатгина вена ичига томчилаб артериал босим 
м.порати остида юборилади, даволашни 5мкг/мин дозадан бошлаб, 
щрурнятига караб 60 мкг/мин гача оширилади. Инфузия давомийлиги 
оир неча соатдан бир неча суткагача давом этади. Юбориш 
1Ухпиплгандан сунг унинг таъсири 5-10 мин давом этади.

Ангиотензинамид буйрак кон томирларини торайтиришини 
ч.шборга олиб уларнинг функционал холатини назорат килиб туриш 
ч«»him. Гиповолемик шокда препаратни куллаш мумкин эмас.

Шок холатларини даволашда танлов препаратлари булиб а- 
1!|репостимуляторлар (норадреналин, мезатон, этилэфрин), допамин, 

iiiii потензинамид хисобланади. Бу максадда адреналинни кулласа хам
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булади, аммо максадга куллаш эмас, чунки (3-адренорецепторларни 
рагбатлантирилиши натижасида у камрок гипертензив таъсир 
курсатиб, купрок кардиостимуляцияловчи таъсир этади. Натижада 
юрак ритми тезлашади, кискарувчанлик кучайиб, миокарднинг 
кислородга булган талаби ортади, бу эса айникса юрак ишемик 
касаллигида хавфли хисобланади. Бундан ташкари, адреналин 
ритмни турли бузилишларини чакиради, юрак ичи ва умумий 
гемодинамикасини ёмонлаштиради. Миокарднинг кузгалувчанлиги 
ва автоматизмини ошириш зарур булган холларда (масалан, юрак 
тухтаб колганда) танлов препарати булиб аксинча адреналин 
хисобланади (юрак ичига юборилади). Анафилактик шок. артериал 
босимни пасайиб кетиши билан кечувчи аллергик реакцияларда хам 
адреналин танлов препарати булиб хисобланади. Эпинефрин 
(адреналин) кондаги глюкоза мивдорини оширади, шунинг учун 
кандли диабети булган беморларга буюриш ман этилади ва аксинча, 
гипогликемик комада куллашга курсатма булиб хисобланади.

Хикилдокнинг аллергик шиши, бронхиал астма хуружларини 
бартараф этиш учун адреналин ва эфедринни куллаш максадга 
мувофик, чунки улар бир вактда бронхларни кенгайтиради ((Ь- 
адренорецепторларни рагбатлантиради), хамда бронхлар ва 
Хикилдокнинг шиллик кобиги шишини камайтириб (а- 
адренрорецепторларни рагбатлантиради), томирларни торайтиради.

Юракнинг кискарувчанлик фаолиятини бузилиши натижасида 
ривожланган хакикий кардиоген шокда асосий даволаш усулларига 
мусбат инотроп ва прессор таъсир курсатувчи препаратларни 
(норадреналин, добутамин, изопротеренол ва б.) куллаш киради. 
Бирок, шуни ёдда тутиш керакки, вазопрессорларни периферик кон 
томирлар каршилигини ошириши туфайли постнагрузка ортади, юрак 
зарб хажми янада камайиб, миокарднинг кислородга булган талаби 
купаяди. Шунинг учун бу препаратларни эхтиётлик билан куллаш ва 
утказилаётган даволашни назорат килиб туриш лозим.

Рефлектор шокни ривожланишида томирлар тонуси 
бошкарувининг бузилиши ахамиятга эга, бунинг натижасида коннинг 
йигилиши (деполаниши) содир булади ва унинг суюк кисми
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итсрстициал бушликка чикиб кетади. Бунда айланаётган кон хажми, 
митинг юракка окиб келиши ва чап коринчанинг тулиш босими 
М1МЛЯДИ. Бундай холларда плазма уринбосарлари: реополиглюкин, 
реосорбилакт, сорбилакт, гидроксиэтилкрахмал, желатиноль;
I лкжозанинг базис эритмалари ёки декстроза, натрий хлорнинг 
и штоник эритмаси ва бошкалар кулланади.

Айланаётган плазма хажмини тикланиши шок белгиларини 
иуколишига олиб келади, вазопрессорлар таъсирини оширади.

Огир даражали митрал ва аортал етишмовчилиги, кучли 
pci ургитацияси булган беморларда шок холатини даволаш учун 
Iпилон препарата булиб изопротеренол хисобланади. Препарат 
шхикардия чакириб, диастолани кискариши ва регургитацияни 
клмайишига олиб келади, натижада юрак ичи ва периферик
II модинамика яхшиланади.

Турли хилдаги артериал гипертонияларни узок вакт даволаш 
n чун танлов препарата булиб мидодрин ва этилэфрин хисобланади, 
* пар бошка симпатомиметикларга нисбатан анча узок вакт ва юмшок 
I ипертензив таъсир курсатади.

Томирлар тонусини оширувчи препаратларнинг 
слмарадорлигн ва хавфсизлигини назорат килиш усуллари:

1. Клиник текширув (тери копламлари, тана харорати, пульс,
нифлс олиш холатлари, микроциркуляция бузилишининг
к урипишлари ва бошкалар).

2. Артериал кон босимни доимий назорати, мониторинг.
J Динамикада ЭКГнинг барча курсаткичларини тахлил килиш.
I. Марказий ва периферик гемодинамика назорти

I инкардиография, реография усуллари асосида, веноз босимни 
Улчаш).

5. Юрак ритми назорати (юракнинг суткалик мониторинги 
ii> оеида).

б Диурез микдорини улчаш.
7. К,лнд ва сут кислота, мочевина, креатинин микдорини улчаш.
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Уткир гипотония холатларини даволаш комплекс равишда 
утказилиши сабабли барча кулланадиган препаратларнинг узаро 
таъсир натижаларини назарда тутган холда буюриш максадга 
мувофик (9-жадвалга каранг).

Жадвал ‘).
Вазопрессорларнинг бошка дори воситалари билан узаро

таъсири.

В азопр ессо р

п р е п а р а т л а р

Б о ш к а  д ори в о си та л а р У з а р о  т а ъ с и р  н а т и ж а л а р и

Адреналин
(эпинефрин)

А-адреноблокаторлар Прессор таъсир камаяди.

Эфедрин Нитратлар Прессор таъсир камаяди.
Ингаляцион наркоз 
моддалари (фторотан, 
циклопропан)

Миокарднинг адреналинга 
нисбатан сезгирлиги ортади; кучли 
тахикардия, аритмия чакириши 
мумкин.

Г ипогликемик 
препаратлар

Г ипогликемик препаратлар таъсири 
пасаяди.

Адреналин
(камрок
даражада)
Эфедрин,
Дефедрин

Учциклик
антидепрессантлар

Прессор таъсир ортади.

Эфедрин Сульфаниламидлар 
Амидопирин 
Йод препаратлари 
Кизилмия илдизи 
дамламаси

Эримайдиган бирикмалар косил 
булади.

Эфедрин Адреналин Бронхолитик таъсирни узайиши
Адреналин
Эфедрин

МАО ингибиторлари Артериал босим кескин кутарилиб 
кетиши мумкин.

Резерпин
Р-адреноблокаторлар

Бронхолитик таъсир камаяди ёки 
бутунлай йуколади.

Эфедрин Наркотик ва нонаркотик 
аналгетиклар

МНСни сундирувчи таъсири 
пасаяди.

Допамин Ингаляцион наркоз 
моддалар (фторотан,

Коринчали аритмия л ар 
ривожланиши мумкин

80



циклопропан)
Учциклик
антидепрессантлар,
гуанетидин

Томир торайтирувчи таъсир кучаяди

немшмамид 11амаверин Антагонизм
а-адреноблокаторлар

1 Knell пшамил ] англиоблокаторлар Ангиотензинамиднинг вазопрессор
таъсири ортади

Миту Г>уйича билим даражасини текшириш учун саволлар:
I I омирлар тонусини оширувчи препаратларни таснифлаш 

ымоНиллари.
' Лдреиалиннинг таъсир механизми ва асосий фармакодинамик 

I п,i ирларн.
V Лдреиалиннинг фармакокинетик курсаткичлари.
I Лдреиалиннинг ножуя таъсирлари.

)федриннинг клиник фармакологик хусусиятлари.
(> 11орадреналиннинг ФД, ФК ва ножуя таъсирлари.
7 Мезатоннинг клиник фармакологик хусусиятлари.
К Дофамин рецепторларининг жойлашиши ва уларни 

I««и ('шглаитирувчи таъсирлари.
S* Допаминнинг ФД, ФК, ножуя таъсирлари.
К), Лнгиотензинамиднинг клиник фармакологик хусусиятлари.

Гист саволлар.
I Кем орда уткир миокард инфаркта, кардиоген шок, AV-блокада 

1 сражали, симптоматик брадикардия. Энг зарур булган вазопрессор 
I" мира ши танланг:

а) Адреналин; б) Норадреналин; в) Изопротеренол (изадрин); г) 
I' '.I юн; д) Ангиотензинамид

Аорта ютапани етишмовчилиги ва яккол ифодаланган 
in i \ pm гадияли беморда кардиоген шок юзага келганда вена ичига 
" '1и1рн11нднган энг зарур воситани танглан:

i) Адреналин; б) Норадреналин; в) Ангиотензинамид; г) Мезатон; 
| 11 тнротеренол (изадрин)
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Уткир гипотония хдлатларини даволаш комплекс равишда 
утказилиши сабабли барча кулланадиган препаратларнинг узаро 
таъсир натижаларини назарда тутган холда буюриш максадга 
мувофик (9-жадвалга каранг).

Жадвал 9.
Вазопрессорларнинг бошка дори воситалари билан узаро

таъсири.

Вазопрессор
препаратлар

Бошка дори воситалар Узаро таъсир иатижалари

Адреналин
(эпинефрин)

А-адреноблокаторлар Пресеор таъсир камаяди.

Эфедрин Нитратлар Прессор таъсир камаяди.
Ингапяцион наркоз 
моддалари (фторотан, 
циклопропан)

Миокарднинг адреналинга 
нисбатан сезгирлиги ортади; кучли 
тахикардия, аритмия чакириши 
мумкин.

Г ипогликемик 
препаратлар

Гипогликемик препаратлар таъсири 
пасаяди.

Адреналин
(камрок
даражада)
Эфедрин,
Дефедрин

Учциклик
антидепрессантлар

1 Ipeccop таъсир оргади.

Эфедрин Сульфаниламидлар 
Амидопирин 
Йод препаратлари 
К.ИЗИЛМ ИЯ илдизи 
дамламаси

Эримайдиган бирикмалар косил 
булади.

Эфедрин Адреналин Бронхолитик таъсирни узайиши
Адреналин
Эфедрин

МАО ингибиторлари Артериал босим кескин кутарилиб 
кетиши мумкин.

Резерпин
(3-адреноблокаторлар

Бронхолитик таъсир камаяди ёки 
бутунлай йуколади.

Эфедрин Наркотик ва нонаркотик 
аналгетиклар

МНСни с^ндирувчи таъсири 
пасаяди.

Допамин Ингаляцион наркоз 
моддалар (фторотан,

Крринчали аритмиялар 
ривожланиши мумкин
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циклопропан)
Учциклик
антидепрессантлар,
гуанетидин

Томир торайтирувчи таъсир кучаяди

Ангиотензинамид Папаверин
а-адреноблокаторлар

Антагонизм

Ангиотензинамид Г англиоблокаторлар Ангиотензинамиднинг вазопрессор 
таъсири ортади

Мавзу буйича билим даражасини текшнриш учун саволлар:
1. Томирлар тонусини оширувчи препаратларни таснифлаш 

тамойиллари.
2. Адреналиннинг таъсир механизми ва асосий фармакодинамик 

таъсирлари.
3. Адреналиннинг фармакокинетик курсаткичлари.
4. Адреналиннинг ножуя таъсирлари.
5. Эфедриннинг клиник фармакологик хусусиятлари.
6. Норадреналиннинг ФД, ФК ва ножуя таъсирлари.
7. Мезатоннинг клиник фармакологик хусусиятлари.
8. Дофамин рецепторларининг жойлашиши ва уларни 

рагбатлантирувчи таъсирлари.
9. Допаминнинг ФД, ФК, ножуя таъсирлари.
10. Ангиотензинамиднинг клиник фармакологик хусусиятлари.

Тест саволлар.
1. Беморда уткир миокард инфаркта, кардиоген шок, AV-блокада 

II даражали, симптоматик брадикардия. Энг зарур булган вазопрессор 
мрепаратни танланг:

а) Адреналин; б) Норадреналин; в) Изопротеренол (изадрин); г) 
Мезатон; д) Ангиотензинамид

2. Аорта клапани етишмовчилиги ва яккол ифодаланган 
регургитацияли беморда кардиоген шок юзага келганда вена ичига 
юбориладиган энг зарур воситани танглан:

а) Адреналин; б) Норадреналин; в) Ангиотензинамид; г) Мезатон;
д) Изопротеренол (изадрин)
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3. Кардиоген шокда томир тонусини оширувчи препаратларни 
эхтиётлик билан кулланишига сабаб:

а) Умумий переферик кон томир каршилигини пасайтиради
б) Умумий переферик кон томир каршилигини оширади
в) Миокардни «постнагрузкасини» оширади
г) Миокардни «постнагрузкасини» пасайтиради
д) Юрак зарб хажмини оширади
ж) Миокардни кислородга булган эхтиётини оширади
4. Адреналинни куллашга курсатма:
а) Кардиоген шок; б) Анафилактик шок; в) Тезкор типдаги бошка 

аллергологик реакциялар; г) Гипергликемик кома; д) Гипогликемик 
кома; е) Очик бурчакли глаукома

5. Допамин куйидаги ножуя таъсирларни чакириши мумкин:
а) Юрак кискариш сонини камайиши
б) Юракни уриб кетиши
в) Юрак сохасида, кукрак кафасида огрик
г) Адинамия, уйкучанлик
д) Безовталик, тремор
е) Кунгил айниш, кайд килиш
6. Ангиотензинамидга хос:
а) Тугри миотроп таъсир курсатади
б) Ички аъзолар ва тери томирларини торайтиради
в) Ички аъзолар ва тери томирларини кенгайтиради
г) Ичакнинг силлик мушакли хужайралари тонусини оширади
д) Ут пуфаги ва сийдик пуфаги мускуллари тонусини оширади 
д) Миометриянинг кискарувчанлигини оширади
7. Ангиотензинамид учун хос:
а) Прессор самараси якколлиги буйича норадреналиндан анча 

устун
б) Прессор самараси якколлиги буйича норадреналиндан анча 

кучсиз
в) Ички аъзолар ва тери томирларини торайишини чакиради
г) Скелет мушаклари кон айланишига таъсир килмайди
д) Миометрийни кискарувчанлигини пасайтиради
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с) Миокардга таъсир килмайди
8. Ангиотензинамид куйидаги шокхолларида кулланилади: 
а) 11осттравматик; б) Постоперацион; в) Гиповолемик; г) Токсик; 

I) Кардиоген (эхтиеткорлик билан)
б. Куйидаги клиник холатларда норадреналин тавсия этилмайди: 
а) Тулик AV-блокада; б) Яккол ривожланган брадикардия; в) 

Яккол ривожланган тахикардия; г) Фторотанли наркоз; д) 
Цпклопропанли наркоз; е) Коллапс, шок; ж) Чарви артерияларнинг 
фомбози

10. Мидорин даволаш учун кулланилади:
а) Сурункали узок давом этувчи гипотония
б) Хакикий шок
в) Демпинг синдром
г) Дорининг ортостатик гипотонияси

Ситуацией масалалар:
1. Кардиоген шокли беморнинг ЭКГда II даражали AV-блокада,

■ пмптоматик брадикардия. Вазопрессор препаратни юбориш керак:
A. Мазкур клиник колатда кайси вазопрессор препаратни 

юбориш лозим ва нима учун?
B. Танланган препарани кандай усулда юборилади?
C. Препаратнинг самарадорлигини назорат килиш усулларини 

синаб угинг?
2. 36 ёшли беморда уткир пневмония. Цефтриаксон препаратини 

паибатдаги дозаси юборилгандан сунг хаво етишмовчилиги, нафас 
|hiпin 11и кийинлашуви, кескин холсизлик, бош айланиши безовта кила 
бсиилади. Тери копламлари рангпар, муздек тер билан копланган.

A. Кдндай холат ривожланган булиши мумкин? Ташхис куйинг.
B. К,айси муолажалар дархол килиниши керак? Вазопрессорлар 

t. у и пайса буладими ва кайси препарат бу холатда танлов препарата 
буииди?

( Ганланган вазопрессор препаратини юбориш усуллари.
I. 58 ёшли беморда уткир трансмурал миокард инфаркта 

1>ши1,ю1;п1ди, кардиоген шок билан асоратланди. Беморга комплекс
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даволашда вена ичига 250мг добутамин инфузияси хам юборилди, 
бирок самара кузатилмади.

A. Добутамин юборилганда яна кайси вазопрессор препарата 
кушимча юборилиши тавсия килинади?

B. Танланган препаратни юбориш усуллари.
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Антиангинал дори воситаларини танлаб буюришга клиник 
фармакологик ёндошиш.

Антиангинал моддалар -  миокарднинг кон айланишини маълум 
даражадаги талабини кондирадиган ёки стенокардия хуружини 
сундирадиган ёки олдини оладиган ДВ булиб хисобланади.

Стенокардияли беморларни даволаш, биринчи галда, унинг 
куриниши огирлик даражаси, касалликни кечуви, ва айникса, турли 
шаклдаги стенокардия хуружларининг ривожланиш патофизиологик 
механизмларнинг узига хос томонларини эътиборга олган холда 
угказилади. ДВ, уларнинг дозалари, бирга кушиб ишлатиладиган 
ДВлар ва даволаш услубини муайян бемор учун танлаб буюришда 
ЖССТ томонидан кабул килинган стенокардиянинг таснифига 
асосланган холда ёндошиш талаб этилади. Бу таснифда 
стенокардиянинг иккита шакли фаркланади: зурикиш ва тинч 
холатдаги (спонтан стенокрдия). Кечувининг узига хослиги буйича: 
тургун (стабил) ва тургун булмаган (ностабил) турлари мавжуд. 
Гургун стенокардияга муайян беморда бир ойдан ортик муддат ичида 
тахминан бир хил зурикишга жавоб тарикасида ривожланадиган 
огрик хуружлари хос. Стенокардия узок йиллар давомида тургун 
долда булиши мумкин. Беморнинг жисмоний зурикишга нисбатан 
толерант булишига караб стенокардиянинг туртта функционал синфи 
(|>аркланади -  купли зурикишларда камдан-кам ривожланадиган 
хуружлардан тортиб (I ФС), то огир даражали зурикиш ва тинч 
холатдаги стенокардиягача (IV ФС).

Зурикувчи тургун булмаган, яъни ностабил стенокардия учун 
клиник куринишнинг тусатдан узгариши хос: стенокардия
хуружларининг кайталаниши, интенсивлиги, давомийлиги купаяди, 
I ппч холатдаги ва тунги хуружлар пайдо булади.

«Ностабил стенокардия» термини йигма тушунча булиб, 
куйидагиларни узига мужассамлаштиради: биринчи марта
рпножланган стенокардия (1 ой ичида); зурикаётган зурикиш 
с юнокардияси; биринчи марта пайдо булган ва тинч холатдаги 
сюпокардия хуружларининг тез-тез кайталаниши; инфарктдан сунгги
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бошлапгич даврда (10-14 кун) пайдо булаётган, кайталовчи 
стенокардия. «Ностабил стенокардиянинг» ривожланиши миокард 
инфаркт» ривожланиш хавфини оширади.

С’табил ва ностабил стенокардия турлича клиник кечувга, 
натижаларга ва патофизиологик хусусиятларга эга, шу сабабли ДВ 
билан даволаш танлаб ^лжазилишини талаб этади. ДВни танлаб 
буюришда кулланадиган ДВларнинг фармакодинамика, 
фармакокинетикаси, ривожланиши мумкин булган ножуя таъсирлари, 
беморнинг ДВни кутара олиши, беморда ёндош касалликларни 
борлиги ва хоказолар кам акамиятга эга.

ДВлар билан даволаш самарадорлиги миокарднинг кислородга 
булган талаби ва унинг етказиб берилиши канчалик даражада ижобий 
тарафга узгаришига боглик. Бунга икки йул билан эришиш мумкин: 
миокарднинг ишемияланган булагига коронар тизим оркали кон 
етказиб берилишини яхшилаш ва миокарднинг кислородга булган 
талабини кондириш. Бу максадга эришиш учун куйидаги гурух, 
ДВлари кулланади:

1. Нитратлар ва унга якин булган сиднониминлар гуруки.
2. (3-адренэргик рецептор блокаторлари ((3-АБЛ).
3. Кальций антагонистлари.

Стабил зурикиш стенокардиясини даволаш учун ДВларни
танлаш.

Антиангинал ДВларни танлаш, уларнинг самарадорлиги ва 
хавфсизлигини объектив баколаш стенокардиянинг клиник кечуви 
хусусиятлари, жумладан, функционал синфига асосланган \олда 
танланади. Бунда II ФСдан бошлаб нитратлар, ёки Р-АБЛ ёки кальций 
антагонистларидан бирини монотерапия усулида буюрилади. Анча 
огир шаклларида (III ва IV ФС) турли таъсир механизмига эга булган 
ДВлар комбинацияси кулланади: нитратлар ва Р-АБЛ; нитратлар ва 
кальций антагонистлари; нитратлар, Р-АБЛ ва кальций 
антагонистлари билан биргаликда.

Бошка фикр асосида ДВни аник фармакодинамик таъсири, унинг 
дозаси, таъсир давомийлигини баколаш буйича буюрилади. Агар
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oi морда ёндош касалликлар булса ёки экскреция органлар фаолияти 
ппсайган булса, у холда фармакокинетик текширувлар утказилади ва 
мулйян организмда ДВнинг сурилиши, таркалиши, метаболизми, 
чикарилишининг узига хослиги аникланади. >^озирги вактда тургун 
«Урикиш стенокардияси булган беморларда антиангинал ДВнинг 
с амарадорлиги велоэргометрда дозаланган жисмоний зурикиш 
I сстпни утказиш усули билан аникланади. Айникса, жуфт 
иелоэргометрия (ВЭМ), яъни зурикиш кувватини 30 Втга боскичма- 
боскич (хар 3 минутда) ошириб, бир йула беморнинг умумий ахволи 
на ЖГ курсатгичини назорат килиш усули максадга мувофикдир.
IГ ИМни аввал антиангинал ДВ кабул килгунча, кайтадан эса -  
1скп1ирилаётган ДВ таъсирининг чуккисига чикиш вактида: 
интратларни -  1 соатдан сунг, (3-АБЛ ва кальций антагонистларини 2 
соатдан сунг утказилади. Сунг иккала ВЭМ давомийлиги 
шккосланади -  ЭКГдаги бир хил узгаришлар бошлангунча (ST 
ссгмснти депрессияси 1 ёки 1,5 мм гача), ёки стенокардия хуружи 
бошлангунча кетган вакт. ДВ кабул килгандан сунгги зурикиш 
циномийлигини ортиш катталиги 2 минутга тенг ёки ундан ортик 
булса, текширилаётган ДВнинг антиангинал таъсири кучли булиб 
хисобланади. Тредмилдаги жисмоний зурикиш синамаси хам ана шу 
шмойилда утказилади.

ВЭМ текширишни утказиш шароити булмаса, ДВнинг 
i амарадорлиги беморни хар доим бажарадиган жисмоний 
|Урикишларини ДВ кабул килмасдан олдинги вактга нисбатан кутара 
о пин даражасига караб аникланади. Даволаш самарадорлиги булиб, 
шиолаш фонида стенокардия хуружларини камайиши ёки умуман 

риножланмаслиги хам хисобланади.
ДВни кабул килиш сони уларнинг ярим чикарилиш даврига 

(мн Iпк (Т'Л). ТУг бир неча минутни ташкил этса (масалан, 
шпроглицерин 4-5 мин.), бу ДВлар одатда хуружларни бартараф 
ниш млксадида буюрилади ва сутка давомида куп марта кулланиши 
мумпш. Т'Л 2-3 соатни ташкил этса, ДВни хар 4-6 соатда буюриш 
иорик, ныш кунига 4-6 марта. Бирок, ДВни кун давомида бир хил 
пик I из кабул килиш хар доим хам шарт эмас. Масалан, I ФС
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беморларида вакти-вакти билан ривожланадиган хуружларда 
нитроглицериннинг сублингвал шаклларини ёки нитратларнинг 
таъсири узайтирилган шаклларини «зарур булган» холларда 
жисмоний зурикишдан 1 соат олдин кабул килса кам булади.

II ва III ФС беморларини даволаш одатда бир ёки бир нечта ДВ 
билан, кабул килиш оралигига амал килган колда мунтазам 
утказилади. Купинча нитратларнинг таъсири узайтирилган (ретард), 
Т/г 10 соатгача булган шакллари, одатда кунига 2 марта, огир 
холатларда эса 3 мартагача буюрилади.

Даволаш давомийлиги стенокардиянинг огирлик даражасига 
боглик колда белгиланади. Масалан, I ва II ФС беморларида ремиссия 
даври бошланиши билан ДВлар кабул килишни тухтатиш мумкин. III, 
айникса IV ФС беморларида хуружларни умуман бартараф этишга 
камдан кам эришилади, шунинг учун даволаш узок вакт давом этади, 
баъзида эса ДВ дозаси камайтирилган колда, ёки монотерапия 
усулида доим утказилади.

Муайян холатда антиангинал ДВ ёки улар комбинациясини 
танлаш хар бир беморнинг гемодинамик курсаткичлари, ёндош 
касалликлари, ДВнинг клиник-фармакологик хусусиятлари ва кутара 
олишини хисобга олган колда утказилади.

Нитратлар ва сиднониминлар гурухи.
Тургун зурикиш стенокардиясини даволашда узок вакт таъсир 

этувчи нитроглицерин ДВларининг огиз оркали кабул киладиган 
шакллари (сустак-мите ва —форте, сустанит, нитронг-мите ва —форте, 
нитрогранулонг), нитрогранулонгнинг пластинка куринишидаги 
буккал шакллари, 2% нитроглицерин суртмаси, нитро-дерм 
ёпиштиргичи кенг кулланади. Бу ДВларнинг таъсир давомийлиги 4-6 
соат, баъзида 8 соатни (нитронг) ташкил этади. «Мите» таблеткалар 
«форте» шаклига нисбатан 2,5 баробар кам дозага эга булиб, 
самарадорлиги паст хисобланади. Уларни кунига 3-4 марта 
буюрилади.

Нитроглицериннинг киска вакт таъсир этувчи, сублингвал кабул 
килиш учун мулжалланган шакллари (таблеткалар, капсула, аэрозоль,
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снпртли эритмаси) ангиноз хуружларни бартараф этиш, ностабил 
l I сиокардияни даволаш, I ФС беморларида стенокардия хуружларини 
олдини олиш максадида кулланади.

Меъда-ичак йуллари касалликлари булганда огиз оркали кабул 
килинадиган нитроглицерин кабул килиш мумкин булмаса, 
нитроглицеринли суртмадан фойдаланилади. Буни огир даражали 
стенокардия беморларида хуружларни олдини олиш учун кечасига 
буюриш хам мумкин.

Хрзирги кунда нитроглицериннинг таъсири узайтирилган 
шаклларига нисбатан изосорбид-динитрат ва изосорбид-5- 
мононитрат кенгрок кулланмокда. Оддий таъсирга эга буиган 
ичосорбид-динитратнинг таблеткалари (нитросорбид, изокет, 
ичодинит, кардикет ва б.) нитратларнинг эталон ДВлари булиб, 
стенокардия хуружларини олдини олиш максадида кулланади. 
Уларнинг таъсири одатда кабул килгандан 20-30 мин. утгач 
бошланади, антиангинал ва антиишемик таъсири уртача 3-5 соат 
швом этади; кунига 3-4 марта буюрилади, самара булмаса, бирламчи 
дочаси оширилади. Таъсири узайтирилган (7-8 соатдан то 12 
соатгача) шакллари хам мавжуд. Уларга изокет-ретард, кардикет- 
рстард, изомак-ретард ва б. киради. Кунига 2 марта, самара булмаса, 3 
Him о 4 марта хам буюрилади.

Изосорбид-5-мононитрат изосорбид-динитратнинг фаол 
фармакологик метаболита булиб, мономак, оликард-ретард (таъсири 
’4 соатгача), элантан (эфокс) номли таблеткалар шаклида 
чикарилади. Изосорбид-5-мононитрат ДВлари кучли таъсир 
I Урсагиб, кам даражада ножуя таъсирларга эга хисобланади.

Шуни ёдда тутиш керакки, оддий ва узок вакт таъсир этувчи 
ниiратларни узок вакт куллаганда тахминан 50% беморларда уларга 
ши батан толерантлик ривожланиши мумкин. Шунинг учун уртача 
пн.uip давомийлигига эга булган ДВлардан фойдаланиш тавсия 
имплди ва нитратларни кабул килиш орасида 6-12 соатгача буш вакт, 
наш «терапевтик ойна» колдириш тавсия этилади.

( мдпониминлар гурухидан Мопсидомин (корватон, сиднофарм) 
|. V 'Iнапади. Корватонни тил остига куйилганда антиангинал таъсири 5
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минутдан сунг бошланиб, 6-7 соатгача давом этади; ичишга кабул 
килинганда эса 20 минутдан сунг бошланиб, 6 соатгача таъсири 
давом этади. Корватонни куйидаги максадларда бериш мумкин:

- Нитроглицеринни кутара олмаслик, уни куллашга карши 
курсатма булганда стенокардия хуружини (тил остига 'Л - 1 табл.) 
бартараф этиш максадида, жумладан, глаукомада нитроглицеринни 
тил остига ва корватонни ичишга буюрилса яхши натижа беради;

- Стенокардия хуружларини бартараф этишда. Бу хдпларда ДВни 
огиз оркали 1 таблеткадан кунига 2-4 марта буюрилади.

ДВ узок вакт кулланганда самара беради; унга нисбатан 
толерантлик ривожланмайди; ДВ бекор килинганда, «тухтатиш 
синдроми» ривожланмайди. Корватонни беморлар яхши кутаради, 
баъзида бош огриги, кон босимни бироз пасайиши кузатилади.

Нитратларга толерантлик деганда, нитратларни кабул килиш 
давомида унинг антиангинал ва гемодинамик таъсирларини 
пасайиши тушунилади. Толерантлик ривожланганда нитратларнинг 
керакли таъсирига эришиш учун уларнинг дозасини ошириш талаб 
этилади. Бу холат ривожланганда стенокардия хуружлари купаяди, 
тинч х,олат стенокардияси ривожланади, нитроглицеринга талаб 
ортади; турли шаклдаги нитратларни куллашдан самара камаяди ёки 
умуман йуколади, уларнинг таъсир давомийлиги хам кискаради.

Нитратларга нисбатан толерантлик одатда уларни юкори 
дозаларда мунтазам равишда узок вакт ёки тез-тез кабул килганда 
ривожланади. К^иска вакт таъсир этувчи ДВларга нисбатан 
толерантлик ривожланмайди ёки жуда кам холларда ривожланиши 
мумкин. Толерантлик ривожланиши механизми мураккаб, асосан 
Куйидаги омиллар билан боглик:

- нитратларнинг кондаги микдори доимо юкори булиши туфайли 
томирларнинг силлик мушакларидаги рецепторларни туйинишига 
олиб келади; нитрат молекулаларини NOra айланишини таъминловчи 
SH-гурухи захираси камаяди. Бунинг натижасида томирларнинг 
реактивлиги камаяди ёки йуколади ва нитратларнинг томир 
кенгайтирувчи таъсири хам сусаяди
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- нитратлар кабул килинганда буйраклар кон окими пасайиб 
(20%), уларнинг кондаги микдори ортиб кетади. Бошка томондан, 
ренин ва ангиотензин ишлаб чикарилишини ортиши натижасида 
нитратларнинг томир кенгайтирувчи таъсирини кийинлаштиради

- Гуанилатциклаза фаоллиги ва ц-АМФ мивдори камаяди.
Нитратларга нисбатан ривожланадиган толерантликни олдини

олиш ёки бартараф этиш учун нима килиш керак?
- Нитрдтларни ичишга танаффус килиш тартибида буюриш, яъни 

«терапевтик ойна» косил килиб бериш лозим, бунда миокард 
ишемиясининг циркад ритми ёки беморнинг шахсий суткалик 
ритмини эътиборга олиш керак. ДВларни 3-4 марта эмас, балки 2 
марта -  эрталаб ва кечкурун буюриш, кечасига кабул килмаслик 
максадга мувофик. Агарда стенокардия хуружи кечки пайт ёки тунда 
безовта килса, нитроглицеринни тил остига куйиш лозим.

- Баъзи холларда катта дозада нитратларни буюриш йули билан 
хам толерантликни бартараф этиш мумкин, лекин бунда самара бир 
неча кунгина давом этади.

- Кичик дозадаги нитратлар билан даволаш кам даражада 
юлерантликни ривожланишига олиб келади. Шахсий доза танланади, 
8-12 соатлик ораликда буюрилади. Етарли самарага эришилмаса, 
ннтропрепаратларни (З-АБЛ ёки кальций антагонистлари билан бирга 
кУлланади.

- Нитратларга нисбатан толерантлик ривожланганда уларни 3-5 
кунгача беришни тухтатиб, шу вактга молсидомин буюрилади (бу 
ирепаратга толерантлик ривожланмайди).

- Даволашга SH-гурухини тутувчи ААФ-ингибиторлари (масалан, 
клпотен, периндоприл) кушилса, коррекцияловчи таъсирга 
>ришилади, бундан ташкари, улар изосорбид-динитратнинг 
аптиангинал ва ишемияга карши таъсирларини хам оширади.

Шундай килиб, даволаш самарадорлигини ошириш ва 
юлерантликни олдини олиш максадида тургун зурикиш 
с к-покардиясида нитратларни дифференциал ёндошиб куллаш ва 
с 1снокардиянинг функционал синфидан келиб чиккан холда куйидаги 
услублардан фойдаланиш тавсия этилади:
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I ФС -  вакти-вакти билан ривожланадиган стенокардия 
хуружларини бартараф этиш учун тез ва киска таъсир этувчи 
нитропрепаратлар кулланади. Кучли жисмоний зурикишдан олдин 
нитропрепаратларни кабул килиш тавсия этилади. Бунинг учун милк 
сохасига тринитролонг ёки динитросорбилонг аппликациясини 
куллаш (зурикиш 3 соатдан ортик давом этса) ёки ичишга изосорбид- 
динитрат, изосорбид-5-мононитрат таблеткаси берилади.

II ФС -  узок вакт таъсир этувчи нитрат ДВлари (сустак, нитронг, 
сустанид ва б.), тринитролонг аппликациялари, изосорбид-динитрат 
ёки 5-мононитрат таблеткаларини буюриш тавсия этилади.

III ФС — милкка куйиладиган аппликациялар ёки изосорбид-ди- 
ва 5-мононитратларнинг оддий ёки таъсири узайтирилган 
таблеткалари буюрилади.

IV ФС - ичишга изосорбид-ди- ва 5-мононитрат таблеткалари, 
милкка куйиладиган аппликациялар, трансдермал шакллар 
кулланади.

Нитратларнинг самарадорлигини белгиловачи
кУрсаткичлар:

•Стенокардия хуружлари огирлиги ва ривожланиш оралигини 
камайиши.

• Юрак кискаришлар сонининг минутига 7-10 та кискаришга 
ортиши.

•Систолик босим дастлабки саткидан 10-15% пасайиши.
•Жисмоний зурикишга булган толерантликни ортиши.
•Кдйтадан утказилаётган ВЭМнинг ЭКГ мониторингида миокард 

ишемияси булакларини йуколиши.
Шуни ёдда тутиш керакки, тургун зурикиш стенокардияси булган 

беморларнинг бир кисмида нитратларни кабул килиш бирдан 
тухтатиб куйилса, «тухтатиш» синдроми ривожланиши мумкин, яъни 
ангиноз хуружлар яна тикланади, зурикишни кутариш даражаси 
камаяди. «Тухтатиш» синдроми нитратларга богланиб колишнинг 
куринишидир, яъни качонки организм яна каротид артериялар 
тонусини юкори сатхда ушлаб туриши учун нитратларга мухтож.
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«Тухтатиш» синдроми ривожланмаслиги учун нитратларни аста- 
секин бекор килиш керак.

Р~ адренорецептор блокаторлари ва кордарон.
Юрак ишемик касаллигини (ЮИК) даволашда Р-АБЛ 1964 

йилдан бери кулланади. Р-АБЛнинг ижобий терапевтик таъсирига 
куйидагилар киради:

• Юрак кис'каришлар сони, тизимли артериал босим ва 
миокарднинг кискарувчанлик хусусиятини камайиши хисобига 
миокарднинг кислородга булган талаби камаяди.

•Коллатерал кон окими ортиши ва миокарднинг ишемияга 
учраган кобиклари фойдасига коронар кон окимини кайта 
таксимланиши сабабли миокардга кислороднинг етиб келиши 
купаяди.

•К,оринчалар фибрилляцияси ривожланиши учун тусик ва 
антиаритмик фаоллик ортади, бу эса ЮИК кечувига ижобий таъсир 
курсатади.

•Баъзи р-АБЛга (пропронолол, тимолол, окспренолол) хос булган 
антиагрегантлик таъсири.

Тургун зурикиш стенокардияли купгина беморларни узок вакт 
даволаш учун биринчи катордаги антиангинал ДВлар сифатида р- 
АБЛни куллаш мумкин деган фикрлар мавжуд. Бу Р-АБЛни узок вакт 
куллаганда хам, уларга толерантлик ривожланмаслиги билан боглик. 
Бундан ташкари, Р-АБЛ кумуляцияланиш (йигилиш) хусусиятига эга, 
бу эса даволанишнинг бир неча хдфтасидан сунг улар дозаси ва кабул 
килиш оралигини камайтириш имкониятини беради. Бу таъсир 
купгина Р-АБЛ буйрак кон окимини пасайтириб, шу билан бирга 
уларнинг метаболизм тезлиги ва даражасини камайтириши билан 
боглик. Р-АБЛга кардиопротектор, фибрилляцияга карши таъсирлар 
\ам хос.

Барча Р-АБЛ тахминан бир хил антиангинал фаолликка эга. 
ДВларнинг дозаси шахсий ёндошган холда танланади. Узок вакт 
даволаш учун минимал самарали доза танланади, шунда ножуя
таъсирлар ривожланиш даражаси анчага камайтирилган булади ва
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бемор учун хавф тугдирмайди. (3-АБЛнинг бошлангич дозаси катта 
б^лмаслиги керак, кабул килиш оралиги эса ДВни Т'Л дан ва таъсир 
давомийлигидан келиб чиккан холда белгиланади. Даволанишнинг 2­
3 кундан сунг ДВ дозаси антиангинал таъсир бошлангунча секин-аста 
оширилади. ДВ дозаси шахсий ёндошиб танланганда клиник самара, 
юрак кискаришлар сони (ЮК.С) ва артериал кон босим (АК,Б) 
курсатгичига каралади. КЖ,С тинч холатда минутига 60-65 тадан кам, 
АК.Б -  100 мм сим. уст. дан паст булмаслиги керак. Антангинал 
таъсир ривожлангандан кейин ДВнинг суткалик дозасини секин-аста 
камайтириб, шахсий дозани танлаб олиш керак. Масалан, 
пропранолол (анаприллин) аввал 10 мгдан кунига 3-4 макал, сунг эса 
дозани секин-аста купайтириб, 80-120 мг ва ундан купрокка ошириш 
мумкин. Самарага эришилгандан кейин дозани ва кабул килиш 
оралигини (кунига 2 мартагача) секин-аста камайтириб борилади. 
Бисопролол кунига 1-2 марта 2,5 мгдан бошлаб берилади, кейинчалик 
дозани 10 мг гача оширилади, терапевтик самарага етгач, ДВ дозаси 
яна камайтирилиб, 2,5-5 мг гача туширилади.

Р-АБЛ узок вакт куллагандан сунг даркол тухтатиб булмайди, 
чунки ностабил стенокардия, ва хатто, уткир миокард инфаркти, 
тусатдан улим холатларигача олиб келиши мумкин. Бир Р-АБЛни 
бошкасига алмаштирилганида бирламчи эквивалентли дозалардан 
фойдаланиш керак. Масалан, 100 мг пропранолол, 100 мг атенолол, 
10 мг бисопролол, 10 мг тимолол, 120 мг надолол эквивалент 
хисобланади. Р-АБЛ буюрилганда доимо ривожланиши мумкин 
булган ножуя таъсирлар ва уларни олдини олиш, хамда бартараф 
этиш этиш усулларини билиш лозим.

Р-АБЛ гурухидан муайян бемор учун ДВлар бемордаги ёндош 
касалликлар, карши курсатмалар, р-АБЛнинг селектив ёки танлаб 
таъсир килиши, хусусий симпатомиметик фаолликка эга ёки йук 
эканлиги, хамда танланган ДВнинг клиник фармакологик 
хусусиятларини эътиборга олган холда танланади (10 - жадвалга 
каранг).
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Жадвал 10.
ЮИКда p-АБЛларни танлаб кулланадиган клиник холатлар.

Клиник холат Р-АБЛни танлаш
С'инусли брадикардия 
(ЮКС минутига 60 тадан 
кам)

I (индолол, эпанолол ва бошка хусусий 
симпатомиметик фаолликка эта ДВлар, тинч холатда 
ЮКСни камайтирмайди.

1 даражали AV-блокада Пиндолол ва лабетололни буюриш максадга 
мувофик, бирок. PQ оралик 0,26 сек.дан ошмаслиги 
керак.

Сурункали юрак 
сгишмовчилиги

Вазодилятация хусусиятига эта булган р-АБЛни 
(карведилол, небивалол), хамда метопрололни 
буюриш максадга мувофик.

Спонтан (вазоспастик) 
стенокардия

Барча Р-АБЛни буюриш мумкин эмас. Зарур 
холларда кардиоселектив ёки вазодилятация 
хусусиятига эга булган ДВларни буюриш мумкин.

V 1 lap и б ту ради гаи
О К С О К Л И К

(I юремежающаяся 
хромота)

Буюриш мумкин эмас. Зарур холларда эхтиётлик 
билан кардиоселектив ёки вазодилятация хусусиятига 
эга ДВлар буюрилади.

К,андли диабет Факатгина р-1-селектив АБЛни буюриш мумкин.
11сихик депрессия Липидларда эрувчи р-АБЛни (пропранолол, 

метопролол, окспренолол ва б.) буюриш мумкин 
эмас. Сувда эрувчан ДВлар (атенолол, надолол, 
соталол ва б.) буюрилади.

Тиреотоксикоз Купинча носелектив Р-АБЛ кулланади. Хусусий 
симпатомиметик фаолликка эга ДВларни куллаш 
максадга мувофик эмас.

Фсохромоцитома Танлов ДВ -  лабетолол. Колган барча р-АБЛ 
фентоламин юборилгандан сунг берилиши мумкин.

Сурункали буйрак 
сгишмовчилиги

Липофил ёки аралаш р-АБЛни куллаш максадга 
мувофик. Бирок, пропранолол ва ацебуталолни 
куллаганда фаол метаболитларни йигилиши мумкин. 
Гидрофил ДВлар буюрилганда уларнинг дозаси 
камайтирилади (креатинин клиренсига караб).

Жигар фаолиятининг 
бузил И И 1 И

Липофил ДВларни бериш максадга мувофик эмас. 
Сувда эрувчанларни буюриш лозим.

Дислимидемия Коннинг липидли таркибида энг кам атероген 
узгаришларни пиндолол, карведилол ва целипролол 
чакиради.
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Тургун зурикиш стенокардиясини даволашда Р-АБЛ самарали 
амтиангинал восита хисобланади, улар монотерапия усулида (II ФС) 
ё*ки нитратлар билан бирга (III-IV ФС) кулланганда хам стенокардия 
хуружларини олдини олади. Бу ДВлар стенокардия куйидаги 
\олатлар билан бирга келганда куллаш учун курсатма булиб 
хисобланади:

•Синусли тахикардия, айникса, жисмоний зурикишда.
• Артериал гипертония.
• Глаукома (Р-АБЛ куз ичи босимини пасайтиради, нитратлар 

мумкин эмас).
•Меъда-кизилунгач рефлюкси (р-АБЛ кизилунгачнинг пастки 

булаклари тонусини ошириб, рефлюксни камайтиради).
•Кабзият.

Амиодарон - антангинал восита сифатида 1967 йилдан бошлаб 
кулланади. ДВ асосий антиангинал ДВлар гурухига кирмайди, аммо 
тургун зурикиш стенокардияли катор беморларда ижобий таъсир 
курсатади. ЮИКда куллашга асосий курсатмалар:

- зурикиш ва тинч холатдаги тургун стенокардия, айникса, 
симпатик нерв тизим тонуси устун булган холатида;

- стенокардияни юрак ритми бузилиши билан кечган холлари 
(синусли тахикардия, булмачаларнинг титраши ва хилпиллаши, 
экстрасистолия).

ДВ нитратлар билан бирга кулланганда яхши натижа беради. 
Кордарон бекор килинганда «тухтатиш» синдроми ривожланмайди.

Кальций антагонистлари.
Кальций антагонистларининг ЮИКда клиник кулланиши 

уларнинг периферик томир кенгайтирувчи, жумладан, коронар 
кенгайтирувчи, коронар кон окими ва миокарднинг кискарувчанлик 
хусусиятига курсатадиган таъсирлари билан белгиланади. Купгина 
кардиологлар тургун стенокардияни даволашни кальций
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антогонистидан бошлашни тавсия киладилар, чунки жисмоний 
бакувват булган эркакларда нитратлар узок вакт кулланганда 
толерантлик ривожланиши туфайли етарли самарани бермаслиги 
мумкин. Кальций антогонисти билан даволанганда уларга нисбатан 
толерантлик , ривожланмайди, балки уларнинг кумуляцияланиш 
хусусияти сабабли узок вакт кулланганда таъсири аксинча, ортади.

II ФС беморларида кальций антогонистини монотерапия усулида 
куйидаги холларда кулланади:

•Ёш ва урта ёшли зурикиш стенокардияси булган беморларда 
(кальций антогонисти р-АБЛдан фаркли жисмоний зурикканда скелет 
мушакларидаги кон окимини камайтирмайди);

•Стенокардия синусли брадикардия, синус тугуни бушашиши 
синдроми, I даражали AV-блокада, уртача огирлик даражасидаги 
юрак етишмовчилиги билан бирга кушилиб келганда. Бундай 
холатларда дигидропиридин унумлариниг I авлоди (нифедипин -  
коринфар, кордафен, кардипин, адалат ва б.) ва II авлодлари 
(амлодипин, лерканидин, нитрендипин) кулланади;

•Стенокардия артериал гипертензия билан бирга келганида;
•Ёш беморларда зурикиш стенокардияси гиперлипидемия билан 

кеч ганда (кальций антогонисти (3-АБЛдан фаркли липидлар 
доирасини бузмайди);

• Бронхиал обструкция билан кечувчи зурикиш стенокардиясида;
•Стенокардия эзофагоспазм, ут чикариш йулларининг

гипертоник дискинезияси билан бирга келганда (кальций антогонисти 
спазмолитик таъсир курсатади);

•Диареяга мойиллиги булган стенокардияли беморларда 
(кальций антогонисти ичак перистальтикасини тухтатади);

•Стенокардия оёклардаги облитерацияловчи атеросклероз
ривожланиши билан бирга кечганда.

Шундай килиб, зурикиш стенокардиясини даволашда кальций 
антогонистини монотерапия усулида куллаш учун катор клиник 
Холатлар мавжуд. Куп холларда верапамил, дилтиазем, амлодипин 
ДНлари, камрок эса нифедипин кулланади. Чунки, нифедипин
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ДВсини самарали (40-60 мг/сут) дозада 1-3 ой мунтазам куллагандан 
сунг унга нисбатан толерантлик ривожланиши мумкин. ДВларни 
тусатдан тухтатилса, «тухтатиш» синдроми ривожланиши мумкин. 
Нифедипин ДВларини катта дозада узок вакт куллаб булмайди, чунки 
улар тахикардия, ЮИК фаоллашуви, стенокардия хуружлари 
купайишини (10-20% беморларда) чакириши мумкин. Тахикардияни 
камайтириш максадида уларни Р-АБЛ билан бирга куллаш мумкин, 
бунда нифедипиннинг антиангинал таъсири янада ортади. Бу ДВлар 
комбинацияси билан даволаш назорат остида утказилиши керак, 
чунки артериал гипотония ривожланиши мумкин. Зурикиш 
стенокардиясининг огир хдпларида (I1I-IV ФС) дилтиазем ёки 
верапамилни Р-АБЛ билан комбинацияда буюрилади. Бундай 
комбинацияда куллаш кучли антиангинал таъсирни ривожлантириб, 
бирок (айникса верапамил кулланганда) артериал босимни кескин 
тушиб кетиши, брадикардия ривожланиши, атриовентрикуляр 
утказувчанликни бузилиши каби асоратларга олиб келиши мумкин. 
Шунинг учун артериал босим, ЮК.С ва пульсни доимий назорати, 
ЭКГ динамикаси утказилиши керак. Дилтиаземни таъсири 
узайтирилган нитратлар билан бир вактда куллаганда ишемияга 
Карши таъсир кучаяди. Бирок тескари фикрлар хдм мавжуд, яъни 
верапамил ва нитратларни бирга куллагандаги ишемияга карши 
таъсири, уларни алохида куллаганда курсатадиган таъсиридан ортик 
эмас. Нифедипин ДВларини нитратлар билан бирга куллаганда кучли 
тахикардия ва гипотензияга олиб келади.

Тургун зурикиш стенокардияли беморларда узок вакт даволаш 
учун антиангинал ДВни танлаш буйича баъзи маълумотлар II- 
жадвалда келтирилган.
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Жадвал 11.
Зурикиш стенокардия беморларида узок вакт даволаш учун 

антиангинал ДВни таилаш.

Г и д о ш  о м и л л а р , х о л а т л а р  

ёки к а с а л л и к л а р

Н и т р а т л а р р-А БЛ К альций
антогон нстлар и

Верапамил
Дилтиазем

Дигидропи
ридинлар

Псмор кам харакат булганда + + + + +

Ьсмор фаол харакат килганда + (?) ++ ++

С ииусли тахикардия, 
айникса, жисмоний 
зУрикканда

0 ++ + 0 ( ? )

(’ииусли брадикардия ёки 
синус тугуни дисфункцияси

+ * " ++

Лртериал гипертония 0 ++ ++ ++

Кпи нйланиши 
С‘1 И Ш УЮ  в чилиги

++ • * + (?)

( Д'клар аргериясининг
нблитсрацияловчи
итсросклерози

0 + ++

11сриГ)роваскуляр 
С I ишмовчилик

-(?) 0 ( 7 ) 0 ++

Ьропхлариинг сурункали 
ибсгруктив касалликлари

0 ’ + ++

Диелииидемия 0 - ++ ++

Киндли диабет 0 - + +(?)

1 лаукома - + 0 0

Мсьда-кизилунгач рефлюкси 0 ++ - 0(?)
Каб шят 0 ++ - 0(?)

Диарея 0 - ++ 0

11 ю х : ++ - тан лов  ДВ;
+ - иж обий таъ си р  курсатувчи  ДВ;
- - салбий  таъ си р  курсатувчи ДВ;

О -таъ си р н и н г  йуклиги;

? -  м аълум от ан и к  эмас.

Мостабил стенокардияни даволаш стабил зурикиш 
■ к нокардиясини амбулатория шароитларида узок вакт даволашдан 
• 11■ 111KJIп стационарда -  кардиореанимация булими ёки махсус даволаш
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хоналарида утказилади. Даволаш режасига: огрикни тухтатиш; 
антиангинал ДВ (нитратлар, кальций антогонисти, Р-АБЛ) ёрдамида 
ишемияни йукотиш; антикоагулянтлар ва антиагрегантлар ёрдамида 
даволаш; баллонли коронар ангиопластика ва аорта-коронар шунтини 
утказиш киради.

Миокард ишемиясини бартараф этиш учун танлов ДВ булиб тил 
остига куйиладиган, ичишга, вена ичига юбориладиган нитратлар 
хисобланади. Ностабил стенокардияда нитроглицеринни тил остига 
кайтадан (10-15 минутдан сунг) куйиш хам натижа бермаслиги 
мумкин. Шунинг учун стенокардия хуружларини тез-тез 
кайталаниши сакланганда, айникса, чап коринча етишмовчилиги 
белгилари, артериал босим юкори булганда нитроглицерин ёки 
изосорбид-динитратни вена ичига томчилаб юборилади.

Вена ичига юбориладиган нитроглицерин куйидаги 
куринишларда чикарилади: нитроглицерин ампулада 1%-2 мл
спиртли эритма; перлинганит 10 мл ампулада — 10 мг нитроглицерин 
тутувчи 5% глюкоза эритмасида, ёки 50 мг нитроглицерин тутувчи 50 
мл флакон; нитро-мак -  5 мг нитроглицерин тутувчи 5 мл ампула ва 
б.

Нитроглицериннинг барча чикариладиган эритмалари 
концентрацияси юкори булади. Уларни вена ичига юборишдан олдин 
0,01% нитроглицерин эритмаси (0,1 мг = 1 мл да ЮОмкг, яъни 1 
томчида 5 мкг) хосил булгунча 5% глюкоза ёки натрий хлорнинг 
изотоник эритмасида эритилади. Масалан, 0,01% эритма хосил килиш 
учун 1% - 5 мл нитроглицеринни 500 мл изотоник эритмадада 
эритилади. Х,осил булган 0,01% эритмани бошлангич 25 мкг/мин (5 
томчи) тезликда юборилади, етарли самара булмаса, хар 15-20 мин. 
дозани 25 мкг/мин, то керакли дозагача (бунда артериал босим 
дастлабки сатхидан 20-25% камаяди) оширилади. Систолик босим 90­
100 мм сим.уст., диастолик босим эса 60 мм сим.уст. дан паст 
булмаслигини назорат килиб турилади. Нитроглицеринни вена ичига 
юборганда ривожланиши мумкин булган ножуя таъсирлар -  тез 
юборилганда ривожланадиган артериал гипотония (18%), бош огриги
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(2%), кайсар нервни фаоллашуви натижасида синусли брадикардия 
(4%) ва тез юборилганда ривожланадиган синусли тахикардия (1%).

Нитроглицеринни вена ичига юборишга карши курсатмалар -  
ДВни кутара олмаслик ва аллергик реакциялар, артериал гипотония, 
бошкариб булмайдиган гиповолемия, мия кон айланишининг 
бузилишлари.

Изосорбид-динитратнинг вена ичига юбориладиган шакллари -  
изокет деб номланади. Изокет 10 мг изосорбид-динитрат тутувчи 10 
мл ампулада чикарилади. 50 мг изокетни 500 мл натрий хлорнинг 
изотоник эритмасида эритилади (бу эритманинг 1 томчисида 5мкг ДВ 
булади), вена ичига томчилаб аввал минутига 7 томчидан, сунг 
таъсир бошлангунча хар 30 минутда инфузия тезлигини минутига 7 
томчидан купайтирилади. ДВ таъсири бошлангач, юбориш тезлиги 
яна секин-аста камайтирилади.

ЮК.С, артериал босим, марказий веноз босими, ЭКГ нинг доимий 
пазорати утказилади.

Беморнинг ахволи яхшилана боргани сари таъсири узайтирилган 
иитратларни етарли терапевтик дозаларда огиз оркали беришга 
Утилади (масалан, изосорбид-динитратни 160 мг/сут гача).

Иитратларни берганда етарли натижага эришилмаса, даволашга 
|1 АБЛ ёки кальций антогонисти кушилади. Ностабил стенокардияли 
беморларда пропранолол (240 мг/сут), верапамил (320-480 мг/сут), ва 
дилтиаземни (ЗбОмг/сут) нитратлар билан бирга кабул килгандаги 
тъсир натижаси деярли бир хил булади. Ностабил стенокардия 
иагогенезида коронароспазм ривожланишидаги муким омиллардан 
(шри хисобланадиган, ангиноз хуружи вактида ST булагини утиб 
кетувчи кутарилиши аникланган беморларда кальций антогонистини 
кУллаш, айникса самарали х,исобланади. Гипертензив синдром, 
•кстрасистолия, пароксизмал тахикардия, хилпилловчи аритмиялар 
ёидош булган зурикувчи стенокардияда вена ичига 5 мг обзидан 200 
мл натрий хлорнинг физиологик эритмасида эритиб, минутига 20-30 
томчи тезлигида артериал босим (систолик босим 100мм сим.уст.дан 
наст булмаслиги керак) ва ЮК,С (минутига 60 тадан кам эмас) 
пазорати остида юборилади.
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Вазоспастик (спонтан) стенокардия -  ЮИКнинг шаклларидан 
бири булиб, коронар артерияларнинг атеросклеротик жараён 
таъсирида ривожланадиган сикилиши натижасида юзага келади. 
Антиангинал давони киска ва узок таъсир этувчи нитратлар билан 
утказилади. Таъсири узайтирилган нитратлар урнига ёки улар билан 
комбинацияда кальций антогонисти хам кенг кулланади. Кальций 
антогонистининг барча гурух, ДВлари клиник холатга боглик колда 
кулланади, бирок, дилтиаземни куллаш максадга мувофикдир.

Вазоспастик, бехосдан ривожланадиган стенокардияда р-АБЛни 
куллаш тавсия этилмайди. Уларни куллаганда Р- 
адренорецепторларни блокланиши фонида а-адренорецепторлар 
фаоллиги ортади ва натижада коронароспазм кучайиши мумкин (12- 
жадвалга каранг).

Жадвал 12.
Антиангинал ДВ ни узаро ва бошка гурук ДВ билан узаро 

таъсирлари.
Антиангинал

ДВ
Бошка дори 
воситалар

Узаро таъсир 
натижаси

Июх

Н и т р а т л а р Кальций 
антагонистлари. 
гипотензив ДВлар, 
учциклик
антидепрессантлар,
новокаинамид,
хинидин

Нитроглицериннинг 
гипотензив таъсири 
ортади.

Таъсири
узайтирилган
нитратлар

р-
а д р е н о б л о к а т о р л а р

Хар бир ДВнинг 
антиангинал таъсири 
ортиб, ножуя 
таъсирлари камаяди.

Н и т р о г л и ц е р и н Ацетилсалицил
кислотаси

Кондаги 
нитроглицерин 
микдори ва унинг 
таъсири ортади.

Г е п а р и н В е н а  и ч и г а  

ю б о р и л г а н  г е п а р и н  

т а ъ с и р и  с у с а я д и .

Н и т р а т л а р Б а р б и т у р а т л а р Нитратлар таъсири 
пасаяди.

Б а р б и т у р а т л а р  

ж и г а р  М О С
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ll .i ||н'моблока- 
njfnmp

фаоллигини 
ошириб, нитратлар 
метаболизмини 
тезлаштиради.

М-холинолитиклар Нитратлар таъсири 
пасаяди.

Кальций
антагонистлари

Артериал гипотония; 
А V -утказувчанлик 
секинлаша- ди; 
миокарднинг 
Кискарув- чанлик 
хусусияти пасаяди.

Нифедипин AV- 
утказувчанликни 
ёмонлаштирмайди.

Барбитуратлар
Рибофлавин

Липофил р-АБЛнинг 
терапевтик таъсири 
камаяди; кондаги 
микдори ортади.

Жигардаги
метаболизм
кучаяди,
чикарилиш
тезлашади.

Хлорпромазин Пропранолол 
таъсири ортади.

Жигардаги
метаболизм
пасаяди.

Циметидин Р-АБЛни терапевтик 
таъсири кучаяди.

р-АБЛ клиренси 
камаяди.

Клофеллин, допегит Парадоксал артериал 
гипертония; 
клофелинни 
тухтатиш
синдромини кечуви 
ёмонлашади.

Аввал р-АБЛ 
секин бекор 
килинади, сунг 
клофелинни.

Т иазидли 
диуретиклар

Кондаги
учглицеридлар ва 
уратлар микдори 
ортиб, синергизм 
ривожланади.

Фуросемид р-АБЛни гипотензив 
таъсири ортади.

р-АБЛни 
жигардаги 
метаболизми 
ушланиб колади.

Гидралазин
(апрессин)

р-АБЛни таъсири 
ортади.

Теофиллин Теофиллинни 
терапевтик фаоллиги 
ортади.

Теофиллинни 
жигардаги 
клиренси камаяди.

М иорелаксантлар Нейромушак
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б л о к а д а с и  к у ч а я д и .

А н е с т е т и к л а р А р т е р и а л  г и п о т о н и я

И н д о м е т а ц и н Гипотензив таъсир 
пасаяди

К о р д а р о н Д и г о к с и н Д и г о к с и н н и  к о н д а г и  

м и в д о р и  2  б а р о б а р  

о р т а д и .

Д и г о к с и н

э л и м и н а ц и я с и

с е к и н л а ш а д и .

Д и г о к с и н

д о з а с и н и  2

б а р о б а р

к а м а й т и р и л а д и .

В а р ф а р и н Антикоагулянт 
таъсир кучаяди.

Варфаринни
метаболик
клиренси
секинлашади.

В е р а п а м и л Д и г о к с и н

Д и г и т о к с и н

ЮГнинг кондаги 
микдори ортади.

Кальций
антагонистлари

Р -А Б Л К а л ь ц и й

а н т о г о н и с т и  т а ъ с и р и  

о ш а д и . А К Б  п а с а я д и .  

А  V -у т к а з у в ч а н л и к  

с е к и н л а ш а д и ;  

б р а д и к а р д и я  

р и в о ж л а н а д и .

Кальций
антогонистини,
жумладан
нифедипинни
жигардаги
клиренси камаяди.

Ф е н о б а р б и т а л Кальций
антогонистининг 
таъсири сусаяди.

Метаболизм 
тезлиги ортади.

Ц и  м е т и  д и н Кальций
антогонистининг 
кондаги микдори 
ортади, уларнинг 
таъсири кучаяди.

Кальций
антогонистининг
метаболизми
секинлашади.

Ч е к и ш  (н и к о т и н ) Кальций
антогонистининг 
таъсири камаяди.

Мавзу буйича билим даражасини текшириш учун саволлар:
I. Нитроглицериннинг антиангинал ва ишемияга карши таъсири 

клйси механизми ва фармакологик таъсирлари билан боглик?
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. Киска ва узок вакт таъсир этувчи нитроглицериннинг 
фармакокинетик хусусиятларини айтинг.

I 11итроглицеринга хос булган ножуя таъсирлар ва уларни 
и I |ими олнш ва бартараф этиш усуллари.

I Ичосбрбид ди- ва 5-мононитратларни буюришга ку/рсатма ва 
I iipiiiM кУрсатмалар.

V 11 юсорбид ди- ва 5-мононитратларнинг фармакокинетик
■ Уроичичлари.

(> Ичосорбиднинг ривожланиши мумкин булган ножуя 
| ‘ч.| ирлари ва уларни бартараф этиш усуллари.

7 |1-А1>Лни рецепторларга курсатадиган таъсири буйича таснифи 
ми Оу 1аспифнинг клиник акамияти.

8 |1-АБЛни эрувчанлиги ва фармакокинетик хусусиятлари 
• Vllii'ia гасннфи ва клиник акамияти.

ч Кдндай ножуя таъсирлар Р-АБЛ учун хос ва уларни кандай 
■. 1|ипраф этилади?

II* Р \БЛни куллашга курсатма ва карши к^рсатмалар.
I I. Кальций антагонистларининг гурукларга мансублиги ва 

, .. h'iiiiII ['узилиши буйича таснифи.
I Псрапамил, дилтиаземнинг ножуя таъсирлари ва куллашга 

. >| и и и Kj/рсатмалар.
II 11т|)едипин препратининг ножуя таъсирлари ва куллашга 

I 11 о и м курсагмалар.
I I Амлодипин ва нимодипиннинг клиник-фармакологик

■ V >» ми гларн.
I '' Кальций антагонистларининг нокардиал таъсирлари ва шу 

к I.HI (юглик булган курсатмалар. I

I гг I си коллар.
I ЮИКда антиангинал даво указиш учун кайси гурук дори 

и i t кулланилади:
hi МиоIрои спазмолитиклар; б) Узок таъсир этувчи нитратлар; в) 

. мнн кальций антагонистлари; г) Метилксантин унумлари; д)

105



Альфа-адреноблокаторлар; е) Бетта-адреноблокаторлар; ж) 
Реполяризация ингибитори

2. Нитратларга хос булган нокардиал эффектлар:
а) Бош мия томирларининг кегайиши;
б) Мия кобиглари томирларининг кенгайиши;
в) Бачадон тонусининг ортиши;
г) Бронхлар силлик мушагининг бушашиши;
д) Меъда-ичак йули силлик мушакларининг бушашиши;
е) Кардиал кискичларнинг тортишиши;
ж) Сийдик чикариш йуллари мушакларининг бушашиши
3. Нитратларни буюришга курсатмалар:
а) Стенокардия хуружини сундириш; б) Стенокардия хуружини 

олдини олиш; в) Мияга кон куйилиши; г) Сурункали юрак 
етишмовчилиги; д) Мия ичи босимини ошиши; е) Констриктив 
перикардит; ж) Жигар коликаси; з) Буйрак коликаси

4. Нитратларнинг турли чикарилиш шаклларига нисбатан 
ривожланиши мумкин:

а) Антиангинал таъсирга толерантлик
б) Узок вакт кабул килинганда антиангинал таъсир кучаяди
в) Нитратлар гурухидаги турли препаратларга карама-карши 

толерантлик
г) Толерантлик ривожланиши тезлиги танланган дозага боглик 

эмас
д) Толерантлик ривожланиши тезлиги танланган дозага тугридан- 

тугри боглик
е) Нитратлар бекор килингандан сунг уларнинг антиангинал 

таъсири тез тикланади
ж) Нитратлар бекор килингандан сунг уларнинг антиангинал 

таъсири сует тикланади
5. Нитратларга нисбатан толерантлик ривожланишини олдини 

олиш учун килиниши лозим:
а) Хар ойда бир, икки кунлик танаффус
б) Хар хафтада бир, икки кунлик танаффус
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и) Нитратлар берилмаган кунда бошка антиангинал препаратлар 
Оуюриш

г) 11репаратни 7-10 кун тухтатиш
д) Жисмоний зурикиш куп булган кунларда суткасига 1 марта 

вуюрнш
6. Нитратларни буюришга карши курсатмалар:
а) Артериал гипотония;
б) Мия ичи босимини ортиши;
и) Кичик кон айланиш доираси гипертензияси;
г) Тургун стенокардия;
д) 11остабил стенокардия
7. Нитратларнинг гипотензив таъсири куйидаги препаратлар 

билан бир вактда куллаганда ортади.
а) Эфедрин; б) Этил спирти; в) Нифедипин; г) Амитриптилин;

д) Кордиамин; е) Анаприллин; ж) Кокарбоксилаза
8. Жигар касалликлари ва кекса ёшни эътиборга олиб, 

беморларда нифедипиннинг дозалаш тартиби, фармакокинетик 
хусусиятлар куйидагича узгартирилади:

а) Доза камайтирилади; б) Доза оширилади; в) К,абул килиш 
оралиги узайтирилади; г) К,абул килиш оралиги кискатирилади; д) 
Vзгармайди

9. Кекса беморлар, ёндош жигар касалликлари, буйрак 
I I ишмовчилигида дилтиаземнинг фармакокинетикасини эътиборга 
олган холда дозалаш тартиби:

а) Доза камайтирилади;
б) Доза оширилади;
в) К,абул килиш оралиги узайтирилади;
г) К,абул килиш оралиги кискартирилади;
д) Узгармайди
10. Изосорбид мононитратга хос фармакокинетик хусусиятлар:
а) Ичакда тулик сурилади;
б) Ичакда ёмон сурилади;
в) Юкори «пресистемали» клиренсга эга;
г) «Пресистемали» элеминацияга учрамайди;
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д) Юкори биосингувчанликка эга;
е) Паст биосингувчанликка эга
11. Молсидоминннинг кайси фармакокинетик хусусиятлари уни 

огиз оркали кабул килгандаги самарасини белгилайди
а) Ичакда ёмон сурилиши;
б) Ичакда яхши сурилиши;
в) Жигарда «бирламчи утиш самарасига учраши»;
г) Жигарда «бирламчи утиш самараси»га учрамаслиги;
д) Биосингувчанлиги 60-70%;
е) Биосингувчанлиги 10-30%
12. Нитратларни узок вакт кабул килиб туриб, дархол тухтатилса 

ривожланиши мумкин:
а) Стенокардия хуружлари тикланади;
б) Уткир миокард инфаркта ривожланади;
в) Ахволи яхшиланади;
г) Ахволи ёмонланади, то улим холатигача;
д) Ахволи узгармайди

Вазиятли масалалар.
1. 62 ёшли беморда ЮИК, стабил стенокардия, III ФС туфайли 

нитронг форте 1 таблеткадан 3 марта ва анаприлин 20 мгдан суткада 
3 марта узок вакт кабул килган. Узини яхши хис килган ва 
дустларининг маслахатига кура дори воситаларини кабул килмай 
куйган. Дори воситасини кабул килишни тухтатгандан сунг бир неча 
кун утгач, туш оркасида кучли огрик пайдо булиб, буйинга ва чап 
елка сохаларига иррадияция берди, юрак уриши, юрак ишида 
узгаришлар пайдо булди. Чакирилган шифокор аниклади: юрак 
тонлари бугиклашган, тахикардия, тез-тез экстрасистолия 
эшитилаяпти.

А.Клиник вазиятни бахоланг.
а) Касалликни табиий кечуви
б) Тухтатиш синдроми (нитронгни)
в) Анаприлинни тухтатиш синдроми
г) Инфаркт миокардни ривожланиши
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B. Ах,воли огирлашмаслиги учун бемор нима килиши керак эди?
а) Фа кат нитронгни тухтатиш
б) Факат анаприллинни тухтатиш
в) Анаприллинни бошка бета-адреноблокаторга алмаштириш
г) Нитронгни нитросорбитга алмаштириш
д) Нитронг дозасини секинлик билан камайтириш
е) Анаприллин урнига верапамил ёки коринфар ишлатиш
ж) Анаприллин дозасини секинлик билан камайтириш
C. Даволаш буйича сизнинг таклифингиз.
а) Беморни госпитализация килиш;
б) Беморни уйда колдириш;
в) ЭКГ килиш;
г) Нитронг ва анаприллинни олдинги дозада буюриш;
д) Нитронг ва анаприллинни камайтирилган дозада буюриш;
е) Нитронг ва анаприллинни максимал рухсат берилган дозада 

Оумриш;
ж) Кальций антогонистларини буюриш;
з) Кутиб туриш тактикасини ишлатиш
2. 54 ёшли беморнинг ташхиси: ЮИК, ИККС, дим хавода 

мипнклиникада куз шифокорини кутиб туриш чогида юрак сохасида 
1нрик сезган. Куз шифокори хузирига кира олмаслигидан чучиб тил 

| шга 3 та нитроглицерин таблеткасини куяди. Бироз вактдан сунг 
| г! кин умумий бехоллик, юрак уриши пайдо булган, окариб кетган ва 
рипдикдан полга сирганиб тушган. Тезда терапевт чакирилган. 

1 Ип.сктив: бемор ранги окарган, совук тер билан копланган, пульс - 
\ риккан, кучсиз туликликка эга булган. АК.Б 80/50 мм сим.уст.

Бемор ахдолининг кескин ёмонлашуви нима билан боглик?
и) Инфаркт миокардни кайта рнивожланиши
б) Коллаптоид холатни ривожланиши
и) 11итроглицеринни эффектини камлиги 
I ) 11итроглицеринни эффектини йуклиги 
л) 11итроглицеринни ножуя таъсири 
!■) Дим хонада хушдан кетиш
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3. 64 ёшли бемор ташхиси: ЮИК, зурикиш стенокардияси III ФС, 
тез-тез нитратлар (нитронг, кардикет, моносан) кабул килади. Отрик 
хуружи тезлашганлиги сабабли хафта давомида суткасига 15 мг дан 4 
марта изосорбид динитрат кабул килади. К,иска муддатли самарадан 
с^нг даволанишнинг олтинчи-еттинчи кунида стенокардия хуружини 
тезлашганлиги ва унинг давомийли узайганлигини кузатилди.

A. Ахволининг ёмонлашуви нимабилан боглик?
а) Касалликни табиий кечуви
б) Инфаркт миокардни ривожланиши
в) Препаратни дозасини етарли булмаслиги
г) Нитратларга толерантлик пайдо булиши
д) Нитларларга кесишиш толерантликни пайдо булиши
B. Сизнинг кейинги тактикангиз.
а) Изосорбид динитрат дозасини ошириш
б) Изосорбид динитратни 24-48 соатга бекор килиш
в) К^ушимча бета-адреноблокаторлар ёки кальций 

антогонистларини буюриш
г) Изосорбид динитратни изосорбид мононитратга алмаштириш
д) Бекор килиш вактида бошка антиангинал препаратни буюриш
4. 42 ёшли беморни вакти-вакти билан эрталаб тинч холатда туш 

сохасида сикувчи огриклар безовта килади. Огрик хуружлари 20-25 
минут давом этади, нитроглицерин 5-7 мин хуружни бартараф этади. 
ЭКГ: хуруж вактида ST-сегмент I, II ва чап кукрак сохасида 2-3 мм 
изолиниядан кутарилган. Хуруждан 10-15 мин утгач ЭКГ даги 
узгаришлар йуколди. Хуруж вактида ЛДГ, КФК узгаРмаиди. 
Велоэргометрияда жисмоний зурикишга юкори толерантлик 
аникланди (куввати 175 вт), миокард ишемиясига хос узгаришлар 
кузатилмади, огрик хуружлари бир ойда бир марта пайдо булади.

А. Курув вактида беморда ЮК.С 70 та 1 мин., АКБ 140/70 мм 
сим.уст тенг. Беморда кэйси антиангинал дори воситалари 
курсатилган:

а) Нифедипин; б) Анаприллин; в) Кордарон; г) Нитросорбид; д) 
Эналаприл
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В. 3 хафтадан кейин кайта курилганда беморда Ю1^С-96 та мин., 
А1̂ Б 130/80 мм сим.уст. тенг. Энг самарали антиангинал препаратни 
танланг:

а) Коринфар;
б) Анаприллин;
в) Кордарон;
г) Нитросорбид;
д) Верапамил
5. Бемор 48 ёшда, жисмоний зурикиш вактида пайдо буладиган 

ва нитроглицерин билан бартараф этиладиган туш орти сохдсидаги 
босувчи огрикдарга шикоят килади. 3 йил олдин инфаркт миокардини 
утказган. Упкада везикуляр нафас. Юрак оханглари бугиклашган, 
юрак чуккисида систолик шовкин, экстрасистолиялар бор. ЮК.С — 92 
та, АК.Б 100/60 мм сим.уст. тенг. Жигар катталашмаган, шишлар йук. 
'ЖГда: синусли тахикардия, миокарднинг чандикли узгаришлари, 
тез-тез коринча экстрасистолияси кузатилади. Анаприлин 160 мг/сут., 
сустак форте 19,2 мг/сут., панангин, рибоксин тавсия этилган.

Ушбу комбинацияда беморда кандай ножуя таъсирлар 
рпвожланиши мумкин?

а) Брадикардия
б) Артериал гипотензия, бош айланиши
в) Кунгил айниш, кусиш, кориндаги огриклар
г) Суюкликни ушланиб колиши, оёкларда шиш, хансираш
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Шиш синдромини даволашда кулланадиган диуретик дори
воситаларни куллашга клиник фармакологик ёндошиш.

Организмда суюклик хажмини узгариши ва электролитлар 
таркибининг бузилиши куп кузатилади ва бемор хдётига хавф 
тугдирадиган клиник муаммоларни келтириб чикаради. Туз-су в 
мувозанати бузилиши ва шиш синдромини ривожланишига сабаб 
булиб, юрак-кон томир ва эндокрин тизимлари, буйрак, жигар ва 
бошка органларнинг касалликлари хисобланади. Аникланган туз-сув 
мувозанати бузилишларида диуретик ДВ кенг кулланади. 
Нефроннинг маълум жойи ва диуретик таъсир курсатиш механизми, 
таъсир давомийлиги ва тезлигига таъсир этишига кура бир канча 
препаратлар мавжуд.

Муайян клиник холатда беморга шахсий ёндошган холда 
диуретик препаратни танлаш касалликни узига хос кечуви, гомеостаз 
бузилишлари, юрак-кон томир ва эндокрин тизими, жигар ва 
буйракларнинг холати, хамда диуретик препаратларнинг
фармакокинетик, фармакодинамик хусусиятлари ва ножуя 
таъсирларини эътиборга олган холда утказилади.

Шошилинч клиник холатларда танлов препарати булиб, 
ковузлогли диуретиклар хисобланади, чунки улар кучли, тез ва 
нисбатан киска вакт таъсир этиш хусусиятига эга. Булар -  
фуросемид, урегит, буметанид, торасемид препаратларидир. Осмотик 
диуретиклар хам кулланади. Уткир упка шишида 1% - 2-4 мл 
фуросемид венага оким билан юборилади. Ахволнинг яхшиланиши 
биринчи 10 минут ичида кузатилади, бу фуросемиднинг тугридан -  
тугри веналарни кенгайтириши натижасида коннинг тез кайта 
таксимланиши билан боглик. Кейинги 20-30 минутдаги курсатадиган 
клиник таъсири айланаётган кон хажми ва упка
гипергидратациясининг диуретик таъсир натижасида камайиши 
билан боглик. Фуросемидни венага юборгандан сунг, 60 минут ичида 
диурез микдори 1 литрни ташкил этмаса, у холда препаратни 
аввалгидан 2 баробар катта дозада вена ичига юборилади.
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Фуросемид юборилганда натижа булмаса, эхтиётлик билан 
осмотик диуретикларни (масалан, маннитол) куллаш мумкин, улар 
\им тез дегидратация чакиради. Бирок, осмодиуретиклар таъсирининг 
биринчи боскичида гиперволемия, айланаётган кон кажмининг 
ортишини чакиради, натижада упканинг гипергидратациясини 
Ортпшига олиб келади. Шунинг учун, уткир чап коринча 
еиипмовчилигида 200 мл маннитолни вена ичига ковузлогли 
диуретиклар юборгандан 10 минут утгач юбориш талаб этилади. Бу 
I имерволемик даврни силликрок утишини таъминлайди.

Уткир мия шишида кам карши курсатмалар булмаса, ковузлогли 
ма осмотик диуретиклар кулланади. Бу колатда осмотик диуретиклар 
дозаси оптимал булиб, шахсий ёндошган холда куйидагича 
кнсобланиб танланади: мочевина беморнинг кг вазнига 0,5-1,0 г, 
мпинитол кар кг вазнига 1,0-1,5 г хисобида юборилади. Улар 
беморнинг акволи, артериал кон босими, диурез микдори назорати 
ос I ида, вена ичига томчилаб юборилади.

Мочевина препаратини уткир бош мия кон айланиши бузилиши 
ii.i i ижасида ривожланган мия шиши; бош мия ичи кон кетиши; 
буйрак ва жигар етишмовчилиги; коллапс ва шок колатларида
i.yjuiaiii мумкин эмас. Препаратнинг ножуя таъсирлари куп булгани 
(юборилган жойда флебит ва тромбозлар ривожланиши, огиз куриши, 
1ашналик ва бошкалар) туфайли охирги вактда уз ахамиятини 
иукошб бормокда.

Маннитолни куллаш огир даражали кон айланиш 
I IИП1МОВЧИЛИГИ, буйраклар чикариш функцияси бузилганда мумкин
IMIIC.

Осмотик диуретиклар ёрдамида олиб бориладиган дегидратацион 
iitiKUinni симптоматик хусусиятга эга ва баъзи колларда шишнинг 
пккпламчи тулкинини» ривожланишига олиб келиши мумкин. Бу 

... пени осмодиуретикларни мия кужайраларида сувнинг йигилишига 
чиршилик килиши ва камрок даражада улардаги натрий мивдорини 
'ннирнши билан боглик. Шунинг учун дегидратацион даволашда 
ijHiK.iM нна кучли диурез эмас, балки натрийурезни чакирувчи 
чипу июгли диуретикларни куллаш максадга мувофик булади.
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Организмда сурункали суюклик йигилишида самарали 
диуретик даволаш утказиш тамойиллари.

Организмда кам микдорда суюклик ушланиб колганда 
(сурункали кон айланиш етишмовчилиги НА даража), комиладорлик 
токсикозлари, семизлик, глюкокортикоидлар кабул килишда) уртача 
кучли диуретикларни, яъни «тиазид» ва «нотиазидлар», диакарбни 
буюриш курсатилган. Купинча гипотиазид (min самарали дозаси 25 
мг) кулланади. Циклометиазид 0,0005 г; политиазид 1, 2 ва 4мг; 
индапамид 2,5 мг; оксодолин 0,025, 0,05 ва 0,1 г; клопамид 0,02 г; 
ксипамид 0,02 г; метазолон 0,0025, 0,005 ва 0,01 г таблеткалари кам 
кулланади. Даволаш кичик дозалардан бошланади. Суткалик 
диурезни ортиши 1-2 л. ташкил этиши лозим. Самара етарли 
булмаганда препаратнинг дозаси оширилади (масалан, гипотиазид 
100-150 мг/сут; оксодолин 200мг; клопамид 20-60 мг; индапамид 
5мг). Х,ар бир препаратнинг дозаси кар бир бемор учун шундай 
алокида танланадики, бунда суткалик диурез микдори кабул 
килинаётган суюклик микдоридан 1,5-2 баробар к$ш булиши лозим. 
Диуретикларни кар куни шиш синдроми тулик йук булгунча 
буюрилади, сунг «ушлаб турувчи» даволашга утилади. 
Диуретикларни катта булмаган дозада кафтасига 2-3 марта 
буюрилади. Диуретикларни буюриш мивдори организмда суюкликни 
ушланиб колиш даражасига боглик: 1 л. суюклик ушланиб колганда 
навбатдаги диуретикни кабул килиш лозим. «Ушлаб турувчи» 
даволашда препарат дозаси шундай танланадики, бунда диурез 
мивдори кабул килинган суюклик микдорига тенг ёки ундан бироз 
ортик булиши керак.

Кучли шиш синдромида (сурункали кон айланиш 
етишмовчилигининг НБ -  III даражаси, нефротик синдром, жигар 
циррозидаги асцит) кучли диуретикларни асосан огиз оркали кабул 
килиш курсатилган. Фуросемид 80 мг; урегит 50-100 мг; буметанид 2 
мг бошлангич дозада буюрилади. Максимал дозада буюрилган уртача 
кучли диуретиклар кам яхши самара бериши мумкин. Масалан, 
гипотиазид 200 мг; клопамид 80 мг, оксодолин 300 мг. Бирок, бу
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ирепаратлар коптокчалар фильтрацияси 30 мл/мин дан пасайганида 
Самара бермайди. Диурез микдори бироз ортса (0,5-1 л) ёки натижа 
булмаса, шиш синдроми сакланиб колса, у колда ковузлогли 
диуретиклар микдори оширилади ёки бир нечта диуретиклар 
комбинацияси буюрилади.

Ковузлогли диуретикларни калийсакловчилар билан бирга 
куллаш максадга мувофик. Бундай комбинация кулланганда 
препаратларнинг мое келувчи дозалар микдорини танлаб буюриш 
керак. Агарда фуросемид 80 мг дозада буюрилса, у колда верошпирон 
150 мг, амилорид 15 мг; фуросемид 120-160 мг дозада берилса, 
верошпирон камида 200 мг, амилорид 20 мг дозада буюрилади. Фаол 
диуретик даволаш даврида калийсакловчи ва ковузлогли 
диуретикларни кар куни буюрилади. Ковузлогли диуретик 2 
таблеткадан ортик булса, 2 мах,ал бериш лозим (масалан, соат 8 ва 14 
да, овкатдан олдин). Диуретикни булиб кабул килиш диурезни равон 
ва узок ажралишига олиб келади. Калийсакловчи диуретикларни 
суткасига 2-3 макал буюрилади.

Ковузлогли ва калийсакловчи диуретиклар кар куни кабул 
кплинганда спиронолактоннинг максимал оширувчи таъсири 
даволашнинг 3-4 кунига бориб бошланади. Ушлаб турувчи даволаш 
даврида эса ковузлогли диуретиклар булиб-булиб (кар 1 -2 кунда ёки 
1-4 кун оралатиб) буюрилади. Калийсакловчи диуретикларни 3-4 
хаф га буюриб, 1-2 хафта танаффус килиш тартибида берилади.

Агарда ковузлогли ва калийсакловчи диуретиклар 
комбинациясини куллашдан самара булмаса, у колда даволашга 
«тиазидли» (гипотиазид 50-200 мг кар куни) ёки «нотиазидли» 
(бринальдикс 20-40 мг/сут., ёки оксодолин 50-300 мг/сут.) 
ирепаратлар кушимча буюрилади.

Диуретик таъсир ковузлогли диуретикларни тиазидли 
ирепаратлар билан бирга куллаганда, ёки фуросемидни урегит билан 
(•ирга буюрганда кам ортади. Огир даражали шиш синдромини 
авволашда куллаш мумкин булган диуретиклар комбинациясини 
келгирамиз: фуросемид 80 мг, гипотиазид 100 мг, верошпирон 100 
mi; фуросемид 80 мг, оксодолин 100 мг, верошпирон 100 мг;
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фуросемид 80 мг, урегит 100 мг, триампур композитум 2-4 таблетка, 
оксодолин 50 мг, верошпирон 100 мг.

Комбинация учун препаратлар танланганда уларни нефронниш 
турли булакларига таъсир этиши ва турлича таъсир механизмига эга 
булишини эътиборга олиш лозим. Бундан ташкари, препаратларниш 
максимал таъсирини ривожланиш вадти (масалан, фуросемидники 30­
60 минутдан сунг, гипотиазидники 2-4 соатдан сунг) ва таъсир 
давомийлиги (фуросемид 6 соатгача, гипотиазид 12 соатгача) бир- 
бири билан мос келмаслиги хам ижобий урин тутади.

Диуретик моддаларнинг патентли комбинацияланган шакллари 
хам чикарилади: триампур композитум (триамтрен 25 мг ва 
гипотиазид 12,5 мг); модуретик (амилорид 5 мг ва гипотиазид 50 мг); 
фурезис (фуросемид 40 мг ва триамтрен 50 мг); амилорид 
композитум (амилорид 5 мг ва гипотиазид 50 мг) ва бошкалар. 
Комбинацияланган препаратларни одатда кунига 1-3 махал 
буюрилади.

Куриб турганимиздек, хар бир комбинацияга альдостеронниш 
конкурентли ва ноконкурентли ингибиторлари киради. Охирги 
йилларда сурункали кон айланиш етишмовчилиги ва шиш 
синдромининг ривожланишида альдостероннинг тутган урни мухим 
ахамиятга эга эканлиги аникданди. Альдостеронли рецепторлар факат 
буйракдагина эмас, балки юрак, периферик томирларда хам бор. 
Айланаётган ва тукимадаги альдостерон кардиомиоцитлар 
рецепторига таъсир килади, фибробластларни фаоллаштиради, бу эса 
коллаген синтезини ошириб, интерстициал миокардиал фиброзни 
ривожланишига олиб келади, диастолик дисфункция ва кон 
айланиши етишмовчилиги зурайишини рагбатлантиради. 
Верошпирон факат диуретик ва калийсакдовчи таъсирларга эга 
булибгина колмай, балки миокарднинг интерстициал фиброз ва 
периферик томирларнинг «кайта тикланишини» олдини хам олади. 
Баъзи олимлар верошпиронни сурункали кон айланиши 
етишмовчилигининг II ФС дан бошлаб буюришни тавсия этмокдалар.

Диуретиклар одатда ичишга буюрилади, куйидаги холларда вена 
ичига юборилади:
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бсморда уткир чап коринча етишмовчилиги ривожланганда 
I умки шиши);

кучли шиш синдроми билан кечувчи огир даражали сурункали 
..in ийлаииш етишмовчилигида диуретикларнинг сурилиши 

ниипшда ва огиз оркали кабул килинганда самараси етарли
iMHiia.
(Мир \олларда ковузлогли диуретикларни 2 марта парентерал 

и мш (м/о ва в/и) ёки катта дозадаги фуросемидни (250мг ва ундан 
■ vnpOK) нема ичига томчилаб юбориш мумкин (13 жадвал).

Жадвал 13.
К<>и айланиш етишмовчилигининг турли даражасини 

да вола шд а диуретикларни танлаб буюриш

Д и у р е т и к  п р е п а р а т л а р К о н  а й л а н и ш  е т и ш м о в ч и л и г и

II А II  Б I I I

1 и.1 шцлир на тиазидсимонлар + - -

I'jlllV ш и л и - + +
1 .1 mill пклончи + - -

iiiiinuiiiii 1 Калийсакловчи + + +
1 inn 1 могли + Калийсакловчи - ^  + +
1 ми) 1 пили + Тиазидли + Калийсакловчи - - +

\ир купи, узок вакт давомида ковузлогли диуретиклар, 
I I niitiiM, фуросемид кабул килинганда (айникса, бир хил дозада)

.:■  мисбатан рефрактерлик ривожланиши мумкин. Диуретикларга
...... нам рефрактерлик электролит, кислота-ишкорий

. I ■ ini I лари и бузилиши, иккиламчи гиперальдостеронизм, 
..... ип.нуминемия, буйрак кон окими ва коптокчалар 

I и 11,|р1ишяси11инг камайиши ва хоказо билан боглик булиши мумкин 
. | I I. гмшл).
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Жадвал 14.
Диуретик препаратларга ривожланган рефрактерлик 

сабаблари ва уларни бартараф этиш усуллари

Диуретикларга нисбатан 
рефрактерлик сабаблари

Коррекциялаш усуллари

Гипонатриемия (кам натрий 
тутувчи пархез вактида узок 
вакт диуретик кабул килиш)

Фуросемидни вена ичига юборишдан олдин 
10% - 10-20 мл натрий хлор юборилади.

Гипокалиемия «Калийли» пархез; калий препаратлари огиз 
оркали ёки вена ичига юборилади ёки 
калийсакловчи препарат билан 
комбинацияланади.

Г иперальдостеронизм Альдостерон ингибиторлари (верошпирон) 
буюрилади.

Фаол яллигланиш жараёни Антибактериал, яллигланишга карши ДВ 
буюрилади

Г ипопротеинемия Оксил препаратлари - плазма, альбумин, 
полиглюкин куйилади.

Гипосия, гипоксемия Гипербарик оксигенация утказилади.
Плетора + кон босимни ортиши К,айтадан кон чикарилади, жигар сохасига 

зулук куйилади.
Артериал гипотония Глюкокортикоидлар, томирлар тонусини 

оширувчи препаратлар буюрилади.

Иккиламчи гиперальдостеронизм сурункали кон айланиш 
етишмовчилигининг огир боскичи, нефротик синдром ва жигар 
циррози беморларида рефрактерлик ривожланишининг муким омили 
булиб кисобланади. Бундан ташкари, ковузлогли ва тиазидлн 
диуретикларга нисбатан компенсатор реакция куринишида 
ривожланиши хдм мумкин. Альдостерон ингибиторларини буюриш 
билан рефрактерликни енгиш мумкин.

Буйрак етишмовчилигининг асоратларидан бири организмдл 
натрий ва сув миадорини ортиб кетишидир, бу колни коптокчалар 
фильтрацияси тезлиги паст булгани сабабли бартараф этиш кийии 
Бундай х,олатда рефрактерлик сабабларидан бири, диуретикларни 
сийдикка ёмон утиши булиши мумкин. Бундай рефрактерликни оги i
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in» гщ  иена ичига катта дозада (500-2000 мг) фуросемид бериш
"I .....и ши бартараф этиш мумкин.

| у|ммкш1н кон айланиши етишмовчилигининг огир даражасида 
......  нркнлн кабул килинадиган диуретикларнинг сурилиши
• ............. на табиий, эришиладиган самара хам паст булади ёки

•11М.И1 булмайди. Бундай хдпларда рефрактерлик ковузлогли 
" | II ни. 1. 1111111 нема ичига юбориш усули билан бартараф этилади.

'  и.и |Ч1.Ипн модда сифатида буметанидни куллаш мумкин, чунки у 
■I1 I мили» нисбатан меъда-ичак йулида яхширок сурилади ва огиз 
•ч чолн Берниса хам булади. Бундан ташкари, тиазидли препарат -  
М «милиции \ам куллаш мумкин, кунига 2,5-10 мг дан буюрилади. 
!п м|||'11П|>111 «|>аол диуретик булиб, нефроннинг барча булакларига
• им м|< а или, кучли диурез чакиради.

I himhiii фиемияда 10% - 10-20 мл натрий хлор эритмаси
| , ■ in uni нема ичига юборишдан олдин юборилади.

I |1Ш1М1лпемияда калийга бой пархез буюрилади, вена ичига 
■ .ичм-ши кпнпй ирепаратлари эритмаси юборилади.

I ||| | |111|ннеипемияни бартараф этиш учун 20% - 100-150 мл 
« мни кун ора вена ичига томчилаб юборилади (3-4 марта), 
i i . i l л.hi пинкари, янги музлатилган плазма юбориш кам мумкин. 
ч -|. и* рефрактерлик гипоксия натижасида ривожланган булса, у 
.... н. I ииербарик оксигенация уттазилади. Баротерапия утказиш 
.. (мним (iV'iMata, ингаляцион кислородли терапия утказиш мумкин. 

^черпал гипотония х,олларида томирлар тонусини оширувчи 
hi ..nip (допамин, добутамин) ёки глюкокортикоидлар

"  .  I . . p H  I I I  Л И

i . I iii i.i диуретиклар таъсирини ошириш учун карши 
. 1 1 ч и р  булмаса, 2,4% - 10-15 мл эуфиллинни вена ичига жуда 

HiiHipinii мумкин. Эуфиллин натрийни каналчали 
I и и 111 мс I■ 11 и камайтириб, буйрак кон окими ва коптокчалар

......пни ипн ошнради. Фуросемидни вена ичига юборгандан 40-
||| I мач |у(|)иллин юбориш тавсия этилади.
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Шу билан бир вактда, натрий ва сувни ушланиб колишн, 
резистентлик ривожланишига сабаб булган асосий касалликнн 
комплексам даволаш фаол олиб борилади.

Артериал гипертония синдроми.
Варна диуретиклар плазма хажми ва хужайра ташкарисидаги 

суюклик микдорини камайтириб, юрак зарб хажмини пасайтириши 
хисобига артериал босимни пасайтириш хусусиятига эта. Уларни 
кабул килиш бошлагандан 6-8 хафта утгач, секин-аста диуретик 
таъсирнинг камайиши ва юрак зарб хажмини меёрига келиши 
кузатилади. Бу кол айланаётган плазма хажмини камайиши ва 
артериал босимни пасайиши, кондаги ренин ва альдостерои 
микдорини ортишини чакириши натижасида организмда суюклик 
йукотилиши ва кон босимни янада пасайишини олдини олиш билан 
боглик. Диуретикларни бундай шароитда гипотензив таъсир 
курсатиши, ривожланиш механизми аникланмаган периферик кон 
томирлар каршилиги хажмини камайиши билан боглик. Баъзи 
фикрларга кура, артериолаларнинг миоген тонуси ва периферик кон 
томирлар каршилиги хажмининг камайиши, хужайра ичидаги натрий 
мивдорининг секин-аста камайиши ва томирлар деворидаги калий 
микдорининг ортиши билан боглик.

Диуретиклар систолик ва диастолик босимни баробар 
пасайтиради, юрак зарб хажмини ушлаб туради, хатто оширади, 
ортостатик гипотонияни деярли чакирмайди. 8 та йирик назораз 
остидаги клиникалар текшируви натижалари шуни курсатдики, 
артериал гипертонияда диуретикларни кабул килиш натижасида юрак 
кон томир асоратлари сабаб булган улим сони анча камайган. Бундап 
ташкари, диуретикларни куллаш иктисодий жихатдан хам анча кулай.

Артериал гипертонияни даволаш учун уртача кучли ва таъсир 
давомийликдаги диуретикларни куллаш максадга мувофик («тиазид» 
ва «нотиазидлар»), Артериал гипертониянинг бошлангич 
боскичларида диуретиклар билан монотерапия утказишни узида хам 
самарага эришиш мумкин. Бу айникса, кон плазмасида ренин 
фаоллиги паст булган беморларда яхши натижа беради. Бу

120



•. у I »'«i 11 мчим аниклаш шароити булмаган лолларда беморни 
|,\ |■> к I мпд| а сезгирлигини аниклаш тести утказилади. Биринчи куни
■ ,< мирт 40 мг фуросемид 2 макал берилади. Агарда суткалик диурез 
•ini"„ пика, у колда иккинчи ва учинчи кунлар 60 мг дан фуросемид 

I | | 1П1шдп. Агарда биринчи кун диурез микдори 150% ошган булса,
■ 11'<11оpntминI дозаси 120 мг/сут. оширилади. Тестни бошламасдан ва 
ф«|ннч'мид1ш 3 кун кабул килгандан сунг беморда уртача артериал 
I ни (ни ими аникланади (диастолик босим + пульсли босимнинг 1/3
...... in). Уртача артериал босим 10 мм сим. уст.дан купрок камайган
.......... I ос I нжобий кисобланади. Ижобий тест булган беморларни
• и VIи.11 иклар билан даволаш куп колатларда самарали булади.

Диурстиклардан купинча, гипотиазид 12,5-25 мг дан кар куни 
i l l  i.id буюрилади. Самара етарли булмаса, дозани 50 мг, баъзида 

uni mi шча оширилади. Баъзи колларда танаффус килиш йули билан:
I к ум бсриб, 2 кун танффус ёки кафтасига 2 марта берилади.

| I шПсикловчи диуретиклар кушимча равишда организмдаги калий
• мм. 'шри кескин камайиб кетганидагина берилади.

||рмнал1.дикс (клопамид) 5-10 мг суткасига, кар куни ёки 1-2 
| ,м и ушлаб турувчи даволаш учун буюрилади. Оксодолин 50-60 мг 
мн Slip I -2 кунда; ушлаб турувчи даволашда эса 3-4 кунда берилади.

■ >•1111111 йилларда вазодилатация таъсирига эга булган тиазидли
■ 11 iiitpit I - пндапамид кенг кулланмокда. Кунига бир макал узок вакт 
...чимидл 2,5 мг дан буюрилади. Дозани 5 мг гача ошириш мумкин, 
> it м унннг гипотензив таъсири ошмасдан, факатгина диурез ортади.

I пиотмазид ва бошка тиазидли диуретикларни кабул килаётган 
. мирилрга кам натрий ва купрок калийга бой пархез тутиш тавсия 

ч и ни.'in Бупдай пархез тутилганда препарат дозаси кичик килиб 
■ рн 1лдп, табиий, риволаниши мумкин булган ножуя таъсирлар

• м.фи \лм камаяди.
Лрк’рмал гипертонияли беморларда ковузлогли диуретиклар кам 

■ 11 mi 11, факат тиазидларга резистентлик булган колларда;
....ртиик кризларни бартараф этишда; коптокчалар фильтрацияси

ма/мип дан кам булган буйрак етишмовчилиги ва бошка 
" m'Ciiikпарни куллашга карши курсатма булгандагина буюрилади.
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Калийсакловчи диуретиклардан купинча спиронолактон 
(верошпирон) кулланади. У кучсиз диуретик, гипотензив, миокард им 
томирлардаги фиброз холатини камайтириш ва калийни ушлаб колиш 
хусусиятларига эга. Антигипертензив модда сифатида препараты и М) 
100 мг суткалик дозада бериш, сунг дозани секин-аста 200 мг гама 
оширишни тавсия этган. Бу куп мивдорда (8 та гача) таблетка кабул 
килиш ва иктисодий жихдтдан нокулай булгани сабабли кеш 
кулланмади.

Диуретиклар буюрилганда, ай никса, танаффуссиз кабул 
килинганда сув-туз мувозанатининг холати, кислота-ишкор 
мувозанати, калий ва натрий микдорларини назорат килиш лозим 
Айникса, препарат дозасини тугри танлаш керак. Диуретикларпн 
нотугри буюрилганда артериал гипертония катта курсатгичларда 
тургунлашиб, даволашни кийинлаштириши мумкин, чунки бупди 
натрий ва сувни ортикча чикиб кетиши, айланаётган плазма на 
интерстициал суюклик хажмининг камайиши, юракка коннинг кам 
келиши натижасида прессор тизимларнинг фаоллашунп 
ривожланади. Буларнинг барчаси симпатоадренал ва рении 
ангиотензин-альдостерон тизим фаоллигини ортишига, артериал 
босимни ортишига, тахикардия, терлаш каби белгиларни 
ривожланишига олиб келади. Диуретиклар дозасини камайтириш 
даволашга (3-АБЛ кушиш билангина юкоридаги холатларни бартараф 
этиш мумкин.

Шуни ёдда тутиш керакки, тиазидларни узок вакт куллаган сари 
уларга булган сезувчанлик ортиб боради, шунинг учун уларпшн 
дозасини секин-аста камайтириш лозим.

Баъзи клиник холатларда диуретиклар кулланишини узш и 
хос тамойилари

Буйрак касалликлари, нефротик синдром ва айникса, буйрак 
етишмовчилиги булган беморларда диуретикларни куллаш жуда 
мушкул муаммо хисобланади. Бундай беморларга диуретикларпн 
танлаб буюришда катор мухим чекланишларни ёдда тутиш керак 
Масалан, диакарб ва калийсакдовчиларни буюриш максадга муво(|шк
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i'" ""  улиц ацидоз ва гиперкалиемия ривожлантириш 
"и 11ННПДЛП диуретиклар коптокчалар фильтрацияси 

Ц|'И I 1,1 мн/мин дам кам) самара бермайди, датто хавфли 
' ""м »*■ < ч руикали буйрак етишмовчилигида ковузлотли

■ ' > ч 1фур1н.тмид) танлов препарата дисобланади, бирок
"inn I .ми ipn куп куллаш дам буйрак етишмовчилигини 

.... ............ . келади.
’• * "Г inii'piMM, шиш ва асцит портал тизимдаги гидростатик

нм.......... | ■ и mi и на онкотик босимни пасайиб кетиши билан бирга
' UVм all \илларда натрийни ушланиб колиш механизми анча 
’ inn. каюр омилларни узига мужассамлаштиради.

' " " a n  iлюкликнинг самарали кажмини камайиб кетиши 
1,1 • и him anil кон чикиб кетиши бузилади) натижасида

''••Маш цл|, д,ч-1 срои микдорининг ортиб кетиши муким
.......... 11 а Асцит ва шишлар кучайиб кетганда, диуретиклар

булади. Циррозли беморлар купинча, ковузлогли 
•' ’"1 • •'Iч а рсшстепт булади, чунки, натрийни дистал

...........а и на йшувчи найчалардаги реабсорбциясини ортишига
' т м и  шп.досгерои микдори асосан юкори булади. Танлов 
" ■",м буниб. альдостероннинг конкурентли ингибитори -
...... .шобланади. Х,ар куни верошпирон кабул килиш

| Inn too мг/сут) кафтасига бир неча марта ковузлогли 
' ioi у пари миг комбинацияси буюрилади. Х,ар бир бемор
.............. m i  /цмасп шахсий танланади. Дозани купайтириб юбориш

... |"1н чумки у томир ичи кажмини анча камайтириб,
■ 1 " чин на мсгаболик алкалоз чакириши мумкин. Бу ножуя 

гиПаторенал синдроми ва жигарли энцефалопатия
• ....... in а олиб келиши мумкин.

I' " mi и нннларнинг тахминан учдан икки кисми фосфат ёки 
" пматии гутади, бундай тоши бор беморларнинг

.......... каш.цийнинг «йуколиши» кузатилади, натижада
" iiih'h | hi и кузатилади. Бу колатни даволаш учун тиазидли

' ......... |*>и1|1плади, чунки улар дистал каналчалардаги кальций
...........и ошириб, шу йул билан сийдикдаги кальций
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мивдорини камайтиради. Тиазидларнинг гипокальцийуретик 
таъсирини камайтирувчи натрий хлор мивдорини камайтириш 
максадида, овкат таркибида ош тузи мивдорини чеклаш тавсия 
этилади.

Х,омиладорлик ва эмизикли даврларда диуретик даволаш утказиш 
зарурати тугилса. у х,олда вдвузлогли ва тиазидли препаратлар 
кулланади. Нисбатан хавфсиз булиб фуросемид хисобланади, бирок 
узок вакт куллаганда (2 мг/кг бемор отирлиги хисобида) комила 
буйраги калъцификациясини чавдриши мумкин. Бундай холларда 
кальцификацияни олдини олиш учун гипотиазид буюрилади. Бошка 
ковузлотли диуретиклар -  буметанид ва урегитларни куллаш маълум 
даражада хавф тутдиради. Тиазидли диуретиклар хам нисбатан 
хавфсиз, вахоланки, улар хам йулдош тусигидан утади, сут безлари 
оркали ажралади. Узок вакт куллаганда, хомилада тромбоцитопения 
ва электролитлар мувозанати бузилишини чавдриши мумкин.

Артериал гипертония билан хасталанган катта ёшли ва кекса 
беморларда танлов препарати булиб диуретиклар хисобланади 
(уларнинг самараси ва яхши кутара олинишини эътиборга олиб). 
Тиазидли ва нотиазидли диуретикларни кичик дозаларда куллаш 
уларни моддалар алмашинувига курсатадиган ножуя таъсирларини 
анча камайтиради.

Диуретикларни куллаганда яхши самара олиш ва ножуя 
таъсирларини олдини олиш максадида куйидаги назорат усулларини 
утказиш лозим:

- Беморнинг клиник холати — нафас сивдшни борлиги ва унинг 
даражаси; упкада «димланган» хириллашлар борлиги; жигарнинг 
катталиги; Корин, болдир айланаси катталиги ва бошкалар. Артериал 
гипертонияда эса — артериал босим ва юрак вдскаришлар сонини 
улчаш (клино- ва ортостазда, жисмоний зуривдш ва тинч холатда).

- Диурез мивдорини кабул вдлинган суювдик мивдорига 
нисбатан улчаш.

- Бемор тана вазнини улчаш. Агарда тана вазни огирлиги хар 
куни 0,5-1 кг га камайса хатарли хисобланади, чунки катта мивдорда
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i умклик йукотилганда, айланаётган плазма х,ажми кескин камайиб 
кг I ниш мумкин.

- К,он плазмасидаги электролитлар ва сийдик билан уларни 
чикприлаётган микдорини аниклаш.

- 1’ематокрит.
Марказий ва периферик гемодинамика, ташки нафас функцияси 

чинш ими аниклаш.
Кислота-ишкор мувозанати, коагулограмма.

Кон плазмасидаги мочевина, креатинин, канд, сийдик 
hiit погаси, билирубин, ферментлар микдорини аниклаш.

буйракнинг функционал колатини текшириш (коптокчалар 
фил1.| рациясини аниклаш - Реберг синамаси, креатинин клиренсини 
пш1Клап1).

Диуретикларни самарали куллаш ва утказилаётган даволаш 
| нмлрлдорлиги ва хавфсизлигини тугри назорат килиб туриш 
мшпжасида огир асоратларни олдини олиш ва самарали даволаш 
мм I мжлларига эришиш мумкин.

i 11 и in синдромини даволаш кар доим коплекс равишда олиб 
нирилгапи сабабли, тугри диуретик даволаш утказиш учун, уларни 
шпика дори воситалари билан кузатиладиган узаро таъсирларини 
и. I иборга олган колда буюриш максадга мувофик (15-жадвал).

Жадвал 15.
Диуретикларни бошка ДВ билан узаро таъсирлари

III! |>|- 1 MKJI1I|> Б о ш к а  дори  

во си та
Таъсир натижаси М е х а н и зм а

1 Но 1Н;|||11|> Дигоксин ва бошка 
ЮГ

Дигоксиннинг 
самарадорлиги ёки 
токсиклиги ортади

Тизидларнинг
гипокалиемия
чакириши

1 ипотензив 
прспаратлар

Гипотензив таъсир 
кучаяди

Г ипотензив таъсирлар 
кушилади ёки 
кучаяди.

I лкжокортикоидлар Г ипокалиемия Тиазидлар ва ГКС 
калий чикарилишини 
оширади
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Х и н и д и н Хинидиннинг 
токсиклиги ёки 
самараси ортади

Сийдик pH ортиб, 
хинидин чикарилиши 
секинлашади

Литий
препаратлари

Литий препарати 
токсиклиги ортади

Л и т и й  т у з л а р и н и н г  

к а н а л ч а д а г и  

р е а б с о р б ц и я с и  о ш а д и

Ковузлогли
диуретиклар

Ю р а к  г л и к о зи д л а р и Захарланиш хавфи 
ортади

Калий ионлари чикиб 
кетади

А м и н о г л и к о з и д л а р Ото- ва нефротоксик 
таъсир ортади, 
вестибулопатия 
ривожланади

А д д и т и в  т о к с и к  

т а ъ с и р , б у й р а к  

э к с к р е ц и я с и  

б у з и л и ш и  с а б а б л и  

к о н д а

а м и н о г л и к о з и д л а р  

м и к д о р и  о р т и б  к е т а д и

Цефалоспоринлар, 
айникса, цепорин

Нефротоксиклик
ортади

Аддитив токсик 
таъсир

Ацетилсалицил
кислота

Диуретик таъсир 
камаяди

К а н а л ч а л и  т р а н с п о р т  

у ч у н  р а к о б а т ,  

п р о с т о г л а н д и н л а р  

б и л а н  у з а р о  т а ъ с и р и

И н д о м е т а ц и н  в а  

б о ш к а  Я К .П Д В

Диуретик таъсир 
камаяди

Ф у р о с е м и д н и  

к а н а л ч а л а р д а г и  

р е а б с о р б ц и я с и  

с у н а д и ,  с у в  у ш л а н и б  

к о л а д и

(п р о с т о г а л а н д и н л а р  

с и н т е з и  с у ч а д и )

В е р о ш п и р о н И н д о м е т а ц и н ,  

а с п и р и н  в а  б о ш к а

якндв

Диуретик таъсир 
пасаяди

П ро сто глан ди н л ар 
синтези сунади

Д и  т о к с и н Дигоксин микдори 
ортади

Д и г о к с и н н и  

к а н а л ч а л и  с е к р е ц и я с и  

с у н а д и

Г ипотензив 
моддалар

Г ипотензив таъсир 
кучаяди

Натрийуретик таъсир 
ривожланади
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Шундай килиб, самарали диуретик даволаш утказиш учуй баъзи 
МИН1ЛОГИК холатларда натрий ва сувни ушланиб колиш 
ммопатогснезини билибгина колишини эмас, балки, муайян клиник 
мнппда :шг самарали ва хавфсиз диуретик ёки улар комбинациясини 
ыилмП олиши, уларнинг дозалаш тартибини белгилаши, 
риио/клаииши мумкин болтан ножуя таъсирларини олдини ола 
кмишпи, назорат усулларини утказа олиши ва бошка ДВ билан тугри 
ьомбмпациялаб буюришни билиш талаб этилади.

Машу б^йича билим даражасини текшириш учун саволлар:
1. Диуретикларни куллашга курсатмалар.
2. Диуретиклар таснифининг тамойиллари ва бу таснифнинг 

муаймп клиник холатда ДВни танлаб буюришдаги ахамияти.
I. Диуретикларнинг таъсир кучи буйича таснифи.
■I. Диуретикларнинг таъсири бошланиш тезлиги ва давомийлиги 

бупмча таснифи.
5. «Цовузлогли» диуретикларнинг таъсир механизми ва узига хос 

> усусиятлари.
6. «Тиазид» ва «нотиазид» диуретикларнинг клиник 

фармакологик хусусиятлари.
7. Калийсакловчи диуретикларнинг узига хос таъсири ва 

hV iiiiinira курсатмалар.
К. Диуретикларнинг калий, кальций ва сийдик кислотаси 

чнкарилишига курсатадиган таъсирлари.
1>. Диуретикларнинг кислота-иш^орий мувозанатига 

“ V|и агадиган таъсири ва унинг амалий ахамияти.
10. Диуретиклар билан утказиладиган даволаш тамойиллари.
I I. Диуретиклар билан даволаш самарадорлиги ва хавфсизлигини 

шпорит килиш усуллари.
12. Диуретикларнинг ножуя таъсирлари ва уларни коррекциялаш.
I ' Диуретиклар ножуя таъсирларини олдини олиш йуллари.
И. Диакарб ва осмотик диуретикларни куллашга карши 

кУрсатмалар.
I S. Цовузлогли диуретикларни куллашга карши курсатмалар.
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16. «Тиазидли» ва «нотиазидли» диуретикларни куллашга карши 
курсатмалар.

17. Калийсакдовчи диуретикларни куллашга карши курсатмалар.
18. Диуретикларни бошка ДВ билан акамиятга эга булган узаро 

таъсирлари.

Тест саволлар.
1. Диуретик терапияга резистентлик (рефрактерлик) сабаблари:
а) Артериал гипертония; б) Артериал гипотония; в) 

Гиперпротеинемия; г) Гипопротеинемия; д) Гипернатриемия; е) 
Гипонатриемия; ж) Гипокалиемия; з) Алкалоз; к) Гипоксия, 
гипоксемия

2. Жигар портал циррози, портал гипертензия синдроми, асцити 
булган беморга диуретиклардан кайси препарат танлов препарата 
хисобланади:

а) Верошпирон; б) Гипотиазид; в) Диакарб; г) Оксодолин; д) 
Калий конкреонат

3. Катта дозаларда ковузлок диуретиклар билан 
аминогликозидларни бирга куллаганда ривожланиши мумкин:

а) Гепатотоксик таъсир; б) Ототоксик таъсир; в) К,он 
дискрацияси; г) Ацидоз; г) Нефротик таъсир; е) Вестибулопатия

4. Диуретиклар ва ЯК.НДВ бир вактда куллаганда ривожланиши 
мумкин:

а) Диуретиклар таъсири ортади; б) ЯК.НДВ таъсири ортади; в) 
Диуретиклар таъсири сусаяди; г) ЯК,НДВ таъсири сусаяди; д) 
Узгариш булмайди; е) Пародоксал реакция

5. Беморда ЮИК, ИККС, упка шиши ривожланди. Танлов 
диуретик препарата:

а) Фуросемид вена ичига; б) Маннитол вена ичига; в) Мочевина 
венга ичига; г) Гипотиазид ката дозада per os; д) Верошпирон ката 
дозада per os; е) Диакарб максимал дозада

6. Бемор сурункали К̂ АЕ билан ЭКГда AV-блокада II даража. 
Диуретиклардан буюриб булмайди:
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а) Фуросемид; б) Урегит; в) Верошпирон; г) Гипотиазид; д) 
Диакарб; е) Амилорид; ж) Калий канкреонат; з) Оксодолин

7. Беморда сурункали гломерулонефритнинг аралаш тури, 
сурункали буйрак етишмовчилиги, креатинини клиренси 28 мл/мин. 
Диуретикларни танланг:

а) Гипотиазид; б) Оксодолин; в) Верошпирон; г) Фуросемид; д) 
( )ксодолин; е) Диакарб; ж) Амилорид

8. Гипертония билан огриган беморга «фуросемидли» тест 
У1казилди. АКБ 8 мм сим.уст. тушди. Сизнинг кейинги тактикангиз?

а) Диуретиклар билан монотерапея утказиш;
б) Бетта-адреноблокаторлар билан монотерапея утказиш;
в) АПФ ингибиторлари буюриш;
г) Даволаш комплексига диуретиклар кушиш;
д) Диуретиклар умуман кушилмайди
9. Артериал гипотония билан беморда диуретикларга 

рсфрактерлик кузатилганда, коррекциялаш йули:
а) Диуретик дозасини ошириш; б) Фуросемидни факат вена 

ичига буюриш; в) Полиглюкин, реополиглюкин вена ичига 
юмчилаб; г) Турли гурухга кирувчи диуретикларни комбинацияси; 
/О Альдостеронни конкурент антогонистларини кушиш; е) Вена ичига 
на юпресслар буюриш; ж) Вена ичига глюкокортикостероидлар 
буюриш

10. «Тиазидли» диуретиклар куйидаги холларда буюрилади:
а) Кандсиз диабет; б) Жигар етишмовчилиги; в) Буйрак 

■ I ишмовчилигининг терминал боскичи; г) Артериал гипертензия; д) 
Кон айланиши етишмовчилиги II Ф боскичи (ФС II); е) Подагра фаол 
шири; ж) Кдндли диабет огир шакли

11. Тиазидли ва нотиазидли препаратларни сийдик хайдовчи 
■ффскти коптокча фильтрациясини кандай курсаткичида (мл/мин) 
кп кин камаяди?

а) 80; 6)40; в) 30; г) 60; д) 10
12. Гиперпаратиреоидизм белгилари яккол ривожланган беморга 

ииуретик буюриш зарурияти тугилди. Танлов препарати:
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а) Гипотиазид; б) Диакарб; в) Фуросемид; г) Маннитол; д) 
Верошпирон

13. Уткир панкреатит билан касалланган беморда кучли кайд 
килиш кузатилди ва алкалоз ривожланди. Алкалозни комплекс 
даволашда кайси диуретикларни буюрган маъкул?

а) Диакарб; б) Урегит; г) Гипотиазид; д) Оксодолин; е) 
Верошпирон; ж) Амилорид

14. Сурункали кон айланиш етишмовчилиги булган бемор кар 
куни 80 мг фуросемид кабул килади. Беморни мушаклардаги 
холсизлик, томир тортиши, юракни уриб кетиши безовта кила 
бошлади. Бу холат кайси ножуя таъсирлар билан ботлик:

а) Алкалоз; б) Ацидоз; в) Гиперкалиемия; г) Гипокалиемия;
д) Гипокальциемия; е) Гипомагниемия; ж) Гипернатриемия

15. Узок вакт верошпирон кабул килаётган беморда коринда 
нохушлик, мушаклар тонусини ортиши, бош айланиши, баъзида 
хушдан кетиш холлари кузатиляпти. Кдндай холат сабаб булиши 
мумкин:

а) Гиперкалиемия; б) Гипокалиемия; в) Гипернатриемия; г) 
Гипонатриемия; д) Гипомагниемия; е) Гипокальциемия

16. Узок вакт верошпирон кабул килаётган, сурункали 
гломерулонефрит билан ггриган беморда гиперкалиемия белгилари 
пайдо булди. Сизнинг тактикангиз:

а) Верошпирон тухтатилади; б) Верошпирон дозаси 
камайтирилади; в) Фуросемида вена ичига; г) Гипотиазид per os; д) 
Кутбли эритма вена ичига; е) Глюконат кальция вена ичига;

17. Шиш синдроми булганда диуретиклар дозаси шундай 
танланадики, бунда диурез куйидагича ортиши лозим:

а) Бироз; б) 1,5 марта; в) 2 марта; г) К,абул килинган суюклик 
микдорига тенг; д) 4 марта; е) 5 ва ундан куп

Вазиятли масалалар.
1. Сурункали гломерулонефритнинг нефротик шакли билан 

огриган беморда узок вакт фуросемид кабул килгандан сунг диуретик 
терапияга резистентлик кузатилди.
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Л. Ушбу холатда резистентлик ривожланишининг сабаблари.
а) Гипоксия, гипоксемия
б) Гиперальдостеронизм 
н) Гипопротеинемия
г) Электролит балансный бузилиши
д) Кислота-ишкор мухитини бузилиши
е) Яккол артериал гипотония
B. Юкорида айтиб утилганларни тасдиклаш учун керак булган 

нпборатор-инструментал текширишлар.
а) Умумий оксил микдори ва уни фракциялари
б) Ферментлар, конда билирубин микдори
в) Холестерин, липопротеидлар
г) Конда электролитлар микдори
д) Мочевина, креатинин
C. Резистентликни даволаш усуллари.
а) Фуросемидни тиазидли диуретиклар билан комбинациялаш
б) Фуросемидни тиазидли диуретиклар билан алмаштириш
в) Оксил препаратларини вена ичига юбориш (плазма, альбумин)
г) Фуросемид дозасини ошириш
д) Кутблантирувчи эритма вена ичига томчилаб
е) Физиологик эритмани вена ичига буюриш
ж) Калий препаратлари ичишга
2. 1>емор 36 ёш, ташхис: Микронадуляр (портал) жигар циррози, 

мм>кламувчи кечиши, декомпенсация даражаси. Портал гипертензия
I нпдроми (асцит, шишлар).

Л. Шиш синдромини патогенезини хисобга олган х,олда диуретик 
п-риппини танланг.

п) Фуросемид кар куни 2 марта вена ичига; б) Фуросемид кун 
Г .1 иена ичига; в) Фуросемид ичишга хар куни катта дозаларда; г) 

г на дозада Гипотиазид; д) Верошпирон 150-200 мг/сут; е) 
I(>'|>ош11ирон 50-100 мг/сут

К Указилаетган терапияни самарадорлиги ва хавфеизлигини
II пиры килиш усулларини танланг.
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а) Ичилган суюклик ва суткалик диурез микдорини хар куни 
учаш; б) Диурезни учаш; в) К|он ва сийдикда электролитлар 
микдори; г) Крида мочевина ва креатинин микдори; д) Тана вазни;
е) Крнда билирубин ва ферментлар микдори; ж) Антипиринли тест

С. Кдйдай микдордаги диурез эффектив ва хавфсиз хисобланади 
(ичилган суюкликка нисбатан).

а) Баробар; б) 1,5 марта куп; в) 2 марта куп; г) 3 марта куп; д) 
4-5 марта куп; е) Камрок

3. Бемор 56 ёш, ташхис: ЮИК, зуикиш стенокардияси, ФС III, 
ПИКС, хилпилловчи аритмия, К,АЕ ПБ даража.

Даволаш: Строфантин вена ичига, фуросемид, панангин урача 
терапевтик дозада. Даволашнинг 3-куни беморни тана харорати 38,8 
градусга куарилди, йуал, хансираш пайдо буди. Укада уг томонлама 
пастки сохасида крепитация эшитилди. Рентген текширишда 
пневмония тасдикланди. Даволашга клофаран 1 гр. мушак орасига 2 
махал, гентамицин 80 мгдан 3 махал мушак орасига, 
сульфокамфокаин буюрилди.

A. Юдоридаги дори воситаларни комбинациясида кандай ножу 
таъсирлар ривожланади?

а) Кардиотоксик; б) Нефротоксик; в) Гепатотоксик; г) 
Ототоксик; д) Гематотоксик; е) Вестибулопатиялар

B. Ножу таъсирларни олдини олишда сизнинг тавсиянгиз.
а) Фуросемидни бекор килиш; б) Гентамицинни бекор килиш; в) 

Клофаранни бекор килиш; г) Строфантинни бекор килиш; д) 
Аугментин буюриш; е) Верошпирон буюриш; ж) Бошка 
антибиотиклар буюриш

4. Бемор «Буйрак тош касаллиги» буича операция килиниб, 
кальцинатли тошлар олинган. Операциядан кейинги даврда огрик 
хуружлари яна пайдо буди. Сийдикда кальций тузлари аникданди.

A. Кбайта тош хосил буишни олдини олиш учун кандай 
диуретикларни буюрган маъкул?

а) Фуросемид; б) Буметанид; в) Торасемид; г) Гипотиазид; д) 
Оксодалин; е) Клопамид; ж) Амилорид; з) Верошпирон

B. Танлов препарата нима билан асосланади?
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а) Сийдик билан кальций экскрециясини камайтиради
б) Сийдик билан кальций экскрециясини оширади
в) Сийдик билан кальций экскрециясига таъсир этмайди
г) Суяк тукмасидан кальцийни ювиб чикишини таъминлайди
5. 43 ёшли бемор 18 йилдан бери сурункали гломерулонефрит, 

аралаш тури билан огрийди. Охирги 6 ой давомида амбулатория 
шароитида верошпирон, изоланид, клофеллин, фуросемид кабул 
килишига карамай, беморнинг акволи ёмонлашди: юз ва оёкларидаги 
шишлар купайди, умумий ва мушаклардаги колсизлик, теридаги 
кичиниш, коринда нохушлик кисеи, огизда металл таъми, оёк-куллар 
нарестезияси пайдо булди. КЖ.С-64 та/мин., АК,Б 190/120 мм сим. 
уст. ЭКГ: Т тишча катта; PQ-0,I6c, QRS-0,14с, миокарда диффуз 
Узгаришлар. Реберг синамаси — 60 мл/мин, кондаги К-6,2ммоль/л; Na- 
120ммоль/л; креатинин-205ммоль/л.

А. Бемор акволи ёмонлашувининг сабаби нима?
а) гипокалиемия ва гипернатриемия
б) гиперкалиемия ва гипонатриемия
в) СБЕнинг зурайиши
И. Курсатиб утилган симптомлар кайси дорининг ножуя таъсири 

булиши мумкин?
а) клофеллин; б) изоланид; в) фуросемид; г) верошпирон;
С. Беморни курсли даволаш учун самарали дорини танланг:
а) фуросемид; б) гипотиазид; в) верошпирон; г) амилорид; д) 

ншланрил; е)нифедипин
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Жадвал 16.
Баъзи ички органлар касаллигида ривожланадиган 
аритмиялар ва уларни даволаш тамойиллари.

Касаллик Аритмия тури Даволаш тамойили 
(этиологик даволаш)

Митрал стеноз Экстрасистолия, купинча 
булмачали; баъзида коринчали; 
булмачаларнинг титраши ва 
хилпиллаши; пароксизмал 
тахикардия.

Комиссуротомия

Ревмокардит А В - б л о к а д а л а р ;  с и н у с л и  

т а х и к а р д и я ,  а р и т м и я ;  

э к с т р а с и с т о л и я ,  к у п и н ч а  

к о р и н ч а л и ;  п а р о к с и з м а л  

т а х и к а р д и я

Б и ц и л л и н о т е р а п и я .  Ф а о л  

а н т и р е в м а т и к  т е р а п и я :  

ЯКД1ДВ, х и н о л и н  

п р е п а р а т л а р а и ,  

г л ю к о к о р т и к о и д л а р .  

И н ф е к ц и я  у ч о г и н и  т о з а л а ш .

Миокардитлар 
Норевматик 
(вирусли, 
бактериал, 
микоплазмали ва 
\-)

Юкоридагидек И н ф е к ц и я  у ч о г и н и  т о з а л а ш .  

А н т и б и о т и к л а р ;  в и р у с г а  

К а р ш и  Д В ; Я К .Н Д В ;  

г л ю к о к о р т и к о и д л а р ;  

а н т и а г р е г а н т л а р ;  

а н т и о к с и д а н т л а р  ва  \ .
И н ф е к ц и о н

э н д о к а р д и т
Тахикардия, экстрасистолиядан 
бошлаб коринчалар 
фибрилляциясигача булган 
ритм бузилишлари; турли 
даражали AV -блокадалар.

К у ч л и  а н т и б а к т е р и а л  

т е р а п и я .  И м м у н  т и з и м и н и  

к у ч а й т и р и ш ;  и н т о к с и к а ц и я ! а 

К арш и  д а в о л а ш ;  

г л ю к о к о р т и к о и д л а р ;  

с и м п т о м а т и к  д а в о л а ш .

Миокардиодистр 
о(|)ия (камконлик, 
тонзилоген, 
климакгерик, 
нлкоголли ва б.)

Э к т р а с и с т о л и я ,  с и н у с л и  

т а х и к а р д и я  в а  а р и т м и я ,  кам  

х о л л а р д а  п а р о к с и з м а л  

т а х и к а р д и я ,  б у л м а ч а л а р  

х и л п и л л а ш и  ва т и т р а ш и .

Камконлик, сурункали 
тонзиллит, климакс ва бошка 
этиологик омилни даволаш. 
Метаболик препаратлар, 
антиоксидант препаратлар; 
лизосомал мембранани 
тургунлаштириш. Гипоксия, 
ацидоз, электролит 
бузилишлар ва б. йукотиш.

И >|)НК И1ИСМИК
кисшими и

Аритмия ва утказувчанлик 
бузилишларининг турли

К о м п л е к с л и  а н т и а н г и н а л  

д а в о л а ш
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шакллари.
1 М|и п|ПМ IIKOJ Синусли тахикардия, 

экстрасистолия
Тиреотоксикозни мерказолил 
билан даволаш

1 I- I'll ш  1ИМИН1111Г Синусли тахикардия, Седатив моддалар
| , IlkllllnllllJI экстрасистолия. Пароксизмам (транквилизаторлар,

III IIIIII мири тахикардия. нейролептик ёки 
антидепрессантлар); 
физиотерапевтик даволаш.

(урикувчи К.АЕ беморларида аритмия ривожланганда уни 
Лирмрпф этишга каратилган самарали даволаш (ААФ-
........... M i n i  юрлари, диуретиклар, вазодилататорлар, ЮГ) утказиш зарур.

Арц'риал гипотония ривожланувчи аритмияни артериал босимни
..... ipiifi Пукотиш мумкин, масалан, мезатон юборилганда. Калий
.... три иазорати зарур. Гипокалиемияда новокаинамид ва бошка

MI iihhi (|)аоллиги кузатилмайди. Калий препаратлари билан 
пни. min курсатилган.

)ч пологих даволаш самарасиз булса, хамда этиологик даволаш 
■ . in 11Ук булса, ААП буюрилади. Бунда аритмияни ривожланишига 

> ■' ни оулунчн омилларни (алкоголь, аччик чой, кофе, огир жисмоний 
iVi'H•’ иш на б.) бартараф этиш лозим.

I \ A11 ганлашда куйидагиларни эътиборга олиш лозим:
• мри Iмня тури ва ривожланиш механизми;
• мннн сабаби;
• и (к ий касаликнинг огирлик даражаси;
•I 1'модинамик бузилишлар борлиги;
• \ Л111111)I г ФД и ФК га таъсир курсатувчи ёндош касалликлар 

' ‘•>Р‘НИ и,
■|пинка ДИ билан ривожланиши мумкин булган узаро таъсирлари 

....... . Vя lai.cup.
Днинлаш учун препарат танланаётганда аритмиянинг кайси тури 

* *•' и imp AAII ёрдамида яхширок даволанишини эътиборга олиш
.... А|арда, бемор аввал ААП кабул килган булса, у холда

и» пи нин даволаш натижаларини куриб чикиш керак.
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8. Баъзи холларда ААП танлаш учун «кескин дорили» тест 
утказишни тавсия этиш мумкин. Тест шифокор назорати остида 
утказилади, АК,Б, ЮК.С, пульс, беморнинг умумий ахволи назорат 
килинади. Тестдан аввал ЭКГ текшируви утказилади, дори кабул 
килингандан сунг 3 соат давомида, хар 15 минут утгач ЭКГ назорати 
утказилади. Огиз оркали кабул килишга ААП нисбатан катта дозада 
берилади - хинидин 600 мг ёки новокаинамид 1500 мг ёки 
анаприллин 80 мг ва хоказо. Агарда экстрасистолиялар сони 10% ва 
купрок, ёки аритмия пароксизми сундирилса, ана шу препарат 
самарали хисобланади.

9. ААП буюрилганда уларнинг дозалари етарли булиши керак 
(монотерапияда). Комбинацияланган антиаритмик даволашда 
монотерапиядан самара булмаса ёки препаратни бемор кутара 
олмаган хдпдагина утилади.

10. Беморнинг ахволи, Ю1^С, пульс, АК̂ Б доимий назорати; 
гемодинамикани текшириш; кон плазмасидаги электролитлар 
мивдорини текшириш; коннинг ивиш тизими; жигар, буйракнинг 
функционал колати назоратлари доимий утказилади.

Юкорида келтирилган коидаларга амал килинса, утказилаётган 
антиаритмик даволаш самарадорлиги ва хавфсизлигини ортишига 
эришилади.

Масалан, верапамилнинг таъсир механизми ва ФД таъсирлари 
эътиборга олинса, препарат факатгина коринча усти, лидокаин, 
тримекаин, мексилитинлар эса коринчалар сатхидаги ритм 
бузилишларида яхши самара беради. Шу билан бирга кордарон, р- 
АБЛ ва 1А гуруки препаратлари эса, аритмиянинг иккала турида хам 
яхши таъсир курсатади.

ААП танлашда аритмия билан кечувчи муайян патологик 
жараённинг хусусиятлари хам акамиятга эга. Масалан, уткир миокард 
инфарктида лидокаин куллаш максадга мувофик, чунки у манфий 
инотроп таъсир курсатмайди. Гипертрофик кардиомиопатияда 
кордаронни куллаш максадга мувофик, чунки у тусатдан улиш 
хавфини камайтиради. Миокарднинг электрофизиологик колатига 
курсатадиган таъсиридан келиб чиккан колда, кордарон WPW
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сиидроми булган беморларни даволашда танлов препарати булиб 
чисобланади.

Дигиталис интоксикацияси натижасида ривожланадиган 
при гмияларни даволашда дифенин куллаш (атриовентрикуляр 
Viкатувчанлик бузилишларини бартараф этади) максадга мувофик. 
К >1' кабул киладиган беморларда аритмия ривожланишининг муким 
гибабларидан гипокалиемия кисобланади, буни бартараф этиш учуй 
калий препаратлари (панангин, калий хлор) кулланади. Бошка
■ абабли аритмияларда бу препаратларнинг самараси кам булади.

Куп ААП манфий инотроп таъсирга эга, шунинг учун улар СКДЕ 
бсморларига эктиёткорлик билан буюрилади. Брадикардия 
Колатидаги экстрасистолияни даволаш кам эктиёткорликни талаб 
пади, бунда ААП буюришдан олдин брадикардияни бартараф этиш 
максадга мувофик- Манфий хронотроп таъсири энг кам 
рииожланадиган ААП буюриш лозим.

ААП танланганда унинг узгартириши мумкин булган 
фпрмакокинетик омилларни кам эътиборга олиш керак. Бошка 
слбабли, огир даражали СКДЕ, ёки кучли шишларда баъзи ААП, 
мисалан, Р-АБЛ биосингувчанлиги уларнинг сурилиши бузилиши 
на I ижасида камайиши мумкин.

Жигар етишмовчилигида жигарда метаболизмга учрайдиган ААП 
пнотрансформацияланиш даражаси камаяди, натижада уларнинг кон 
и ипмасидаги микдори ортиб, ножуя таъсирлар ривожланиш хавфи 
чам ортади. Шу сабабдан жигар етишмовчилигида хинидин, 
шдокапн, липофил Р-АБЛ иложи борича буюрмаслик, ёки уларнинг 
имлсими камайтириб, кабул килиш оралигини узайтириб буюриш 
пшсни этилади. Буйрак етишмовчилигида новокаинамид, 
пмопирамид, дифенин, бретилий тозилат, гидрофил Р-АБЛнинг 
K M . u i a m  тартибини узгартириб буюриш талаб этилади. Буйрак 
ипимончилигида калий препаратлари буюриш умуман мумкин эмас,

■ I \ 11 к 11 гииеркалиемия ривожланиш хавфи юкори.
AAII айникса, кекса ёшли беморларга эхтиёткорлик билан 

nviopinii лозим. Гериатрик беморлар организмидаги функционал 
и |улишли узгаришлар хисобига ДВнинг ФК ва ФД хусусиятлари
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узгариши мумкин. Натижада ДВ хатто терапевтик дозаларда 
кулланса х,ам ножуя таъсир ривожланиш хавфи юкори булади.

ААП юбориш усуллари клиник холатнинг кечуви ва огирлик 
даражасига боглик х,олда танланади. Ритмнинг пароксизмал 
бузилишларини сундириш учун ААП купинча парентерал усулда, кам 
хдтларда эса, огиз оркали буюрилади. Аритмияларни олдини олиш 
учун препаратларни ичишга буюрилади. Агарда тахиаритмия 
пароксизмлари гемодинамик бузилишлар (упка шиши, шок) билан 
кечса, у х,олда электроимпульс даволаш кулланади.

ААП аритмия турига боглик х,олда танлаш ва дозалаш 
тартибини тавсия этиш.

Синусли тахкардияда этиологик даволаш утказиш ва 
касалликка олиб келувчи омилни йукотиш билан бир каторда седатив 
моддалар ва Р-АБЛ буюрилади.

Амалиётда купинча пропранолол (анаприлин, обзидан) хар 6 
соатда 10-40 мг дан (АК.Б ва ЮК.С назорати остида) буюрилади.

Беморларда СК.АЕ булса, ЮГ буюрилади. Юрак ритмини тезрок 
секинлаштирувчи дигитоксин, дигоксин, изоланид дори воситалари 
кенг кулланилади.

Синусли брадикардияда даволашга курсатма булиб 
хисобланади: - юрак кискдришлари тезлигининг сует булиши сабабли 
ривожланган артериал гипотония; - К.АЕ белгиларининг ортиши; - 
миокард инфарктининг уткир даври; - хушдан кетишга мойиллик 
булганда.

Асосий касалликни даволаш билан бир каторда М- 
холинолитиклар кам кулланади. Уртача брадикардияда уларни 
ичишга буюрилади (белладонна экстракта 0,015дан 3-4 марта; 
Зеленин томчиси 35-40 томчидан 3 марта; беласпон, беллоид ёки 
платифилин гидротартрат 0,005дан 3 марта). Кучли брадикардияда 
холинолитиклар вена ичига, тери остига юборилади: атропин сульфат 
0,1% - 0,5-1мл дан 2-3 марта; платифиллин битартрат 0,2% - 1 мл 3 
марта, холинолитиклар яхши таъсир килмаса, миокарднинг р- 
адренорецепторларини рагбатлантирувчи ДВ буюрилади: алупент
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0,05% - 1 мл в/и ёки м/о 2-3 марта ёки ичишга 0,02 дан 4 марта; 
эфедрин 5% - 1 мл т/о 2-3 марта ёки 0,025 таблеткани кунига 3 марта. 
Бу препаратлар ЮИК беморларига эхтиёткорлик билан буюрилиши 
керак, чунки улар миокарднинг кислородга булган талаби ва 
кузгалувчанлигини оширади. Жуда кучли брадикардияда (минутига 
40 ва ундан кам), айникса, миокард инфаркти беморларида 
электрокардиостимуляция утказиш курсатилган.

Синус тугуни бушашиши синдромини (СТБС) даволаш унинг 
клиник шаютини эътиборга олган х,олда утказилади. СТБСнинг латент 
шакллари одатда даволашни талаб этмайди. СТБСнинг манифест 
(гиподинамик) шаклида ритмни сунъий йуналтирувчисини 
алмаштириш курсатилган. Операциягача атропин сульфат в/и ёки м/о 
суткасига 2-3 марта; урта огирликдаги кечувида изадринни 0,005 дан 
кунига 5-6 марта тил остига буюрилади. Синус тугуни фаолиятини 
яхшилаш учун «метаболик» даволаш моддалари - рибоксин 2%-10мл 
в/и 2 марта; милдронат 10%-5мл в/и 1-2 марта кунига буюрилади.

Брадикардия - тахикардия синдромида (СТБСнинг шакли) 
даволашнинг асосий усули булиб, ритмни сунъий йуналтирувчисини 
алмаштириш ёки электростимуляция утказиш хисобланади. 
Булмачалар титраши пароксизмларининг ёки суправентрикуляр 
тахикардия кдйталанишини олдини олиш учун доимий 
электростимуляция фонида кордарон билан даволаш утказилади. 
Суправентрикуляр тахикардияни даволаш учун в/и ЮГ, ритмилен ёки 
новокаинамид юборилади.

К^оринчаусти тахикардияси пароксизми. Дастлаб хуруж 
сундиришнинг рефлектор усулларини куллаш максадга мувофик. 
Уларнинг таъсири кайсар нервни кузгатиб, унинг тонусини 
оширишга асосланган ва куйидаги усуллар кулланади: Вальсальва 
синамаси; Чермак-Геринг синамаси (гипертония касаллиги, кучли 
атеросклерозда куллаш мумкин эмас); Ашнер-Данин синамаси, 
кусиш рефлексини чакириш ва хоказо. Баъзи холларда вена ичига, 
транквилизатор (реланиум, седуксен ва б.) юборилганда хам яхши 
натижага эришиш мумкин.
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Танлов препаратлари булиб натрий аденозин фосфат (АТФ) на 
верапамил (изоптин, финоптин) хисобланади. АТФ AV-тугундаги К с 
enteri (кайта кузгалиш) механизмини кесиш ва AV-утказувчанлнким 
секинлаштириш хусусиятига эта. Вена ичига эритмасдан 5-10 сек 
давомида 1% - 1-2 мл эритмани оким билан юборилади. Хуружми 
суниши 20-40 сек. кузатилади, таъсир давомийлиги - 2 мин. Агардл 
самара булмаса, 2-3 мин.дан сунг шу доза кайтадан юборилади. А I Ф 
в/и юборилганда AV-бирикмада ривожланувчи реципрок тахикардия 
пароксизмлари сунади. Тахикардия пароксизмларнинг булмачали 
шаклларида препарат хуруж сундирувчи таъсирни курсатмайди, аммо 
тахикардияни бироз камайтириши мумкин. АТФ в/и юборилганда 
кизиб кетиш, кунгил айниши, туш оркасидаги нохушлик каби 
холатлар кузатилиши мумкин, аммо улар тез (30 сек. давомида) утнб 
кетади ва тиббий ёрдам курсатишни талаб килмайди.

Верапамил (финоптин, изоптин) - AV-тугундаги рефрактерлш 
даврини узайтиради, AV-бирикмадан ривожланувчи тахикардия 
пароксизмларини сундиради. Булмачали тахикардия
пароксизмларида АТФга ухшаб сундирувчи таъсирни курсатмайди 
аммо коринчалар ритмини секинлаштиради. Препаратларни в/и оким 
билан 5-10 мг дозада (0,25% - 4мл), 1 мг/мин тезликда юборилади 
Самара булмаганда ва препарат яхши кутарилса, верапамил худди шу 
дозада кайтадан в/и оким билан ёки томчилаб юбориш мумкин.

Бу турдаги аритмияларни даволаш учун курсатилган иккинчп 
катор препаратлари булиб 1А гурух препаратлари хисобланади 
Новокаинамидни 10%-10мл (1000мг) натрий хлорнинг 10мл
изотоник эритмасида эритиб, в/и ЮОмг/мин тезликда тахикардия 
пароксизми хуружи сунмагунча юборилади; АК.Б, КЖ,С ва ЗКГда 
QRS комплексининг кенглиги доимий назорат килиб туриладп 
Агарда АКБ паст булса, новокаинамид эритмасига 1% - 0,2-0,3 ми 
мезатон кушиб юбориш максадга мувофик. Баъзида бу усулни м/о 
новокаинамидни 5 мл дан хар 3 соатда то хуруж т^хтагунча \ам 
юбориш мумкин, бунда новокаинамиднинг дозаси 40мл/сут дан 
ортмаслиги керак.
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I" •»nui>,iund (ритмилен) - 10мл изотоник эритмада 1% - 15мл 
• " '"I 1 in ммиула) эритиб, в/и секин юборилади.

I " n i’ii'iiuia (аймалин) - 20 мл изотоник эритмада 2,5% - 2-Змл
•г"........... . ll-кин 3-5 мин. давомида юборилади. Бу препарат WPW
..... . ||нн1ида ривожланадиган суправентрикуляр тахикардия

" ' г 1*......1'|прида яхши самара беради ва тайлов препарата булиб
- ...................l i t l l l l i l l l

!'i'кирими курсатилган препаратлардан ташкари, яна этмозин ва
......in "| • паратлари х,ам кулланиши мумкин.
!* | Vi*’, ч ирепаратлари бу турдаги аритмияларда кулланганда 65- 

II ■ МН| И II фИШИШ мумкин.
II !/• / хам AV-бирикмадан ривожланувчи тахикардия 

м >|»<*» II141 пнрмни сундиришда самарали хисобланади, булмачадан 
г  " ■ 1 "|" ни пи шаклида эса, бу таъсир бироз сует намоён булади. р- 
■ h 'м "  купипча Анаприллин (обзидан) 10мл изотоник эритмада

■ M i (5мг) эритиб, в/и 1 мг/мин тезликда, АК£ ва ЮК,С 
м>.. pi in in шла юборилади. Бунда бирламчи доза 3-5мг, суткалик эса 
пни ши шимаслиги лозим.

Ai'l'ihi/ioit - аввал болюс усулида 300 мг, сунг в/и томчилаб яна
........ 5 ,’М)мл глюкоза эритмасида эритиб, 1-2 соат давомида

«in.........и Хуруж кайталанган холларида 2-3 кун давомида в/и
, ......... иЮориб, сунг огиз оркали ичишга буюрилади. Кордарон

г  .', . иицром беморларидаги тахикардия пароксизмларида танлов 
мhiI и бу mu хисобланади.

I ..... . пароксизмларининг AV ва булмачали шаклларида
ни : млируичи таъсир курсатади. Бунда дигоксин, изоланидни
,  ̂ ......шксидга мувофик: 0,025% - 2 мл препаратни 20 мл изотоник
, .I м 'рмтиб, в/и секин 5 мин давомида юборилади.

........ |пш IIHIIIII 0,05% - 0,5 мл дозада куллаш мумкин. Самара
. I фофантин 0,05% - 0,25 мл дозада кайта юборилади. Бу 

, Hinn мр КАЕ булган беморларга курсатилган.
i| м аритмия дигиталис интоксикацияси натижасида

......... и.in булса, у х,олда в/и 100-200 мг дифенин ва калий
н мри юборилади.
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Кдйсар тахиаритмияларида (курсатилган препаратлар билан 
хуруж сундира олинмаса) ва электр дефибриляцияга карши курсатма 
булса, (м-н, вирусли миокардит) дигоксинга нисбадан дигитоксинни 
в/и верапамил (ичишга 120 мг гача) билан бирга буюрилса, яхши 
самарага эришиш мумкин.

Аритмиялар кайталанишини олдини олиш учуй верапамил, 0- 
АБЛ, хинидин, неогилуритмал, дигоксин ёки кордаронни 
ушлабтурувчи дозаларда ичишга буюрилади. Агарда беморни доим 
назорат килиб туриш шароити булса, у холда комбинацияланган 
профилактик даволашни утказиш мумкин (|3-АБЛ ва хинидин; 
верапамил ва хинидин; Р-АБЛ ва неогилуритмал ва б.) бирок ААПни 
комбинациялаб куллаш хавфли булиб, доимий мониторинг 
утказишини талаб этади.

Булмачалар тнтраши ва хилпиллаши. Булмачалар титраши 
хуружини бартараф этиш учун куйидагилар амалга оширилади:

•Тезкор дигитализациялаш; дигоксинни 0,5-0,75 мг ёки 
дигитоксинни 0,25 мг в/и юбориш максадга мувофик;

•ААПдан бирини в/и секин юборилади; пропранолол (обзидан) 
0,5-1 мг; верапамил 5-10 мг ёки кордарон 300-400 мг;

•2-3 соатда хинидинни 0,2-0,Зг дан ичишга буюриш 
(дигитализация фонида максадга мувофик).

Хуружларни олдини олиш учун худди шу препаратларни ушлаб 
турувчи дозада ичишга буюрилади, аммо дигоксинни пропранолол 
ёки верапамил билан бирга бериш яхши таъсир курсатади.

Булмачалар хилпиллаши пароксизмларини бартараф этиш 
учун кулланади:

•Тезкор дигитализация;
•ЮГ верапамил ёки Р-АБЛ билан бирга кушиб бериш;
•Новокаинамид в/и ёки м/о 0,5-1 г дан;
•Хинидинни хар 2-3 соатда 0,2-0,Зг дан ичишга буюрилади, ЮГ 

юбориш фонида;
•Аймалин в/и ёки м/о 50-100 мг дан;
•Кордарон 300-450мг ( W P W c h h a p o m h  булганда).
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К.ЛЕ булган беморлардаги булмачалар хилпиллаши хуружини 
динолашда ЮГ танлов препарата булиб х,исобланади. 
I емодинамиканинг тургун холларида в/и инфузия юбориш иложи 
вУлмаганда хуружни огиз оркали верапамилни 80-120 мг ёки 
иропраионолнинг 80-120 мг дозада кабул килиш нули билан бартараф 
килшп мумкин. Новокаинамид билан даволаш канчалик барвакт 
оошланган булса, шунчалик самарали хисобланади ва 90% дан 33%ни 
инпкил этади. Новокаинамидни ЮГ ёки калий хлорид юборилгандан 
30-30 мин оралатиб юборилса, унинг таъсири янада яхширок булади. 
Алый холарда хуружни новокаинамидни ичишга буюриш билан хам 
сУидириш мумкин (хар 2-3 соатда 0,25-0,5дан). Баъзи муаллифлар 
чииидинни аввал катта дозада - 0,4г, сунг хар соатда 0,2дан хуруж 
1Ухтагунча ичишни тавсия киладилар, умумий доза 1,6г. Баъзи 
чилларда комбинацияланган даволаш буюрилади: кордарон ва
киплситин ёки этацизин.

WI’W синдромли беморларда хилпиллаш пароксизмлари 
булганда верапамил ва ЮГни буюриш мумкин эмас. Бу препаратлар 
I сиг тутамидаги рефрактерлик даврни кискартириб, коринчали 
микаришлар сонининг оширишини чакириши мумкин. Бундай 
бсморларга кордарон, дизопирамид, аймалин, новокаинамид каби 
ирсииритларни бериш тавсия этилади.

Viкир чап коринча етишмовчилиги билан кечувчи булмачалар 
ипраши ва хилпиллаши пароксизмларининг огир, сундириб 
Луамайдиган хуружларида электроимпульс терапия утказилади.

Хуружларни олдини олиш учун кордарон, хинидин, 
hi кишрамид, верапамил, |}-АБЛ ва бошкалар кулланади. Булардан 
ичпш самара берувчи препаратлар кордарон (70-90%), хинидин, 
нмоиирамид, этацизин, аллопенин хисобланади. Тез-тез 

риножланувчи пароксизмларда хинидинни верапамил ёки (3-АБЛ ва 
И »1 билан биргаликда буюрилади.

< )i ир даражали митрал стеноз ёки ЮИК билан хасталанган кекса 
1ШН1 беморларда булмачалар хилпиллаши пароксизмлари тез-тез 

I nil питиганда ААП одатда яхши самара бермайди ва аритмиянинг
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кайталанишини бартараф этмайди. Бундай холларда б^лмачалар 
хилпиллашини дигоксин ёрдамида доимий шаклига утказилади.

Коринчали тахикардия пароксизмларини даволаш. 
Коринчали тахикардия пароксизмини сундириш учуй лидокаин ёки 
тримекаин, новокаинамид, аймалин, мексилитин, кордарон, (3-АБЛ, 
дифенин ва бошкалар кулланади. Шуни ёдда тутиш лозимки, 
коринчали тахикардияда барча имкониятдан фойдаланиш зарур, 
аксарият, коринчалар фибрилляцияси ривожланиш хавфи юкори 
булади.

Лидокаин биринчи навбатда кулланадиган препарат 
хисобланади. Болюс-базис даволаш утказилади: болюс 80-120мг, 
базис даволаш 80-120мг. Кекса ёшли беморларда бирламчи доза 40- 
80мгдан ортмаслиги керак. Хуруж бартараф этилгандан сунг олдини 
олиш максадида лидокаини 400мг дан м/о хар 3-4 соатда юбориш 
мумкин. Препаратнинг хуружни сундириш даражаси 30-50%ни 
ташкил этади, унинг афзаллиги таъсирининг тезкор ва кискалиги, 
хамда токсиклигининг камлигидадир.

Новокаинамид иккинчи навбатдаги препарат хисобланади. 
Даволаш суправентрикуляр тахикардия пароксизмини сундириш 
усулидан утказилади. Ушлаб турувчи даволаш новокаинамидни хар 4 
соатда м/о, 10% 5мл эритмасини юбориш йули билан амалга 
оширилади. Новокаинамиднинг самарадорлиги 65-85% ташкил этади. 
Шуни ёдда тутиш керакки, препаратни жуда секин, АК.Б назорати 
остида юбориш лозим. Иккинчи навбатдаги препарат сифатида в/и 
дизопирамид (150мг), этмозин (150мг), гилуритмални (50мг) хам 
куллаш мумкин.

Кардарон учинчи навбатда кулланадиган препарат хисобланади. 
Унинг саморадорлиги 80-100%ни ташкил этади ва у юкорида 
курсатилган препаратларнинг таъсири булмаган холларда кулланади. 
Препарат болюс-базис усулида юборилади. Бундан ташкари, 
курсатилган усулда в/и обзидан хам юбориш мумкин.

Миокард инфаркти булган беморларда коринчали тахикардия 
пароксизми тез-тез кайталанган холларида бретилий (орнид) билан 
даволаш курсатилган. Бретилий тозилат в/и 5мг/кг дозада 20-50мл
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и t< поим к «pin мала эритилиб (бир нечта шприцда), оким билан 6-10 
мин мнномида юборилади. Натижа булмаса, хамда хуруж 
unlirujiiiiimiiimii олдини олиш учун бретилийни в/и томчилаб, 1- 
Un мин И' 1лмкда, ёкн 300-500мгдан хар 6 соатда м/о юбориш лозим.

Мент ишшн (мекситил) тузилиши жихатидан лидокаинга як;ин 
"> уии • У пн к кориичали тахикардия пароксизмини сундириш учун 
I '. пицц мумким. Ирепаратни аввал 5 мин давомида 10 мл изотоник 
•pmмала .’S() ми ни эритиб, (2,5% - 10мл) в/и оким билан, сунг в/и 
imM'iiiiiiKi (ннн 750мг) 3 соат давомида юборилади. Хуруж бартараф 
• linnиндии суш ичишга 200-250мгдан кунига 3 мартабуюрилади.

Amp кориичали тахикардия пароксизми жисмоний зурикиш 
мим иди fioiiuiiiiica, у холда даволаш усули булиб Р-АБЛни куллаш 
*игт||1Л1111.1дп. С'амарасиз, огир даражали клиник холат булганда 
I коллапс, чан кориичали ёки коронар етишмовчилиги булса) 
•'••ринчипн гахикардия пароксизми хуружининг бошиданок электр 
iri|iii(ipiuiHi|iiH утказиш курсатилган.

Хуруллар кайталанишини олдини олиш учун лидокаин (айникса, 
iMip миокард инфаркти беморларида), новокаинамид, хинидин, 

иорлирои, |1 А Б Л, дизопирамид кулланади. Бундан ташкари этацизин, 
и мо Hill, нллопсиинларни хам буюриш мумкин. Препаратлар юкори 
% in null | У РУ i»*iii дозаларда буюрилади. Турли ААПнинг

■ vmp.Mjuip и in и дсярли бир хил ва 20-30%ни ташкил этади. Амалиётда 
шифокориар самарали препаратни танлаши учун «синама ва хато» 

hi щи фойдаланадилар, яъни энг яхши Самара берувчи препарат
...... . бир неча ААП навбатма-навбат бериб курилади.
I . hi ини олимларнинг фикрига кура, энг самарали препарат булиб 
цир upon хисобланади. Препаратнинг ФК хусусиятидан (секин 
•шкнриннб. кумуляцияланиш хусусияти) келиб чиккан холда, узок 

ik I .‘iHiioiiHiii учун куллаш кулай, бундан ташкари кунига ёки кун ора 
I | ни I I к.) ха п о /г таблетка кабул килинганда хам конда ушлаб 
,, |>у it>|и шрурпй микдори сакданади.

\ и IIIit 1ЛОНЧ11 аритмиянинг доимий шакллари. Бу турдаги 
». I мни >111оич11 аритмияни даволашдан максад, синусли ритмни 
no.li ип ёки хплнилловчи аритмия сакланиб колганда коринчалар
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ритми тезкорлигини минутига 70-80 та атрофида ушлаб туришдан 
иборат.

Синусли ритмни тиклашга курсатмалар: хилпилловчи
аритмиянинг доимий шаклини 2 йилдан ортик булмагани ва огир 
даражали СК.АЕ йуклиги; тиреотоксикозни даволашдан сунг 
сакланиб колган хилпилловчи аритмия; митрал комиссуротомиядан 
сунг (6 ойдан сунг). Куйидаги холатларда синусли ритмни тиклаш 
максадга мувофик эмас: операция килиш курсатилган юрак нуксони 
булган беморлар; ревматик жараённинг юкори даражадаги (II-III 
даража) фаол даври; III даражали гипертония касаллиги; III даражали 
СК.АЕ; кучли кардиомегалия; 70 ёшдан юкори давр ва бошкалар.

Хилпилловчи аритмияниниг доимий шаклида синусли ритмни 
тикловчи ягона препарат хинидин хисобланади. Синусли ритмни 
хинидин ёрдамида тиклаш режалаштирилганда куйидаги тайёргарлик 
утказилиши лозим. Иложи борича фаол этиотроп даволаш 
утказилади: тиреотоксикоз, фаол даврдаги ревматизмни даволаш, 
АК.Б пасайтириш ёки меёрлаштириш. Касалликни чакирувчи 
омилларни бартараф этиш: психоэмоционал зурикишни йукотиш; 
электролитлар мувозанатини тиклаш; бурун-халкум инфекцияларини 
даволаш; ичиш ва чекишни ташлаш ва х. ЮК,С камайтириш ва КДЕ 
даволаш максадида дигитализация УтказилаДи> хинидинни 
буюришдан 2-3 кун олдин ЮГ бекор килинади.

Хинидин куллашнинг бир нечта схемалари мавжуд. Бу 
схемаларнинг асосий тамойили хинидинни кондаги юкори терапевтик 
микдорини хосил килиш учун хар 2 соатда буюриш хисобланади. 
Кечасига бориб хинидин бекор килинади. Суткалик дозаси 1,8-2,0 г 
дан ошмаслиги зарур. Хинидин билан даволаш утказилганда АК.Б, 
ЮКС, пульс, ЭКГ (QRS комплекси, PQ, QT ораликлари катталиги) 
назорати доимий утказилиши лозим.

Кордарон ва кинлептинни биргаликда кулланганда яхши 
самарага эришиш мумкин.

Хилпилловчи аритмиянинг доимий шаклидаги беморларда 
ЮК,Сни меёрлаштириш (минутига 60-80та) максадида ЮГни секин 
дигитализациялаш усулида (кейинчалик кичик дозаларга утилади)
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мирит; верапамил ёки дилтиазем (алохида ёки кичик дозадаги ЮГ 
и'Ын); апаприллин ёки бошка Р-АБЛ буюрилади. Кордарон билан 
i.iiiiuiaiii утказилганда яхши натижага эришилади.

Экстрасистолияни даволаш.
>кстрасистолияни даволаш учун бир катор омилларни эътиборга 

'пни керак: экстрасистолиянинг ривожланиш сабаби ва у кандай 
tyi успя гга эга экани; функционал ёки «органик»; бемор буни кандай 
•• s Iирнн ги; муайян клиник х,олатнинг узига хос томонлари кандай ва 

Магадан, уткир миокард инфарктида кандай турдаги булмасин 
и>I |расистолия даволашни талаб этади. Крринчали экстрасистолия 

панда Лаун ва Вольф таснифидан фойдаланилади. Кичик 
ырп/ыиш коринчали экстрасистолия булганда, одатда ДВ 
мирнлмайди; юкори даражалида (3-4-5 синфлар) эса, даволаш 
Iна iitjiniiin шарт. Мана шу колатларда ААП кандай танланиши 

Vi in ни т^хталиб утамиз. Функционал экстрасистолияда баъзи 
>> ширни базис даволаш утказилишининг узи хам етарли булади.
■ I it|) hi базис даволаш самарасиз булса, экстрасистолияни

I'HiHMt ниннш шароитидан келиб чиккан холда (тинч колатда ёки
• Урнккинда) даволаш утказилади. К^айсар нерв тонусини ортиши 
..ini/i..н ида ривожланадиган функционал «тинч колатдаги» 
■. ipmпсголияни даволашда танлов препаратлари булиб М­

 тли Iиклар (атропин, белладонна тутувчи препаратлар)
in i i i i i i i i i i .m i i  Атропин сульфат томчисини ичишга (5-8 томчидан

► ........I I марта). Зеленин томчиси; бекарбон 2 таблеткадан 3-4 марта
нуюрнлади. Зурикишдаги экстрасистолияда р-АБЛдан бири

• иц»и 1.1 ли: пропранолол 10мг дан 3-4 марта, тразикор 20мгдан 3 
•| I hi. корданум 0.05дан 3-4 марта кунига, надолол (коргард) ва
....импр Надолол гидрофил Р-АБЛга киради, ГЭТдан утмайди,

1 i|inkiiiip оркали секин чикарилади, шунинг учун суткасига бир 
. ■■ I •<) ёки 40 мг) кабул килиш кам етарли хисобланади.

> '/ .ишк Дариинаусти экстрасистолияни даволаш.
1 «мнрндорлиги буйича биринчи уринни Р-АБЛ тутади. Уларнинг 
I и и г I арлн булмаган колларда кальций антагониста -  верапамил
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ритми тезкорлигини минутига 70-80 та атрофида ушлаб туришдан 
иборат.

Синусли ритмни тиклашга курсатмалар: хилпилловчи
аритмиянинг доимий шаклини 2 йилдан ортик булмагани ва огир 
даражали СКАЕ йуклиги; тиреотоксикозни даволашдан сунг 
сакланиб колган хилпилловчи аритмия; митрал комиссуротомиядан 
сунг (6 ойдан сунг). Куйидаги холатларда синусли ритмни тиклаш 
максадга мувофик эмас: операция килиш курсатилган юрак нуксони 
булган беморлар; ревматик жараённинг юкори даражадаги (И-Ш 
даража) фаол даври; III даражали гипертония касаллиги; III даражали 
СКАЕ; кучли кардиомегалия; 70 ёшдан юкори давр ва бошкалар.

Хилпилловчи аритмияниниг доимий шаклида синусли ритмни 
тикловчи ягона препарат хинидин хисобланади. Синусли ритмни 
хинидин ёрдамида тиклаш режалаштирилганда куйидаги тайёргарлик 
утказилиши лозим. Иложи борича фаол этиотроп даволаш 
утказилади: тиреотоксикоз, фаол даврдаги ревматизмни даволаш, 
АКБ пасайтириш ёки меёрлаштириш. Касалликни чакирувчи 
омилларни бартараф этиш: психоэмоционал зурикишни йукотиш; 
электролитлар мувозанатини тиклаш; бурун-халкум инфекцияларини 
даволаш; ичиш ва чекишни ташлаш ва х. ЮКС камайтириш ва КДЕ 
даволаш максадида дигитализация утказилади, хинидинни 
буюришдан 2-3 кун олдин ЮГ бекор килинади.

Хинидин куллашнинг бир нечта схемалари мавжуд. Бу 
схемаларнинг асосий тамойили хинидинни кондаги юкори терапевтик 
микдорини хосил килиш учун хар 2 соатда буюриш хисобланади. 
Кечасига бориб хинидин бекор килинади. Суткалик дозаси 1,8-2,0 г 
дан ошмаслиги зарур. Хинидин билан даволаш утказилганда АКБ, 
ЮКС, пульс, ЭКГ (QRS комплекси, PQ, QT ораликлари катталиги) 
назорати доимий утказилиши лозим.

Кордарон ва кинлептинни биргаликда кулланганда яхши 
самарага эришиш мумкин.

Хилпилловчи аритмиянинг доимий шаклидаги беморларда 
ЮКСни меёрлаштириш (минутига 60-80та) максадида ЮГ ни секин 
дигитализациялаш усулида (кейинчалик кичик дозаларга утилади)

148



fiyiOpum; верапамил ёки дилтиазем (алокида ёки кичик дозадаги ЮГ 
им ним); анаприллин ёки бошка Р-АБЛ буюрилади. Кордарон билан 
Маиолаш утказилганда яхши натижага эришилади.

Экстрасистолияни даволаш.
' )кстрасистолияни даволаш учун бир катор омилларни эътиборга 

• ■ ммм керак: экстрасистолиянинг ривожланиш сабаби ва у кандай 
чусусиятга эга экани; функционал ёки «органик»; бемор буни кандай 
I' ушряпти; муайян клиник колатнинг узига хос томонлари кандай ва 

Масалан, уткир миокард инфарктида кандай турдаги булмасин 
ни грасистолия даволашни талаб этади. К,оринчали экстрасистолия 
0V гм айда Лаун ва Вольф таснифидан фойдаланилади. Кичик 
шражали коринчали экстрасистолия булганда, одатда ДВ 

муюрмлмайди; юкори даражалида (3-4-5 синфлар) эса, даволаш 
уиказплиши шарт. Мана шу колатларда ААП кандай танланиши 
I шда тухталиб утамиз. Функционал экстрасистолияда баъзи 

мшларда базис даволаш утказилишининг ути кам етарли булади. 
Атрда базис даволаш самарасиз булса, экстрасистолияни 
рмиожламиш шароитидан келиб чиккан колда (тинч х,олатда ёки 
жрикканда) даволаш утказилади. 1^айсар нерв тонусини ортиши 
шимжасида ривожланадиган функционал «тинч колатдаги» 
ми I расмстолияни даволашда танлов препаратлари булиб М- 
юлммолитиклар (атропин, белладонна тутувчи препаратлар) 
часобламади. Атропин сульфат томчисини ичишга (5-8 томчидан 
«\мш а 3 марта). Зеленин томчиси; бекарбон 2 таблеткадан 3-4 марта 
на ч буюрилади. Зурикишдаги экстрасистолияда р-АБЛдан бири 
“ мнрмлади: пропранолол 10мг дан 3-4 марта, тразикор 20мгдан 3 
марш, корданум 0.05дан 3-4 марта кунига, надолол (коргард) ва 
Гннмкалар. Надолол гидрофил Р-АБЛга киради, ГЭТдан утмайди, 

Ираклар оркали секин чикарилади, шунинг учун суткасига бир 
и ф Iа (20 ёки 40 мг) кабул килиш кам етарли хисобланади.

< >/>.'(111 ик к,оринчаусти экстрасистолияни даволаш.
< амарадорлиги буйича биринчи уринни Р-АБЛ тутади. Уларнинг 

i iap.il и етарли булмаган колларда кальций антагониста -  верапамил
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(изоптин) буюрилади. Верапамилни 40мгдан кунига 3 марта 
буюрилади. Зарур булганда, 0,08дан 3 мартагача ошириш мумкин. 
Таъсири узайтирилган шакллари хам кулланиши мумкин - верапамил 
ретард 120 мг 1-2 марта, ёки 240мг кунига 1 марта. Препарат 
дозасини янада ошириши максадга мувофик эмас, шунинг учун бунда 
бошка АППга утиш тавсия этилади. Жумладан, хинидинни 0,2 - 0,3 
дан кунига 3-4 марта, кейинчалик дозасини 0,15 дан 3-4 марта 
камайтириб берилганда яхши таъсирга эришиш мумкин. КДЕ фонида 
ривожланган коринча усти экстрасистолияни даволашда ЮГ шахсий 
дозасини танлаб буюриш лозим. Булардан ташкари кордарон, 
новокаинамидларни куллаш мумкин. Монотерапиядан самара етарли 
булмаса, у холда секин—аста комбинацияланган даволашга утилади - 
р-АБЛ + дигоксин; дигоксин + хинидин; хинидин + верапамил.

Органик к,оринчали экстрасистолияни даволаш.
Бундай холларда куйидаги ДВ буюриш тавсия этилади:
Новокаинамид 0,25г дан кунига 4-6 марта (максимал суткалик 

дозаси -  3,0-4,0г) буюрилади. Юкори иррадиацияли коринча 
экстрасистолияни сундириш учун новокаинамидни в/и секин (2 мин 
давомида) 3 минутли оралик билан экстрасистолия йуколгунча 
юборилади. Умумий доза 1г ни (10% - 10мл эритма) ташкил этиши 
мумкин, ёки в/и томчилаб юборилади. Хар кайси усул кулланса хам 
АКБ, ЮК.С, пульс, ЭКГ назорати утказилади.

Лидокаин — тез-тез кайталанувчи коринча экстрасистолияни 
даволаш учун энг яхши препарат хисобланади, умумий кабул 
килинган усулда кулланади.

Этмозин -  0,1-0,2 дан 3-4 марта; этацизин 0,0025-0,05дан 3-4 
марта; мекситил - 150-300мгдан кунига 3 марта буюрилади.

Дифенин аввал ЮГ интоксикацияси натижасида ривожланган 
коринча экстрасистолияни даволаш учун тавсия этилади. Препаратни 
2 кун давомида 0,1 дан 6-8 марта, 3-кунига келиб, одатда 
антиаритмик таъсири бошлангач 0,1 дан кунига 3 марта буюрилади.

Огир даражали коринча экстрасистолияда (4-5 синфлар) даволаш 
в/и лидокаин ёки новокаинамидни юборишдан бошланади. Худди шу 
усулда бретилий тозилатни куллаш мумкин. Баъзи холларда (айникса,
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К )l IK беморларда) бу таъсир коринча усти экстрасистолияга нисбатан 
кммрок булади.

Коринча экстрасистолияси ва коринча усти экстрасистолиясини 
шиолашда бир хил даражадаги самарани кордарон, дизопирамид, 

пИмалин, аллапенин ва бошка препаратлар беради. Бу препаратлар 
■■нагла махсус препаратлар билан даволаш утказилганда етарли 
шмара олннмаган холларда буюрилади. Бирок, купинча 
■и Iрасистолик аритмиялар эктопик учоги каерда жойлашганидан 
| а I Mill назар, худди мана шу препаратлар билан даволанади.

Кордарон 200 мг таблеткадан схема буйича (1 таблеткадан 3 
мирта 5-7 кун; I табл. 2 марта 10-14 кун, 1 табл. I марта хафтасига 5 
кVII) кабул килинади.

\дма:ши -  коринчали политоп экстрасистолиясида аввал в/и 
,',ч*о - 2 мл препаратни 20 мл физиологик эритмада эритиб 
и1Гм>рилади, сунг томчилаб юборишга утилади. Ушлаб турувчи 
ii iM ii jin ii i учун ичишга 50 мгдан кунига 3-4 марта буюрилади, бирок 

>и и I оркалп кабул килинганда самарадорлиги етарли булмайди.
I i.itmeiitut 25 мг таблеткани аввал '/г таблеткадан кунига 3 марта,

• еыш-исти дозасипи 3-4 таблеткага ошириш йули билан буюрилади.
( )хирги Гшлларда экстрасистолияни боскичли даволаш схемалари 

имИцо булдн. Масалан,
I 1шскнч танлов препаратлари - Р-АБЛ, уларнинг самарадорлиги 

• i i i M i i i i h  жойлашувига боглик эмас.
II боскнч -  якин захира препаратлари -  этмозин, этацизин, 

I I мпмшп, повокаинамид, кинилептин, мекситил, дифенин.
11|и мираглардап биттаси буюрилади.

III боскнч - узок захира препаратлари, бу кордарон.
IV боскнч - ААПни комбинациялаш.

>кс трис11столик аритмияни ёндош касалликка боглик холда 
дифференциал даволаш.

Миокард ннфарктининг уткир даврида кУлланадиган танлов 
.Iмири Iи булиб лидокаин, тримекаин хисобланади. Миокард 

инфаркт беморларида касалликни 2-3 хафтасида ривожланувчи ва
151



унда коринча экстросистолияси ёмон натижага олиб келувчи бел1 и 
булиб хисобланади. Бунда купинча обзидан препаратини 20мг дан 
кунига 3-4 марта буюрилади, дозаси шахсий ёндошган холда 
танланади (ЮК.С, PQ оралик, АК.Б назорати остида).

Стенокардия фонида ривожланадиган экстрасистолиями 
даволашда бир вакгда антиаритмик ва антиангинал хусусиятга н а 
булган препаратларни куллаш максадга мувофик, булар р-АБЛ, 
кордарон, верапамил хисобланади (17-жадвалга каранг).

Жадвал 17.
Экстрасистолияни даволаш учун унинг хусусияти ва ёндош 

касалликларнинг борлигини эътиборга олган холда ААП
танлаш.

Асосий касаллик. Ёндош 
касалликлар.

Препарат Изох

Миокард инфаркти, уткир 
даври

Лидокаин

Миокард инфаркти (2-3- 
хафтаси ва кейин)

Пропранолол(анаприлин, 
обзидан) 20мг дан 3-4 
марта
(доза шахсий танланади)

«Кечки» экстросистолияии 
ривожланиши сапбий 
белги хисобланади.

ИБС: стенокардия Р-АБЛ
Кордарон
Верапамил

Бир вакгда антиангинал 
таъсирга эга булган AAI1 
буюриш лозим.

СКАЕ Юрак гликозидлари 
Калий препаратлари 
Кордарон 
Соталол

Кордарон ва дигоксин бир 
вактда кабул килинганда. 
охиргисининг дозаси 2 
баровар камайтирилиши 
керак.

Дигитаписли захарланиш Калий препарата 
Дифенин

Ю1 тухтатилади.

Кучли диуретик даволаш Кутбли эритма 
Магний сульфат 25% 10­
20 мл

Диуретикдар вактинча 
тухтатилади.

Упканинг сурункали 
касалликлари (сурункали 
обструктив бронхит, 
бронхиал астма, упка-юрак)

Верапамил (изоптин) 
ута эхтиёткорлик билан 
кордарон ёки юкори 
кардиоселектив Р-АБЛ 
буюриш мумкин

Экстрасистолик аритмии 
ривожланиши Р- 
адреностимуляторларни 
куп куллангани билан 
боглик булиши мумкии
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H u ll  щи и шиклари А А П  бую риш  одатда  
зарур булмайди

Экстрасистолик аритмия 
рефлектор хусусиятга эга. 
Асосий касалликни 
даволаш курсатилган.

1 I -II 1 1 1 ИНС|>10ИИЯ Р-АБЛ Бу А А П  хам гипотензив
Верапамил т а ъ с и р г а  э г а .

Кордарон

| I ЛI фонида ривожланадиган коринча экстросистолияси ЮГ,
».....и препаратлари ёрдамида даволанади; самара етарли булмаса,
( • uiiiiia кордарон ёки соталол кушилади. Шуни ёдда тутиш 
•. | .11 пи. кордарон ва дигоксин бир вактда кулланганда охирги

I . >|hi  I м инг кондаги микдори 2  баробар ортиб кетади, шунинг учун
.... . I ни 1лртнбини куриб чикиш лозим.

Auip экстросистолик аритмия ривожланишига сабаб дигиталис 
■ I | in 11 и I и булса, унда ЮГ бекор килинади ва калий препаратлари,

I ним буюрилади. Диуретиклар билан даволаш фонида коринча 
. 11ни in тлияси ривожланса, у холда калий препаратлари, дифенин 

Л>"Ч1нт1дн.
' , руикили упка касалликларида экстрасистолияга сабаб (3-АБЛни 

»|,н к V и наш, кичик кон айланиш доирасидаги гипертензия,
...... - пришит ЮГга сезгирлиги булиши мумкин. Бундай холларда

и hi ми и буюриш курсатма булиб хисобланади, чунки бу препарат
• ......  кон айланиш доирасидаги босимни пасайтириш ва бронх
• ни ируичи таъсир курсатиш хусусиятига эга.

'чшёткорлик билан кордарон ёки юкори даражали 
и ни и гнск гив р-АБЛни бронхиал утказувчанликни назорати остида 

1 | >l nil и мумкин.
М||(1 касалликларида ривожланадиган экстросистолик аритмия 
" in рефлектор х,олда келиб чикади. Асосий касалликни даволаш 
| и и на одатда экстросистолия хам бартараф этилади.

I ши pi опия касаллиги фонида ривожланган экстросистолик 
| инипи даиолашда ААП сифатида р-АБЛ, верапамилни куллаш 

и Min мунофик, чунки улар гипотензив таъсирга эга. Баъзи 
•|i in кордарон хам яхши самара беради.
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Утказувчанлик фаолияти бузилишларини даволаш.
Утказувчанлик фаолияти бузилишларини (юрак блокадаси) 

даволаш услуби ва йуналишлари асосий касаллик, утказувчанлик 
бузилишларининг сатхи ва даражаси, клиник куринишлари 
даражасидан келиб чиккан холда белгиланади. Агарда юрак 
блокадаси кучли клиник белгиларни намоён килмаса, алохида 
даволаш утказишни талаб этмайди. Утказувчанлик асосий касаллик 
(ревмокардит, миокардит, миокард инфаркта) даволанганда; AV- 
утказувчанлик бузилишини чакирган ААП бекор хилинганда кайта 
тикланиши мумкин.

Синоаурикуляр блокаданинг юкори булмаган даражаси алохида 
даволашни талаб килмайди. II-II1 даражали блокада беморларида 
кучли брадикардия, гемодинамика бузилишлари, хушнинг кайтадан 
й^котилиши, Морганьи-Адамс-Стокс синдроми ёндош келган 
холларида шошилинч ёрдам амалга оширилади. Энг яхши Самара 
берувчи муолажа булиб, электрокардиостимуляция хисобланади. 
Буни утказиш иложи булмаганда, синус тугунидан булмачаларга 
импульс утказилишини осонлаштирувчи, ритмни тезлаштирувчи ДВ 
(холинолитиклар ва Р-адренорецептор рагбатлантирувчилар) 
буюрилади. Булар -  атропин сульфат 0,1% - 0,5-1мл т/о ёки 10 
томчидан ичишга кунига 2-3 марта берилади, шошилинч холатларда 
атропин в/и юборилади; белладонна экстракта 20 томчидан 3 марта; 
беллоид, эфедрин гидрохлорид 5% - 1 мл эритмаси т/о кунига 2-3 
марта ёки таблеткаси 0,025 дан ичишга 3 махал буюрилади; изадрин 
0,005 дан тил остига 3 махал; алупент 0,05% м/о ёки ичишга 
буюрилади. Шуни ёдда тутиш керакки, р-аденорецептор 
рагбатлантирувчилари эктопик аритмия ривожланишига олиб келиши 
мумкин (бундай холларда препарат дозаси камайтирилади ёки бекор 
килинади).

Мобица буйича 2 турдаги II ва III даражали атриовентрикуляр 
блокадаларни ДВ ёрдамида даволаш факат кескин ривожланган 
блокадалар ёки электрокардиостимуляция утказиш, ёки сунъий ритм 
бошкарувчисини имплантациялаш иложиси булмаган холларда
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Угказилади. Бунда коринчалар ритмини тезлаштирувчи препаратлар 
буюрилади: атропин сульфат в/и 2-3 махал; изопреналин (новодрин, 
изадрин) 250мл 5% глюкоза эритмасида 0,5% - 1мл эритиб, в/и 
юмчилаб ёки м/о юборилади. Изадрин ва алупентлар Р-АБЛ ёки 
исрапамилнинг дозаларини ортиб кетиши натижасида ривожланган 
AV-блокадаларда яхширок таъсир курсатади. Уларни дигиталис 
шхарланиш туфайли ривожланган AV-блокадасида куллаш максадга 
мувофик эмас. Эфедрин гидрохлорид т/о ёки м/о 3 махал буюрилади. 
Шуни ёдда тутиш керакки, симпатомиметиклар миокарднинг 
кпслородга булган талабини оширади ва экстрасистолия чакириши 
ёки унинг микдорини ошириши мумкин. Миокардит, миокард 
инфаркти натижасида кескин ривожланган блокадаларни даволашда
00- 120мг преднизолон в/и юборилади, сунг 60мг суткалик дозада 
ичишга утилади ва бу доза кейинчалик секин-аста камайтирилади.
11реднизолон кучли яллигланишга карши таъсир курсатади ва кескин 
ривожланган AV-блокадани сундириши мумкин.

ААПнинг ножуя таъсирлари.
ААПнинг ножуя таъсирлари хдкида алохида гурухларнинг 

клиник фармакологик хусусиятлари урганилганда батафсил куриб 
чпкилган. ААП буюрганда шуни ёдда тутиш керакки, клиника учун 
hi г ахамиятга эга булгани бу - препаратлар юракнинг 
шектрофизиологик холатига курсатадиган таъсиридир, бунинг 
натижасида синусли - булмачали тугуни, булмача-коринча 
У 1казувчанлиги суниши, кескин брадикардия ва хатто асистолия хам 
ривожланиши мумкин. Энг хавфли ножуя таъсирга ААП кабул 
кил ганда тахминан 5% беморларда кузатиладиган аритмоген таъсир 
хпсобланади. Баъзи ААП коринчали тахикардия ва юрак 
фибрилляциясини чакириши мумкин. Фармакотерапиянинг бундай 
псорати одатда узайтирилган QT-синдромли ва катта дозада ААП 
кабул килувчи беморларда кузатилиши мумкин. Аритмоген таъсир 
рпвожланишига олиб келувчи омилларга яна куйидагиларни киритиш 
мумкин: миокард кискарувчанлик хусусиятини огир даражали
бучил ишлари; бир неча ААП метаболизми ва чикарилишининг
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бузилишлари; огир ёндош касалликлар; манфий инотроп таъсирга 
эга, КДЕни чукурлаштирувчи баъзи ААПни кулланиши.

Куйида ААПни нисбатан куп учрайдиган ножуя таъсирлари 
курсатилган (18-жадва).

Жадвал 18.
Антиаритмик дори воситаларнинг ножуя таъсирлари.

П р е п а р а т Н о ж у я  т а ъ с и р и Е н г н л  н о ж у я  т а ъ с и р

Хинидин Асистолия, коринчалар 
фибрилляцияси, тромбоцитопения, 
кардиотоксик таъсир

Диарея (ич кетиш и), бош  
огриги, бош  айланиши, кунгил 
айниши.

Дизопирамид Гипотония, ST - ораликни 
узгариш и, агранулоцитоз, 
психозлар

Диспепсия, огиз куриши, 
сийдик уш ланиб колиши.

Новокаина­
мид

Холестаз, агранулоцитоз, юрак 
блокадаси, «ю гурдаксимон»  
синдром

Ю коридагидек

Лидокан Юракни тухтаб колиши, МНС  
бузилиш лари, коллапс, тутканоклар

Бош айланиши, кусиш, 
брадикардия, артериал 
гипотония

М екситил Ж игар зарарланиши Тремор, брадикардия, 
диспепсия

Р-АБЛ Юрак блокадалари, S T -ораликни 
депрессияси

Кунгил айниши, диарея, 
артериал гипотония, 
тутканоклар

Кордарон PQ ораликни узайиш и, альвеолит, 
жигар, калконсимон без 
зарарланиши

Кунгил айниши, бош  огриги. 
куришни бузилиш и.

Кальций
антагонист-
лари

Брадикардия, A V -блокадалар, 
шишлар

Бош айланиши, холсизлик  
кунгил айниши, артериал 
гипотония.

ААП танлаб буюрилганда рационал даволаш утказиш учун 
уларни узаро ва бошка ДВ билан узаро таъсирларини эътиборга олиш 
керак (19-жадвал).
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Жадвал 19.
Лнтиаритмик препаратларни бир-бири билан узаро таъсири.

i  ш|К1 rai.cnр 
и п и н  ан ЛАП

Узаро таъсири натижаси Изо\

Х и н и д и н
11ронр;нюлол 
1анпмрилин. 
нп шлам)

Пропранолол жигарда кон 
айланиш ининг секинлашувига  
таъсир килиб, гепатоцитлар 
фаолияти ва микросомал  
гидроксилланишни блоклайди. Бу  
холат конда хинидин микдори 
ош иш ига олиб келади.

Хинидин билан захдрланиш  
хавфи ортади. Препаратлар 
билан бирга кулланганда 
дозаси камайтирилиши 
лозим.

Мгранамил Артериал гипотония, миокарднинг 
кискарувчанлик фаолиятини 
пасайиши.
Кинилептин билан бирга 
кулланилганда суправентрикуляр 
пароксизмал тахикардияда яхши  
натижа беради.

Препаратларни комбинация 
килиш хилпилловчи  
аритмияли бем орларда синус  
ритмини тиклаш учун яхши 
натижа беради.

Д и тк си н Дигоксин концентрацияси кон 
плазмасида 2 баробар ортади. 
Хилпилловчи аритмияни 
даволаш да яхши натижа беради.

Дигоксин дозасини 2 
баробар камайтириш лозим

Р -А Б Л
Нсраиамил Н охуш  холатларни келтириб 

чикаради; (-) инотроп, (-) 
дромотроп таъсирини кучайти- 
ради, (тулик А V -блокада  
даражасигача), гипотензив таъсир, 
брадикардия

Комбинация килиш хавфли  
хисобланади

Дншиазем Ю коридагидек Ю коридагидек
'1идокаин
(н|Н1мранолол
Гитан
faipi аликда)

Пропранолол жигардаги кон 
айланишини ёмонлаштиради, 
лидокаинни жигардаги 
метаболизмини пасайтиради, бу  
эса конда лидокаин 
концентрацияси ош иш ига олиб 

келади.

Комбинацияси рационал 
хисобланади  
(монотерапиядан ф ойда  
булмаганда).

Д и ф е н и н
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Ритмилен
Х инидин
М екситил

Дифенин жигар М ОС индукцияси  
хисобига уларнинг метаболизмни  
кучайтиради. Т'Л  ва плазмадаги  
концентрацияси пасайиши билан, 
бу препаратларнинг антиаритмик 
фаоллиги хам камаяди.

Бирга куллаганда уларнинг  
дозасини 20-30%  га ош ириш  
керак. Дифенин ю бор и ш н и  
тухтатиш , бу  
препаратларнинг к он д а  
концентрацияси ош и ш и га  
олиб келади, ш унинг учун  
дозасини 30-50% га  
камайтирилиши л ози м .

К о р да р о н

А придин
Дифенин
Х инидин
Ритмилен

Бу препаратларнинг TV4 ва 
клиренсини пасайиши хисобига, 
кон плазмасида концентрацияси 
ошади.

1А-гурухи препаратлари  
билан комбинация м аксадга  
мувофик эм ас (хи н и ди н , 
ритмилен) - Q T-узаяди , 
аритмоген ножуя таъсири  

хавфи.
Новокаинамид Купли антиаритмик фаолликкаэга 

булган, новокаинамид-N- 
ацетилновокаинамид микдори 
конда ошади.

Огир коринчалар 
пароксизмал
тахикардиясини даволаш  
учун комбинация килиш  
мумкин. Катта эхтиёткорлик  

ва назоратни талаб килади.
Д игоксин К,онда дигоксин концентрацияси 2 

баробар ош ади.
Дигоксин дозасини 50% га 
туншриш керак.

Шуни кайд этиш керакки, ААП комбинацияси факат огир 
лолларда, монотерапия самарасиз булган холлардагина кулланади. 
ААП биргаликда буюрилганда антиаритмик самара янада ортади, 
бирок ножуя таъсир ривожланиш хафви хам ошади, шунинг учун 
комбинацияланган даволашни ута эхтиёткорлик ва доимий назорат 
остида утказиш лозим.

ААПни бошка ДВ билан узаро таъсирлари хам мухим 
уринлардан бирини эгалайди (20-жадвалга каранг).
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Жадвал 20.
Антиаритмик дори воситаларни б о ища дори воситалар билан 

узаротаъсирлари.
|<||1н поен гаси У зар о  таъ си р  этувчи  

воситалар
У зар о таъсир нати ж алар и

Чинидим Антацидлар Хинидин сурилиши ва 
биосингувчанлигини пасайиши.

Билвосита
антикоагулянтлар

Оксилларни богидан ракобатли сикиб 
чикариш хисобига уларнинг 
антикоагулянт таъсирини кучайиши.

Ф енобарбитал
Бензонал
Зиксорин
Рифампицин

Улар МОС индукторлари булганлиги  
сабабли хинидин метаболизмини  
тезлаштиради ва унинг самарасини  
камайтиради.

Циметидин
Левомицетин
М етилдопа
И зониазид

М ОС ингибиторлари Ьулганлиги 
сабабли, хинидин метаболизмини  
пасайтиради ва унинг кондаги  
концентрациясини ош ириб, 
самарасини кучайтиради.

Клофеллин, Резерпин Брадикардия ривожланиши мумкин.
Фенотиазинлар Узаро таъсиро самарасининг 

кучайиши.
Курарсимон воситалар Нафас олишни сундиради, 

курарсимон воситалар таъсири 
кучайиши

1 I I J t t l K t l l l l l Гексенал, тиопентал 
натрий, седатив ва 
ухлатувчи ДВ

Нафас олишни пасайиши. М НС  
фаоллигини пасайтирувчи 
самарасининг кучайиши.

|i Al.ll К лонидин(К лоф еллин) Клонидин бекор килингандан сунг  
артериал босим ни ортиши, 
брадикардия. АКБни назорат килиб 
туриш тавсия этилади. Препаратларни 

бекор килишдан олдинрок р-АБЛ  
биринчи бекор килиниб, кейин 
клонидин тухтатилади.

Юрак гликозидлари Брадикардия, утказувчанликни 
бузилиш и. Доимий ЭКГ назоратни  
талаб этади. Чап коринча фаолияти 
бузилиш и булган беморларда огрик 
хуруж и келиб чикиши мумкин.
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Ф енотиазин р-А БЛ нинг гипотензив таъсири  

кучаяди. АК,Бни назорат килиш керак
Резерпин Симптоматик блокада, брадикардия.
И зопротеренол (гуадрил) Биргаликда ингибирлаш  

ривожланади, комбинация максадга 

мувофик эмас.
Тубокурарин Н ейромуш ак утказувчанлиги 

узгариш и. Жаррохлик беморлари  

реакциясини назорат килиш, айникса 
юкори дозада пропранолол ва бош ка  
Р-АБЛ кабул килган беморларда.

Наркоз учун дори  
воситалар

Р-АБЛ ножуя таъсири кучаяди.

Инсулин, канд 
камайтирувчи огиз оркали 
кабул килинадиган ДВлар

Охиргиларнинг таъсири кучаяди.

Теофиллин ва бошка 
бронхолитиклар

О хиргиларнинг таъсири сусаяди.

Ц иметидин Пропранолол ва бош ка липофил Р- 
АБЛлар концентрацияси конда ошади

Кордарон Билвосита Антикоагулянтлар таъсирининг
антикоагулянтлар кучайиши.
Наркоз воситалари Наркоз вактида асоратлар ва улим  

хавфининг ортиши.
Ц иметидин Кон зардобида кордарон 

концентрациясининг ортиши.

Юкорида айтиб утилган барча омилларни хисобга олиш, 
антиаритмик даволашнинг самарадорлиги ва хавфсизлигини 
оширишга имкон беради.

Мавзу буйича билим даражасини текшириш учун саволлар:
1. Таъсир потенциалининг турли боскичларида токлар окими 

кандай фаркланади?
2. ААПнинг замонавий таснифи нимага асослаб тузилган?
3. 1А гурух, препаратларининг ФД хусусиятлари кандай? Шу 

гурукнинг кайси препаратлари кучли холинолитик таъсирга эга?
4. Лидокаиннинг ФД ва ФК хусусиятлари.
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5, (ГАБЛ ФД таъсирларини курсатинг, уларнинг юрак ритмига 
курсптадиган таъсири нимадан иборат?

(>. [5-АБЛ эрувчанлигига кура кандай гурухларга булинади? Хар 
><ир I урухдинг ФК хусусиятлари.

7. Ш-гурух препаратлари - реполяризация ингибиторларининг 
пи,сир механизми. Кордароннинг ФД хусусиятлари.

К Кордароннинг ФД хусусиятлари. Дозалаш тартиби ва ножуя 
пн.снри.

WPW-синдромли беморларни даволашда кордаронни куллаш 
мши кайси ФД таъсири билан боглик?

К). Перапамилнинг таъсир механизми ва ФД, ФК хусусиятлари.
I I. Кальций антагонистлари билан даволаш ^тказилганда кандай 

шикуя таъсир ривожланиши мумкин?
12. 1л гурух препаратлари учун хос булган ножуя таъсир.
13. Лидокаин кандай ножуя таъсир чакириши мумкин?
14. |ГАБЛнинг ножуя таъсири. Уларни куллашга булган карши 

к урсйIмалар.
15. Антиаритмик препаратни самарадорлиги ва хавфсизлигини 

шпорит килиш усуллари.

Гост саволлар.
I. ЮИК ва хафаконлик касаллиги булган бемор узок вакт 

ншшриллин кабул килган. ЭКГда I даражали AV-блокада 
ммиюмлари пайдо булди. Дори восита тухтатилди. Анаприллинни 

I'nipuini гухтатиш нимага олиб келади?
и) АК.Б ошиши, тахикардия, юракда огрик; б) АК.Б пасайиши, 

прпдмкардия, юракда огрик; в) АК.Б ошиши, брадикардия, AV- 
■'пюкпдани кучайиши; г) АК,Б пасайиши, тахикардия, 

..... яхшиланиши
WI’W-синдромли беморларда пароксизмал аритмияни даволаш 

, г, и кордарон куллаганда унинг фармакодинамик тасири механизми 
иммидан иборат:

и) ^тказувчи системанинг кушимча тутамидаги рефрактерлик 
мири кискаради; б) Утказувчи системанинг кушимча тутамидаги
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рефрактерлик даври узаяди; в) AV-тугундаги рефрактерлик даври 
кискаради; г) Кузгалишнинг эктопик учогини сундиради; д) Синус 
тугуни фаоллигини сундиради

3. К,оринчали пароксизмал тахикардия хуружини бартараф этиш 
учун кордаронни дозалаш тартиби:

а) 1 таблеткадан 4 марта ичишга (800мг); б) Вена ичига болюс 
300-400мг, сунгтомчилаб 300 мг 30-120 мин давомида; в) Вена ичига 
томчилаб 450 мг 30-120 мин давомида; г) Вена ичига оким билан 
секин 450 мг (2-3 мин); д) 1 таблеткадан х,ар 2 соатда

4. Ритм бузилганда верапамилни буюришга курсатма:
а) К^оринча усти экстросистолияси; б) К,оринча экстросистолияси;

в) Булмачалар титрок пароксизми; г) II даражали атриовентрикуляр 
блокада; д) Сино-аурикуляр блокада; е) К,оринча усти пароксизмал 
тахикардияси; з) Хилпилловчи аритмия, тахисистолик формаси

5. Сурункали буйрак етишмовчилигида политоп коринчалар 
экстрасистолиясини (Лаун-Вольф буйича III синф) даволаш учун 
буюриш мумкин:

а) Новокаинамид; б) Пропранолол (анаприлин); в) Дизопирамид 
(ретмилен); г) Кордарон; д) Дифенин; е) Бретилий тозилат; ж) 
Бетаксалол

6. Сурункали фаол гепатит ва жигар хужайралари 
етишмовчилиги белгилари булган беморларда тез-тез политоп 
коринчали экстрасистолия ривожланади. Буюриш максадга мувофик 
эмас:

а) Пропраналол (анаприлин); б) Новокаинамид; в) Атеналол; г) 
Хинидин; д) Дифенин; е) Лидокаин

7. Хинидинни бир вактда куллаганда унинг эфффектини 
кучайиши ва токсик таъсирини пайдо булиши мумкин:

а) Рифомпицин; б) Левомицитин; в) Бензонал; г) Циметидин; д) 
Изониазид; е) Глюкокортикостероидлар

8. Верапамил ва бета-адреноблакаторларни бир вактда 
куллаганда ривожланиши мумкин:
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it) 1>ралнкардия; б) Тахикардия; в) Артериал босим ортади; г) 
' м" рипл босим пасаяди; д) Миокард кискарувчанлиги сусаяди; е) 

1 linnурпкуляр блокада; ж) «Тезлашган» ритм
'> Кордаронни дигоксин билан бирга куллаганда дигоксинни

.....пн и коннентрациясига кандай таъсир килади:
И 2 баравар ортиши; б) 3-4 баравар ортиши; в) 2 баравар 

■"» > И11111 и; г) 3-4 баравар пасайиши; д) Концентрацияси узгармайди 
Дигиталис интоксикация натижасида корни чалар

■ ■ 1|нч истолияси ва AV-утказувчанликни секинлашуви юзага келди. 
Щ| и пи шаритмик дори воситани буюриш мумкин:

И 11он()каинамид; б) Хинидин; в) Дифенин; г) Верапамил; д)
I lllll I ИИ ICM

I I биморга 3 мг обзидан вена ичига юборилганда коринча усти 
Ч'ик1 тмил тахикардияси тез бартараф килинарди. Ичишга 40, хатто 

1,11 mi буюрилганда натижа булмади, сабаби нима билан боглик;:
и) К >к,ори пресистемали клиренс; б) Плазма оксиллари билан куп 

""киорли богланиши; в) Жигарда «бирламчи утиш таъсрига 
) ,|| ||||||Ц»; г) Организмдан тез чикиб кетиши; д) Паст 

ши уичанлиги; е) Таркалиш хажмининг узгариши 
I ()7 {.‘шли, постмиокардитик кардиосклерозли беморда ритм 

1 V h i 'iiiiiiii рмножланди - хилпилловчи аритмия, тахисистолик шакли.
"ммнстда глаукома. Мазкур холатда буюриш максадга мувофик 

•*'ц IЛ) ин нима учун (В):
Л и) 11овокаинамид; б) Хинидин; в) Верапамил; г)

......... д) Аймалин; е) Кордарон
И и) Холинолитик таъсирга эга; б) Бетта-блокатор; в) X­
.....pimpim блоклайди; г) Сует кальций каналларини блоклайди;

■ М|*мГ||Ш11Н11И тургунлаштирувчи таъсирга эга
I | Ли шаритмик дори воситаларни хавфли ножуя таъсирларига

• II|*•! i|||
и Он пси гик узгаришлар; б) Атриовентрикуляр ва AV-тугун 

11*1111111111 и пасайиши; в) Асистолия; г) Бош огриги, бош 
..... . и) Коринчалар фибриляцияси; е) АКД ошиши
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14. Огир даражапи кон айланиш етишмовчилиги булгч-ан 
беморларда пропранолол (анаприллин)нинг антиаритмик таъсиринпи 
яхши намоён булмаслиги сабаблари:

а) Сурилишнинг бузилиши; б) Биосингувчанликнинг пасайиппш;
в) Биосингувчанликнинг ошиши; г) Оганизмдан чикарилишини ни 
камайиши; д) Жигардаги метаболизмни тезлашиши

15. Лидокаинни буюришга курсатма:
а) ^оринчалар тахикардияси; б) Крринча усти тахикардияси; в) 

К,оринча усти экстросистолияси; г) Уткир инфаркт миокарди^, да 
коринчалар аритмияси профилактикаси; д) Хилпилловчи аритмия^да 
юрак кискариш сонини камайтиради

16. Кордаронни ножуя таъсирларига киради:
а) Брадикардия; б) Тахикардия; в) Гипотония; г) Упка фиброчни;

д) Гипотериоз ёки гипертериоз; е) Шох пардада микрочукмалар; хж) 
Утказувчанликни бузилиши; з) Тремор, атаксия; и) Кунгил айнипш, 
анорексия

17. 26 ёшли беморда кучли психоэмоционал зурикиш фонидда 
синусли тахикардия пайдо булади. Антиаритмик дори восита танла! п и

а) Хинидин; б) Новокаинамид; в) Анаприллин; г) Этмози h i ; 

д) Дифенин; е) Атенолол; ж) Бисапролол; з) Верапамил

Вазиятли масалалар.
1. Бемор 48 ёш, клиникага куйидаги ташхис билан тушган: ЮИ I К. 

уткир трансмурал миокард инфаркти. Кардиоген шок I даражхи. 
Экстрасистолик аритмия (тез-тез коринча экстрасистолияси). Бемор.и и 
нитратлар, допамин, антикоагулянтлар буюрилган. Антиаритм! аж 
дори восита буюриш масаласи турибди.

A. Бу х,олатда танлов препарата х,исобланади.
а) Лидокаин; б) Анаприллин; в) Изоптин (верапамил); г) 

Корданум; д) Хинидин
B. Препаратни юбориш йуллари, дозалаш.
а) Вена ичига оким билан 40 мг, кейин 400 мг мушак орасига х; ;ар 

3 соатда; б) Вена ичига оким билан 40 мг, кейин томчилатиб 40-Н80 
мг; в) Вена ичига оким билан 40 мг, кейин мушак орасига 400 гели
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пунша 3 махал; г) Вена ичига оким билан 40 мг, кейин 1 таб. 3-4 
| I кунига; д) 1 таб. хар 4-6 соатда
' 50 ёшли бемор клиникага юрак уриши узгариши, унг ковурга

• I ш сохасида огрик ва огирлик; корин дам булишига шикоят килиб
■ in Лпамнезидан: 4 йил илгари миокард инфарктини, 10 йил 

!•#■■ при гематит «В» турини огир шаклини бошдан кечирган. Вакт-
• " in билан алькогол истеъмол килиб туради.

< мн.ектив: шиллик парда ва тери иктериклиги, «кон-томир 
m mi', талари», яккол ифодаланмаган пальмар эритема. Юрак 
"мни мари бугик, тез-тез экстрасистолия. 1^орин бироз дам булган. 
Him ар ковурга ёйидан 6-8 см чикиб туради, каттикдашган, кирраси 

Ум иршииган. Талок ковурга остидан 3-4 см чикиб туради. К,он ва 
| "И mil умумий тахлили узгаришсиз. К(он оксили 5,6 г/л; альбумин- 
■ |« и >\ и и и комплекси 1дан кичик. ЭКГ: миокарднинг чандикди 
) и ириши. Синусли ритм, 1 минутда 92 зарба, экстрасистолия. PQ- 
I’.i'l, <.)l<S-0,09. Анаприллин (обзидан) 200 мгдан 4 марта овкатдан

.......имени этилган (80 мг суткасига). 5 кундан сунг экстросистолия
► .mi нилмаган, аммо бехоллик, кунгил айниши, бош айланиши 
| I ihHi .ui 1(>КС 48 та. АКБ 80/60-85/50 мм сим.уст. ЭКГда: синусли
.......  брадикардия. PQ-0.24, QRS-0.09.

\ I ииник ташхис куйинг:
II бемор ахволининг ёмонлашуви нима билан боглик (I) ва юзага 

............ 'монлашув механизми (II):
I... и) Анаприллинни кутара олмаслик; б) Ножуя таъсир; в) 

....... mm ал реакция
II а) Сурилишни бузилиши; б) Метаболизм тезлиги

..... .. 11 у 1111; в) Метоболизм тезлиги ошиши; г) Чикарилиш
• ......ннуип; д) Чикарилиш тезлашиши; е) К,он оксиллари билан

>м и mi ни узгариши 
1 I н И1ПНГ кейинги тактикангиз:
■п Лпанриллин дозасини камайтириш; б) Анаприлинни бекор

• н жш н) 11,'1.пифил;1нн буюриш; г) Сурги дори воситалар буюриш; 
и м щи ичига кокарбоксилаза буюриш; е) Анаприллин микдорини

1.ПП11ПК билан камайтириш; ж) Глюкокортикостероидлар
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3. Бемор 58 ёш, куйидаги шикоятлар билан клиникага тушган: 
юрак сокасида ва туш ортида жисмоний зурикишда босувчи 
характердаги огриклар, юрак уриб кетиши, бош айланиши. 2 йил 
олдин уткир миокард инфарктини утказган. Объектив: юрак тонлари 
бугиклашган, тез-тез экстрасистола 1 дакикада 12-16 та. АКБ 110/70 
мм сим.уст. Бошка органлар системасида патологик узгаришлар йук. 
ЭКГда: синусли ритм, ЮК,С -  64 та, тез-тез политоп эрта коринча 
экстрасистолалар («R» на «Т» турида) ва тригемениялар учрайди. PQ 
-  0,26 с.

A. Лаун-Вольф буйича коринча аритмиясини даражасини 
курсатиб ташхис куйинг:

B. Бу холатда аритмияни даволаш керакми?
а) Х,а; б) Йук
C. Бу колатда ишлатиш мумкин булган антиаритмик 

препаратларни курсатинг?
а) Анаприллин; б) Кордарон; в) Верапамил; г) Дифенин; д) 

Хинидин; е) Новокаинамид; ж) Аллопенин; з) Лидокаин
4. Бемор 52 ёш, вакти-вакти билан юрак уриб кетиши хуружлари 

бош айланиши билан, холсизлик, юрак сохдсида огриклар безовта 
кила бошлади. Хуруж даврида пульсни санай олмайди. Хуруж 
безовта килмаган даврда кизиб кетиш, йиглокилик, тажанглик 
холатларини хис килади.

Юрак уриб кетиш хуружлари психоэмоционал таранглик 
холларда юзага келади. Менопауза 2 йилдан буён. Объектив: ЮК.С- 
180 та, ритмик, АКБ 120/80 мм сим.уст. ЭКГда: ритм тезлашган 
минутига 180 та, Р тиши йуколган, QRS-0,07c. узгармаган, R-R 
оралиги кискарган, бир хил. Ички аъзолар томонидан патологик 
узгаришлар йук.

A. Клиник ташхисни куйинг.
B. ЭКГ натижалари ва юрак уриб кетиши хуружини бахоланг.
а) Коринча пароксизмал тахикардияси; б) Коринча усти 

пароксизмал тахикардияси; в) Булмачалар хилпилловчи пароксизми;
г) Синусли тахикардия

C. Хуружни босиш учун кайси дори восита ишлатилади?
166



i) ( Нмпдан вена ичига; б) Верапамил болюс, кейин томчилатиб; 
hi Хинидим 2 таб. 2 махал; г) Лидокаин вена ичига болюс, кейин 
чмчш1111иб; д) Дифенин 1 таб. 4 махал

■' 65 ёшли бемор К.да бир неча йил давомида ЭКГда Вольф- 
11и|1кмнсон-Уайт феномени кайд этилган. Охирги пайтларда бемор 
|и||цк урииш хуружи пайдо булишига, юрак сохасидаги нохуш 

и inn, бош айланишига, бош огригига, кунгил айнишга, бехолликга 
iiiiiMiiri килади. Охирги 3 кун ичида хуружлар сони суткасига 5-6 
Мартина купайган. Бемор поликлиника шифокорларига мурожаат
■ и мин Лнамнезидан: сурункали юрак етишмовчилиги II А даража, 
иг. I пГшбли бемор дигоксин, диуретикни 6 йилдан буен кабул килади.
..... .гмин курганда скарлатинасимон тошма аникланади. К,онда
и1.имофилин. Бемор безовта, таъсирчан. ЭКГда: Вольф-Паркинсон-

Mil синдроми замирида пароксизмал тахикардия.
Л. Хуружни бартараф этиш учун нима буюриш керак?
а) Лмиодарон; б) Дизопирамид; в) Верапамил; г) Аймалин; д) 

II ии1|П)геренол; е) Лидокаин; ж) Пропраналол; з) Новокаинамид
И Танланган препарат билан кулай даволаш схемасини танланг:
и) К) минут ичида 1 мг/кг вена ичига, утказувчанликда 30 

ммиутдан сунгтакрорлаш
б) 50 мг вена ичига (3-5 минут давомида 10 мл 5% глюкоза ёки 

" ii I рии хлориднинг изотоник эритмасида эритиб) ёки мушак орасига
и) 0,5-1,2г вена ичига (хар икки минутда 0,1- 0,2г юборилади)

■ им мушак орасига
| ) Парентерал юборилгандан сунг 10 мг дан суткасига 3-4 махдл 

....пт .1 ушлаб турувчи дозада суткасига 50мг дан 3-4 махал
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Гемостаз бузилишларида дори воситаларни танлаб бугоримн и 
клиник фармакологик ёндошиш.

Антитромботик даволаш утказишга асосий талаб булиб, тромбоз 
ёки микроциркулятор бузилишларнинг борлиги; тромболитик ДМни 
куллашга карши курсатмаларни йуклиги; тромбоз ёки 
микроциркулятор бузилишлар даражаси ёки даврини аниклаш, 
лаборатория назоратини утказиш хисобланади. Лаборатория назора i и 
булмаса, антитромботик моддаларни фаол куллаш мумкин эмас.

Замонавий тромболитик препаратлар асосан фибринолип 
ферментларнинг рагбатлантирувчи ёки фаоллаштирувчиси булгаии 
учун, уларнинг самарадорлиги ана шу моддаларнинг дастлабкн 
микдори ёки фаоллиги билан боглик. Шунинг учун тромболипн. 
препаратлар билан даволашни бошлашдан олдин стрептокинача и i 
урокиназа субстрати хисобланган плазминоген фаоллигшш 
текшириш лозим, бу тугри ва самарали доза танлаш имконими 
беради. Тромболитик даволаш самарадорлиги кондаги плазмин 
ингибиторларининг курсаткичи билан хам белгиланади.

Агар кондаги плазминогеннинг дастлабки курсаткичи юкори 
булса, у холда тромболитик препаратларни кичик ва урта дозалар ш 
киска вакт (6 соатгача) куллаш талаб килинади. Бу кондш и 
плазминоген микдори етарли булганида уни фаол субстрлил 
утишини таъминлаш ва кондаги плазмин курсаткичини юкори 
даражада ушлаб туриш имконини беради. Бундай холларда каин 
дозада тромболитиклар к^лланса, гиперплазминемия ва коидш и 
плазминоген захирасининг камайиши ривожланиши мумкин. Бу и i 
уз урнида мияга кон куйилиши, МИЙдан кон кетиши ва х. каби чим 
геморрагик, хам тромболитик асоратларни ривожланишига олм<*. 
келиши мумкин.

Плазминоген фаоллиги дастлаб меёрида булган холларда \им 
тромболитик препаратлар юкори булмаган дозаларда буюрилали 
Ю.Б. Белоусов ва бошка муаллифларнинг ёзишича (2000й), кондш и 
плазминоген микдори камайганда (огир стенозли атеросклероз 
кайталанувчи тромбоэмболия, миокард инфаркта, семизлш-
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■

hi | .....и и мим на б.) тромбмлитик Д В  куллаш муаммоси доим
г»ул I пн. Бундай беморларга фибринолиз

..............*111 > м'шларини юборганда кам фибринолитик фаолликни
рММИ ими 111ППМШШИНГ олдинги авлодини йуклиги  ёки уни  

in .ii.n ip  Оки антитромбин I I I  таъсирида ингибирланиш и билан 
М  h i*  М -1 h iур х,олатда плазмин ёки плазминоген ингибиторлари  

• чиним гУнднриш  максадида препаратларни узок вакт катта  
I  u  ■••ftiipiiiii. хлмда стрептокиназа ёки урокиназани плазминоген, 

•m i ни нпн плазма препаратлари билан биргаликда юбориш
♦ И  * I

'мини >риб кегиш ига, яъни тромболизисга икки  йул билан: 
'" и н т и , препаратларни тизимли кон окимига юбориб, тизимли  

I n H ii i .n i  ф пш иш ; препаратни бевосита тромбланган томирга  
макаллий тромболизисга эриш иш  мумкин.

. ...........к парни тромбоз хосил булган ж ойга якин рок килиб
I MuitNiMiip артерия ичи ёки вена ичига юборилса, тромболитик  

- ■ • -  . пмарадорлиги ортади ва ножуя таъсир камрок
......... ... 1.111.1 III

iim m ih ih th k  даволаш утказиш  масаласи хал килинганда факат
и ................ ш ин булган курсатмалар эмас, балки карш и курсатмалар
...........•■■■pi а олиниши лозим. Тромболитик даволашни утказиш га

.......... ши mill карши курсатмалар мавжуд.
1 "  yipuiu курсатмаларта киради: геморрагик диатез; меъда
..................цист зндокардит; катта операциялардан сунгги  (6 -10

■ I iiiih  голик босим 105-110 мм сим.ус.дан баланд А Г ; аорто- 
I't  г "  ч'пфимдан кейинги (7 -1 4  кун ) давр; ретинопатия билан

■■■щи к а п дли диабетнинг огир ш акли; хомиладорликнинг I 
' II I I  М етелица (2 00 0) м утлок карш и курсатмаларга факат 

• ■ |mi ч пи и, уткир перикардит ва кон кетиш  даврини киритган.
1 ' .у 1/чиы курсатмалар: 70 ёшдан кейнги давр (баъзи

..........  м.н.лумотича -  75 дан кейин); якин орада утказилган
■ ■ • ■ нпфекцияси (стрептокиназа учун); силнинг фаол даври;

.г шрнжали ж игар-хуж айра етиш мовчилчги. Бундан 
I ' miii и гсморрагиялар; геморрагик турдаги бош мия кон
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айланиши бузилиши; бачадон ичи контрацепция моддаларини 
куллаш; хомиладорлик хам таалукли.

Хозирги вактда кулланадиган асосий тромболитк ДВ: 
Стрептокиназа, патентланган номи -  стрептаза, целиаза, кабикиназа 
ва б.; в/и юбориш учун 100000, 250000,500000, 750000 ва 1500000 ТБ 
ампулаларда чикарилади.

Стрептодеказа (таъсири узайтирилган стрептокиназа) - 1000000 
ва 1500000 ФБ фаолликдаги ампулада чикарилади.

Урокиназа, патентланган номи Аббокиназа -  5000, 9000 ва 25000 
ТБ флаконлар.

Плазминогеннинг тукимали фаоллаштирувчиси, патентланган 
номи Алтеплаза, Активаза. В/и юбориш учун мулжалланган стерил 
лиофизланган кукун куринишида флаконларда 20мг (11,6 млн ТБ), 
50мг (29 млн ТБ) ва 100мг (58 млн ТБ) дан чикарилади, бундан 
ташкари, эритиш учун стерил эритмали флаконлар (20, 50, 100мл) 
хам келтирилган.

Плазминогеннинг рекомбинант тукимали фаоллаштирувчиси, 
патентланган номи -  Ретеплаза, Актилизе.

Стрептокиназани плазминоген билан фаоллаштирилган 
комплекси, патентли номи — Анистреплаза, Эминаза ва б. 
Флаконларда стерил лиофизланган кукун куринишида 30 ТБ (30мг) 
чикарилади.

Хрзирги вактда янги тромболитик препаратлар (тенектеплаза, 
ланотеплаза, стафилокиназа, саруплаза, жанубий Америка 
куршапалаги плазминогенининг фаоллаштирувчиси) клиник 
текширув боскичида турибди. Миокард перфузиясини яхшилаш 
максадида тромбоцитлар кобигининг гликопротеинли рецепторлари 
GP Пв/IIIa антагонистларини, жумладан, Абциксимабни куллаш 
тавсия этилади.

Тромболитик ДВни куллаш муаммолари:
1. Уларни тромбоз белгиларини бошланиши (биринчи 2-6 соатда) 

бнланок иложи борича тезрок юбориш лозим.
2. Препарат танлаганда ривожланадиган эритувчи таъсирини, 

хам да эхтимоли булган ножуя таъсир назарда тутиш лозим.
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3. Бу ДВ таъсирига резистентлик артериал тромбозли 
беморларнинг 10-15%да кузатилади.

4. Самарали тромболизисдан сунг хам томир бушлиги кайта 
тромбланиши мумкин (5-20%).

5. Тромб х,осил булишини олдини олиш учун гепарин куллаш 
лозим (тромболизисдан сунг).

6. К,он кетиш каби ножуя таъсир кекса ёшли беморларда, 
айникса, уларда АК.Б юкори булса ривожланиши мумкин (180/120 мм 
с им.уст. дан юкори).

7. Агар 3-6 ой олдин бемор стрептокиназа ёки анистеплаза кабул 
килган булса, кайта тромболизис утказиш учун плазминогеннинг 
г^кимали фаоллаштирувчисини (ПТФ) юбориш лозим (анафилактик 
шокни олдини олиш максадада).

8. Тромболитик даволаш натижасида, хусусан стрептокиназа ва 
ПТФ таъсирида тромбоцитларнинг фаоллашуви кузатилади, шунинг 
учун АСКни 160 мг/сут дозада буюриш тавсия этилади 
(тромболизисдан кейин дархол ва узок вакт давомида).

Тромболитик даволаш утказилганда шуни ёдда тутиш керакки, 
барча препаратлари тромболизис чакириш хусусиятига эга булгани 
бплаи ахамиятга эга булган фарклари хам бор. Амалиётда нисбатан 
куи кулланадиган препаратлар стрептокиназа (Ск) ва урокиназанинг 
(Ук) фарклари устида тухталиб утамиз. Ск юборилганда куйидаги 
коагуляцион узгаришлар кузатилади: кондаги фибриноген микдори 
кпмаяди; фибринолитик фаоллик ва фибриноген «деградацияси» 
махсулотлари ортади; эритроцитлар ва тромбоцитлар агрегацияси 
супади. Бу узгаришлар Ск куйиб булинганидан кейин 4-6 соат 
шномида сакланади. Ук юборилганда бундай узгаришлар секинрок,
1-6 соатдан сунг ривожланади, аммо Ск га нисбатан узокрок 
■ икланади. Ск билан даволаш утказилганда купинча куйидаги ножуя 
пи.сирлар ривожланади: титраш, коллаптоид холат ва гипертермия. 
Ук бундай ножуя таъсирларни чакирмайди, бундан ташкари, Ск ни 
куллашга карши курсатма (стрептококк инфекция) булганда буюриш 
ми кайта куйиш мумкин. Ук гепариннинг катта булмаган дозаси билан 
mipia буюриш мумкин, Ск билан даволаганда эса мумкин эмас.

171



Уткир миокард инфарктида Ск ва Ук бир хил даражадаги таъсир ва 
хавф остида буюрилади. Упка артериясининг тромбоэмболиясида У к 
самаралирок хисобланади ва Скга нисбатан кам ножуя таъсир 
чакиради. Венозли тромбозларда иккала препаратларнинг 
самарадорлиги тахминан бир хил. Артериал тромбозларда Ск билан 
узок вакт даволаш максадга мувофик, чунки У к билан даволаш 
хакидаги маълумот кам.

Плазминогеннинг тукимали фаоллаштирувчиси (ПТФ) 
Алтеплаза тромбда фибрин билан Ск ва Укга нисбатан купрок 
бирикади. Бунда алтеплаза фибрин юзасида фаол булмагам 
плазминогенни плазминга айлантиради ва уни фаоллаштиради. 
Мухими шуки, ПТФ асосан чегараланган тизимли протеолизда 
махаллий фибринолизни фаоллаштиради. Шунинг учун ПТФ 
кулланилганда кон кетиш хавфи кам булади. Препаратларнинг яна 
бир ижобий томони антигенли хусусиятларининг йуклигидир, шу 
сабабли кайта куллаш мумкин (кайталанувчи миокард инфарктида); 
алтеплазанинг ТУг - 4,5 мин. булгани учун куллаш нисбатан осон ва 
кулай, хамда хавфсиз. Барвакт тромбозлар ривожланишини олдини 
олиш учун гепарин буюриш лозим, Ск билан даволанганда бу зарур 
эмас. Баъзи текширув натижаларига кура, алтеплаза в/и юборилганда 
(уткир миокард инфаркти бошланганига 6 соатдан кам булган) 
жарохатланган артерия утказувчанлигини 62% беморда тиклаш 
мумкин, Ск в/и юборилганида эса - факат 31%. ПТФ в/и юборилганда 
тромболизис Ск юборилганга нисбатан тезрок (90 мин) ривожланади.

Ишемик инсультларда дастлабки 3 соатда ПТФ кулланганда 
касаллик яхши натижа билан тугалланиши аникланган. ПТФни упка 
артерияси тромбоэмболиясида (83% беморда), периферик томирлар 
тромбозида (93%) кулланганда хам яхши натижалар олинган. Чукур 
веналар тромбози булган беморларда ПТФ куллаш деярли яхши 
самара курсатмади. Алтеплазанинг таъсири инфузия бошланиши 
биланок ривожланади, чуккисига 90-120 мин.дан сунг чикади.

Аниспгреплаза Скдан фаркли купрок эритувчанлик хусусияти ва 
тромбга нисбатан кисман селектив таъсирга эга; назорат килинадигап 
ва узок клиренсга эга. Анистреплазани куллаш Скга нисбатан анча
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I им на хавфсиздир. Фибринни плазминогенга бириккан булаги 
•шешлланмайди ва в/и юборилгандан кейин дархол фаоллашади, бу 
м и конца айланаётган препаратга коннинг фибринли лахтаги билан 
Ц I (»прикмш имконини беради.

I ромболитик препаратларни дозалаш факат кондаги плазминоген 
• пи. н'ри ва фибринолитик фаолликка боглик булмасдан, балки 
■ шпик холатнинг хусусиятларига х,ам боглик. Бу ДВ билан даволаш 

| кир миокард инфаркта ва упка артерияси тромбоэмболиясида яхши 
HV и и куйилган.

(’к гизимли кон окимига юборилишининг бир нечта схема ва 
н унлпри мавжуд. Узок вакт ва киска муддатли (1-2 соат) даволаш 
I'wpi 'пшади. К,иска муддатли даволаш кондаги плазминоген микдори 

нырни булганда кулланади; бунда 1500000 ТБ Ск в/и томчилаб 
ч|(>нрилади.

Амалиётда купинча Ск бошлангич дозада 250000 ТБ изотоник 
■I '*1 мада эритиб, в/и томчилаб, тез 30 мин. давомида юборилади.
11■ I>кум гаъсирлар ривожланмаса, 100000 ТБ/соат хисобида доимий 

-мчилп инфузияси буюрилади. Уткир тромбоз ва уткир миокард 
■■•■фарктини даволаш учун умумий доза 2000000 ТБни ташкил этади, 
niiiiiiiaiii давомийлиги 16 соат. Баъзи холларда, айникса, оёк 
'■аирларининг облитерацияловчи атеросклерозида Ск бир неча сутка 

мнимида юборилади (кондаги фибриноген микдори, тромбинли вакт 
■|| плазминоген микдорини доимий назорати остида). Томчилаб 

борнлаётган эритмага 30мг преднизалон ёки урбазонни аллергик
....iiVh гаъсирини олдини олиш максадида куйилади. Баъзи холларда,
' ' бшилангич дозасини (250000 ТБ) 1 соат давомида томчилаб, сунг 
•и I колган 750000 ТБ 4 соат давомида секин томчилаб юборилади. Ск 

и ми данолашни якунловчи боскичида бевосита таъсир этувчи 
.....коагулянтлар ёки антиагрегантлар буюрилади.

( електив тромболитик даволаш ангиографик назоратни талаб 
■ мни, бу эса уни куллашни чегаралайди. Бунда Ск нинг кичик 

......и (2000-5000 ТБ) 15-60 мин. давомида юборилади.
Vk упка артерияси тромбоэмболиясини даволашда кенг 

► \ ылнлди. Препаратни кичик, урта ва катта дозаларда берилади.
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Киска муддатли даволаш 500000 ТБ Ук 2 соат давомида гепариннинг 
кичик дозадаги (1000 ТБ/кг) инфузияси билан биргаликда утказилади.

Упка артерияси тромбоэмболиясида 4000 ТБ/кг хисобидаги Ук 10 
мин. давомида венага юборилади, сунг 12-24 соат давомида узлуксиз 
яна соатига 4000ТБ/кг хисобида юборилади. Периферик артериал ва 
вена тромбозларида в/и 250000 ТБ, сунг узлуксиз 12 соат давомида 
яна 750000 ТБ препарат юборилади. Уткир миокард инфарктини 
даволашда Укни куллаш буйича аник схемалар йук, аммо куп 
холатларда 250000 ТБ туйинтирувчи доза юборилиб, сунг 100000 
ТБ/соат хисобида 12соат давомида томчилаб куйилади. Европа 
кардиологлари уюшмасининг тавсиясига (1996) асосан УМИ 
беморларига Ук болюс усулида 2 млн. ТБ ёки 1,5 млн. ТБ болюс, сунг 
1,5 млн. ТБ препарат 1 соатдан ортик вакт в/и томчилаб юборилади. 
Ук билан биргаликда гепарин 48 соат мобайнида юборилади.

УМИда алтеплаза (ПТФ) куйидаги усулларда юборилади. 
Дозалашнинг тезлаштирилган усули - в/и 15мг болюс, сунг 0,75 мг/кг 
хисобида в/и 30 мин. давомида (шах. 50 мг), ундан кейин яна 0,5 
мг/кг хисобида 60 мин. давомида (шах. 35мг) юборилади. Шундай 
килиб, 1,5 соат мобайнида 100мг ПТФ юборилади. ПТФ билан бирга 
48 соат мобайнида гепарин килинади. Тезлаштирилган усулнинг 
бошка шакллари хам кулланади. Масалан, 50мг дан в/и иккита болюс 
(30 мин. оралик билан) юборилади, яъни 1 соатда 100мг ПТФ АСК 
(100) билан комбинацияда, кейинчалик гепаринни в/и буюрилади.

Одатдаги дозалаш тартиби: аввал 6-10 мг препарат болюс 
усулида, сунг яна 50-54 мг 1 соат ичида; сунг 2 соат давомида 
инфузияни 20 мг/соат тезликда давом эттирилади, яъни 3 соат 
мобайнида 90 мг препарат юборилади. Тана вазни 65кг дан кам 
булган беморларга инфузияни 1,25 мг/кг хисобида 3 соат давомида 
юборилади.

Упка артерияси тромбоэмболиясида 2 соат давомида в/и 100мг 
ПТФ юборилади. ПТФ инфузиясидан олдин 5000 ТБ гепарин в/и 
юборилади, сунг уни 20 мин. оралик билан в/и, кейин 6 кун 
мобайнида т/о буюрилади (21-жадвал).
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Жадвал 21.
Уткир миокард инфарктли беморларда тромболитик 

моддаларни куллаш усуллари.

1прн н п ста Бошлангич даволаш Г е п а р и н ( Г ) б и л а м  

д а в о л а ш

М а х с у с  к а р ш и  

к у р с а т м а л а р

1 |рстокиназа 
1< И

100мл 5% глюкоза 
ёки 0,9% натрий 
хлорнинг эритмасида 
1,5 млн. ТБ Ск в/и 
юборилади, 30-60 
мин. давомида.

Г. буюрилмайди ёки 
12500
ТБ т/о 2 махал 
буюрилади

Ск ёки
анистреплаза 
билан даволаш 
утказилган булса 
(5 кундан куп).

А м и с т р с н л а з а  

( Аг 1)

3-5 мин. давомида 30 
ТБ в/и

Г. буюрилмайди Ск ёки A c t  билан 
даволанган булса. 
Анамнезида Ск ёки 
A c t  га аллергия 
булса.

И'ниминогенн
Hill

1\ кНМИЛИ

|||||1  иишппирув
НИ II

МИФ)

15мг болюс, сунг 30 
мин. давомида 0,75 
мг/кг хисобида в/и 
инфузияси; сунг 60 
мин. давомида в/и 0,5 
мг/кг хисобида 
юборилади.
Умумий доза -  100мг

В/и 48 соат 
мобайнида 
(препарат дозаси 
кисман фаоллашган 
тромбин вакти 
курсаткичининг 
назорати 
остида)

\  |н>к и паза  

in  и. hi Н н р о п а  

|ц |г 1Л1л а р и д а  

V M I I iih

и и о к и п д а  

HV и н м и л -  

»ыМдм)

Болюс 2млн. ТБ ёки 
1,5 млн. ТБ болюс + 1 
соат давомида 1,5 
млн ТБ юборилади.

В/и 48 соат давомида 
(доза юкоридагидек 
танланади)

Тлмонавий тромболитик даволаш усуллари УМИ беморларининг
■ ill У5% кон окимини тиклайди, аммо, факат 54-60% УМИ
■ ■ морларидагина миокарднинг тулик реперфузиясига эришиш 
U MKHH (ангиография маълумотларига асосан). УМИ беморларининг 
П1% 3 ойдан сунг реокклюзия ёки кайта миокард инфаркта 
рнможланади. Коронар тромб эриб кетишининг (миокард
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реперфузияси) аник курсаткичлари мавжуд: ЭКГда ST булакни тез 
инверсияланиши ва «рудиментар» миокард инфарктини шаклланиши; 
аминотрансфераза, креатинфосфокиназа ва миоглобин 
курсаткичларини тез меёрига келиши; коронароангиография 
маълумотларига кура тож томирларда кон окимини тикланиши. 
Тромболитиклар кулланганда клиник ва лаборатория назорати 
мукаммал утказилиши лозим. Даволашни бошлашдан аввал самарали 
ва хавфсиз тромболитик дозасини танлаш максадида плазминоген 
фаоллиги аникланади. Бундан ташкари, тромбинли ва рептилазали 
вакт, кондаги фибриноген микдорини аниклаш зарур. Кейинчалик 
даволаш давомида лаборатория назорати хар 4-6 соатда утказилади. 
Айникса, кондаги фибриноген микдорини текшириш зарур, бу 
курсаткич 100%дан паст булмаслиги лозим, чунки акс холда тухтатиб 
булмайдиган кон кетишлар ривожланиши мумкин. Пешобдаги 
эритроцитурия, нажасда кон борлиги текширилади.

Баъзи холларда даволашни бошиданок тромболитик 
препаратларга нисбатан резистентлик ривожланади. Бу катор 
мезханизмлар билан боглик:

а) Тромбни тулик эримаслиги, чунки плазминоген 
фаоллаштирувчилари тромбнинг факат фибринли кисмига таъсир 
курсатади

б) Тромболитик моддалар таъсирини секинлаштирувчи, 
тромбоцитлар косил килувчи РА 1-1 нинг купайиши, \амда 
вазоконстрикцияга олиб келувчи ва УМИдан кейин жарохатланган 
артериянинг реканализациясини чегараловчи тромбоксан А2 
чикарилишининг кучайиши кузатилади

в) К,он томир бушлигига олдин тромб билан богланган 
тромбинни тушиши фибриноген парчаланишини (фибрин хосил 
булади ва ретромбозга олиб келади) чакиради

г) Тромболитик ДВ тромбоцитларга тугридан-тугри 
фаоллаштирувчи таъсир курсатади, бу эса тромбоксан А2 микдори ва 
тромбоцитларни фаоллаштирувчи омилларни ортиб кетишига олиб 
келади (тромболитик даволашдан сунг 24 соат мобайнида). Дастлабки 
муддатида аксинча, тромбоцитлар фаоллашуви сусаяди
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Л )  Ллтеплаза ва Ск даволаш бошланишидан 72 соат давомида GP 
II || Шага фаоллаштирувчи таъсир курсатади.

Шуидай килиб, фибринолиз тромбоцитлар фаоллашувига олиб 
■ пади, бу эса ретромбоз ва/ёки реокклюзия ривожланишининг 

табларидан хисобланади. УМИда тромболитик даволашга нисбатан 
! нк геитликни олдини олиш учун комбинацияланган даволаш 
, 1кашш тавсия этилади: тромболитиклар, GP Ив/Ша, ацетилсалицил 
мк нота (АСК) ва гепариннинг кичик дозалари. Шуни ёдца тутиш 
шцГ1кки, бундай комбинациядаги даволашда огир кон кетиш каби 
■и ■ к^я таъсир хавфи хам юкори булади.

I ромболитик даволаш учун ДВ танланганда уларнинг ножуя 
ммирлари хам эътиборга олинади. Тромболитикларнинг ножуя 
щмирлари умумий клиник фармакология курсида батафсил куриб 
•шкилган. Куйида биз асосий бештасида т^хталиб утамиз: мия ичи 
Min куйилиши, тизимли кон кетишлар, иммунологик реакциялар, 
мрн-риал гипотония ва юракнинг ёрилиши.

I. Мия ичига кон куйилишлар 0,2-1% холатларида кузатилади.
бундай ножуя таъсирни олдини олиш учун шуни ёдда тутиш 

1 1 рнккп, тромболитик дори воситаларни куйидаги холларда буюриш 
мумии мумкин эмас: ташхисланган мия усмаси, нейрохирургик 
исрпциялардан олдин, инсультдан сунгги 6 ой ва бош мия 
I прохлтидан сунгги 1 ой давомида. К,он куйилиш асорати аввал
..... моррагик инсульт, мия кон айланишининг динамик
и шлишларини утказган, АК.Б юкори булган беморларда 
1Н1иижланади. Бундай клиник холатлар тромболитик даволаш 

I пи пинга карши курсатма булиб хисобланади.
Тизимли кон кетишлар 1-12%, баъзида 15% (юрак 

. ,1плсризациясида) ташкил этади.
К,оп кетишларни олдини олиш учун тромболитик препаратларни 

• ипшга нисбатан мавжуд мутлак ва нисбий карши курсатмаларни, 
< ; vi пн, анамнезидаги маълумотларни эътиборга олиш лозим. Ножуя 

.I ' ир ривожланиш хавфи реанимация муолажалари узок вакт (10 
щи пин куп) утказилганда нафас ва юрак фаолиятининг бузилиши 
.■ шькасида, кекса ёшли, тана вазни кам булган беморларда ортади.
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реперфузияси) аник курсаткичлари мавжуд: ЭКГда ST булакни тез 
инверсияланиши ва «рудиментар» миокард инфарктини шаклланиши; 
аминотрансфераза, креатинфосфокиназа ва миоглобии 
курсаткичларини тез меёрига келиши; коронароангиография 
маълумотларига кура тож томирларда кон окимини тикланиши. 
Тромболитиклар кулланганда клиник ва лаборатория назорати 
мукаммал утказилиши лозим. Даволашни бошлашдан аввал самарали 
ва хавфсиз тромболитик дозасини танлаш максадида плазминоген 
фаоллиги аникланади. Бундан ташкари, тромбинли ва рептилазали 
вакт, кондаги фибриноген микдорини аниклаш зарур. Кейинчалик 
даволаш давомида лаборатория назорати хар 4-6 соатда утказилади. 
Айникса, кондаги фибриноген микдорини текшириш зарур, бу 
курсаткич 100%дан паст булмаслиги лозим, чунки акс холда тухтатиб 
булмайдиган кон кетишлар ривожланиши мумкин. Пешобдаги 
эритроцитурия, нажасда кон борлиги текширилади.

Баъзи холларда даволашни бошиданок тромболитик 
препаратларга нисбатан резистентлик ривожланади. Бу катор 
мезханизмлар билан боглик:

а) Тромбни тулик эримаслиги, чунки плазминоген 
фаоллаштирувчилари тромбнинг факат фибринли кисмига таъсир 
курсатади

б) Тромболитик моддалар таъсирини секинлаштирувчи, 
тромбоцитлар хосил килувчи РА 1-1 нинг купайиши, камда 
вазоконстрикцияга олиб келувчи ва УМИдан кейин жарохатланган 
артериянинг реканализациясини чегараловчи тромбоксан А2 
чикарилишининг кучайиши кузатилади

в) К,он томир бушлигига олдин тромб билан богланган 
тромбинни тушиши фибриноген парчаланишини (фибрин хосил 
булади ва ретромбозга олиб келади) чакиради

г) Тромболитик ДВ тромбоцитларга тугридан-тугри 
фаоллаштирувчи таъсир курсатади, бу эса тромбоксан А2 микдори ва 
тромбоцитларни фаоллаштирувчи омилларни ортиб кетишига олиб 
келади (тромболитик даволашдан сунг 24 соат мобайнида). Дастлабки 
муддатида аксинча, тромбоцитлар фаоллашуви сусаяди

176



д) Ллтеплаза ва Ск даволаш бошланишидан 72 соат давомида GP 
Ии/Ilia га фаоллаштирувчи таъсир курсатади.

Шупдай килиб, фибринолиз тромбоцитлар фаоллашувига олиб 
■ ■ тли, бу эса ретромбоз ва/ёки реокклюзия ривожланишининг 
• •пшбларидан хисобланади. УМИда тромболитик даволашга нисбатан 
I" пк тснтликни олдини олиш учун комбинацияланган даволаш 

I hit ним тавсия этилади: тромболитиклар, GP Нв/Ша, ацетилсалицил 
ив лота (АСК) ва гепариннинг кичик дозалари. Шуни ёдда тутиш 
| гракки, бундай комбинациядаги даволашда огир кон кетиш каби 
пн куя таъсир хавфи хам юкори булади.

I ромболитик даволаш учун ДВ танланганда уларнинг ножуя 
ии.сирларм хам эътиборга олинади. Тромболитикларнинг ножуя 
, и., ирлари умумий клиник фармакология курсида батафсил куриб 
'шкилган. Куйида биз асосий бештасида тухталиб утамиз: мия ичи 
Min куйилиши, тизимли кон кетишлар, иммунологик реакциялар, 
м|игрнал гипотония ва юракнинг ёрилиши.

I Мия ичига кон куйилишлар 0,2-1 % холатларида кузатилади. 
Бундай ножуя таъсирни олдини олиш учун шуни ёдда тутиш 

■. цакки, тромболитик дори воситаларни куйидаги холларда буюриш 
умумап мумкин эмас: ташхисланган мия усмаси, нейрохирургик 

игрвппялардан олдин, инсультдан сунгги 6 ой ва бош мия 
. ирохатидан сунгги 1 ой давомида. К,он куйилиш асорати аввал
..... моррагик инсульт, мия кон айланишининг динамик

1пии1пларини утказган, АК.Б юкори булган беморларда 
|,||И11*ланади. Бундай клиник холатлар тромболитик даволаш 

| I tiiiiii а карши курсатма булиб хисобланади.
Тизимли кон кетишлар 1-12%, баъзида 15% (юрак 

► .иг 1гризациясида) ташкил этади.
I он кетишларни олдини олиш учун тромболитик препаратларни 

I \ I шип а нисбатан мавжуд мутлак ва нисбий карши курсатмаларни, 
■ in, анамнезидаги маълумотларни эътиборга олиш лозим. Ножуя 

. п.1 пр ривожланиш хавфи реанимация муолажалари узок вакт (10 
пип .1.111 к^п) утказилганда нафас ва юрак фаолиятининг бузилиши 
,, iii + auijui, кекса ёшли, тана вазни кам булган беморларда ортади.
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фаоллашган тромбопластинли вакт назорати остида). Баъзи олимлар 
гепаринни янада каттарок дозада 60000-100000 ТБ буюришни тавсия 
киладилар, сунг, хар 4-6 соат 5000-15000 ТБ гепарин в/и юборилади, 
в/и юбориш иложи булмаган холларда м/о юбориш хам мумкин. Хар 
бир бемор учун препарат дозаси алохида танланади. К,он ивиш вакти, 
тромбинли вактни 2-2,5 баробарга узайтирган доза самарали 
хисобланади. Гепаринни бундай усулда куллаш давомийлиги 4-7 
кундан ортмаслиги керак.

Тромбозларни олдини олиш максадида кичикрок дозалар (1250­
2500-5000 ТБ) кулланади, гепарин м/о, ёки купинча, т/о буюрилади. 
Бунда хам дозалар шахсий ёндошган холда танланади. К,он ивиш 
вакти меёрида ёки ундан бир оз ортишини (меёрдаги ёки енгил 
гипокоагуляция) таъминловчи доза самарали хисобланади. Гепарин 
т/о 2 махал юборилганда препарат депоси хосил булади. Узок вахт 
олдини олиш максадида гепарин кичик дозалари кулланганда A-I1I 
билан бирга буюриш тавсия этилади. Гепаринни касалликни олдини 
олиш максадида куллангандаги самарадорлиги коагулограмма, 
хавфсизлиги эса, кон ивиш вакти буйича бахоланади. Назоратни 
хафтасига 2-3 марта утказиш мумкин. Гепарин уртача ва катта 
дозаларда даволаш максадида буюрилганда кон ивиш вактини 
суткасига 2 марта, хавфсизликни тулик таъминлаш учун эса, хар 
инъекциядан олдин текшириш керак. Хавфсиз даволашни таъминлаш 
максадида геморрагик синдром ривожланишининг барвакт белгилари 
пайдо булишини (сийдикдаги эритроцитлар) хам назорат килиш 
лозим.

Охирги йилларда яримсинтетик, паст молекуляр огирликка эга 
гепаринлар кенг кулланмокда, масалан, фраксипарин, эноксипарин ва
б. Куп пастмолекуляр огирликдаги гепаринлар гепариндан фаркли, 
Ха омилга нисбатан кучли ва Па омилга нисбатан кучсиз фаолликка 
эга. Шунинг учун улар кон ивиш вактига деярли таъсир курсатмайди, 
бу эса кон кетиш хавфини камайтиради. Пастмолекуляр огирликдаги 
гепаринларни куллашга курсатмалар: тромбоз ва эмболияларни 
даволаш ва уни олдини олиш, айникса, хирургия ва ортопедия 
амалиётида; уткир ва сурункали буйрак етишмовчилигини
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ииюлашдаги гемодиализда гемокоагуляцияни олдини олиш учун.
I ож томирлар тромбозини (ностабил стенокардия ва Q тишчасиз 
VMM) даволашда эноксипарин (клексан), фраксипаринларнинг юкори 
смарали экани хакидаги маълумотлар хам мавжуд. Клексаннинг 
афзаллиги - антикоагуляцион таъсири назорат килинади ва таъсир 
даномийлиги анча узок; препаратга нисбатан резистентлик йук; тез- 
1сз лаборатория назоратини утказиш зарур эмас; ножуя таъсир ва 
асоратлар кам ривожланади, жумладан «тухтатиш» синдроми хам.
11аст молекуляр гепаринлар куллаш учун жуда кулай. Улар куллашга 
raliCp, турли дозадаги (масалан, клексан 20, 40, 60, 80 ва 100 мг) 
ширицларда чикарилади ва суткасига 1 марта, купи билан 2 марта т/о 
Ски в/и юборилади. Тромбозлар ривожланиши хавфи уртача булган 
беморларга клексан т/о 20мг дан кунига 1 марта; жуда юкори 
булганларга эса 40 мг дан буюрилади. Чукур веналар тромбозини 
даволаш учун т/о хар 12 соатда 1мг/кг хисобида 10 кун давомида 
буюрилади. Ностабил стенокардия ва Q тишчаси булмаган уткир 
миокард инфарктли беморларига хам худди шу дозада АСК (100-325 
мг) билан биргаликда буюрилади.

Дозасини ортиб кетиши булган холатларда нейтралловчи восита 
еифатида в/и протамин юборилади. 1мг протамин 1мг клексанни 
нсйтраллайди. Бирок, протаминнинг хатто юкори дозалари хам 
клексаннинг Ха карши фаоллигини тулик нейтраллай олмайди. 
клексан буюришдан олдин гемостазга таъсир этувчи барча 
мренаратларни: АСК, ЯК.НДВ, тиклид, ГКС, бошка антикоагулянтлар 
бекор килиш лозим.

Билвосита таъсир этувчи АК буюришга асосий курсатма булиб 
иеноч громбозларини олдини олиш хисобланади. Охирги йилларда 
билвосита таъсир этувчи антикоагулянтлар киска мутдатли даволаш 
учуй кулланмокда ва факат маълум бир гурух беморларида узок 
инюлаш (куп ойлар ва йиллар давомида) учун буюрилади. Бу хол 
иреиаратнинг самарали дозасини танлаш, лаборатория назорати 
мулммоси ва геморрагик асоратларни ривожланиши билан боглик. 
Кипа микдордаги кумарин катори антикоагулянтлари жигардаги 
тигулянтлар синтезини тезрок богловчи, кам даражада токсик ва
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ножуя хусусиятларга эга булган - неодикумарин (пелентан), 
фепрамарон, синкумар, варфарин, омефин ва фенелин препаратлари 
кенг кулланади. Бу дори воситаларининг самарали антикоагуляцион 
таъсири кабул килингандан 24-48 соат утгач бошланади. Шуни ёдда 
тутиш керакки, куп бошка гурук препаратлари билвосита таъсир 
этувчи антикоагулянтларнинг таъсирини оширади.

Тромбоцитлар агрегациясини сундирувчи ёки блокловчи 
препаратлар жуда кенг кулланаяпти. Уларни кулланишдаги 
афзаллиги артериал тромбозларни олдини олиш хусусияти билан 
боглик, масалан, миокард инфаркти, инсульт, оёкдар гангренаси ва б., 
ва доимий лаборатория назоратини талаб килмайди. Клиник 
амалиётда тромбоцитлар ва кон томирлар деворидаги проагрегантли 
простациклинлар синтезига таъсир этувчи препаратлар яхши 
урганилган. Циклоксигеназа, фосфодиэстераза ва аденилатциклаза 
ингибиторлари; тромбоцитларнинг тромбоксансинтетаза селектив 
ингибиторлари кенг таркалган.

АСК, дипиридамол (курантил), сульфинпиразоннинг (антуран) 
ЮИК ва упка артерия тромбоэмболияси беморларига курсатган 
таъсирлари урганиб чикилганда шу нарса аникландики, бу 
антиагрегантлар мунтазам кабул килиниши натижасида миокард 
инфарктининг кайталаниш, тусатдан аритмия сабабли улим 
холатлари ва веноз томбозларини кайталаниш микдори камайган. 
АСКнинг дозага боглик салбий хусусияти булиб, кучли табиий 
антиагрегант - простациклин синтезининг сундирилиши хисобланади. 
Шу сабабли, АСК кон томир деворида простациклин синтези 
сундирилишини чакирмайдиган кичик дозада (125 мг хар куни ёки 
325 мгдан хар 3 кунда, ёки хатто 50 мг/сут) буюрилади.

Бошка ЯК.НДВ простациклин синтезига бундай кучли таъсир 
курсатмайди, шунинг учун улар антитромболитик модда сифатида 
АСК ва унинг аналоглари билан ракобатлашади. Артериал ва веноз 
тромбозларни олдини олиш учун сульфинпиразон, дипиридамол, 
тиклонидин ва тромбоксансинтетазанинг баъзи селектив 
ингибиторлари кенг кулланади, чунки тромбоксан Аг тромбоцитлар 
агрегацияси ва девор олди тромбозлари учун жавобгар хисобланади.
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I иклопидин (тиклид) ва рекорнал (трапедил) энг самарали 
шмитромболитик модда хисобланади ва улар периферияли 
iiu-росклерозда, жумладан диабетик микроангиопатияларда артериал 
фомбозларни олдини олиш учуй кенг кулланади. Тромбозларни 
оидини олишдаги яна бир йуналиш томир деворидаги табиий 
шгтитромболитик фаолликни тиклаш хисобланади, яъни иккита 
(шрмкма - простациклин ва плазминоген фаоллантирувчиси синтези 
ми ажралиб чикишини тезлаштириш. Деворолди тромбозларини 
юсил булиши мана шу икки бирикма билан боглик. К,он окимига 
простациклинлар ажралиб чикиши ва синтезини рагбатлантирувчи 
омиллардан бири мунтазам жисмоний фаоллик хисобланади. 
< (миллардан яна бири никотин кислота унумлари (компламин, 
м иитииол никотинат), пентоксифиллин, кумарин унумларини 
куллашдир. Тромбозлар ривожланишининг сабабларидан бири кон 
окимига плазминоген фаоллаштирувчиларининг чикарилишини 
кпмайиши хисобланади. Плазминоген фаоллаштирувчилари 
чикарилишини рагбатлантирувчи дори восита сифатида фенформин 
на анаболик гормонлар комбинацияси кулланилади.

Гурли таъсир механизмига эга антиагрегантлар хам билвосита 
ниIикоагулятнлар самарадорлигини ошириш максадида буюрилади. 
Жумладан, аорта-коронар шунти ва юракдаги сунъий копкокча 
опсрацияси утказган беморларда тромбозни олдини олиш учун 
нумлрииларни трентал ёки антуран билан биргаликда кулланади. 
Аншагрегантларни куллашга курсатмалар, дозалаш тартиби ва бошка 
лори воситалар билан комбинациялаш усуллари куйидаги 22- 
•чпдналда келтирилган.

Жадвал 22.
Антиагрегантларни куллашга курсатмалар.

Препарат Дозаси,
мг/сут

Алохида курсатмалар Кенг кулланиладиган 
комбинация

Д| К (асмиран, 
иикриаин)

50-500 Аортокоронар шунти Кумарин унумлари -  
билвосита 
антикоагуля нтлар

1 \ 11.||шимиразон 600 Аритмия сабабли улимни Кумарин унумлари -
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(антуран) олдини олиш;
аорто корон ар шунтлаш

билвосита
антикоагулянтлар

Индометацин 75 Аритмия сабабли улим 
холатини олдини олиш; 
аортокоронар шунтлаш

Дипиридамол
(курантил)

150 Периферик ва церебрал 
атеросклероз; ЮИК

Кумарин унумлари; 
пентоксифиллин

Т иклопидин 
(тиклид)

250-750 Трофик ярали периферик 
атеросклероз; юракдаги 
сунъий копкокчалар ва 
томирли протезлар

Кумарин унумлари; 
пентоксифиллин.

Пентоксифиллин
(трентал)

750 (2000 
гача)

Трофик ярали периферик 
атеросклероз; юракдаги 
сунъий копкокчалар ва 
томирли протезлар

Кумарин унумлари; 
пентоксифиллин.

Сулоктидин
(Сулоктан)

600 Трофик ярали периферик 
атеросклероз; юракдаги 
сунъий копкокчалар ва 
томирли протезлар

Кумарин унумлари; 
пентоксифиллин.

Пирацетам 750-1000 Церебрал атеросклероз; 
юракдаги сунъий 
копкокчалар ва томирли 
протезлар

Кумарин унумлари; 
пентоксифиллин.

Юкорида айтилгандек, антитромболитик препаратлар баъзи 
бошка ДВ билан бирга кабул килганда уларнинг таъсирини ошириши 
(баъзи холатларда пасайтириши) мумкин. Тромболитик даволаш 
утказилганда узаро таъсир натижаларини назарда тутиш лозим.

Гепариннинг бюища ДВ билан узаро таъсирлари:
•Инфузион эритмаларда бошка ДВ билан аралаштириш максадга 

мувофик эмас.
•Гентамицин, стрептомицин, цефалоспоринлар, гидрокортизон, 

адреномиметиклар, антигистамин моддалар, папаверин, инсулин, 
витамин С билан бир эритмада номутаносиб.

•Тетрациклинлар ва бошка полипептидли антибиотиклар 
организмда гепариннинг таъсирини пасайтиради.

•Гепарин + АСК ва бошка ЯК.НДВ - кон кетиши хавфи ортади.
184



•Гепарин + АСК, Я^НДВ, глюкокортикоидлар - МИЙ яра хосил 
булиши ва кон кетиш хавфи ортади.

•Гепарин + огиз оркали кабул килинадиган контрацепция 
моддалари - антикоагулянт таъсир камаяди.

•Гепарин + пропранолол, верапамил ва хинидиннинг плазма 
оксиллари билан богланишини камайтиради.

Билвосита АКнинг узаро таъсири:
• Пирозалон унумлари, клофибрат, анаболик стероидлар, 

калконсимон без гормонлари, биссептол, мефенам кислотаси, 
глюкагон, диабетга карши ДВ (огиз оркали) билвосита АК таъсирини 
кучайтиради.

•Барбитуратлар, мепробамат, ноксирон, холестирамин, 
I ризиофульвин, рифампицинлар билвосита АК таъсирини 
пасайтиради.

• Билвосита АК сульфанилмочевина препаратларининг 
I ипогликемик таъсирини; дифениннинг токсик таъсирини; 
I люкокортикоидларнинг ульцероген таъсирини оширади.

Фибринолиз фаоллаштирувчипарининг чикррилишшш 
ршбатлантирувчи ДВнинг (пентоксифиллин, ксантинол никотинат) 
\чаро таъсирлари:

• Гепарин, стрептокиназа фибринолизиннинг антитромботик 
пгьсирини оширади ва уларни бир эритмада юбориш мумкин.

• Пентоксифиллин ганглиоблокатор ва симпатолитикларнинг 
Iнпогснзив таъсирини; инсулин ва огиз оркали кабул килинадиган 
| пил пасайтирувчи ДВнинг гипогликемик таъсирини кучайтиради.

• Пентоксифиллин микроциркуляцияни яхшилаши натижасида 
ДИиинг биосингувчанлигини оширади, шу сабабли диуретик, 
мнлигллнишга карши ва антибактериал таъсирларни хам оширади.

185



Антиагрегантларнинг узаро таъсирлари:
•АСК бутадионнинг урикозурик таъсирини, верошпироннинг 

диуретик таъсирини камайтиради.
•АСК сульфанилмочевина унумларининг гипогликемик; 

билвосита АКнинг антикоагулянт; метотрексатнинг токсик 
таъсирларини (кон плазма оксиллари билан богламидан чикаради) 
оширади.

•АСКнинг кондаги микдори фуросемид билан бирга 
буюрилганда ортади (АСКнинг буйраклар оркали чикарилишига 
таъсир этади).

•АСКнинг ульцероген таъсирини алкоголь, кофеин оширади; 
циметидин, глюкагон, антацидлар пасайтиради.

•АСК кабул килинганда кондаги умумий оксил, кальций, 
холестерин, хлоридлар, билирубин, тироксин, сийдик кислота 
микдори узгаради ва бу холатни назарда тутиш лозим.

•Сульфинпиразон (антуран) билвосита АК, огиз оркали кабул 
килинадиган антибиотиклар, АСКнинг таъсирини кучайтиради; 
пенициллин ва сульфаниламидларнинг кондаги микдорини оширади.

Мавзу буйнча билим даражасини текшириш учун саволлар:
1. Кдндай фибринолитик препаратларни биласиз? Уларнинг 

таъсир механизми нима билан боглик? Фармакодинамик таъсирлари.
2. Стрептокиназанинг асосий фармакокинетик курсаткичларини 

айтинг.
3. Тромболитикларни буюришга асосий курсатмалар ва карши 

курсатмалар.
4. Стрептокиназанинг дозалаш тартибини аниклаш учун кон 

ивиш тизимининг кайси курсаткичлари ахамиятга эга?
5. Тромболитикларнинг ножуя таъсири.
6. Тромболитик даволашнинг самарадорлиги ва хавфсизлигини 

назорат килиш усуллари.
7. Профибринолизин фаоллашувини секинлаштирувчи 

препаратлар ножуя таъсирининг коррециялашдаги ахамияти.
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8. Протеаза ингибиторлари, ФК хусусиятлари. Тромболитиклар 
пожуй таъсирининг даволашдаги ахдмияти.

9. Бевосита таъсир этувчи антикоагулянтларнинг (АК) таъсир 
мсханизми ва уларнинг ФД таъсирлари.

10. Антитромбин 111 нинг таъсир механизми ва ФД таъсирлари.
11. Гепарининг ФК курсаткичлари. Гепарин ва пастмолекуляр 

к'наринлар уртасидаги ФК фаркларни курсатинг.
12. Бевосита таъсир этувчи АКни буюришга курсатма ва карши 

курсатмалар.
13. Клиник холатни эътиборга олган х,олда гепаринни дозалаш 

тртибини аниклаш (даволовчи ва олдини олиш максадида). Назорат 
усуллари.

14. Гепариннинг ножуя таъсири ва уларни коррекциялаш 
усуллари.

15. Гепаринни бошка ДВ билан ахамиятга эта булган узаро 
гаъсири.

16. Билвосита АК таъсир механизми ва ФД таъсирлари.
17. Билвосита АК ФК хусусиятлари ва уларни дозалаш 

гартибидаги ахамияти.
18. Билвосита АК буюришга курсатма ва карши курсатмалар.
19. Назорат усуллари (билвосита АК).
20. Билвосита АКни бошка ДВ билан узаро таъсири.
21. Билвосита АКнинг ножуя таъсири. Уларни даволашда 

нрокоагулянтларнинг ахдмияти.
22 Сизга маълум булган антиагрегантларни санаб утинг. 

Уларнинг таъсир механизми ва ФД таъсирлари.
23 Ацетилсалицил кислота (АСК), ксантинол никотинат, 

дипиридамол, пентоксифиллиннинг клиник-фармакологик 
хусусиятлари.

24. Антиагрегантларни куллашга курсатма ва карши курсатмалар.
25. Антиагрегантларни дозалаш тартиби. Назорат усуллари.
26. Ривожланиши мумкин булган ножуя таъсирлар, уларни 

олдини олиш ва коррекциялаш усуллари.
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Тест саволлар.
1. Стрептокиназа тромболитик таъсирдан ташкари яна куйидаги 

самараларни чакириши мумкин:
а) Антиоксидант; б) Гипокоагуляцион; в) К̂ он ковушкоклигини 

камайтириши; г) Тромбоцитлар ва эритроцитлар агрегациясини 
ошириши; д) Кардиотоник; е) Кардиотоксик

2. Беморда макрогематурия. Купрок курсатилган препаратлар:
а) Аминокапрон кислота; б) Протамин-сульфат; в) Викасол; г) 

Протамин-хлорид; д) Дицинон (этамзилат)
3. Фибринолитикларни томчилаб юборилганда назорат 

килишнинг энг маълумотли усули булиб кисобланади:
а) Тромбоэластография; б) К̂ он ивиш вакти; в) Беморнинг 

клиник холати; г) Фибриноген микдори; д) К,он лахтасининг 
рекальцификация вакти; е) Сийдикни эритроцитларга текшириш; ж) 
1̂ он кетиш давомийлиги

4. Тромболитик препаратларни дозасини ва давомийлигини 
танлашда (киска, давомли) албатта хдсобга олиш зарур:

а) Плазминоген даражаси; б) Протромбин индекси; в) 
Плазминоген фаоллиги; г) Антитромбин III микдори; д) К,он кетиш 
давомийлиги; е) К,он лахтаси рекальцификацияси

5. Тугма ортирилган антитромбин III етишмовчилигида 
гепаринни юборганда уни эффективлигини ошириш боглик:

а) Консервирланган плазма; б) Эритроцитар масса; в) Янги 
яхлатилган плазма; г) Консервирланган кон; д) Янги яхлатилган кон;
е) 10% альбумин эритмаси

6. Тромболитик терапияга карши курсатма (стрептокиназа, 
урокиназа):

а) Геморрагик диатез; б) Мезентерал томирлар тромбози; в) 
Ёнбош артерияси тромбози; г) Артериал гипертония, диастолик 
босим 105-110 мм см.уст. юкори; д) Артериал гипертония, диастолик 
босим 90-95 мм сим.уст.; е) Малигнизацияланган меъда яраси; ж) 
Хомиладорликнинг биринчи триместри

7. Анти- (ёки дез-) агрегантларга хос:
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а) Артериал тромбозни олдини олади; б) Веноз тромбозни 
олдини олади; в) К,абул килганда лаборатор назоратни талаб этади;
г) Лаборатор назоратни талаб килмайди; д) Огир ножуя таъсирларга 
и а; е) Ножуя таъсирлари сони кам

8. Орттирилган антитромбина III етишмовчилиги сабабларини 
гурли гурухлар буйича жойлаштиринг: А -  синтези, В -  ишлатиш, С

йукотиш:
а) Контрацептларни огиз оркали кабул килиш;
б) Миокард инфарктини асоратли кечиши;
в) ТЭЛА кайталаниши;
г) Нефротоксик синдром;
д) Сурункали фаол гепатит;
е) Сепсис, септик эндокардит;
ж) Парчаланаетган метастазланувчи усма;
з) Гемодиализ;
и) Плазмоферрез;
к) Массив диуретик терапия
9. Гепаринни биргаликда кулланганда унинг таъсири кучаяди:
а) Фибринолитиклар; б) Антиагрегантлар; в)

I люкокортикоидлар; г) Билвосита антикоагулянтлар; д) Никотин 
кислота; е) Антигистамин дори воситалари; ж) Ностероид 
яллигланишга карши дори воситалари

10. Гепарин дозаси гиподинамияли беморларда ва очликда 
куйидагича булиши керак:

а) Узгармаган; б) Ошган; в) Камайган
11. Беморда 5000 ТБ гепарин юборилганда кон кетиш кузатилди. 

Кон кетишни тухтатиш учун протамин сульфатнинг кандай дозасини 
юбориш керак:

а) 75 мг; б) 50 мг; в) 100 мг; г) 25 мг
12. Билвосита антикоагулянтлар фармакодинамик самарасини 

оширувчи омилларга киради:
а) Шишлар; б) Гипотиреоидизм; в) Гипертиреоидизм; г) Кандли 

диабет; д) КаРиялаР; е) Витамина К етишмовчилиги; ж) Биллиар 
обструкция; и) Сурилишнинг камайиши
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13. Билвосита антикоагулянтлар фармакодинамик самарасини 
камайтирувчи омилларга киради:

а) Шишлар; б) Гипотироидизм; в) Гипертиреоидизм; г) Кдндли 
диабет; д) Витамина К етишмовчилиги; е) Тана хароратининг 
ошиши; ж) Меъда-ичак йулининг жарохатланишлари; з) 
Гиполипидемия; и) Гиперлипидемия

14. Пентоксифиллин (трентал) учун куйидаги фармакодинамик 
самаралар характерли:

а) Эритроцитлар эгилувчанлигини камайтиради;
б) Эритроцитлар эгилувчанлигини купайтиради;
в) К,он ковушдовдигини оширади;
г) К,он ковушкоклигини камайтиради;
д) Тромбоцитлар агрегацисини ва ДВС камайтиради;
е) Фибриногеннинг зардобдаги мивдорини камайтиради;
з) Фибриногеннинг зардобдаги мивдорини оширади;
и) Фибринолитик фаолликни камайтиради;
к) Фибринолитик фаолликни оширади;
л) К,он билан кам таъминланган тувдмалар перфузиясини 

оширади
15. Трентални куллашга курсатма:
а) Аорта аневризмаси;
б) Интракраниал неоплазма;
в) Облитерацияловчи эндартериит;
г) Кдндли диабет;
д) Уткир цереброваскуляр етишмовчилик;
е) Геморрагик диатезлар;
ж) Сурункали цереброваскуляр етишмовчилик;
з) Огир гипертензия

Вазиятли масалалар.
1. Унг болдир ва сон тромбофлебити булган беморга варфарин 

буюрилган. Протромбин индекси 45%. Сурункали бронхит хуружи 
сабабли даволашга сульфаниламидлар кушилди.

А. Протромбин индекси курсаткичи вдндай узгаради?
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а) Узгармайди; б) Камаяди; в) Ортади
В. Узгариш сабаблари?
а) Крндаги билвосита антикоагулянтлар микдорини ортиши;
б) К,ондаги билвосита антикоагулянтлар микдорини камайиши;
в) Чикарилиш учун ракобат;
г) Сурилищ учун ракобат;
д) Плазма оксили билан богланиш учун ракобат;
е) Метоболизм учун ракобат
2. Бемор Г. 46 ёшда кардиореанимация булимига, 5 соат олдин 

юзага келган, уткир трансмурал миокард инфаркта билан тушди. 
Буюрилди: анаприллин 20 мг 4 марта суткада ичишга, гепарин вена 
ичига томчилаб 10000 ТБ кар 4 соатда. Бунда кон ивиш вактини 18-23 
мин. узайтиришга эришилди. 4-кун бемор да микро гематурия 
лникланди (22та эритроцит курув майдонида).

Сизнинг тактикангиз кандай?
а) Гепаринни дархол бекор килиш;
б) Гепарин микдорини кон ивиш вакти 10-12 мин. етгунча 

камайтириш керак;
в) Викасол тери остига, гепарин уша микдорда колдириш керак;
г) Гепаринни тери остига юбориш йулига даркол утиш керак
3. 45 ёшли беморга ошкозон раки сабабли радикал операция 

утказилган. Операциядан 4 кун утгач, коагулограммада 
I ниеркоагуляция ва коннинг фибринолитик фаоллигини пасайгани 
аппкланди.

Антикоагулянтлар буюриш максадга мувофикми?
а) Албатта, антикоагулянтлар курсатилган;
б) Антикоагулянтлар буюриш шарт эмас;
в) Антикоагулянтлар курсатилган, бирок геморрагик синдромни 

олдини олиш керак;
г) Операциядан сунг антикоагулянтлар буюрилмайди;
д) Антикоагулянтлар буюрилади, бунда кон ивиш вакти назорати 

ешрли
4. 72 ешли бемор Б.да чап коринча олдинги тусик ва ёнбош 

1енорида катта учокли миокард инфаркта, камда унинг талок ва
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буйрак кон томирларини тромбоэмболияси асорати аникланди 
Тромбоэластограмма маълумотларига Караганда гиперкоагуляция 
аникланди. Фибринолитиклар ва билвосита антикоагулянтлар билан 
даволаш замирида кон ивиш вакти Ли-Уайт буйича 10 мин. ташкил 
килди.

Меъдадан кон кетиш ва уткир постгеморрагик анемия 
ривожланди. Бемор оламдан утди. Ёриб курганда миокард инфаркти 
диагнози тасдикданди, меъдада катта калибрли кон томир тубига 
тегиб турган яра аникланди. Беморни антикоагулянтлар билан 
даволаш асосланганми?

а) Х,а, чунки тромбоэмболик асоратлар ва гиперкоагуляция 
синдроми мавжуд эди

б) Иук, чунки беморнинг ёши антикоагулянт терапия утазишга 
монелик килади

в) Йук, чунки бунда талок ва буйрак кон томирларидан кон 
кетиш эктимолиги юкори

г) Х,а, чунки карияларда миокард инфарктида албатта 
антикоагулянтлар билан даво утказиш керак

д) Х,а, чунки миокард инфарктида кар доим гиперкоагуляция 
синдроми кузатилади
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Бронхообструктив синдром дейилганда бронхоспазм, бронхиал 
утказувчанликни бузилиши ва бронхиал безлар гиперсекрецияси 
натижасида ривожланадиган экспиратор нафас сикиш хуружлари 
холати тушунилади.

Бронхиал астманинг (БА) асосий белгиси булган
бронхообструктив синдром бронх-упка аппаратининг патологик 
холатларида, хамда баъзи бошка касалликларда ривожланиши 
мумкин.

Бронхообструктив синдромни даволаш асосан уч йуналишда 
утказилади: этиотроп, патогенетик ва симптоматик. Шу максадда 
бронх кенгайтирувчи препаратлар: адреностимуляторлар, М-
холиноблокаторлар, фосфодиэстераза ингибиторлари, антибактериал, 
антигистамин, балкам кучирувчи, йуталга карши ёки муколитик 
препаратлар кулланади.

БАни даволаш учун препарат ёки улар комбинациясини танлаш 
касалликнинг патогенетик шакли (масалан, «аспиринли» астма, 
«психоген» ва б.) ва огирлик даражасига караб танланади. Бундан 
ташкари бронхолитик ДВнинг таъсир механизми, ФД, ФК, куллашга 
булган курсатма ва карши курсатмалар, ножуя таъсирларини хдм 
штиборга олиш лозим.

БАни даволаш ва олдини олиш Консенсусини назарда тутган 
\олда (1995) БАнинг куйидаги боскичлари фаркланади ва булар 
фармакотерапия тавсияси танланганда ахамиятга эга:

I босдич - интермиттирловчи астма
II боскич - енгил зурикувчи астма
III боскич - урта огирликдаги зурикувчи астма
IY боскич - огир даражали зурикувчи астма.

К,иска вакт таъсир этувчи (}-адреностимуляторларнинг 
мпгаляцион шакллари (сальбутамол, беротек, тербуталин) турли 
I енездаги БА хуружини бартараф этиш учун тайлов препарати булиб
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буйрак кон томирларини тромбоэмболияси асорати аникланди 
Тромбоэластограмма маълумотларига Караганда гиперкоагуляция 
аникланди. Фибринолитиклар ва билвосита антикоагулянтлар билан 
даволаш замирида кон ивиш вакти Ли-Уайт буйича 10 мин. ташкил 
килди.

Меъдадан кон кетиш ва уткир постгеморрагик анемия 
ривожланди. Бемор оламдан утди. Ёриб курганда миокард инфаркти 
диагнози тасдикданди, меъдада катта калибрли кон томир тубига 
тегиб турган яра аникланди. Беморни антикоагулянтлар билан 
даволаш асосланганми?

а) Х,а, чунки тромбоэмболик асоратлар ва гиперкоагуляция 
синдром и мавжуд эди

б) Йук, чунки беморнинг ёши антикоагулянт терапия утазишга 
монелик килади

в) Иук, чунки бунда талок ва буйрак кон томирларидан кон 
кетиш эктимолиги юкори

г) Х,а, чунки карияларда миокард инфарктида албатта 
антикоагулянтлар билан даво утказиш керак

д) Х,а, чунки миокард инфарктида х,ар доим гиперкоагуляция 
синдроми кузатилади
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Бронхообструктив синдром дейилганда бронхоспазм, бронхиал 
Утказувчанликни бузилиши ва бронхиал безлар гиперсекрецияси 
натижасида ривожланадиган экспиратор нафас сикиш хуружлари 
холати тушунилади.

Бронхиал астманинг (БА) асосий белгиси булган 
бронхообструктив синдром бронх-упка аппаратининг патологик 
холатларида, хамда баъзи бошка касалликларда ривожланиши 
мумкин.

Бронхообструктив синдромни даволаш асосан уч йуналишда 
утказилади: этиотроп, патогенетик ва симптоматик. Шу максадда 
бронх кенгайтирувчи препаратлар: адреностимуляторлар, М-
холиноблокаторлар, фосфодиэстераза ингибиторлари, антибактериал, 
антигистамин, балгам кучирувчи, йуталга карши ёки муколитик 
препаратлар кулланади.

БАни даволаш учун препарат ёки улар комбинациясини танлаш 
касалликнинг патогенетик шакли (масалан, «аспиринли» астма, 
«психоген» ва б.) ва огирлик даражасига караб танланади. Бундан 
ташкари бронхолитик ДВнинг таъсир механизми, ФД, ФК, куллашга 
булган курсатма ва карши курсатмалар, ножуя таъсирларини хам 
эътиборга олиш лозим.

БАни даволаш ва олдини олиш Консенсусини назарда тутган 
холда (1995) БАнинг куйидаги боскичлари фаркланади ва булар 
фармакотерапия тавсияси танланганда ахамиятга эга:

I боскич - интермиттирловчи астма
II боскич - енгил зурикувчи астма
III боскич - у рта огирликдаги зурикувчи астма
IY боскич - огир даражали зурикувчи астма.

К,иска вакт таъсир этувчи p-адреностимуляторларнинг 
ингаляцион шакллари (сальбутамол, беротек, тербуталин) турли 
генездаги БА хуружини бартараф этиш учун танлов препарати булиб
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х,исобланади. Агарда БА хуружлари кечаси ривожланса, у х,олда узок 
таъсир этувчи Р2-адреностимуляторларни (формотерол, сальметерол), 
жумладан секин ажралиб чикувчи препаратларни (вальмакс, сальтос) 
буюриш максадга мувофик.

Вальмакс -  сальбутамол ББнинг таъсири узайтирилгаи 
препарати булиб, дори моддаси чикарилиш механизми осмотик 
бошкарилади, бу эса 9 соат давомида бир хил дозадаги препарат 
билан таъминланишини амалга оширади. Шу сабабли препарат 
кунига 2 марта буюриш шароити яратилади. Сальтос препаратининг 
асосини сальбутамол -  савентол унуми ташкил этади, бу 
препаратнинг секин ажралиб чикиш механизми осмотик 
бошкарилади. Препарат 1 таблеткадан кунига 2 марта, кечасига I 
таблеткадан (тунги хуружларни олдини олиш максадида) буюрилади 
Булардан ташкари, секин ажралиб чикадиган тербуталин 
препаратлари х,ам мавжуд. Анъанавий адреномиметиклардан фаркли, 
таъсири узайтирилган препаратларнинг таъсири бироз секин 
бошланади. Шунинг учун бу препаратлар бронхоспазм хуружларини 
сундириш учун мулжалланмаган булиб, балки уларни бугилиш 
хуружи ва касалликни зурикишини олдини олиш максадида узок вакт 
куллаш учун буюрилади. Бирок, баъзи олимларнинг фикрича бу 
препаратлар узок вакт кулланганда касаллик кечувини
ёмонлаштириши, тахифилаксия чакириши мумкинлиги келтирилган.

Таъсири узайтирилган, бронхкенгайтирувчи таъсири эса 8-10 
соатгача давом этадиган Рг-симпатомиметикларга формотерол ва 
салметерол киради. Салметерол юкори даражали Рг-селективликка 
эга, шу сабабдан ривожланадиган ножуя таъсир хавфи (айникса 
юракда) хдм кам булади. Препарат десенситизация ва тахифилаксия 
ривожланишини чакирмайди. Салметеролни одатда 50 мкгдан 2 
макал буюрилади, бу доза эса енгил ва урта огирлик даражасидаги БА 
беморлари учун етарли булади. Касалликнинг огир даражасида 
препаратни 100 мкгдан купинча ингаляцион ва орал
глюкокортикоидлар, хромогликат билан комбинацияда буюрилади. 
Текширувлар шуни курсатдики, салметерол билан даволаш
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\'Ш!милганда БА хуружини зурикиши бошка препаратлар билан 
ншоланганга нисбатан анча кам ривожланади.

К 1рак кон-томир тизими касалликлари ёндош булганда селектив 
|1 мдреностимуляторларни буюриш тавсия этилади.

Бронхиал обструкциянинг огир даражаларида, айникса нафас 
Hi шари бушлигидан шиллик ажралма чикарилиши кийинлашган ва 
нпфис йуллари шиллик кобиги шишиб кетган холатларда |3- 
и |ршюстимуляторларни парентерал усулда юбориб яхши самарага 
>1 >и Iи и I и мумкин, чунки бу усулда юборилганда улар нафас йулининг 
ни мастки сатхларигача етиб боради. Масалан, сальбутамолни м/о 
МИ) мкг дан хар 4 соатда ёки в/и болюс усулида 250 мкг, сунг 5-20 
мы /мин хисобида томчилаб юборилади. Огир даражали хуружларни 
■'•иртараф этиш учун сальбутамол эритмасини (2,5-5 мг) небулайзер 
.'рднмида ингаляция килиш яхши самарани беради.

М-холиниблокаторлардан хозирги вактда атропиннинг туртламчи 
иммопийли унумлари - ипратропиум бромид (атровент), окситропий 
иромид ва тровентол (дозаланган ингаляторлар) кенг кулланади. 
Л|р()ниндан фаркли, бу препаратлар МНСга утмайди, сулак безлари 
■ |'крсциясини кам даражада камайтиради, нафас йуллари 
чнинилловчи эпителийининг харакат фаоллигига таъсир курсатмайди 
ни К )К,С, АК.Б хам узгартирмайди.

Бронхообструктив синдром бронхларнинг яллигланган 
. н длликлари, жисмоний зурикиш, совук хаво, чанг ёки газсимон 
мпддпларнинг ютилиши натижасида ривожланган бронхиал 
.ин 1рукция; кучли бронхорея фонида ривожланган беморларни 
ыннлдшда М-холиноблокаторлар танлов препарата булиб 
»т ибланади. Бронхоспазм хуружини сундириш ва (3­
.. |ргмостимуляторларни куллашга карши курсатмалар булган 
ч нп шридахам М-холиноблокаторлар кулланади.

Иккала гурух препаратларидан керакли бронходилятаторни 
Iiiiiiiirti олиш учун уларнинг баъзи хусусиятларини ёдца тутиш керак 
I ' I жадналга каранг).

Атровент (40-80мкг) ёки тровентолни (80-160мкг) кунига 3-4 
щ р| . буюрилади; окситропий бромидни эса (160мкг) 2 марта. БА
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хуружини сундиришда небулайзер ёрдамида атровент ингаляциясини 
(1 млда 250 мкг) куллаш яхши натижа беради.

Атровентнинг бронхкенгайтирувчи таъсири секин — 30 мин дан 
сунг бошланиб, 1,5-2 соатда чуккисига чикади. Таъсири секин 
бошланиши туфайли, препаратни купинча хуружни олдини олиш 
максадида буюриш тавсия этилади.

Жадвал 23.
М-холиноблокаторлар ва Р2-адреностимуляторларнинг 

фармакодинамик хусусиятларини таккослаш.

Хусусияти Атропин Р-адреностимулятор
Бронхлар сикилиши 
сатхини сундириш

Йирик бронхлар Майда бронхлар

Самарадорлиги Бронхообструкцияли 
бронхларнинг яллигланувчи 
касалликларида(бронхит) 
юкори

Бронхиап астмада юкори

ГКС билан бир 
в акт да кулланганда

Таъсирининг кучайиши кам Таъсирлар кучаяди

ГКС самараси 
булмаганда

Р-адреностимуляторлардан 
кучлирок таъсир килади

Атропин дан сует таъсир 
килади

Атровент кекса ёшли беморларда астманинг кайси шаклидан 
катъий назар; йирик бронхлар обструкциясида; «психоген» астмада 
кулланганда таъсири яхши намоён булади.

Атровент ва |3-стимуляторларнинг аэрозоль шакллари таккослаб 
курилганда маълум булдики, p-агонистлар кулланганда максимал 
таъсир тезрок бошланади, бирок таъсир давомийлиги эса киска 
булади. Комбинацияланган препарат беродуални куллаганда эса, 
таъсир тез бошланиб (атровентга нисбатан), анча узок давом этиши 
аникланди. Препаратни 1 та нафас олиш учун мулжалланган дозаси 
50 мкг беротек ва 20 мкг атровентни тутади. Демак, юкоридаги 
препаратларни алохдца буюришдан кура, мана шу комбинацияланган 
беродуал препаратини куллаш яхширок натижага олиб келади.

Бронхообструктив синдромни даволашда кулланадиган яна бир 
гурух, - фосфодиэстераза ингибиторлари (метилксантинлар)

196



иеобланади, бунга теофиллин, эуфиллин, диафиллин, аминофиллин 
«пби препаратлар киради. Метилксантинлар бронхкенгайтирувчи 
I I и ирга эга, БА ва упка гипертензиясини даволашда кенг кулланади. 
|.у ирсиаратларни огиз оркали, ректал, м/о, в/и юбориш мумкин. Огиз 
оркали кабул килинадиган препаратларни таблетка, капсула ва 
гииртли эритма шакллари кулланади. Препаратларнинг тез 
мегаболизмга учраб, киска таъсир этувчи шакллари (кондаги юкори 
мнщснтрациясига 30-60 мин дан сунг етилади) ва дори моддасининг 
ишсуладан секин ажралиб, узайтирилган таъсир курсатадиган 
шакллари (юкори концентрациясига 1-3 соатда эришилади) мавжуд.
I еофнллинни киска таъсир этувчи препаратлари конда юкори 
мнкдордаги концентрациясига тез эришиш зарур булган холларида 
кулланади. Узок вакт даволаш учуй эса таъсири узайтирилган 
ишклларини куллаш максадга мувофик, чунки уларни кунига 1-2  
марта кабул килинади ва конда нисбатан узок вакт (8 -12  соат, хатто 
.4 соат) дори моддаси сакланиб туради. Теофиллиннинг таъсири 
узайтирилган препаратлари: теодур, теотард, теофил, ретафиллин, 
i гонок, теоград, теобилонг, сло-бид, эуфилонг ва б. 
Хронофармакология нуктаи назаридан теофиллиннинг таъсири 
у шйтирилган препаратлари 1 марта кабул килинса, уларни кечки 
unit г кабул килиш максадга мувофик, чунки теофилиннинг 
мсгаболизми тунда секинлашади. Бу препаратлар тунги хуружларни 
ПЛД1ШИ олиш максадида кенг кулланади. Таъсири узайтирилган 
препаратларни куллаганда ножуя таъсир ривожланиш хавфи хам 
камрок булади. Шуни ёдда тутиш керакки, теофиллинни кабул килиш 
юзаси ва оралиги препаратнинг муайян х,олдаги ярим чикарилиш 
lanpura ёки клиренсига боглик. Теофиллиннинг Т'Л катта ёшли 

(к морларда 8 соат (3 дан 9 соатгача) ташкил этади. Бирок, бир катор 
пмиллар бу курсаткични кискаришига (чекиш, кофеин тутувчи 
препаратларни истеъмол килиш; гипертиреоз ва б.), хамда уни 

шйишига (СК.АЕ, жигар циррози, вакцинация, зотилжам, упка юрак, 
икемл ва витаминларга бой овкат ва б.) олиб келади.

Огир даражали чузилиб кетган нафас сикиш хуружларини (Status 
I imaticus) бартараф этиш учун танлов препарати эуфиллин (в/и
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хуружини сундиришда небулайзер ёрдамида атровент ингаляциясини 
(1 млда 250 мкг) куллаш яхши натижа беради.

Атровентнинг бронхкенгайтирувчи таъсири секин — 30 мин дан 
сунг бошланиб, 1,5-2 соатда чуккисига чикдди. Таъсири секин 
бошланиши туфайли, препаратни купинча хуружни олдини олиш 
максадида буюриш тавсия этилади.

Жадвал 23.
М-холиноблокаторлар ва fh-адреностимуляторларнинг 

фармакодинамик хусусиятларини таккослаш.

Хусусияти Атропин (!-адреностнмулятор
Бронхлар сикилиши 
сатхини сундириш

Йирик бронхлар Майда бронхлар

Самарадорлиги Бронхообструкцияли 
бронхларнинг яллигланувчи 
касалликларида(бронхит) 
юкори

Бронхиал астмада юкори

ГКС билан бир 
в акт да кулланганда

Таъсирининг кучайиши кам Таъсирлар кучаяди

ГКС самараси 
булмаганда

р -адре ностимулятор л ар дан 
кучлирок таъсир килади

Атропин дан сует таъсир 
килади

Атровент кекса ёшли беморларда астманинг кайси шаклидан 
катъий назар; йирик бронхлар обструкциясида; «психоген» астмада 
кулланганда таъсири яхши намоён булади.

Атровент ва Р-стимуляторларнинг аэрозоль шакллари таккослаб 
курилганда маълум булдики, p-агонистлар кулланганда максимал 
таъсир тезрок бошланади, бирок таъсир давомийлиги эса киска 
булади. Комбинацияланган препарат беродуални куллаганда эса, 
таъсир тез бошланиб (атровентга нисбатан), анча узок давом этиши 
аникланди. Препаратни 1 та нафас олиш учун мулжалланган дозаси 
50 мкг беротек ва 20 мкг атровентни тутади. Демак, юкоридаги 
препаратларни алохида буюришдан кура, мана шу комбинацияланган 
беродуал препаратини куллаш яхширок натижага олиб келади.

Бронхообструктив синдромни даволашда кулланадиган яна бир 
гурук - фосфодиэстераза ингибиторлари (метилксантинлар)
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инобланади, бунга теофиллин, эуфиллин, диафиллин, аминофиллин 
iv .кmi препаратлар киради. Метилксантинлар бронхкенгайтирувчи 
|«и ирга эга, БА ва упка гипертензиясини даволашда кенг кулланади.
I.v прспаратларни огиз оркали, ректал, м/о, в/и юбориш мумкин. Огиз 
цркпли кабул килинадиган препаратларни таблетка, капсула ва 
I ииртли эритма шакллари кулланади. Препаратларнинг тез 
мплболизмга учраб, киска таъсир этувчи шакллари (кондаги юкори 
кпицентрациясига 30-60 мин дан сунг етилади) ва дори моддасининг 
ииисуладан секин ажралиб, узайтирилган таъсир курсатадиган 
шикллари (юкори концентрациясига 1-3 соатда эришилади) мавжуд.
I софиллинни киска таъсир этувчи препаратлари конда юкори 
мнкдордаги концентрациясига тез эришиш зарур булган колларида 
нУллаиади. Узок вакт даволаш учун эса таъсири узайтирилган 
шнклларини куллаш максадга мувофик, чунки уларни кунига 1-2  
мир га кабул килинади ва конда нисбатан узок вакт (8 -12  соат, хатто 

I соаг) дори моддаси сакланиб туради. Теофиллиннинг таъсири 
■nilIприлган препаратлари: теодур, теотард, теофил, ретафиллин, 

попек, теоград, теобилонг, сло-бид, эуфилонг ва б. 
s ронофармакология нуктаи назаридан теофиллиннинг таъсири 
mil I прилган препаратлари 1 марта кабул килинса, уларни кечки 

inilli кабул килиш максадга мувофик, чунки теофилиннинг 
мсшболизми тунда секинлашади. Бу препаратлар тунги хуружларни 
. . i i i i i i i i  олиш максадида кенг кулланади. Таъсири узайтирилган 
мргииратларни куллаганда ножуя таъсир ривожланиш хавфи хам
i.nMpoK булади. Шуни ёдда тутиш керакки, теофиллинни кабул килиш 
минем ва оралиги препаратнинг муайян хдпдаги ярим чикарилиш 
мирта ёки клиренсига боглик. Теофиллиннинг Т'Л катта ёшли 

и. морларда 8 соат (3 дан 9 соатгача) ташкил этади. Бирок, бир катор 
..мпилар бу курсаткични кискаришига (чекиш, кофеин тутувчи 
мрпшратларни истеъмол килиш; гипертиреоз ва б.), хдмда уни 

■ illiininra (СК.АЕ, жигар циррози, вакцинация, зотилжам, упка юрак,
I . ии на витаминларга бой овкат ва б.) олиб келади.

( )i ир даражали чузилиб кетган нафас сикиш хуружларини (Status 
I .iiiv.llicus) бартараф этиш учун танлов препарата эуфиллин (в/и
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хуружини сундиришда небулайзер ёрдамида атровент ингаляциясшш 
(1 млда 250 мкг) куллаш яхши натижа беради.

Атровентнинг бронхкенгайтирувчи таъсири секин -  30 мин дам 
сунг бошланиб, 1,5-2 соатда чуккисига чикади. Таъсири сским 
бошланиши туфайли, препаратни купинча хуружни олдини олшм 
максадида буюриш тавсия этилади.

Жадвал 23
М-холиноблокаторлар ва Рг-адреностимуляторларниш 

фармакодинамик хусусиятларини таккослаш.

Хусусияти Атропин Р-адреностимуля юр
Бронхлар сикилиши 
сатхини сундириш

Йирик бронхлар Майда бронхлар

Самарадорлиги Бронхообструкцияли 
бронхларнинг яллигланувчи 
касалликларида(бронхит) 
юкори

Бронхиал астмада юкори

ГКС билан бир 
в акт да кулланганда

Таъсирининг кучайиши кам Таъсирлар кучаяди

ГКС самараси 
булмаганда

Р-адреностимуляторлардан 
кучлирок таъсир килади

Атропиндан сует таъсир 
килади

Атровент кекса ёшли беморларда астманинг кайси шаклндам 
катъий назар; йирик бронхлар обструкциясида; «психоген» астмади 
кулланганда таъсири яхши намоён булади.

Атровент ва p-стимуляторларнинг аэрозоль шакллари таккослн(| 
курилганда маълум булдики, p-агонистлар кулланганда максима i 
таъсир тезрок бошланади, бирок таъсир давомийлиги эса киска 
булади. Комбинацияланган препарат беродуални куллаганда к а 
таъсир тез бошланиб (атровентга нисбатан), анча узок давом этишм 
аникланди. Препаратни 1 та нафас олиш учун мулжалланган дозасн 
50 мкг беротек ва 20 мкг атровентни тутади. Демак, юкорида! м 
препаратларни алокида буюришдан кура, мана шу комбинациялат аи 
беродуал препаратини куллаш яхширок натижага олиб келади.

Бронхообструктив синдромни даволашда кулланадиган яна бир 
гурух, - фосфодиэстераза ингибиторлари (метилксантинлар)
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• m шимнади, бунга теофиллин, эуфиллин, диафиллин, аминофиллин 
► "■'И прспаратлар киради. Метилксантинлар бронхкенгайтирувчи

. iipi a м а, БА ва упка гипертензиясини даволашда кенг кулланади. 
йу и|н*иаратларни огиз оркали, ректал, м/о, в/и юбориш мумкин. Огиз

I 1 in кабул килинадиган препаратларни таблетка, капсула ва
• мир|ни эритма шакллари кулланади. Препаратларнинг тез 
" |ц(иишзмга учраб, киска таъсир этувчи шакллари (кондаги юкори

*'чи|1 трациясига 30-60 мин дан сунг етилади) ва дори моддасининг 
••"ч у нидан секин ажралиб, узайтирилган таъсир курсатадиган

II | мри (юкори концентрациясига 1-3 соатда эришилади) мавжуд.
11 "фишппши киска таъсир этувчи препаратлари конда юкори 
....юрдаги концентрациясига тез эришиш зарур булган х,олларида

■ Vилпнадн. Узок вакт даволаш учун эса таъсири узайтирилган 
"""« ишрпии куллаш максадга мувофик, чунки уларни кунига 1-2 
" чип кабул килинади ва конда нисбатан узок вакт (8-12 соат, хатто

1 Mini) дори моддаси сакданиб туради. Теофиллиннинг таъсири 
| 'in прилган препаратлари: теодур, теотард, теофил, ретафиллин, 

пит, геоград, теобилонг, сло-бид, эуфилонг ва б.
• I 'нифармакология нуктаи назаридан теофиллиннинг таъсири
■ миI прилган препаратлари 1 марта кабул килинса, уларни кечки

'и кабул килиш максадга мувофик, чунки теофилиннинг 
| аниимми тунда секинлашади. Бу препаратлар тунги хуружларни 
ши и олиш максадида кенг кулланади. Таъсири узайтирилган 
..нра I парни куллаганда ножуя таъсир ривожланиш хавфи хам 
■: к булади. Шуни ёдда тутиш керакки, теофиллинни кабул килиш

......  и на оралиги препаратнинг муайян холдаги ярим чикарилиш
I I ('км клиренсига боглик. Теофиллиннинг Т'Л катта ёшли 

iii ui'|i I up щ 8 соат (3 дан 9 соатгача) ташкил этади. Бирок, бир катор 
ni'i'iap бу курсаткични кискаришига (чекиш, кофеин тутувчи 

I мираIларни истеъмол килиш; гипертиреоз ва б.), хдмда уни
. .......па (СК.АЕ, жигар циррози, вакцинация, зотилжам, упка юрак,
......... а ни гаминларга бой овкат ва б.) олиб келади.

1 ч ир даражали чузилиб кетган нафас сикиш хуружларини (Status 
an и1,) бартараф этиш учун танлов препарата эуфиллин (в/и
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юборилади) хисобланади. Бронхиал обструкция ривожланмагунча 
доимий равишда метилксантинларни кабул килмаган беморларга 
эуфиллинни в/и энг катта дозада, 5,6 мг/кг хисобида 20-30 мин 
давомида томчилаб юборилади. Бу эса препаратни кондаги самарали 
терапевтик микдори — 10-20 мкг/мл ташкил этиш имконини беради. 
Бундай концентрациядаги препарат кучли бронхкенгайтирувчи 
таъсир ва кам даражада ножуя таъсир курсатади. Кейинги боскичдаги 
даволашнинг максади - конда препаратнинг ана шу микдорини ушлаб 
туриш. Бунинг учун эуфиллинни 3 мг/кг хисобида хар 4-6 соат 
юборилади, ёки 0,5 мкг/кг/с тезликда узлуксиз в/и томчилаб 
юборилади, ёки ушлаб турувчи дозани 0,9 мкг/кг хисобида 3,5 соат 
давомида в/и томчилаб юборилади. Агарда теофиллин билан даволаш 
утказилаётган даврда уткир бронхиал обструкция ривожланса, у 
х,олда в/и юбориладиган эуфиллин дозаси 50% камайтирилади.

Эуфиллинни в/и жуда секин ва эктиётлик билан юбориш лозим, 
чунки тез юборилганда кунгил айниши, кайт килиш, бош айланиши, 
юрак ритмини бузилиши, гипотония каби ножуя таъсир 
ривожланиши мумкин. Ана шу сабабли х,ам, эуфиллинни в/и 
томчилаб юбориш афзал хдсобланади.

Препаратни танлашда унинг плацентар тусикдан утиш кобилияти 
ва сут билан ажралиб чикиши каби фармакокинетик курсаткичлари 
муким ахдмиятга эга. Купгина (3-адреностимуляторлар (масалан, 
изопреналин, тербуталин, сальбутамол) йулдошдан утади ва сут 
билан ажралади. Фенотерол (беротек) катта микдорда 
экскрецияланиш хусусиятидан келиб чиккани сабабли йулдошдан 
утмайди ва она сутида х,ам йигилмайди. Ипратропиум бромид 
(атровент) атропиндан фаркли, ёгларда эрийди ва биологик 
тусиклардан ёмон сурилади -  ГЭТдан утмайди, сут билан 
ажралмайди.

Теофиллин плацентар тусикдан утади, хомиланинг конида худди 
онасининг конидагидек концентрация хосил килади, она сути билан 
ажралади.

Бронхообструктив синдром, айникса БАни даволашда касаллик 
патогенезининг барча табакасига кенг киррали таъсир ва кучли
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яллигланишга карши таъсир курсатувчи глюкокортикоидлар алокида 
Урин тутади. Глюкокортикоидлар перорал (ичишга), парентерал (м/о, 
н/и) ва махаллий кулланади. Кортикостероид даволашнинг асосий 
коидаси касалликни огирлик даражасига караб, препаратларни 
дозалаш тартибини тугри танлашдан иборат. Дозаларни катталиги ва 
уларни камайтириш услуби хар бир муайян колатда турлича ва 
купгина омилларга боглик булади: касалликни огирлик даражаси, 
бемор ёши, тана вазни, умумий акволи, ёндош касалликларни 
борлиги, аввал гармонлар куллангани ва б. Масалан, углевод 
алмашинуви бузилган беморларга тахмин килинаётган доза 25-30% 
камайтирилиши керак; 60 ёшдан катта беморларга кам дозада 
буюриш тавсия этилади.

Х,озирги вактда БАни даволашда барча глюкокортикоидлар 
кулланади, бирок хар бир муайян колат учун энг кулай препаратни 
ганлаш лозим. Бунда бир томондан беморнинг шахсий хусусиятлари 
на касалликни, иккинчи томондан препаратнинг хусусиятлари, ножуя 
таъсирини эътиборга олиш керак.

Энг куп кулланадиган препаратлардан преднизолон ва 
гриамсинолон хисобланади, чунки уларнинг даволовчи самараси 
тургун ва кучли, кичик дозаларда куллаш кулай, беморлар яхши 
кутаради (кортизон, гидрокортизонга нисбатан). Улар организмда 
натрий ва сувни кам ушлаб колади, бирок шуни ёдда тутиш керакки, 
мреднизолонга ульцероген таъсир, триамсинолонга эса озиб кетиш, 
мушакларни бушашиши, атрофияси («триамсинолон миастенияси») 
хос. Метилпреднизолоннинг (метилпред, урбазон) таъсири 
преднизолонга якин, аммо унинг афзаллиги ульцероген ножуя 
гаъсирининг йукдигидир. Ёндош МИЙ касаллиги булган х,олларда 
мегилпреднизолон буюрилади. Дексаметазон жуда кучли 
яллигланишга карши таъсирга эга булиб, шу билан бирга лимфа 
гукималари ва гипофизнинг кортикотроп фаолиятини 
(преднизолоннинг шу таъсиридан 30 баробар ортик) кучли даражада 
сундиради. Шунинг учун дексаметазон узок вакт даволаш утказиш 
учун кулланмайди. Узок таъсир этувчи бошка глюкокортикоидлар -
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параметазон ва бетаметазонга (биологик Т'Л -  30-60 соат) хам шу 
хусусиятлар хос.

Таъсири узок давом этадиган бошка глюкокортикоидлар 
кеналог—40, флостерон, дипроспан ва бошкаларни куллаш самарали 
хисобланади. Улар кичик дозада буюрилганда янада кучли ва узок 
таъсир этиб (кеналог- 4 хафтагача, флостерон- 7-8 хафтагача), кам 
ножуя таъсир чакиради.

БАнинг огир хуружлари ва астматик холатларда катта дозаларда 
киска вакт таъсир этувчи глюкокортикоидлар в/и киска вакт 
оралигида юбориш максадга мувофик. Глюкокортикоидларнинг кои 
плазмасида самарали дозасини хосил килиш учун гидрокортизонни 4­
8 ва хатто 10 мг/кг хисобида, ёки бошка препаратларнинг эквивален т 
дозасини хар 4-6 соатда юбориш максадга мувофик. К,иска вакт 
таъсир этувчи препаратларни куллашга карши курсатмалар йук. 
Астматик статусда бронхлар обструкциясини зурикиб кетиш хавфи 
глюкокортикоидларнинг ножуя таъсирларига нисбатан анча юкори. 
Бундай холатларни улим билан тугаши глюкокортикоид даволашни 
нотугри утказилгани, жумладан гормонларнинг ножуя таъсири 
туфайли бекор килиниши билан боглик.

Хозирги вактда БАни даволаш ва уни олдини олишда махаллий 
ингаляцион ГКС куллаш етакчи урин тутади. Ингаляциом 
глюкокортикоидлар тизимли гормонлардан фартути, нафас йулларига 
асосан махаллий яллигланишга карши таъсир этиб, метаболизмини 
узига хослигидан келиб чиккан холда деярли тизимли таъсир 
курсатмайди. Беклометазон дипропионат (бекломет, бекотид); 
флунизолид (ингакорт); триамсинолон ацетат (астмакорт); будисонит; 
флутиказон, альдецин ва б. кулланади, бундан ташкари турли бошка 
шакллари суток холда, капсулалар небулайзер ёрдамида ишлатилади.

Бекламетазон бошка ингаляцион глюкокортикоидлар каторида 
урта огирлик даражасидаги БА хуружини олдини олиш учун 
(патогенетик даволаш) кулланади. Бундан ташкари, БАни стероидга 
боглик шакли билан огриган беморларда хам кулланади. Ингаляцион 
глюкокортикоидлар куллаш натижасида ичишга кабул килинадиган
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| мококортикоидлар дозасини камайтириш ва хатто бекор килиш хам 
мумкмн.

Бекламетазонни огир даражали бронхоспазмларда кУллаш 
мнкеадга мувофик эмас. Микроаэрозол кукуни уз-узидан хаво утиш 
мулларини кузгатувчиси булиб, махаллий самараси энг яхши 
рииожланган периферик бронхларга шиллик йигмалари ва секрет 
Ишилган жойлардан ута олмайди. Бошка гормонал ингаляцион 
моддаларга хам шу хусусият хос. Шу сабабли, бронхоспазм ва 
шиллик секрецияси камайганидан кейингина беклометазонни 
буюриш мумкин. Ингаляцион глюкокортикоидларни периферик 
бронхларга утишини енгиллаштириш учун аввал 02- 
алреностимуляторлар ингаляциясини утказиб, сунг уларнинг таъсири 
чуккисида (5-10-15 мин утгач) глюкокортикоидлар ингаляцияси 
угказилади.

11атогенетик яллигланишга карши таъсир этувчи препаратларга 
семит хужайра мембранаси тургунлаштирувчилари -  натрий 
хромогликат (интал, ломудал, кромолин); натрий недокромил 
Пайлед) ва кетотифен (задитен) киради. Бу гурух препаратлари 
броихларнинг силлик мушакларига тугридан-тугри бушаштирувчи 
шъсир курсатмайди, бронхоспазм ривожланишининг патогенетик 
мсханизмларигагина таъсир этади. Интал антиген, жисмоний 
зУрикиш натижасида ривожланган бронхоспазм чакирадиган БА 
беморларида олдини олувчи препарат сифатида кулланади. Узок вахт 
кУлланганда бу препаратлар броихларнинг гиперреактивлигини 
кпмайтиради, ташки нафас фаолиятини яхшилайди, нафас сикиш 
хуружлари огирлик даражаси ва микдорини камайтиради. 
Недокромил инталга нисбатан (4-6 баробар) кучлирок яллигланишга 
кирши фаолликка эга. Препарат турли кимёвий агентлар, совук хаво 
на бошка факторлар натижасида ривожланадиган бронхоспазмни 
снмарали олдини олади. Интал упкасида деструктив узгаришлари 
булмаган ёш беморларда яхши самара беради. Кетотифен седатив 
1аъсир хам курсатади. Интал ва недокромил кукуни (спинхалер 
ёрдамида) ёки аэрозоль эритмаси ингаляция усулида, кетотифен эса 
шблеткада ичишга буюрилади. Таъсири мунтазам куллангандан 2-4
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хафта утгач бошланади. Буларни куллашга курсатмалар: БА (атопик 
шакли; жисмоний зурикишдаги; «астматик триада»); аллергик ринит; 
коньюктивит; МИЙнинг аллергик касалликлари ва овкатга 
аллергиялар. Шуни айтиш лозимки, БАнинг шакли кандай 
булишидан катъий назар интал ёки недокромилни буюришга харакат 
килиш керак. Семиз хужайра мембранаси тургунлаштирувчиларини 
куллаш натижасида гормонга боглик беморларда глюкокортикоидлар 
дозасини камайтиришга эришиш мумкин.

Яллигланишга карши антиастматик препаратларга 
глюкокортикоидлар ва семиз хужайра мембранаси
тургунлаштирувчилардан ташкари, лейкотриен ингибиторлари хам 
киради. Лейкотриенлар хосил булишини сундириб, ва уларнинг 
рецепторларини блокловчи препаратларга Аколат (зафир-лукаст), 
сингулар киради. Уларни куллашга курсатмалар: енгил ва урта 
огирлик даражасидаги БАни даволаш. Аколатни 20 мгдан кунига 2 
марта берилади. Даволовчи таъсири даволашнинг биринчи 
хафтасидаёк бошланади.

Дорилар билан даволашни утказиш БА билан хасталанган 
беморларнинг барчасига (зурикиш давридаги) курсатилган. Даволаш 
иложи борича кам микдорда ДВ куллаб, самарали утказилиши керак. 
БА беморларида полипрагмазия ДВга нисбатан куп ва огир ножуя 
таъсирни келтириб чикариши мумкин. Базис даволаш учун юцорида 
курсатилган битта ёки икки-уч препаратдан фойдаланиш лозим. 
Базис даволаш учун ДВ танлашда касаллик шаклидан кура, унинг 
огирлик даражаси каттарок ахамиятга эга.

Касалликни енгил дараж асида даволаш эуфиллинни таблетка ёки 
спиртли эритмаси ёки (Зг-адреностимуляторлар ингаляциясини 
буюришдан бошлаш лозим.

Ёш ва урта ёшли беморларда енгил даражали хуружлар сони 
ортса, (3-адреностимуляторларнинг таблетка шакли яхши натижа 
курсатади.

Агарда хуружлар бирор бир аллерген ёки бошка кузгатувчи 
таъсирида (совук хаво, жисмоний зурикиш ва х.) ривожланса, у холда
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шпал билан даволаш утказилади, ёки инталии кузгатувчи билан 
i.ii.сир булиши тахминидан 30-60 мин олдин буюрилади.

Гурли шаклдаги БАнинг урта огир даражасида даволашни |3- 
.|,лрсностимуляторлар, эуфиллин (теофиллин) ёки унинг таъсири 
, шйтирилган шаклини ичишга ёки уларни биргаликда куллашдан 
пишлаш самарали хисобланади, чунки аденилатциклаза 
1> и шп лантирилиши фосфодиэстеразани ингибирланиши билан бирга 
|. на, натижада хужайралардаги ц-АМФ микдори ортади ва кучли 
| ||м)нходилатация ривожланади.

Хуруж даврида бундай даволаш самарасиз булса, у кол да 
ифиллинни в/и юбориш тавсия этилади.

БАнинг шаклидан катъий назар, интал билан даволаш 
тиш лиш и лозим. Бирок, шуни ёдда тутиш керакки, кучли
.... фуктив синдром фонида даволашни утказиш мумкин эмас, чунки
' и и препарат майда бронхларга етиб бормайди.

А гарда даволашнинг бу усули х,ам етарли булмаса, у х,олда 
mu плицион глюкокортикоидлар буюрилади. Масалан, беклометазон 
11|М11шн11атни микроаэрозоль шаклида фторуглеродли сачраткичда 
I тшперил) 1-4 нафас олишдан (50-200 мкг) суткасига 4 марта 
пннрилади. Огир колларда препарат дозаси 800-1600 мкг/суткагача 

iiinpiiiii мумкин. Таъсирга эришилгач, ванцерилнинг дозаси 1 нафас 
им и I ача кискартирилади (кафталик оралик билан).

БАнинг огир даражасида даволашни стационар шароитида 
IKIIMIIH максадга мувофик, чунки ана шундай шароитда барча 
Iм hi холи гик моддаларни куллаш, уларни турли йуллар билан

......   м1111, ,\амда беморни доимий назорат килиб туриш мумкин
(Н лили.

Асосий даволаш усули булиб глюкокортикоидларни куллаш
. и*..... .тали. Агарда бемор аввал глюкокортикоидлар кабул
> м Imiii пн булса, у колда преднизолон ёки бошка препаратни урта 
ни I hi (20-30 мг преднизолон хисобида), киска муддатга ичишга 

'•'|Ч1Л11ДИ, таъсири одатда 3-4 суткада бошланади. Препарат дозаси 
. ум оУлшпи хам мумкин, бу касалликни огирлик даражаси, 
и нирнинг ёши, тана вазни ва бошкаларга боглик булади. Беморнинг
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ахволи енгиллашгандан сунг доза тез камайтирилади (баъзида 7-8 
кунда препарат бекор килинади). Купинча глюкокортикоидларни 
парентерал усулда юборилади. Доза шахсий танланади ва деярли 
чегараланмайди. Натижага эришилгач, доза тез камайтирилади. 
Беморлар албатта глюкокортикоидларни ингаляцион усулда 
юборишга утказилади. Ингаляторларни куллаш тизимли 
глюкокортикоидлар кулланишининг тугашидан 2 кун олдин 
бошланади.

Агарда даволашнинг бу услуби хам самара бермаса, у холда 
глюкокортикоидларни узок вахт давомида ичиш тавсия этилади, 
бунда альтернацияловчи даволашнинг эхтиёткор усулларидан 
фойдаланиш лозим. Симптоматик даволаш учун в/и эуфиллин 
юборилади.

БА доимий даволаш огирлик даражасига боглик холда боскичма 
-  боскич утказилади (24-жадвала каранг).

Даволаш учун препаратлар танлаганда бронходилятаторларни 
узаро ва бошка ДВ билан кузатиладиган узаро таъсирларини хам 
назарда тутиш лозим (25-жадвалга каранг).
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Ж атвал 24.
Бронхиал астманн доимий даволаш: даволашга боскичма-боскич ёидошиш.

Погона .V I: 
Енгил

Погона V 2 : Унча огир 
булмаган

Погона №3: Уртача огир Погона JV4: Огир «Бир кадам пастга»

•  «Т ал абга  кура» •  Я лли гл ан иш га карш и •  И нгаляцион •  И нгаляцион •  А гар д а  кайси бир

хаф т ад а  3 ингаляц и он  п реп аратларини кортикостероидлар хар кортикостероидлар хар куни п огонада сам арали

м артагача хар  куни ю бор и ш . куни 8 0 0 -1 0 0 0 м к г  дан 8 0 0 -1 0 0 0  м кгдан  (1 0 0 0  м кгдан д аволаш га эриш илса

Куллаш ладиган - О лдин: ингаляцион (Ю ООмкгдан ю к ор и  - ю кори-м утахассис назорати би р  п агон а  пастга ути б

киска таъсир к ор ти к остер ои д л ар  2 0 0 -5 0 0 м утахассис назорати ост и  да).в а дори воситаланини

этувчи м кгдан, ёки  недокром ил остида). в а •  А й н и к са  кечкурунги м иним ал хаж мда

ингаляцион  р- (бол ал ар д а  к ром олин •  А й н и к са  кечкурунги сим птом лар  вактида узок эриш илган  эф ф ектни

агонистлари . кулл аш дан  бош лаш  керак) сим птом лар вакгида узок таъ си р этувч и  п ерорал  (Зг- би р  м ар ом д а  уш лаб

•  А н ти ген - Зарур  пайтда: таъсир этувчи перопал р г- агонистлар, таъсири туриш  учун

таъ си р и д ан  ёки ингаляцион агонистлар, таъсири узай ти ри л ган  теоф илли н лар. б ую р и л ад и

ж исм оний к ор ти к остер ои д л ар  4 0 0 - узайтирилган •  К и ск а  таъ си р  этувчи •  Б ем орл ар га астм а

зури ки ш дан 750 м к гд а н  (ёк и  кечкурунги теоф ил л и н л ар; ингаляц и он  Р2-агон и стл ар , вакгида ахволини

олдин сим птом лар  вактида узок ингаляцион ингаляцион  холинолитикларни ём он л аш ув и н и

кулланадиган таъ си р  этувчи холинолитикларни куллаш  м умкин ва курсатувчи

к р ом ол и н  еки бр он ходи л я татор л ар н и Куллаш хам м ум кин  ва •  К ор ти к ост ер ои дл ар  перорал сим птом лар  хакида

ки ска таъсир куш иш  би л ан  3-п огон ага •  «Т алабга кура» бер и л ад и  (кун  ор а  ёки кунига 1 сузл аб  бер и ш  керак

этувчи ути л ади ). ва ю бор и л ад и ган  киска м ахал) ва Ш ун и н гд ек  бун д ай

и н галяцион  (Зг- «Т ал абга  кура» таъ си р  этувчи ингаляцион •  «Т ал абга  кура» киска таъ си р холларда  кандай чора-

агонистлар, ю бор и л ад и ган  киска таъсир  

этувч и  ингаляц и он  (З2- 

агон и стл ар  к унига 3-4  

марта.

р 2 -агонистлар, кунига 3-4 
м артадан  ортм аслиги 

керак.

этувч и  ингаляц и он  Р2- 

агон и стл ар  кунига 3 -4  

мартагача.

тад би рлар  куриш ни 
ургатиш  керак.
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Жадвал 25.
Бронходилятаторларнинг узаро ва бошка дори васиталар 

билан узаротаъсирлари.

П р е п а р а т У з а р о  т а ь с и р  к и л у в ч и  

п р е п а р а т

У з а р о  т а ъ с и р  н а т и ж а с и

Р-адреностимуля-
торлар

Р-адреноблокаторлар Антагонизм
М-холиноблокаторлар Бронхларни кенгайтирувчи 

таъсирининг кучайиши ва 
узайиши

Метилксантин унумлари 
(эуфиллин, теофиллин)

Бронхларни кенгайтирувчи 
таъсирининг кучайиши ва 
узайиши

Г люкокортикоидлар Р-адреностимуляторларга 
нисбатан рецепторлар 
сезувчанлигининг ортиши

М-холиноблокатор Р-адреностимуляторлар Уларнинг таъсир кучи ва 
давомийлигининг ортишиГ англиоблокаторлар

Антигистамин дори 
воситалари
Барбитуратлар
Наркоз учун воситалар Наркознинг чукурлиги ва 

давомийлигининг пасайиши
Опиатлар Опиатларнинг аналгетик 

самарасининг сусайиши
Юрак гликозидлари Экстрасистолия ривожланиш 

хавфи
Хинидин ва 1А гурухдга 
кирувчи бошка дори 
воситалар

Холинолитик самаранинг 
кучайиши

Атропин Циметидин Атропин клиренсининг 
пасайиши

Верапамил Верапамил чакирган AV- 
утказувчанликнинг сусайишини 
атропин бартараф килади

Фторотанли наркоз Коринча усти тахикардияси 
ривожланиш хавфи ортади

Фенамин Фенамин токсиклигини ортиши
Метилксантин
унумлари

Аллопуринол (дозаси 600 
мг/сут)

Теофиллин клиренсини 25% 
пасайтиради. Теофиллин
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1 К'офиЛЛИН, 

> уф и лли н )

д о з а с и н и  2 5 %  к а м а й т и р и ш  

кер ак .

Ц и м е т и д и н Т е о ф и л л и н  у м у м и й  

к л и р е н с и н и н г  4 0 %  к а м а й и ш и . 

Ц и м е т и д и н н и  р а н и т и д и н  б и л а н  

о л м а ш т и р и ш  к ер ак .

О л е а н д о м и ц и н Т е о ф и л л и н  к л и р е н с и н и н г  

у р т а ч а  5 0 %  п а с а й и ш и .  

Т е о ф и л л и н н и н г  д о з а с и н и  и к к и  

б а р а в а р  к а м а й т и р и ш  к ер ак .

Э р и т р о м и ц и н К а б у л  к и л и ш н и н г  5 с у т . с у н г  

т е о ф и л л и н н и н г  у м у м и й  

к л и р е н с и н и  2 5 %  п а с а й т и р а д и  

(д о з а с и н и  к а м а й т и р и ш  к ер а к )

Ф е н о б а р б и т а л Т е о ф и л л и н  к л и р е н с и н и  2 5 % г а  

о р т т и р а д и

К а р б а м а з е п и н Т е о ф и л л и н  к л и р е н с и н и  2  

б а р а в а р  о р т т и р а д и

Р и ф а м п и ц и н

Д и ф е н и н

Т е о ф и л л и н  к л и р е н с и н и  5 0 -7 5 %  

к у п а й т и р а д и

А м и д о п и р и н , А н е с т е з и н ,  

Д и м е д р о л ,  Н и к о т и н  

к и с л о т а с и ,

А с к о р б и н  к и с л о т а с и

Н а м л а н и б  к о л у в ч и  а р а л а ш м а  

х о с и л  б у л а д и

К а л ь ц и й  т у з  л а р и  

Д и б а з о л

Ф а р м а ц е в т и к  н о м у т а н о с и б л и к

Д и у р е т и к л а р Д и у р е т и к л а р  с а м а р а с и н и  

к у ч а й т и р и ш

(З г -а д р е н о с т и м у л я т о р л а р Б р о н х л а р н и  к е н г а й т и р у в ч и  

с а м а р а с и н и н г  к у ч а й и ш и

Э ф е д р и н Т е о ф и л л и н  т о к с и к л и г и н и  

к у ч а й и ш и

П и тал

1к -д о к р о м и л  

( 1 а й л с д )

Р -а д р е н о с т и м у л я т о р л а р

и н г а л я ц и я с и

Б р о н х о с п а з м н и  б а р т а р а ф  к и л и ш  

х и с о б и г а  и н т а л н и н г  с а м а р а с и н и  

о р т и ш и

К с г о т и ф ен У х л а т у в ч и  ва  с е д а т и в  д о р и  

в о с и т а л а р и

М Н С  с у н д и р у в ч и  д о р и  

в о с и т а л а р и н и н г  с а м а р а с и н и  

к у ч а й и ш и

1 ш о к о к о р т и к о и д л а р Р г -а д р е н о с т и м у л я т о р л а р

М е т и л к с а н т и н л а р

С и н е р г и з м
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Фенобарбитал Г люкокортикоидлар
Рифампицин биотрансфармациясининг
Дифенин тезлашуви, самаранинг

камайиши

Бронх кенгайтирувчи препаратлар самарадорлиги ва 
хавфсизлигини назорат килиш.

1. Клиник х,олат кечувини баколаш: бугилиш хуружини суниши; 
ташки нафас олиш фаолиятини яхшиланиши; балгам кучиши; нафас 
сикишини камайиши; беморни физикавий текшириш (ДВни бир 
марта ва узок вакт куллагандан сунг).

2 . К̂ он плазмасидаги теофиллин микдорини аниклаш (дозалаш 
тартибини коррекциялаш максадида).

3. Рг-адреностимуляторлар ёрдамида дорили синамаларни куйиш. 
Энг енгил услуб булиб Р2-адреностимуляторни бир марталик 
ингаляциясидан олдин ва кейин 1 секундда зуриктирилган нафас 
чикарилиши хажми (НЧХ) катталигини бахолаш хисобланади.

Бу синаманинг натижасида оптимал бронхолитик ДВни танлаш 
мумкин. НЧХнинг 12%дан куп ортиши препаратнинг ижобий 
бронхолитик таъсир курсатишини ва бронхиал обструкция кисман 
кайтувчанлигини; 20%дан ортиги эса обструкцияни тулик кайтиб 
кетишидан далолат беради. НЧХнинг жуда куп ортиб кетиши 
(30%дан куп) эса бронхларнинг гиперреактивлигидан далолат бериб, 
яллигланишга карши таъсир механизмига эга булган ДВни буюриш 
зарурлигини курсатади. НЧХнинг 12% кам узгариши обструкциянинг 
кайтмаслигини курсатади, бунга бронхлар шиллик кобигларининг 
шиши, бронх бушлигида шиллик балгамнинг борлиги ёки бронх-упка 
тизимида деструктив узгаришлар борлиги сабаб булиши мумкин. Бу 
колларда даволаш самарадорлиги га эришиш учун яллигланишга 
Карши ДВ (глюкокортикоидлар, семиз хужайра кобиги
тургунлаштирувчилари, купинча - ингаляцион глюкокортикоидлар), 
муколитик моддалар буюрилади.

4. Ташки нафас фаолиятини динамик назорати упкали 
функционал тестлар, дорили синамалар куллаш (хохлаган (3?-
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| фсиостимулятор ёки М-холиноблокатор) билан утказилади. 
Бронходилататорлар узок вакт кулланганда утказилади. НЧХ керакли 
нурсатгичга якинлашганда ортиши, даволаш ижобий самарага олиб 
ммилнини билдиради. Бунинг тескари холати кузатилганда, даволаш 
углуби кайта куриб чикилади. Одатда ингаляцион 
I иококортикоидлар, интал, тайлед ёки (Ь-адреностимуляторлар, 
н'о<|)пллин буюрилади ёки дозаси оширилади.

( УРУикали обструктив бронхит булган беморларда М- 
мн1шюблокаторлар самарадорлигини аниклаш кийинрок, чунки бу 
неморларда купинча нафас йулларининг кайтмайдиган обструкцияси 
ииикланади (НЧХ курсаткичи кичик булганда). Ана шундай холларда 
М чолиноблокаторлар, теофиллин препаратлари, Рг-
I феностимуляторлар ёрдамида узок вакт даволаш утказилади.

5. 11ик-флоуметрия усули (хар куни мустакил равишда ОФВ 
м,1 юрати).

А Юрак кон-томир тизими -  Ю1^С, пульс, ЭКГ, ЭХОКС ва 
Ошпкалар назорати.

7. Кл и ник-лаборатория текширувлари: коннинг умумий тахлили;
I hi и лмпинг умумий тахлили; балгам экмаси.

К. Биокимевий курсаткичларни аниклаш: глюкоза, калий ва 
Гнимкалар.

Мивзу буйича билим даражасини текшириш учун саволлар:
I. Бронходилататорлар таъсир механизмига кура кандай гурух ва

II рухчаларга булинади?
.’ Адренэргик рецептор рагбатлантирувчиларнинг асосий таъсир 

меч in ними ва фармакодинамик таъсирлари.
( |1-адреностимулятирларнинг фармакокинетикаси.
■I Кдйси адреностимуляторлар киска ва узок таъсир даврига эга? 

I пы ир давомийлиги канча давом этади?
5. |Гадреностимуляторларнинг ахамиятга эга булган ножуя 

.... . при ва куллашга карши курсатмалари.
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6. М-холиноблокаторлар, уларнинг таъсир механизми ва 
фармакодинамик таъсирлари. Куллашга булган курсатма ва карши 
курсатмалари.

7. Фосфодиэстераза ингибиторлари кенг доирали таъсир 
механизмига эта. Теофиллиннинг фармакодинамик таъсирларини 
санаб утинг.

8. Теофиллиннинг фармакокинетик хусусиятлари, жумладан 
юбориш йулларининг узига хос томонларини курсатинг.

9. Метилксантинларнинг ножуя таъсири ва уларни олдини олиш 
йуллари.

10. Кдйси препаратлар семиз хужайра кобигини 
тургунлаштиради? Уларни куллашга курсатма ва карши курсатмалар.

11. Лейкотриен ингибитори булган аколат какида нима биласиз?
12. Антигистамин препаратларнинг таъсир механизми ва 

фармакодинамик таъсирлари.
13. I ва 11 авлод антигистамин препаратлари. Уларнинг бир- 

бирига ухшашлиги ва фарки нимада? куллашга курсатмалар ва БА 
даволашда уларнинг урни.

14. Балгам кучирувчи ДВни таснифлаш тамойилари. Муколитик 
моддалар. Куллашга курсатмалар. Ножуя таъсири.

15. Йуталга карши ДВни буюришга курсатма ва карши 
курсатмалар.

16. Б Ани комплексли даволашда глюкокортикоидларни урни.

Тест саволлар.
1. Бронхиал астмали бемор узок вакт глюкокортикоидларни огиз 

оркали кабул килади. Ножуя таъсирлар ривожланади. Дозани 
камайтириш ва иложи булса бекор килишга карор килинди. Кайси 
нренаратларни буюрилгандан сунг дозани камайтира бошлаши керак:

а) Теотард per os; б) Беротек ингаляция; в) Эуфиллин вена 
ичига; г) Интал ингаляцияси; д) Сальбутамол per os; е) 
I люкокортикостероидлар ингаляцияси; ж) Теофедрин per os

2. Жуда куп чекадиган бемор теофиллин (эуфиллин) кабул 
килаяпти.
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A. 11репаратнинг ярим элеминация даври (Т V4) кандай узгаради:
и) Т /г узаяди; б) Т Vi камаяди; в) Т Vi узгармайди
B. Врач нима килиши керак?
а) 11репаратни кабул килиш сонини ошириш
б) К,абул килиш сонини камайтириши
и) Суткалик дозани камайтириш
I) Суткалик дозани ошириш
.1. Бронхообструктив синдромли бемор теофиллин (Эуфиллин) 

кинул киляпти. Ёндош касаллиги — сурункали гепатит.
A. Препаратни ярим элиминация даври кандай узгаради:
а) Т /г узаяди; б) Т Vi камаяди; в) Т Vi узгармайди
B. Врач нима килиши керак?
а) Суткалик дозани ошириш; б) Суткалик дозани камайтириш; в) 

Препаратни кабул килиш интервалини узайтириш; г) Препаратни 
кабул килиш интервалини камайтириш

4. Бемор «астматик статусда» булимга ёткизилди.
I софиллиннинг самарали дозаси кандай хисобланади (кг хисобида):

а) 2мг; б) 4 мг; в) 5,6 мг; г) 8 мг; д) 10 мг; е) 10 мг дан ортик
5. Астматик статусда теофиллиннинг «нагрузкали» дозаси кандай 

усулда юборилади:
а) Вена ичига оким билан; б) Мушак орасига; в) Вена ичига 

юмчилаб тез (20 мин); г) Вена ичига томчилаб 1 соат давомида; д) 
Вена ичига томчилаб бир неча соат давомида

6. Бронхиал астмада эуфиллинни буюришга карши курсатма:
а) Кескин гипотония; б) Артериал гипертония; в)

'ксгросистолия; г) Пароксизмал тахикардия; д) 1 даражали AV- 
блокада; е) Синусли брадикардия; ж) Тутканок синдроми

7. Бронхиал астмали бемор эуфиллинни 0,15 дан 4 махдл кабул 
килади. Шамоллаш кушилди. Эритромицинни 0,25 дан 4 марта 
ичишни бошлади. Кдндай натижа кузатилади:

а) Ярим элеминация даври узаяди
б) Эуфиллиннинг ярим элеминация даври кискаради
в) Эуфиллиннинг ножуя таъсири ривожланади
г) Эуфиллининг ярим элеминация даври узгармайди
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д) Эритромициннинг ножуя таъсири ривожланади
8. Бекламетазон дипропионат (бекотид, бекломет) куйидаги 

холатларда буюрилади:
а) Астматик статусни бартараф килишда
б) Гормонга мухтожлик ривожланганда
в) Бронхиал астма хуружларини олдини олишда
г) Бронхиал астма хуружларини бартараф килишда
д) Орал ГКСларни кам дозаларини алмаштиришда
е) Орал ГКСларни дозасини камайтириш керак булганда
9. «Астматик статусда» глюкокортикостероларни куйидагича 

куллаш максадга мувофик:
а) Вена ичига катта дозада; б) Вена ичига кичик ва уртача дозада;

г) К,иска вакт катта дозаларда куллаш мумкин; д) К,арши курсатма 
булганда юбориш мумкин эмас; е) Бир марта 4-8 мг/кг хисобида; ж) 
Хар 4-6 соатда 4-8 мг/кг хисобида

10. Бронхиал астмани енгил кечишида куйидаги дори воситалар 
ишлатилади:

а) Эуффилин таблетка шаклида; б) Эуфиллин вена ичига; в) 
Интал; г) Бета-адреностимуляторлар инголяцияда, таблетка холида;
д) Глюкокортикоидлар

11. Адренергик рецепторлар стимуляторлари бронхиал астмани 
куйидаги касалликлар билан кечганда буюриб булмайди:

а) Артериал гипотония; б) Яккол артериал гипертония; в) 
Тиреотоксикоз; г) Гипотериоз; д) Огир стенокардия; е) AV- 
утказувчанликни бузилишида; ж) Экстросистолик аритмияда

12. Бета-2-адреностимуляторлар (дозаланган аэрозолларда) 
хуружни бартараф килишда танлов препарати хисобланади:

а) Бронхиал астмани атопик турида; б) Бронхиал астмани аралаш 
турида; в) Бронхиал астмани «кечки» турида; г) Жисмоний зурикиш 
астмасида; д) Астматик статусда

13. Теофиллинга хос:
а) Плацентар барьердан утмайди; б) Плацентар барьердан утади;

в) Хомила конидаги концентрация она конидаги концентрация билан
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('nip хил; г) Сут оркали ажралади; д) Сут оркали ажралмайди; е)
( улакда аникланади

14. Семиз хужайралар мембранасини тургунловчиларни 
буюришга курсатма (интал ёки кромолин, кетотифен ва б.):

а) Астматик статус; б) Бронхиал астмани атопик шакли; в) 
Астматик триада; г) Хомиладорликни 1 триместридаги бронхиал 
мама; д) Аллергик ринит (бурун томчилари); е) Аллергик 
ко1п.юктивит (куз томчилари)

15. Инголяцион кортикостероидларни куллаганда юзага келиши 
мумкин булган ножуя таъсирлар:

а) Бронхоспазм; б) Огиз куриши; в) Огиз бушлиги шиллик 
канатики таъсирланиши; г) Саливация; д) Огиз бушлиги кандидози; 
с) Халкум, хикилдок кандидози; ж) Бурун ва куз ковоги териси 
иллсргияси; з) «Пушти хусунбузар» пайдо булиши

16. Инголяцион глюкокортикоидларни куллашга карши курсатма:
а) Бронхиал астмада огир турида
б) Бронходилятаторлар билан даволаш самарасизлигида
н) Иафас йуллари замбуруг касаликларида
г) Бронхиал астмани инфекцион-аллергик турларида
д) Нафас йулларини вирусли касалликларида

Казиятли масалалар.
I. Бемор Л. 62 ёшда, кучли бронхорея билан кечувчи, ноатопик 

бронхиал астма билан касалланган. Ps -  62 та, АК.Б 140/80 мм 
i им.уст.

А. Кдйси препаратни буюрган маъкул?
а) Беротек; б) Тербуталин; в) Атровент; г) Эуфиллин; д) 

Иншлицион ГКС; е) Кромалин
II. Бронхолитик дори воситани кайси комбинацияси бу холатда 

ишимал хисобланади?
а) а (в; б) а+г; в) а+д; г) в+е; д) в+г; е) б+в
( Шифокор беморга атропин сульфатни инъекцияда буюришга 

inipiip килди. Шифокорни тавсияси билан розимисиз.
а) Х,а; б) Йук
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D. Узингизни фикрингизни асосланг.
а) Препарат бронхиал секретин камайтирмайди
б) Бошка бронхолитикларга нисбатан атропин юрак функциясини 

стимуллайди
в) Бош^а бронхолитикларга нисбатан атропинни юрак кон томир 

системасига булган ножуя таъсирлари кам
г) Атропинни систем буюрганда ножуя таъсирлар куп 

ривожланади
д) М-холиноблокаторларни дозаланган аэрозолларда буюрган 

маъкул
E. Атропин буюрилгандан сунг беморнинг умумий ахволи бир оз 

яхшиланди -  бронхорея кескин камайди, лекин 10 кундан сунг 
умумий ах,воли кескин ёмонлашди: тана хдрорати 37,8 С га 
кутарилди, хансириаш, кийин ажралувчи балгам билан йутал пайдо 
булди. ЮКС 90 та 1 мин. Бундай узгаришнинг сабаби нимада?

а) Касалликнинг табиий кечиши
б) Атропиннинг дозасини ошиб кетиши, яъни захарланишдан 

келиб чиккан гипертермия билан боглик
в) Балгамни кучишини бузилиши ва уни инфицирланиши
г) Атропин иммун реакцияларни бузиши
д) Атропин простагландинлар биосинтезини бузиб, нафас ва 

терморегуляция марказларига таъсир этиши
F. Бу шароитда нима килиш керак?
а) ФВД назорати остида атропин дозасини камайтириш
б) Антибактериал терапия утказиш
в) Атропинни бекор килиб атровент буюриш
г) Атропинни бекор килиб, бета-2-адреностимуляторларни 

буюриш
д) Утказилаётган терапия (атропин билан) фонида бромгексин 

ёки бошка балгам кучирувчи дори воситалар буюриш
е) Атропинни бекор килиб, беродуал ва муколитиклар буюриш
2. Бемор Ш., 45 ёшда, бронхиал астма билан 10 йилдан бери 

бетоб. Бронхиал обструкция хуружлари тез-тез кайталанади, холино- 
ва адренотроп дори воситаларга сезгирлик камайган.
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А. Хуружларни камайтириш ва енгиллаштириш максадида кайси 
иремаратни буюрган маъкул?

а) Бета-2-адреностимуляторлар билан инголяция килиш (6 
миргадан куп 1 кунда)

б) М-холиноблокаторлар билан инголяция килиш
и) Бронхоспазмни йукотиш максадида адреналинни ката дозада 

м■ I'и орасига буюриш
г) Эуфиллин вена ичига
д) Инголяцион ГКСлар буюриш
е) Теофилинни пролангирланган препаратларини ичишга 

0 \  t op i l l l l

И. Навбатчи шифокор 0,1% -1 мл адреналинни тери остига 
юрди. Бу тавсияни куллаб кувватлайсизми (1) ва нима учун (II).

I. а) \а ;  б) Йук
II. а) Адреналин -  кучли ва тез таъсир этувчи бронходилятатор
б) Адреналин бета-2-адренорецепторларни сустлашган

г и ирлигини йукотади (яъни бета-2-агонистларга сезгирлик ошади)
и) Адреналинни тери орасига юборганда латент даври per os 

тОоргапга нисбатан узок булади
г) Бета-2-адреностимуляторларга сезгирлик камайганда

маршалинга х,ам сезгирлик камаяди, шунинг учун систем ёки 
нм1 олмцион ГКСлар буюриш керак

д) Адреналин кам ножуя таъсир келтириб чикаради
е) Адреналин 0,1% - 0,3-0,4 мл бронхолитик таъсир килмайди, 

и к и и иожуя таъсирларни оширади
О 11репаратни дозаси оширилса «рикошет» синдромини чакиради
и) Огир бронхообструктив холатларда симпатолитиклар билан 

1М пир буюрилади
к) Бронхолитик сифатида эуфилинни вена ичига терапевтик 

•и шлирда (тана огирлигига нисбатан хисоблаб) буюрган маъкул
< Адреналинни 1 мл юборилгандан сунг бемор ах,воли 

■и мрмлшди, туташув синдроми ривожланди. Бу холатда нима килиш
. pith?
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а) Альфа адренорецепторларга таъсир этувчи адреналинпи 
антогонистини юбориш

б) Томирларни бета-2-адренорецепторларига таъсир этувчи 
адреналинни антогонистини юбориш

в) Бронхларда лаваж утказиш
г) ГКСни инголяцион йул билан юбориш
д) ГКСни вена ичига юбориш
D. Бундай холатларда адреналинни кандай токсик таъсирлари 

ривожланади?
а) МНС кузгалиши; б) Экстросистолия; в) Жигар токсик 

зарарланиши; г) Тахикардия
3. Бемор К. 53 ёш, ташхиси: Бронхиал астма, ноатопик тури. 3 

хафта давомида теопек 600 мг/сут. кабул килган. Беморнинг буйи 175 
см, тана огирлиги 80 кг. Анамнезидан: чекади (кунига 30 та сигарет), 
козирги кунларда кунига 3-4 сигаретгача чекишни камайтирган. 4 
йилдан бери бета-2-адреностимуляторларни дозаланган аэрозолини 
нафас сикишидан олдин 3-4 макал кабул килади. Теопек кабул кила 
бошлагандан сунг хансираш, кечаси безовта киладиган хуружлар 
камайган, лекин эрталабки хуружлар сакланган.

A. Дори воситани танлашда сизнинг тактикангиз.
а) Атровент буюриш керак; б) Инголяцион ГКСлар буюриш; в) 

Преднизолон ичишга; г) Теопекни дозасини ва кабул килиш сонини 
ошириш керак

B. Теофиллинни кондаги концентрацияси 5,05 мкг/мл ни ташкил 
килади. Теопекни дозалашда тактикангиз?

а) Теопекни тана вазнига 5 мг/кг, яъни 800 мкг/сут буюриш
б) Чекишни хисобга олган холда, теопекни 5 мг/кг буюриш
в) Препаратни суткалик дозасини 2 га булиб эрталаб ва кечкурун 

соат 8-00 ва 20-00 да бериш
г) Суткалик дозасини атипик буюриш: дозани 1/3 кисмини 8-00 

да ва 2/3 кисмини кечаси 20-00 да буюриш
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Инфекцион табиатли касаллнкларда микробга каршн дори 
ипснтасини танлаб буюришга клиник фармакологик ёндошиш.

Антибактериал моддаларнинг сони жуда куп булишига 
цнрамасдан, инфекцион табиатдаги касалликларни даволаш огир 
ммсалалардан бири булиб келмокда. Бу нарса охирги ун йилларда 

s штилаётган куйидаги холатлар билан боглик:
1. Бактериал флоранинг чидамлиги жуда ортиб кетган.
2. Сурункали кайталанувчи касалликлар билан огриган кекса 

■'шли беморлар сони ортиб кетди.
3. Турли иммун етишмовчилиги холатидаги, хатто патоген 

пулмаган флорага хам сезгир булган беморлар сони ортиб кетган.
4. Мотипик флора чакирган ва жойлашган инфекцияларни пайдо 

Лулшпи ва ривожланишига олиб келувчи тиббий муолажалар
инининг ортиб кетиши.

Муайян клиник холатни узига хос томонларини эътиборга олган 
\олда писбатан самарали ва хавфсиз антибактериал ДВ ёки улар 
М1мбци1ациясини тугри танлай билиш фармакотерапия 
ни I ижаларининг яхшиланишига олиб келиши мумкин.

Антибактериал ДВ рационал фармакотерапиясининг 
тамойиллари.

1. Антибактериал ДВ буюришга курсатма булиб, ривожланишида 
ткни рол микроб флораси уйнаган касалликлар хисобланади.

Mi I ибактериал ДВни танлаш касалликни чакирган кузгатувчи 
. сусиятлари ва унинг кайси антибактериал препаратга нисбатан 
■ждамлигини эътиборга олган холда утказилади.

2. Иккиламчи чидамлилик ривожланиш эхтимоллигини 
> 1.1 иПорга олган холда даволашни бошламасдан олдин 
.и I ибиотикограмма текшируви утказилади.

3. Агар касалликни клиник белгилари маълум бир кузгатувчи 
,'iyii хос булса ва унга нисбатан резистентлик ривожланмаслиги 
мш.лум булса, у холда даволашни, микроорганизмга нисбатан
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сезгирликни аникламасдан хам, бошласа булади. Масалан, сарамас, 
кизилчанинг хузгатувчиси хар доим стрептококк хисобланади.

4. Антибиотикка нисбатан узларининг бирламчи сезгирлигипи 
узгартирмаган кузгатувчилар (хора оксок, сальмонелланинг кум 
штаммлари) аникланган булса, тулих антибиотикограммани утказиш 
шарт эмас.

5. Экмада стафилококк, ичак таёхчаси, клебсиелла, энтерококк, 
протей, кук йиринг таёхчаси, сил микобактекрияси чихса, у холда 
уларни микробга харши сезгирлигини анихлаш зарур.

6. Агарда касаллик хузгатувчисини ажратиб чихариш ёки уни 
антибиотикка нисбатан сезгирлигини анихлаш шароити булмаса, у 
холда тахмин хилинаётган микрофлорага нисбатан сезгир препарат 
танланади ёки булмаса, кенг таъсир доирали препаратлар билан 
даволаш бошланади.

7. Беморлардан антибактериал ДВни кутара олиши ва уларнинг 
самарадорлиги хахида анамнезни йигиш лозим.

8. Танлаш шароити булса, энг самарали ва хавфсиз препаратни 
танлаш махсадга мувофих-

9. Дозалаш тартиби тугри танланиб, даволаш вахти давомида 
инфекция учогида терапевтик концентрация сахланиб туришини 
таъминлаш лозим.

10. Танланган антибактериал препаратлар ёки уларнинг 
комбинацияси билан даволаш 7-10 кундан ортих давом этмаслиги 
лозим. Бу вахтдан кейин антибиотик албатта узгартирилиши керак.

11. Антибактериал ДВнинг фармакокинетикасига таъсир этиб, 
уни узгартирилиши мумкин булган жигар, буйрак холатлари ва 
бошха омилларни назарда тутиш лозим.

Куп хулланадиган антибактериал препаратлар буйрак оркапи 
чихарилади ёки жигарда метаболизмга учрайди, шунинг учун муайян 
препаратлар дозаси шу органларнинг жарохатланиши даражаси ва 
жигар ёки буйрак етишмовчилигининг борлигига боглих холда 
танланади. Кекса ёшли беморларда элиминация органларининг 
фаолияти хам пасаяди. Янги тугилган чакалокдарда антибактериал
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УI tt и и иг метаболизми учун зарур булган ферментлар етишмаслиги 
чаюкуд булиши мумкин.

12. Антибактериал препарат танланганда хомиладорлик, 
1МИШКЛИ даврлар хам эътиборга олиниши керак, чунки 
hi  I нбактериал ДВ хомила учун нисбатан хавфсиз булиши, аммо 
'‘ini. шлари эса хомиланинг жарохатланишини чахириши мумкин.

13. Утказилаётган фармакотерапиянинг самарадорлиги ва 
жфсизлигини белгиловчи назорат усулларини утказиш лозим.

14. Комбинацияланган антибактериал даволаш утказилганда 
. жро таъсир натижаларини хисобга олиб, самарали комбинацияни 
i финна лозим.

1'ационал антибактериал даволаш утказиш учун шифокор 
микроорганизм» хакида кандай маълумотларни билиши керак?

Биринчидан, кузгатувчининг антибактериал препаратга нисбатан 
■ |унчанлигини билиш. Бу препарат сезувчанлигини сундирувчи энг 
кам копцентрациядаги антибиотик билан белгиланади.

Сезувчанлик даражаси микроорганизмларни асосий 
.пинбактериал препаратларга нисбатан сезгирлигига караб 3 гурухга 
булинади:

1. Сезувчан -  кондаги ДВнинг терапевтик таъсирида 
к\ и атувчиларнинг усиши тухтайди.

2. Нисбатан сезувчан - микроорганизмлар усишини тухтатиш 
\чуп ирепаратнинг юхори дозалари талаб хилинади.

3. Чидамли - антибактериал препаратнинг микрорганизмлар учун 
шхарли булган юхори концентрацияси фахат in vivo шароитида 
| п.спр этади.

Даволовчи таъсирга эришиш учун инфекция учогида 
ирг'паратнинг концентрацияси мазкур микроорганизм учун зарур 
| Урсаткичдан 2-4 баробар куп булиши керак. Антибиотикнинг бундай 
нозаси «уртача терапевтик» деб хисобланади ва биз буни яллигланиш 
учогига тавсия этилган дозаларни мунтазам юбориб туриш йули 
билан ушлаб туришимиз лозим. Препаратнинг уртача терапевтик
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микдори юборилиши натижасида микроорганизмларнинг усиши на 
купайиши тухтаса, ана шунда улар сезувчан хисобланади.

Инфекцион касаллик этиологияси ва кузгатувчисиниш 
сезувчанлиги аник булган холларда тор таъсир доирали антибиотик 
буюрилади, касалликни огир даражаларида (сезувчанлик натижаси 
аниклангунча) ёки бир неча кузгатувчи касалликни чакирган 
колларида кенг таъсир доирали антибиотик буюрилади. Х,озирги 
даврда тахминан 60% бемор комбинацияланган химиотерапия кабул 
килади, бу антибактериал препаратга нисбатан резистент ва кам 
даражада сезгир штаммлар сонини жуда ортиб кетиши билан боглик.

Иккинчидан, кузгагувчининг чидамлилиги хакида. 
Микроорганизмларни антибактериал препаратларга нисбатан 
чидамлилиги дейилганда, уларнинг препаратни терапевтик микдори 
таъсирида хам купайиши хусусиятини саклаб колиши тушунилади. 
Чидамли штаммларни хосил килиш хусусияти турли кузгатувчиларга 
нисбатан бир хил эмас: купинча бу (З-лактамазани косил килиши ва 
антибиотик таъсири учун -  нишонни узгартириши; бактерия 
деворининг ригидлиги ва бошкалар. Микроорганизмларни 
химиотерапевтик препаратларга нисбатан чидамлилиги табиий 
(бирламчи) ва орттирилган (иккиламчи) булади. Орттирилган 
чидамлилик транзитор (яъни узок вакт микроорганизм билан мулокот 
булмаса, йуколиши мумкин) ёки кайтмайдиган булиши мумкин.

Чидамлиликни пайдо булиш тезлигига кура 2 тури мавжуд: 
«стрептомицинли» ва «пенициллинли».

1. «Стрептомицинли» турдаги чидамлилик бир боскичли мутация 
натижасида тез ривожланади (антибактериал препарат билан 1-2 
марта таъсирланганда). Чидамлиликнинг бу тури кулланган препарат 
концентрациясига боглик булмайди. Стрептомицин, рифампицин ва 
бошкалар учун хос.

2. «Пенициллинли» турдаги чидамлилик куп боскичли мутация 
натижасида ривожланади. Пенициллинлар, цефалоспоринлар ва 
бошкалар учун хос.
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Шундай антибактериал препаратлар борки, уларга нисбатан 
микроорганизмларда умуман чидамлилик ривожланмайди (26- 
|.пд»алга каранг).

Жадвал 26.
Микроорганизмлар чидамлилиги ривожланиш турлари.

Гиножданмайди Пеницилинли тури Стрептомицинли тури
Амфотерицин В Пенициллинлар Стрептомицин
Ванкомицин Цефалоспоринлар Макролидлар
11 и сгатин Тетрациклинлар Фузидин
Денорин Флоримицин Небивалол
Трихомицин Левомицетин Линкомицин
1 ртсофульвин Полимиксинлар Рифампицинлар
Пацитрацин Циклосерин Налидикс кислота
Ииссптол
Х-оксихинолинлар

Аминогликозидлар
Диоксидин
Метронидазол
Ристомицин

Г рамурин

Микроорганизмларда у ёки бу препаратга нисбатан иккиламчи 
чидамлилик ривожланса, уни карама-карши резистентлигини хисобга 
флган х,олда узгартирилади.

Жадвал 27.
Микрофлоранинг иккиламчи чидамлиги булган 

антибиотикни танлаш.

Чидамлилик Карама-карши чидамлилик Сезувчанлик
1 к'нициллин Т етраци клинлар 

гонококкларга нисбатан
Метициллин, оксациллин, 
ампициллин, цефалоспоринлар, 
макролидлар, линкомицин, 
тетрациклинлар, левомицетин, 
аминогликозидлар

Мстициллин Цефалоспоринлар 1-авлоди, 
staf. aureus га, кисман 
диклоксациллинга нисбатан

Цефалоспоринларнинг II- 
IV авлоди,
аминогликозидларнинг II-III 
авлоди

Ампициллин Карбенициллин протейга 
нисбатан, цефалоспорин I-

Цефалоспорин II-III-IV авлоди, 
карбенициллин, макролидлар,
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авлоди staf. epiderm., 
левомицетин гр (-) флорага 
нисбатан

аминогликозидлар

Карбенициллин Ампициллин протейга 
нисбатан, левомицетин гр (-) 
флорага нисбатан

Цефалоспоринлар, макролидлар, 
аминогликозидлар, тетрациклин, 
левомицетин, ампициллин

Цефапоспоринлар
1-авлоди

Оксациллин, метициллин, 
гурух, ичида

Ампициллин, тетрациклин, 
аминогликозидлар, макролидлар

Макролидлар Кисман линкомицин, 
тетрациклин гонококкларга 
нисбатан, гурух ичида

Эритромицинга 30-70% 
штаммлар чидамли, 
олеандомицинга сезгир, 
аминогликозидлар, 
тетрациклинларга сезгир

Амнигликозидлар Гурух ичида, амикациндан 
ташкари I-II-III авлодлар

Макролидлар, цефалоспорин III- 
IV авлоди, левомицетин

Линкомицин Клиндамицин, макролидлар Тетрациклинлар, макролидлар
Т етрациклинлар Пенициллинлар 

гонококкларга нисбатан, 
стрептомицин, эритромицин, 
левомицетин гонококк ва гр 
(-) флорага нисбатан

Метициллин, оксациллин, 
аминогликозидлар, левомицетин

Левомицетин
(хлорамфеникол)

Эритромицин гонококкларга 
нисбатан, тетрациклин 
гонококк ва гр (-) флорага 
нисбатан

Оксациллин, метициллин, 
макролидлар

Иккиламчи чидамлилик ривожланиши кандай тухтатилади? 
Кандай олдини олиш мумкин?

1. Бемор тулик тузалгунча (агар карши к^рсатма булмаса) 
антибактериал препаратларни юкори дозаларда куллаб, фаол даволаш 
утказилади. Парентерал юбориш максадга мувофик.

2. Кенг кулланадиган препаратларни вакти-вакти билан, янги 
чиккан ёки кам буюриладиган ДВга алмаштириб туриш тавсия 
этилади.

3. Кдтор препаратларни комбинациялаб ишлатиш назарий 
жихдтдан тасдикланган. Хусусан, стрептомицинли турдаги 
чидамлилик ривожланадиган препаратлар бошка турдаги
чидамлиликка эга препаратлар билан бирга буюрилади.
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4. Бир антибактериал препаратни карама-карши чидамлиликка 
на булган боища препаратга алмаштириб булмайди (масалан, 
ктрациклин каторининг барча препаратлари карама-карши 
чидамлилик ва аллергик хусусиятга эга).

5. Олдини олиш максадида ёки махаллий кулланадиган 
антибактериал препаратларга нисбатан чидамлилик тезрок 
риножланади (парентерал ва перорал усулга нисбатан). 
Антибиотикни махаллий куллаш иложи борича кам буюрилиши 
лозим.

Антибактериал препаратлар хирургик асоратларни олдини олиш 
максадида хирургия амалиётида кенг кулланади. Антибиотиклар 
асоратларни олдини олиш максадида операциядан олдин, кейин ва 
операция вактида буюрилади. Операция утказиладиган сохадаги 
|Укпмада антибиотикнинг юкори концентрациясини хосил килиш 
учун препаратни мукаммал ёндошган колда танлаш лозим.

6. Антибактериал моддаларни назоратсиз кулланилиши 
нагижасида инфекция кузгатувчиларининг вирулентлиги кучайиб, 
ДВга нисбатан чидамлилик ривожланади. Антибиотикларни 
назоратсиз куллаш ман этилиши лозим.

7. Микроорганизмлар резистентлигини камайтирш усули 
снфатида тор таъсир доирадаги препаратларни куллаш тавсия 
нилади (кенг таъсир доирали антибиотик буюриш зарурияти 
бУлмаса).

8. Антибиотиклар билан етарли даражада фаол булмаган ёки 
киска вакт даволаш утказиш максадга мувофик эмас. Бу х,ол 
касалликни куриниши ёки кечувини бироз узгартиради, бу эса 
Iiiiiixiic куйишни кийинлаштиради.

Ан гибактериал препаратлар фармакокинетикасининг узига 
хос хусусиятлари.

Юкорида курсатиб утилганидек, антибактериал препарат 
П|наашдаги омиллардан бири, уни кузгатувчига нисбатан 
I амарадорлиги кисобланади. Бирок, ^ар бир колатда антибактериал 
прснаратнинг терапевтик таъсирлари ва фармакокинетик
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хусусиятларини эътиборга олган холда ёндошиш лозим. Даволаш 
самараси куйидаги фармакокинетик курсаткичларга боглик: сурилиш 
тезлиги ва туликлиги; таркалиш хажми; ярим чикарилиш даври (Т'А) 
ва клиренс. Мана шу курсаткичлар асосида (элиминация 
органларининг узгармаган холатига асосланиб) антибиотиклар 
кулланишининг стандарт тартиблари ишлаб чикилган.

Антибактериал препаратларининг МИЙда сурилишига ДВнинг 
шакли, МИЙ шиллик кобитининг холати ёки касаллик борлиги, овкат 
ва унинг таркиби, бошка ДВ буюрнлгани таъсир курсатиши мумкин. 
Масалан, селектив проксимал ваготомияда ампициллиннинг 
сурилиши камаяди; Крон касаллигида метронидазол, 
сульфометоксазол, триметопримларнинг сурилиши секинлашади ёки 
болаларда дизентерия ривожланганда ампициллин ва налидикс 
кислотасининг сурилиши камаяди. Панкреатит булганда 
феноксиметилпенициллиннинг сурилиши камаяди,
метронидазолники эса секинлашади.

Антибактериал препаратларнинг сурилишига овкат хам турлича 
таъсир курсатиши мумкин: камайтиради, купинча оширади;
секинлаштиради ёки тезлаштиради. Шу сабабли антибактериал 
препаратларни овкатга боглик холда кабул килиниши буйича 
тавсияларга амал килган холда буюрилади, бу эса биосингувчанликни 
тулик булишига эришишга ёрдам беради. Сурилиш даражасига кура 
антибактериал препаратлар куйидаги гурухдарга булинади:

1. Яхши суриладиган (дозанинг 70% и дан ортиги) антибиотиклар 
-  хлорамфеникол, ампициллин, метациклин, доксициклин, 
рифампицин, цефалексин, фузидин, новобиоцин, фторхинолонлар. 
Уларнинг биосингувчанлигига овкат энг кам даражада таъсир 
курсатади, овкатдан кейин буюриш мумкин.

2. Уртача сурилувчи (30-50%) антибиотиклар -  
феноксиметилпенициллин, оксациллин, эритромицин, олеандомицин, 
тетрациклин, окситетрациклин, линкомицин. Уларни овкатдан 1-2 
соат олдин ёки 2 соат кейин буюриш лозим.

3. Ёмон суриладиган (30% дан кам) антибиотиклар -  
цефалоспоринлар (цефалексин, цефаклор, цефуроксим, цефадроксил,
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цсфнксимдан ташкари), бензилпенициллин, стрептомицин, 
шшкомицин, аминогликозидлар, полимиксинлар, нистатин, леворин.
I.у литибактериал препаратларни мушак орасига юборилади ёки 
нмсрал усулда юборилганда махдллий даволаш учун кулланилади.

МИЙ шиллик кобигини кузгатувчи антибактериал модцаларни 
чам овкатдан кейин буюриш мумкин.

1>ир вацтда бошца ДВни кабул килиниши натижасида хам 
им I ибактериал препаратларнинг сурилиши узгариши мумкин. 
Масалан, тетрациклинни антацид ДВ билан бир вактда кабул 
кплписа, уларнинг сурилиши ёмонлашади. Тетрациклинлар темир, 
алюминий, кальций моддалари билан сурилмайдиган хелатли 
коммлекслар косил килади, бу эса тетрациклинлар сурилишини 
масайиб кетиши ёки умуман бузилишига олиб келади. Каолин ва 
пектин линкомицин сурилишини умуман тухтатиб, унинг даволовчи 
Гаьсирини йук булишига олиб келади. Сульфаниламидлар ва 
мигрофуранлар натрий гидрокарбонат ва бошка антацидлар билан 
кам ва умуман сурилмайдиган комплекслар косил килади ва 
антибактериал препаратларнинг сурилишини камайтириб, даволовчи 
шьсирини ривожланмаслигига олиб келади.

Антибактериал препаратларнинг орган ва тукималарда 
шркалиши бир кил эмас, шу сабабли катта таркалиш хажмига эга 
булган суюклик ва тукималарни билиш лозим. Бу эса муайян холатда 
самарали булган антибактериал препаратни танлашга ёрдам беради, 
жлрохатланган орган ёки тукимада юкори концентрация косил 
килади (28-жадвалга каранг).

Простата ажралмаси билан липидларда эрувчи антибактериал 
нрепаратлар - эритромицин, олеандомицин, налидикс кислотаси, 
|риметоприм, сульфаметоксазоллар ажралиб чикади. Суяк 
гУкимасида линкомицин, тетрациклин ва ципроофлоксакцин 
нреиаратлари юкори концентрация косил килади.
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Антибиотикларнинг утиши ва такднмланишн
Жадвал 28.

Препарат Миокард Жигар Буйраклар Плевра
бушлиги

Корни
бушлиги

Орка мия 
суюклнги

Суяк Ут-сафро

Пенициллин +++
Оксациллин ++
Ампициллин +++
Карбенициллин +++ +++
Цефазолин +++
Цефалексин +++
Тетрациклин +++
Доксициклин
Канамицин ++
Г ентамицин ++
Эритромицин ++ +++++
Линкомицин +++ +++
Рифампицин
Хлорамфеникол ++++ ++++ +++
Ципрофлоксацин

■Н-++ - Kotuai и копией фация 81-100% ни тошкил килади 
+++ - Коилаги концентрация 51-80% нн пиикнл килади;
+ +  -  Кон-тлг и к он ц сш р ац и я  21 -5 0 %  ни т а й н о й  кила.ш ;

+ - К он д аги  концентрация 20%  кам б у л га н д э  кузатнлнш и курсатилгон
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I сматоэнцефалик тусивдан левомицетин, ристомицин, 
м.фамиламидлар, Ш-авлод цефалоспоринлари осон утади, чунки 

мр лшшдларда яхши эрийди. Менингитларда гематоэнцефалик
■ ■ ивдан бензилпенициллин, ампициллин, рифампицин, оксациллин, 
нмнпогликозидлар, тетрациклинлар, сульфаниламидларнинг утиши
■ чшиланади, шу сабабдан менингитни даволашда бу препаралар кенг 
•i \ иланади.

Ли шбактериал препаратларнинг организмда таркалиши ва 
'шкирилишига таъсир курсатувчи муким омиллардан яна бири уларни 
шимма оксиллари билан богланиши кисобланади. Плазма оксиллари 
сшили богланиши канчалик кучли булса, сийдикдан коптокчалар 
||шлмрацияси йули билан шунчалик ёмон чикарилади. Каналчалар 
иркалп чикариладиган препаратлар учун бу курсаткич авдмиятга эга
IMIIC.

Ли гибактериал даволашнинг самарадорлиги куп хрлларда 
иргиаратнинг организмда айланиб юриши давомийлигига боглик, 
m i .пи препаратнинг Т'Л ва унинг клиренсига (CL). Масалан, 
.1МПИЦИЛЛИННИ буйракли клиренси бензилпенициллинникига 
нигбатан паст, шу сабабли иккала препаратни бир хил дозада вена 
ичига томчилаб юборганда, ампициллинни кондаги мивдори 
си и шлпенициллинга нисбатан 2 баробар юкори, унинг Т'Л эса 2 
пиробар узокрок булади. Оксациллин ва доксациклинлар х,ам 
буИраклар оркали чикарилади, аммо оксациллин жуда тез чикиб 
кгшб, кондаги мивдори доксацикллинга нисбатан 4 баробар кам 
с>уллдн.

Лсосан буйраклар оркали чивдрилувчи антибактериал 
мргиаратлар учун буйракларнинг функционал колати акамиятга эга. 
I' I н|лк касалликлари ва кекса ёшли беморларда буйрак фаолияти 
кимаПганда курсатилган препаратларнинг фармакокинетикаси 
" шлади, уларнинг чикарилиши секинлашади ёки камаяди, 
препаратларнинг кондаги мивдори ортиб кетади ва токсик ножуя 
in мир ривожланади. Шунинг учун асосан буйраклар оркали 
чш.приладиган антибиотикларни буюрмасдан олдин буйракларнинг 
функционал вдлати текширилади. Бу препаратларга киради:
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бензилпенициллин, яримсинтетик пенициллинларнинг куп кисми, 
цефалоспоринлар, аминогликозидлар, тетрациклинларнинг 
купчилиги ва бошкалар. Уларнинг фармакокинетик колатини назорат 
килиш асосий назорат усулларидан хисобланади, айникса паст 
терапевтик индексга эга препаратларга (аминогликзидлар, 
полимиксин В, ристомицин). Бундай препаратларни токсик 
таъсирини камайтириш максадида даволашни ва буйрак 
етишмовчилиги даражасини эътиборга олган х,олда дозалаш 
тартибини коррекциялаш лозим. Креатинин клиренси 80 мл/мин. дан 
пасайганда дозалаш тартибини узгартириб буюриладиган 
препаратларга аминогликозидлар, карбенициллин, цефалоридин, 
тетрациклинлар (доксициклиндан ташкари), ристомицин, 
полимиксин В киради.

Креатинин клиренси 30 мл/мин дан кам булганда дозалаш 
тартибини узгартириш керак булган антибиотикларга 
бензилпенициллин, ампициллин, метициллин, оксациллин, 
цефалоспоринлар (цефалоридиндан ташкари) киради.

Буйракларнинг фильтрацион хусусияти меъёридан 10% ва ундан 
кам булганда налидикс кислотаси, нитрофуранлар ва 
сульфазоксазолни буюриш максадга мувофик эмас, амоксициллин, 
ампициллин, азлациллин, мезлоциллин препаратларини одатдаги 
дозасининг 1/3 кисми буюрилади.

Кекса беморларда креатинин клиренси ва мочевина микдори 
меъёрида булса хам, буйрак закираси пасаяди. Буйрак элиминацияси 
тезлиги дегидратация, сурункали кон айланиш етишмовчилиги, 
гипотония, сийдик ушланиб колганда камаяди. Бу х,ам антибактериал 
препарат ва унинг дозалаш тартибини танлаш вактида ахамиятга эга.

Сийдик чикариш йуллари инфекциясини даволаш учун 
антибиотик танлаганда сийдикнинг кислотали мухитини хам 
эътиборга олиш лозим, чунки антибактериал моддаларнинг 
фаоллигига сийдик pH хам таъсир курсатади. Нордон сийдикда 
(рН=5-6,5) триметоприм, 8-оксихинолинлар, новобиоцин, 
пенициллин, нитрофуранлар фаол булади. Ишкорий мукитда 
(рН=7,5-8,5) стрептомицин, гентамицин, неомицин, эритромицин,
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линкомицин, сульфаниламидлар, налидикс кислотаси фаол таъсир 
курсатади. Куйидаги препаратларнинг таъсири сийдик мухитига 
боглик эмас: левомицетин, полимиксинлар, цефалоспоринлар,
ристомицин, ванкомицин, фуразолидон, фурациллин, циклосерин.

Баъзи антибактериал препаратлар ут билан чикиб кетиши 
сабабли, уларни ут йуллари инфекциясида куллаш имконини беради 
(айникса, жигар фаолияти сакланган булса). Аммо, сурункали жигар 
етишмовчилигида рифампицин, левомицетин, тетрациклинлар, 
эритромицин сингари антибактериал препаратларнинг кондаги 
микдори ортиб кетади. Бу эса уз урнида умумий токсик, шу жумладан 
гепатотоксик реакцияларни кучайишига олиб келади.

Шундай килиб, жигар етишмовчилигида жигарда 
биотрансформацияга учрайдиган препаратларнинг (макролидлар, 
фузидин ва бошкалар) фармакокинетикаси узгаради, бу эса уларнинг 
дозалаш тартибини узгартиришни талаб килади. Ут йуллари 
касалликлари ва жигар етишмовчилигида дозалаш тартибини 
Узгартиришни талаб киладиган антибактериал препаратларга 
левомицетин, эритромицин, доксициклин, фузидин, диклоксациллин, 
рифампицин баъзи фторхинолонлар ва бошкалар киради. Юкорида 
айтилганларни умумлаштириб шуни айтиш лозимки, инфекцион 
касалликларни пайдо булиши ва ривожланиши икки организм - одам 
на бактериянинг узаро таъсирлашуви билан белгиланади. Одам 
организмининг дастлабки холати ва микроорганизмларнинг 
ннрулентлиги купинча касаллик натижасини белгилайди. Дори 
носитаси сонини ортиб кетиши бу муаммони одам томонига ижобий 
\ал булишига ёрдам бермокда, микрофлора чакирган касалликни 
гулик ва тургун даволаш бемор-микроорганизм - дори воситаси 
I изимини мукаммал бахолаб утказилишини талаб этади. Буни 
схематик куйидагича тасаввур килиш мумкин (29-жадвалга каранг).
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Жадвал 29.

Бемор Микроорганизм Препарат
• Кузгатувчини аниклаш 
ва уни сезгирлигини 
белгилашга анализ олиш 
(антибиотикограмма);
• Дори воситаси 
кинетикасини 
узгартирувчи омилларни 
аниклаш: ёши, 
элиминация
органларининг холати ва 
бошкалар;
• Инфекциянинг 
огирлиги: организмнинг 
реактивлиги;
• Хомиладорлик, 
эмизикли даврни борлиги;
• Аллергик анамнез

• Кузгатувчини 
аниклаш
• Антибактериал 
препаратга нисбатан 
микроорганизни 
сезгирлигини аниклаш 
(антибиотикограмма)
• Чидамлилик 
ривожланса, сабабини 
аникпаб, уни бартараф 
этиш

• Антибиотикларнинг 
таъсир доираси;
• Фармакокинетикаси;
• Дозаси;
• Юбориш йули;
• Назорат усули;
• Ножуя таъсир ва уни 
олдини олиш;
• Бошка дори воситаси 
билан узаро таъсири;
• Бошка антибактериал 
дори воситаси билан 
комбинациялаш.

Антибактериал даволашда клиник самаранинг йуклиги.

Амалиёт шифокорлари баъзи холларда даволаш самарасига 
эриша олмайди. Нима учун шундай булади ва кандай килиб уни 
олдини олиш мумкин? in vitro шароитида кузгатувчини аниклаш ва 
микробиологик синамалар натижасида даволашдан натижа булмаса, у 
холда бошка сабабларни урганиш лозим. Сезувчанликни аникдашда 
одатда хато булмайди, бирок шунга карамасдан текширишни яна 
кайтариш лозим. Препарат дозаси талаб даражасида етарлими; 
юбориш оралиги сакланганми; юбориш йули тугри танланганми; 
эритмалар тугри танланганми деган саволларга аник жавоб олиниши 
керак. Шароит булса, препаратнинг плазмадаги микдори хам 
аникланиши керак. Шуни ёдда тутиш керакки, агарда фармакопея 
барча коидаларига амал килинган холда хам самара булмаса, у холда 
(|)армакологик муаммони излаш лозим. Клиник курскаткичларни 
тонпш керак, яъни бемор организмининг химоя тизими холатини
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аниклаш ва беморни янада чукуррок текширишлардан утказиш 
лозим. Куйида микробга карши даволашнинг самарасизлиги 
сабаблари келтирилган, улардан бири антибактериал препарат билан 
боглик, яъни препарат нотугри танланган, дозаси нотугри, юбориш 
усули нотугри, сурилиш бузилган, чикарилиш ёки фаолсизлантириш 
тезлиги ортган, инфекция учогига яхши сингмайди.

Агар бемор организми билан боглик булса, унинг сабаблари 
булиши мумкин - химоя механизмининг етишмаслиги 
(гранулоцитопения, лейкопения, СПИД ва б.); йиринг учоги дренажи 
булмаса; зарарланган бегона тана борлиги; улик тукима (масалан, 
секвестр) борлиги.

Самарасизлик сабаби кузгатувчи билан хам боглик булиши 
мумкин - дорига чидамлиликни ривожланиши; бошка кузгатувчи 
чакирган суперинфекция; бошидан комбинацияланган инфекция 
булиб, даволаш факат аникланган бир кузгатувчига нисбатан 
утказилаётган булса.

Беморда клиник самара яхши булаётгани аник булиб, аммо 
иситма сакланиб турса, у холда бунинг сабаби дори воситаси булиши 
мумкин.

Беморни даволаш давомида, айникса, узок давом этган 
даволашда микроорганизм экмаларини кайтадан текшириб, уларнинг 
ссзгирлиги аникданади. Бунинг натижасида бошка микроорганизм 
чакирадиган суперинфекция ёки дорили чидамлилик олди олинади.

Микробга царши препаратларни юбориш йуллари.

Энг кулай усул дори воситасини ичишга буюриш хисобланади. 
Антибактериал препаратларни овкатни сурилишига курсатадиган 
ип.сирини эътиборга олган холда кабул килиши лозим. Бу 
пшсияларга амал килиш натижасида уларнинг биосингувчанлигини 
оширишига эришилади. Ёмон суриладиган препаратлар мушак 
праснга юборилади. Мушак орасига юбориш хам нисбатан кулай, 
iMniiKca препаратларнинг Т'Л узок булиб, кунига 1-2 марта юборилса. 
Шуии эътиборга олиш керакки, периферик кон айланиши бузилганда
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ва катта шишлар булганда, препаратларнинг сурштиши анча 
секинлашади. Бундай холларда вена ичига юбориш тавсия этилади, 
томчилаб юборилса яна хам яхши натижа булади, чунки унинг 
кондаги микдори тез камайиб кетмайди, хдмда вена деворига 
махдллий кузгатувчи таъсир булмайди. Касалликни огир холларида 
аввал вена ичига охим билан, сунг вена ичига томчилаб ёки мушак 
орасига юборишга утилади.

Баъзи холларда антибактериал препаратларни махаллий 
кулланади, яъни инфекция учогига (эндобронхиал, бугим ичига, 
плевра бушлигига ва хоказо) бевосита юборилади. Аммо, купинча 
махаллий куллашни антибиотикни бошка усулда юбориш билан 
комбинацияда буюрилади

Микробга карши препаратларни комбинациялаб куллаш.
Куйидаги максадларда утказилади:
1. Антибактериал даволаш кучини ошириш учуй, яъни огир 

даражали инфекцияларда бактериологик ташхис куйилгунча 
терапевтик самарадорликни ошириш максадида.

2. Узига хос кузгатувчиси булмаган касалликларни даволашда, 
масалан, перитонитлар.

3. Сурункали инфекцияларда (сил, сурункали бронхит ва б.) 
резистентлик ривожланишини секинлаштириш учун, айникса, 
чидамлиликни стрептомицинли турига хос булган препаратлар 
буюрилса.

4. Антибактериал даволаш самарадорлигига зарарсиз токсик 
препарат дозасини камайтириш максадида буюрилади.

Микробга карши препаратларни узро таъсирлари.
Комбинацияланган антибактериал даволаш утказиш учун бир 

вактда 2-3, хатто ундан хам куп антибиотиклар буюрилади. Улар 
орасидаги узаро таъсир кандай булиши мумкин? Булиши мумкин -  
синергизм ва антагонизм. Баъзи холларда токсиклик кучайишини 
кузатиш мумкин.

*
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Антибактериал таъсирга нисбатан синергизм иккита бактерицид 
ирепаратни бирга куллаганда, хамда цитоплазматик мембрана 
Утказувчанлигини бузувчи иккита бактериостатик ёки бактерицид 
препарат кУлланганда ривожланади (30-жадвалга каранг).

Жадвал 30.
Антибактериал препаратларнинг синергизми.

Пенициллинлар Аминогликозидлар, цефалоспоринлар
Пеницилиназага чидамли Пеницилиназага чидамсиз
пенициллинлар пенициллинлар
I (ефалоспоринлар (цефалоридиндан 
ташкари)

Аминогликозидлар

Макролидлар Т етрациклинлар
Левомицетин Макролидлар, полиенли антибиотиклар
Тетрациклинлар, макролидлар, 
линкомицин, фузидин

Сульфаниламидлар

Тетрациклинлар, линкомицин, 
нистатин, макролидлар

Нитрофуранлар

Тетрациклинлар, нистатин Оксихинолинлар
Левомицетин, тетрациклинлар. Налидикс кислотаси

Антагонизм микроб девори синтезини бузувчи бактерицид 
ирепаратни (яъни, хужайрани факат булиниш даврига таъсир этувчи) 
бактериостатик препарат (булиниш даврини камал килувчи) билан 
бирга буюрилганда ривожланади. Пенициллинларга антагонист 
булиб левомицетин, эритромицин, олеандомицин хисобланади. 
Нитрофуран унумларини левомицетин, сульфаниламидлар, 
нсииграмон, полимиксинлар билан; сульфаниламидларни 
исномицетин, аминогликозидлар, ристомицин, нитрофуранлар билан 
уааро таъсири хам антагонизм хисобланади. Бундай узаро таъсир 
нпгижасида токсиклик хам ривожланиши мумкин.

Фармакодинамик узаро таъсирдан ташкари улар физикавий- 
I имений жихатдан (фармацевтик) номутаносиб булиши хам мумкин 
( 11 жадвал га каранг). Бу холат уларни комбинациялаб куллашга 
кирши курсатма булиб хисобланмайди, чунки уларни алохида 
шнрицда юбориш мумкин.
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Жадвал 31.
Бир эритмада антибиотикларнинг номутаносиблиги.

Пенициллинлар Тетрациклинлар, гентамицин
Карбенициллин Канамицин, гентамицин, колистин
Тетрациклинлар Цефалоспоринлар, пенициллин, СА
Линкомицин Карбенициллин, ампициллин

Антибактериал препаратларни боища дори воситалари билан 
узаро таъсирини кам эътиборга олиш зарур, улар куйидаги жадвалда 
келтирилган (32-жадвалга каранг).

Жадвал 32.
Химиотерапевтик препаратларнинг узаро таъсирлари.

Колистин Миорелаксантлар Миорелаксантлар фаоллиги ортади
Бисептол Метотрексат Фолатов метабол изми пасаяди

Варфарин Варфарин фаоллиги ошади
Аминогликозид-
л ар

Миорелаксантлар Миорелаксантлар фаоллиги ортади
Цефалоспоринлар Нефротоксиклиги кучаяди
Циклопропан Аминогликозидларни корин бушлигига 

юборилганда - апноэ ривожланади
Диуретиклар Нефротоксиклик ошади

Линкомицин М иорелаксантлар Миорелаксантлар фаоллиги ортади
Ампициллин Аллопуринол Ампициллингатери реакциялари 

ортади
Полимиксинлар Миорелаксантлар Миорелаксантлар фаоллиги ортади
Тетрациклинлар Темир

препаратлари
Препаратлар концентрацияси пасаяди

Антацидлар Алюминий, кальций, магний тузлари 
тетрациклинлар сурилишини 
камайтиради

Метоксифлюран Полиурия ва буйрак етишмовчилиги 
хавфи ортади

Варфарин Варфарин фаоллиги ортади
Левомицетин Дикумарин Дикумарин концентрацияси ва Т/г 

ортади
Дифенин Дифенин концентрацияси ва Т'Л ортади
Толбутамид Толбутамида концентрацияси ва TZi
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ортади
Учциклик
антидепресантлар

Антидепрессантлар концентрацияси ва 
Т'А ортади

11ефалоспоринлар Диуретиклар Нефротоксиклик ошади
Сульфаниламид­
лар

Толбутамид Толбутамида концентрацияси ваТ Vi 
ортади

Дифенин Дифенин концентрацияси ва Т Vi 
ортади

Метотрексат Метотрексат токсилиги ортади, фолат 
кислота фаоллиги камаяди

Антибактериал препаратларнинг ножуя таъсирлари.

Антибактериал препаратларнинг куйидаги ножуя таъсирлари 
фаркланади: аллергик реакциялар, токсик таъсир (жумладан,
эмбриотоксик), хамда сапрофит микрофлоранинг сундирилиши билан 
боглик таъсири, иммунитетни сундирилиши, иккиламчи инфекция 
ривожланиши, гипо-авитаминозлар, оммавий бактериолиз реакцияси.

I. Аллергик реакциялар.
Аллергик реакция чакириши буйича биринчи уринда 

пенициллинлар, сунг стрептомицин, ванкомицин, амфотерицин В, 
сульфаниламидлар туради; кам холлларда макролидлар, 
■етрациклинлар, цефалоспоринлар, нитрофуранлар, оксихинолинлар, 
рифампицин хам бундай реакция чакириши мумкин.

Аллергик ножуя таъсир турлича куринишда кечиши мумкин:
•Анафилактик шок; ангионевротик шиш, эшак еми ва хоказо. 

Бундай реакцияни хохлаган антибактериал препарат чакириши 
мумкин.

•Бурисимон синдром, LE-феномени (пенициллинлар, 
стрептомицин).

•Фотосенсибилизация, дерматитлар (тетрациклин,
сульфаниламидлар, налидикс кислотаси).

• Нафас олиш тизимининг жарохдтланишлари: ринитлар,
синуситлар, трахеобронхит, бронхиал астма. Бундай асоратларга 
купинча пенициллин, стрептомицин ингаляция усулида куллаганда 
ривожланади.
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Жадвал 31.
Бир эритмада антибиотикларнинг номутаносиблиги.

Пенициллинлар Тетрациклинлар, гентамицин
Карбенициллин Канамицин, гентамицин, колистин
Т етрациклинлар Цефалоспоринлар, пенициллин, СА
Линкомицин Карбенициллин, ампициллин

Антибактериал препаратларни бошка дори воситалари билаи 
узаро таъсирини х,ам эътиборга олиш зарур, улар куйидаги жадвалда 
келтирилган (32-жадвалга каранг).

Жадвал 32.
Химиотерапевтик препаратларнинг узаро таъсирлари.

Колистин Миорелаксантлар Миорелаксантлар фаоллиги ортади
Бисептол Метотрексат Фолатов метаболизми пасаяди

Варфарин Варфарин фаоллиги ошади
Аминогликозид-
л ар

Миорелаксантлар Миорелаксантлар фаоллиги ортади
Цефалоспоринлар Нефротоксиклиги кучаяди
Циклопропан Аминогликозидларни корин бушлигига 

юборилганда - апноэ ривожланади
Диуретиклар Нефротоксиклик ошади

Линкомицин М иорелаксантлар Миорелаксантлар фаоллиги ортади
Ампициллин Аллопуринол Ампициллингатери реакциялари 

ортади
Полимиксинлар Миорелаксантлар Миорелаксантлар фаоллиги ортади
Тетрациклинлар Темир

препаратлари
Препаратлар концентрацияси пасаяди

Антацидлар Алюминий, кальций, магний тузлари 
тетрациклинлар сурилишини 
камайтиради

Метоксифлюран Полиурия ва буйрак етишмовчилиги 
хавфи ортади

Варфарин Варфарин фаоллиги ортади
Левомицетин Дикумарин Дикумарин концентрацияси ва Т'А 

ортади
Дифенин Дифенин концентрацияси ва Т А  ортади
Толбутамид Толбутамида концентрацияси ва Т А
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ортади
Учциклик
антидепресантлар

Антидепрессантлар концентрацияси ва 
Т '/2 ортади

1(сфалоспоринлар Диуретиклар Нефротоксиклик ошади
Сульфаниламид-
лар

Толбутамид Толбутамида концентрацияси ва Т Vi 
ортади

Дифенин Дифенин концентрацияси ва Т 1Л 
ортади

Метотрексат Метотрексат токсилиги ортади, фолат 
кислота фаоллиги камаяди

Антибактериал препаратларнинг ножуя таъсирлари.

Антибактериал препаратларнинг куйидаги ножуя таъсирлари 
(|)аркланади: аллергик реакциялар, токсик таъсир (жумладан,
тмбриотоксик), хдмда сапрофит микрофлоранинг сундирилиши билан 
боглик таъсири, иммунитетни сундирилиши, иккиламчи инфекция 
ршшжланиши, гипо-авитаминозлар, оммавий бактериолиз реакцияси.

I. Аллергик реакциялар.
Аллергик реакция чакириши буйича биринчи уринда 

пснициллинлар, сунг стрептомицин, ванкомицин, амфотерицин В, 
сульфапиламидлар туради; кам хдллларда макролидлар,
1С1рациклинлар, цефалоспоринлар, нитрофуранлар, оксихинолинлар, 
рпфамницин хам бундай реакция чакириши мумкин.

Аллергик ножуя таъсир турлича куринишда кечиши мумкин:
• Анафилактик шок; ангионевротик шиш, эшак еми ва хоказо. 

Бундай реакцияни хохлаган антибактериал препарат чакириши 
мумкин.

• 1«Урисимон синдром, LE-феномени (пенициллинлар,
цччиомицин).

•Фотосенсибилизация, дерматитлар (тетрациклин,
I \ п.фаниламидлар, налидикс кислотаси).

• Иа<|)ас олиш тизимининг жарохатланишлари: ринитлар, 
I миусиглар, трахеобронхит, бронхиал астма. Бундай асоратларга 
кУпипча пенициллин, стрептомицин ингаляция усулида куллаганда 
|Ш11ожнанади.
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•Томирлар ва миокарднинг жарохдтланиши
(миокардиодистрофиялар, васкулитлар) - пенициллиилар. 
левомицетин таъсирида кузатилиши мумкин.

•Нерв тизимининг жарохатланишлари полиневрит, ненрш 
плексит, радикулит ва хоказо куринишида кечиши мумкин. Бундам 
ножуя таъсирни пенициллинлар, стрептомицин, левомицетин 
чакириши мумкин. Хиноксидин мушакларни тутканоклп 
кискаришини чакириши мумкин.

•Буйраклар жарохатланиши натижасида иммунологик учокли 
гломерулонефрит, нефротик синдромлар ривожланади 
(аминогликозидлар, пенициллинлар, айникса, метициллин. 
бацитрацин, левомицетин, полимиксинлар).

Аллергик ножуя таъсирларни олдини олиш учун албапа 
тахминан аллергик анамнезни билиш лозим. Аввал маълум бир 
препаратга нисбатан аллергия ривожланган булса, у холда шу rypy\i .1 
мансуб антибиотикни буюрилмайди (карама-карши аллергия булиши 
мумкин). Баъзи холларда терига аллергик синамалар куйшнн 
зарурияти тугилади. Антибактериал препаратни биринчи марш 
юборгандан сунг, беморни 10-30 минут давомида назорат килнб 
туриш лозим.

2. Токсик реакциялар.
Аллергик ножуя таъсирларга нисбатан купрок ривожланади 

Унинг куриниш даражаси препаратни дозасига, юбориш усули. 
даволаш доимийлиги, бошка дори воситаси билан узаро таъсир 
хусусиятларига тугридан тугри боглик. Токсик ножуя таъсир 
турлари: нейро-, нефро-, гепато-, гематотоксик реакциялар; МИМ 
иммун тизимига курсатиладиган токсик таъсир ва бошкалар.

Нейротоксик реакциялар.
- Эшитиш нерви жарохатланишини бошка антибактериал дори 

воситаларга нисбатан аминогликозидлар (хусусан, моном и ци и 
канамицин> неомицин> стрептомицин), ристомицин купрок 
чакиради. Катта дозаларда эритромицин кабул килиниши натижасн'1.1 
эшитиш кобилиятини йуколиши холатлари хам адабиётлардп
келтирилган. Ототоксик таъсир препаратни хатто махаллиН
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■ I uuiMi ;шла хам ривожланиши мумкин. Мана шу препаратлар 
к I |1гп юмицин> канамицин> неомицин> гентамицин) вестибуляр

> 1Н11ишларни хам чакириши мумкин.
Шуми ёдда тутиш керакки, эшитиш кобилиятини йуколиши ва 

и шбулонатиялар курсатилган дори воситалари бекор килингандан 
•«ими \ам зурикишда давом этиши мумкин. Аминогликозидларни 
" и 1> (три билан ёки бошка о т о т о к с и к  таъсирга эга дори воситаси 
1 и ши (салицилатлар, хинин, урегит, фуросемид ва бошкалар) бирга
■ ■. u u i M i  мумкин эмас. Кайтадан даволашни аминогликозидлар билан 

I м.1 пип ;ш даволашдан камида 2 хафта утгач утказиш мумкин. 
loiiii lain давоимийлиги 7, узоги билан 10 кундан ортмаслиги лозим.

| ■ м и ёшли беморларга ототоксик таъсирга эга препаратларни 
мнриш максадга мувофик эмас. Даволашдан олдин ва динамикада

■ ни план аудиография утказиш курсатилган.
КУрши нерви жарохатланишини стрептомицин, левомицетин, 

шпини ерин, ристомицин, налидикс кислотаси, энтеросептол
I • ннратлари чакириши мумкин.

11сйротоксик таъсирни полиневрит, парестезия, бош огриги, 
in аИлаинши, атаксия куринишлари стрептомицин, левомицетин, 

. , м фапиламидлар, нитрофуранлар, оксихинолинлар, амфотерицин В 
• Гннмка мрни куллаганда ривожланиши мумкин.

( |рспюмицин, левомицетин, тетрациклин препаратларини
.... I hi помбал юборганда тугридан-тугри токсик таъсир

......мгиясимон хуружи, тутканоклар, мушакларнинг гипертонуси)
— -о*пнпиши мумкин. Шунинг учун бу препаратларни зарурий 

► Vi-' иIм.члар асосида куллаш лозим. Бундан ташкари, клиндамицин,
.......... шкозидлар, линкомицинни вена ичига жуда эхтиётлик билан

и '|Н1111 позим, чунки тез юборганда нейро-мушак блокадаси, нафас
I I I 1* 11, коллапс каби асоратлар ривожланиши мумкин.

lli4fii>omoKciiK таъсир.
Аминогликозидлар, цефалоспоринлар (айникса, цефалоридин), 

......Шилин, ристомицин, рифампицин, сульфаниламидлар учун хос.
II . шпике кислотаси, нистатин анча кам даражада бундай
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реакцияларни чакиради. Препарат бекор килингандан 2-3 хдфта 
утгач, бу узгаришлар кайтади. Нефротоксик таъсирнинг 
ривожланишига (айникса, аминогликозидлар) бир катор омиллар 
таъсир курсатади: тез-тез ва узок антибактериал препаратларни 
буюрилиши; якин орада (1 йилдан кам) аминогликозидлар билан 
даволаш утказиш; уларни бошка нефротоксик дори воситалари билан 
бирга буюриш; гиперкалиемия; айланаётган плазма кажмини 
камайиши; кекса ёшлик. Алокида препаратларга келсак, цефалоридин 
худди аминогликозидларга ухшаб тубуляр некроз чакириши мумкин. 
Бошка цефалоспоринлар, пенициллинлар (айникса, метициллин, 
ампициллин, кам колларда -  сульфаниламидлар, диуретиклар, 
эллапуринол) интерстициал нефрит чакириши мумкин. Нефротик 
ножуя таъсирлар одатда даволашнинг 7-10 кунидан бошлаб 
кузатилиши мумкин - макуляр тошма, иситма чикиши, эозинофилия; 
сийдикда - протеинурия, гематурия, лейкоцитурия пайдо булади, бу 
белгиларни уз вактида билиб, препаратларни бекор килиш мумкин.

Рифампицин каналчалар некрози, интерстициал нефрит 
натижасида буйрак етишмовчилигини чакириши мумкин. Препарат 
сийдик, сулак, шиллик ва балгамни кизгиш рангга буяйди.

Буйрак етишмовчилиги беморларида тетрациклинлар кондаги 
мочевина микдорини ортишига олиб келиши мумкин. Сакдаш вакти 
ути б кетган препаратларни куллаш мумкин эмас, чунки 
дегратациянинг нефротоксик максулотлари йигилади.

Гепатотоксик реакциялар.
Утда юкори концентрацияда йигилиш хусусияти эга купгина 

антибактериал препаратлар жигарнинг жарохдтланиши - улчамини 
катталашуви; гипербилирубинемия (тетрациклин,
сульфаниламидлар); гепатитларни (амфотерицин В) чакиради. Бу 
таъсирни камрок даражада чакирадиган препаратларга полимиксин, 
энтеросептол, налидикс кислотаси, линкомицин, нитрофуранлар, 
девомицетин, рифампицин, пенициллин, эритромицин киради. 
Шунинг учун бу препаратларни буюришдан олдин жигарнинг
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функционал холатини аниклаш ва уни динамикада назорат килиш 
л о з и м .

Рифампицин кондаги билирубин ва трансаминаза мивдорини 
оширади, буни даволашга метионин, витамин Вб, В12 ни кушиш йули 
билан бартараф этиш мумкин.

Жигар фаолияти бузилмаган холларда хам гепатотоксик 
препаратларни 7-10 кундан ортик буюрмаслик лозим. 60 ёшдан 
ошган беморларга курсатилган препаратлар уртача дозасининг 1/2 
ёки 1/3 кисми буюрилади.

М еъд а-ичак йулига курсатиладиган токсик таъсир.
Баъзи антибактериал препаратлар (тетрациклинлар, макролидлар, 

гризеофульвин, канамицин, фузидин, хиноксидил, баъзи 
фторхинолонлар ва бошкалар) махаллий кузгатувчи таъсир курсатиб, 
диспепсик бузилишлар - кунгил айниши, кусиш, анорексия, коринда 
огрик, диарея ёки кабзият ривожланишига олиб келади. Бу ножуя 
таъсирлар одатда жуда кучли намоён булмайди ва препаратни бекор 
килинишини хам талаб килмайди.

Кенг таъсир доирали антибиотиклар, хдмда линкомицин, 
клиндамицинлар таъсирида дисбактериоз кушилиб, 
псевдомембранозли энтероколит ривожланиши мумкин. Бу огир 
ножуя таъсир булиб, препаратни бекор килиш ва шифокор ёрдамини 
галаб килади.

Антибактериал препаратлар цон уносил булиши тизимига у,ам 
токсик таъсир курсатиши натижасида кон хосил булишининг кизил 
на ок усмаларининг сунишига олиб келиши мумкин, бу эса гипо- ва 
.шластик камконлик, лейкопения, агранулоцитоз ривожланишига 
олиб келади. Шунга асосан левомицетин ва амфотерицинни куллаш 
хлнфли хисобланади. Гемолитик камконлик (левомицетин, 
ирептомицин, сулъфаниламидлар, нитрофуранлар) хам 
риножланиши мумкин. Охирги йилларда амбулатория амалиётида 
I улм|)амиламидлар ва триметопримдан ташкил топган 
комбнмацияланган препарат (бисептол, грасептол ва б.) кенг
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кулланмокда. Бу препаратлар кулланганда периферик конни назорат 
килиш лозим, чунки улар агранулоцитоз чакириши мумкин.

Иммун тизимига таъсири.
Гентамицин иммунокомпетент хужайралар микдорини

камайтиради. Шунинг учун уни пентоксил билан айникса, сепсисда 
бирга буюриш лозим. Левомицетин антитело хосил булишини 
сундиради.

Эмбриотоксик таъсир.
Шуни ёдда тутиш керакки, хомилада антибиотиклар

курсатадиган ножуя таъсир юкори булади, шу сабабдан хдмиладор 
аёлларга даволашни х,ар томонлама уйлаб буюриш керак.

Катта дозадаги тетрациклинларни хомиладорликни кечки 
боскичларида буюрилганда, хомилада жигарнинг уткир сарик 
дистрофиясини чакириши мумкин. Терациклинларни хдтто кичик 
дозаларда буюрилса хам (киндик томирларида 50-60% сакланади), 
бола тишларининг сарик рангга буялишини, уларнинг гипоплазияси, 
хам да суяк скелети ривожланишини секинлашувига олиб келади.

Стрептомицин - плацента тусигидан тез утади. Унинг хомила 
конидаги микдори она конидаги мивдорнинг 50%ни ташкил килади 
на нейротоксик, хусусан ототоксик таъсирларни курсатади. 
Гентамицин ва канамицин факат хаётий курсатмалар асосида 
буюрилади.

Левомицетин кон хосил булиши тизими, жигар ва бошкаларга 
нисбатан токсик ножуя таъсир курсатади. Бирок, уни эмбриотоксик 
таъсир курсатиши хакида маълумотлар йук. Маълумки, 
хомиладорликнинг охирларида левомицетин буюрилганда янги 
тугилган чакалокларда (айникса, вактдан олдин тугилганда) «кул 
ранг» синдроми, коллапс ривожланиши мумкин.

Сульфаниламидларни буюришга эхтиёткорлик билан ёндошиш 
лозим, айникса, охирги уч ойликда. Узок таъсир этувчи 
сульфаниламидларни буюриш хавфли, чунки улар плазма оксиллари 
билан фаол богланиб, билирубинни сикиб чикаради ва натижада
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чакалокларда сарик касаллик ривожланишига олиб келади. Бундан 
ташкари, сульфаниламидлар хамда нитрофуранлар глюкоза-6- 
фосфатдегидрогеназа етишмовчилиги булган болаларда гемолитик 
камконликни чакириши мумкин.

Метронидазол ва триметоприм (бисептол таркибига киради) 
эмбриотоксик таъсирга эга, уларни I - учойликда куллаш мумкин 
эмас.

Пенициллинлар (айникса, яримсинтетик) ва цефалоспоринлар 
юкори концентрацияли индексга эга. Уларнинг х,омила тукимасидаги 
миедори терапевтик микдорни ташкил килади ва бунда токсик таъсир 
ривожланмайди. Шу сабабли, комиладорликнинг 1-3 ойларида зарур 
колатларда пенициллинлар, цефалоспоринларни буюриш мумкин. 
Пенициллинга нисбатан аллергия булганда, эритромицин, 
линкомицин, фузидин буюриш мумкин. Х,омиладорликнинг 4-8 
ойларида эритромициндан ташкари юкоридаги препаратлар - 
сульфаниламидлар, нитрофуранлар, невиграмон буюриш мумкин. 
Х,омиладорликнинг охирги уч ойлигида факат пенициллинлар, 
цефалоспоринлар, линкомицин, фузидинни буюриш мумкин.

3. Антибактериал препаратларнинг биологик таъсири.
Бу таъсир суперинфекция ва кандидоз; витамин етишмовчилиги; 

оммавий бактериолиз реакцияси; баъзи патологик синдромларни 
(псевдомембранозли колит, коло-аноректал синдроми ва бошкалар) 
ривожланиши куринишида утади.

Суперинфекция, одатда шартли патоген микрофлора 
сундирилиши натижаси куринишларида кечади. Суперинфекциянинг 
куринишларидан бири булиб, кандидоз (тери, шиллик кобик, ички 
органлар) ривожланиши куп учрайди. Шуни ёдда тутиш керакки, 
антибактериал препаратларни узок вакт буюришни талаб киладиган, 
узок давом этувчи касалликларда ва кучсизланиб колган беморларда 
кандидоз тизимли кечувга утиб, улим колатига х,ам олиб келиши 
мумкин. Кандидозлар айникса, замбуругга карши даволаш утказилса, 
одатда кайтиб кетади.

Кенг таъсир доирали антибиотиклар огиз оркали кабул 
килинганда витаминларни (Вг, Вб, В12, РР ва пантоген кислотаси)
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ажралиб чикиши ва сурилишининг бузилиши натижасида ичакда 
микрофлора сунади. Бунинг натижасида гиповитаминоз холати 
ривожланади, бу эса беморнинг умумий ахволини ёмонлашуви, 
анорексия, тери ва шиллик кобикларни жарохатланиши, неврологик 
бузилишларга олиб келади. Бундан ташкари, иммунитетни хам 
суниши мумкин, яъни антибиотикнинг суббактериостатик микдори 
микроорганизмларнинг антигенли ва иммунизацияловчи фаоллигини 
камайтиради.

Катта дозадаги антибиотиклар юборганда, айникса, даволаш 
бошида, бактериолиз реакцияси (Яриш-Херксхаймер реакцияси) 
ривожланади. Бу жуда тез ривожланади ва кучли калтираш, 
тахикардия, баъзида диарея куринишида кечади. Бу хол сальмонелла, 
бруцелла, шигелла, протей, ичак таёкчаси, кук йутал кузгатувчиси, 
кук йиринг таёкча, спирохет, микобактерияларга хос булган 
эндотоксинларни хосил булиши билан боглик ва бундай реакциялар 
вабо, салмонеллез, кук йутал, кора оксок, захмни даволаганда 
ривожланиши мумкин.

Огир холатларда тана харорати тушиб кетиши, коллапс холати 
ривожланиши, хушнинг йукотилиши кузатилади.

Патологик синдромлардан, купинча псевдомембранозли колит 
ривожланиши мумкин. Унинг ривожланишига линкомицин, 
клиндамицин, тетрациклин, кам холларда - аминогликозидлар, 
левомицетинни куллаш сабаб булиши мумкин. Беморларда кориндаги 
дардсимон огрик, протеинурия, тухтовсиз диарея, артериал кон 
босимни тушиб кетиши холатлари ривожланади. Ичак шиллик 
кобигида яралар хосил булиши мумкин. Бундай холларда препарат 
бекор килиниб, туз-сув мувозанати тикланади, суперинфекцияга 
нисбатан кураш олиб борилади.

Коло-аноректал синдром колит, проктитнинг клиник белгилари 
куринишида кечади. Ич келиши огрикли булади, нажасда шиллик ва 
кон аникланади. Бу белгилар даволашнинг 4-5 кунларида пайдо 
булади (купинча тетрациклин, баъзида - левомицетин ва эритромицин 
таъсирида).
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Генито-аноректал синдром ривожланиши хам мумкин, бунда 
балангит ёки вульвовагинитга утувчи жинсий органларнинг прурити 
кузатилади.

Ичакнинг меъёрий биоценози биологик препаратлар -  коли-, 
б и ф идо- ёки лактобактерин, бификол, хелак, линекс, хамда В гурухи 
китаминлари ёрдамида тикланади.

Лнтибактериал даволаш самарадорлигини бир катор 
курсаткичлар ёрдамида бахолаш мумкин, бирок В.Г.Кукес ва бошка 
муаллифлар асосий курсаткичлар сифатида куйидагиларни 
курсатадилар:

1. Касаллик белгилари динамикаси (лихорадка, захарланиш 
сппдроми, беморни объектив холати, физикавий текширишлар 
патижаси).

2. Яллигланиш жараёни фаоллигининг лаборатория - 
инструментал курсаткичлари динамикаси (кон, сийдик, нажаснинг 
клиник тахдили, протеинограмма, С-реактив оксил, рентгенологик 
шкширув натижалари ва бошкалар).

3. Бактериологик ва иммунологик курсаткичлар динамикаси 
(антибиотикограмма, махсус антитела титрини аниклаш ва 
бошкалар).

Антибактериал ДВ рационал куллаш буйича барча тавсияларга, 
муайян клиник жараён кечувини эътиборга олган холда ёндашиб 
дори воситаси танланса, утказилаётган даволаш самарадорлиги ва 
хавфсизлигини оширишга эришиш мумкин.

Тест саволлар.
I. Бемор рецидивланувчи катарал бронхит билан касалхонага 

келган. Кдндай дори воситаларини кабул килганини билмайди, лекин 
1ШИТИШИ пасайганлигига шикоят килаяпти. Бемор куллаган дори 
моситаси:

а) Бензилпенициллин; б) Эритромицин; в) Гентамицин; г) 
I с I рациклин; д) Стрептомицин; е) Левомицетин; ж) Ампициллин
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2. Беморга тетрациклин билан даво утказилаяпти, лекин яхши 
натижа кузатилмади. Тетрациклинни кайси препарат билан 
алмаштириш лозим:

а) Ампициллин; б) Метациллин; в) Окситетрациклин; г) 
Гентамицин; е) Доксициклин; ж) Миноциклин

3. Бактериоцид таъсирга эта булган антибактериал препарат бу:
а) Макролидлар; б) Линкамицин; в) Цефалоспоринлар; г)

Пенициллинлар; д) Тетрациклин; е) Рифампицин; ж) Бацитрацин;
з) Хлорамфеникол; и) Полимиксин; к) Аминогликозид

4. Таъсири сийдик рНга боглик булмаган микробларга карши 
препаратларга киради:

а) Линкамицин; б) Рифампицин; в) Хлорамфеникол; г) 
Цефалоспоринлар; д) Полимиксинлар; е) Аминогликозидлар; ж) 
Фурациллин; з) Фуразолидон; и) Фуразолин

5. Сут безида етарли концентрацияда йигиладиган
антибиотиклар, куйидагилардан ташкари:

а) Бензилпенициллин; б) Аминогликозидлар; в)
Тетрациклинлар; г) Хлорамфеникол; д) Макролидлар

6. Стрептомицин турига кура чидамлилик ривожланади (А) ва 
препаратларга чидамлилик намоён булади деган тасдик тугри:

A. а) Купзиналик мутация йули билан секин юзага келади; б) 
Бирзиналик мутация йули билан тез юзага келади

B. а) Стрептомицин; б) Тетрациклин; в) Хлорамфеникол; г) 
Макролидлар; д) Фузидин; е) Линкомицин; ж) Цефалоспоринлар; з) 
Рифампицин; и) Клиндамицин; к) Налидик кислота

7. Ут йуллари касалликлари ва жигар етишмовчилигини даволаш 
учун кулланганда, дозалаш режимини коррекциялаш талаб 
килинадиган антибиотиклар:

а) Гентамицин; б) Хлорамфеникол; в) Эритромицин; г) 
Фузидин; д) Карбенициллин; е) Доксициклин; ж) Ампициллин; и) 
Рифампицин; к) Цефалоридин

8. Креатинин клиренси 80 мл/мин дан кичик булганда дозалашни 
тартибга солишини талаб килувчи антибиотиклар.
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;i) Аминогликозидлар; б) Карбенициллин; в) Тетрациклинлар 
I доксициклиндан ташкари); г) Хлорамфеникол; д) Эритромицин; е) 
Фюрхинолонлар (ципрофлоксациндан ташкари); ж) Фузидин; з)
I (ефалоридин; и) Ристомицин; к) Полимиксин В

9. Креатинин клиренси 30 мл/мин дан кичик булганда дозалашни 
иртибга солишини талаб килувчи антибиотиклар.

а) Доксициклин; б) Бензилпенициллин; в) Ампициллин; г) 
( >ксациллин; д) Рифампицин; е) Эритромицин; ж) Цефалоспорин 
лир (цефалоридиндан ташкари); з) Ципрофлоксацин; и) 
Хлорамфеникол

10. Беморда сурункали буйрак етишмовчилиги булиб 
мипокчалар фильтрацияси 10 мл/мин, бензилпенициллин буюришга 
1арурат пайдо булди. Кдндай дозалаш тартибини танлаш керак?

а) Оралик узайтирилади, доза камайтирилади
б) Оралик узайтирилади, доза сакланади
в) Оралик сакланади, доза камайтирилади
г) Оралик камайтирилади, доза сакланади
11. Пенициллинлар уларни танадан элиминациясини 

к-злаштирувчи ДВ билан фармакокинетик номутаносиб:
а) Бутадион; б) Эуфиллин; в) Фуросемид; г) 

I люкокартикоидлар; д) Барбитуратлар; е) Гепарин
12. Сурункали буйрак етишмовчилигида (креатинин клиренси 10 

мл/мин кам) цефалоспоринларни юбориш керак:
а) Юбориш оралигини узайтириш; б) Юбориш оралигини 

кискартириш; в) Дозани ошириш; г) Дозани узгартирмаслик; д) 
Дозами камайтириш

13. Куйидагиларни биргаликда кулланганда цефалоспоринларниг 
мефротоксиклиги ошади:

а) Эритромицин; б) Стрептомицин; в) Доксициклин; г) 
Гентамицин; д) Урегит; е) Диакарб; ж) Фуросемид; з) Ампициллин

14. Сурункали буйрак етишмовчилигида макролидларнинг 
дозалаш тартиби:

а) Оралик сакланади, дозани камайтириш
б) Оралик сакланади, доза сакланади
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в) Оралик узайтирилади, доза сакданади
г) Оралик камайтирилади, доза сакланади
15. Куйидаги ДВ лар билан бирга тетрациклинларни огиз оркали 

юбориб булмайди, чунки сурилмайдиган комплекслар хосил килади:
а) Метал сакловчи антацидлар; б) Метал сакламайдиган 

антацидлар; в) Темир препаратлари; г) Рух препаратлари; д) Мис 
препаратлари; е) ААФ ингибиторлари; ж) Кальций антагонистлари

16. Беморда анаэроб инфекция аникланди, кайси препарат купрок 
курсатилган:

а) Меронидазол; б) Тетрациклин; в) Левомицетин; г) 
Ампициллин; д) Цефазолин; е) Ципрофлоксацин; ж) Гентамицин

П.Креатинин клиренси куйидагидан кам б^лганда 
сульфаниламидларни куллаш карши курсатма:

а) 20 мл/мин; б) 80 мл/мин; в) 60 мл/мин; г) 40 мл/мин; д) 50 
мл/мин;

18. Кайси антибактериал препаратлар конда теопек 
концентрациясини ошириши ва шу билан теофиллин ножуя таъсири 
келиб чикиши хавфини ошириши мумкин?

а) Эритромицин; б) Карбенициллин; в) Ампициллин; г) 
Гентамицин; д) Цефотаксим (клофоран); е) Доксициклин

Вазиятли масалалар.
1. 63 ёшли бемор 6 йил давомида кандли диабет, урта огирлик 

даражаси билан хасталанган. Охирги 3 ойда фурункулез аникланди. 
Булимга тушганда беморни йутал, шилликсимон, кам ажраладиган 
балгам, тана хароратини 37,2° С га чикиши, уюшиш каби шикоятлар 
безовта килган. Булимда ётганининг 2 кунидан йутал зурайди, нафас 
олганда кукрак кафасининг унг томонида огрик пайдо булди. Курик 
давомида унг томонлама паст булакдаги зотилжам белгилари 
аникланди ва рентгенологик тасдикланди. Амоксициллин буюрилди. 
Даволашнинг 3 кунида беморда эшакем ва кичиниш белгилари пайдо 
булди.

А. Даволашни кайси антибактериал препаратларга алмаштириш 
мумкин?
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а) Цефтриаксон; б) Бензилпенициллин; в) Левофлоксацин; г) 
Дзитромицин; д) Ципрофлоксацин

B. Препарат бекор килингандан сунг юкорида курсатилган
белгилар йуколди, беморнинг ахволи яхшиланди, бирок
текширишлар натижаси буйрак фаолиятининг сусайганини курсатди: 
креатинин клиренси 24 мл/мин. Танланган антибиотикнинг дозалаш 
тартибини аникланг?

а) 1 гр. хар 12 соатда; б) 0,5 гр. хар 12 соатда; в) 0,5 гр. суткасига 
I марта; г) 0,25 гр. хар 12 соатда; д) Препаратни дархол бекор килиш

C. К,айси препарат билан даволаш давом эттирилади?
а) Цефазолин; б) Гентамицин; в) Эритромицин; г)

Дзитромицин; д) Ципрофлоксацин
2. 26 ёшли беморда касаллик бош огриши, ютинганда нохушлик, 

тана хароратини 37,5° С га ошишидан бошланди. 3 кун мобайнида 
пенициллин билан даволаш Самара бермади. Тана харорати 38° С - 39° 
С, йутал балгамсиз, нафас сикиши безовта киляпти. Рентген 
текширувда унг упканинг чап кисми ва чап упканинг пастки булагида 
нотекис корайиш белгилари аникланди.

A. Зотилжамнмнг бундай кечишини кайси кузгатувчи чакириши 
мумкин?

а) Легионелла; б) Стрептококк; в) Хламидий; г) Микоплазма;
д) Стафилококк; е) Кук йиринг таёкча

B. Мазкур холатда кайси антибактериал препаратни куллаш 
лозим?

а) Ампициллин; б) Эритромицин; в) Карбенициллин; г) 
Тетрациклин; д) Линкомицин; е) Ванкомицин

3. Кдндли диабет билан огриган 72 ёшли бемор урология 
б '/лимидан (эпицистома куйилган) утказилди. Икки томонлама 
ютилжам, огир даражали ташхиси куйилди.

A. Мазкур холда кайси кузгатувчи касалликни чакирган?
а) Ичак таёкчаси; б) Стрептококк; в) Микоплазма; г) Клебсиелла;

д) Стафилококк; е) Протей; ж) Кук йиринг таёкча
B. Кдйси антибактериал препаратларни буюриш керак?
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а) Клиндомицин; б) Эритромицин; в) Гентамицин; г) 
Ванкомицин; д) Ампициллин

4. 28 хафталик хомиладор аёлда бактериоурия 1л-105 аникданди. 
Сийдик умумий тахлили: солиштирма огирлиги 1020, оксил - излари, 
лейкоцит -  2-3 та. Умумий кон тахлили -  узгаришсиз. АКД 120/80 мм 
сим.уст.

Нотугри фикрни курсатинг:
а) хомиладорлик сабабли зуриккан сурункали пиелонефрит
б) даволашни талаб килмайдиган симптомсиз бактериоурия
в) 11-III авлод цефалоспоринларини буюриш курсатилган
г) фторхинолонлар буюриш курсатилган
д) пенициллинлар, яримсинтетик пеницилинлар буюриш 

курсатилган
5. 52 ёшли бемор аорто-коронар шунтлаш операциясидан сунг 

аппаратда нафас оляпти. Операциядан 10 кун утгач огир даражали 
зотилжам ташхиси куйилди.

A. Бу колда касаллик кузгатувчиси нима булиши мумкин?
а) Ичак таёкчаси; б) Микоплазма; в) Стрептококк; г) 

Клебсиелла; д) Стафилококк; е) Протей; ж) Кук йиринг таёкча
B. 1^айси антибактериал препаратни буюриш максадга мувофик? 
а) Клиндомицин; б) Гентомицин; в) Эритромицин; г)

Ванкомицин; д) Ампициллин; е) Линкомицин; ж) 
Уреидопенициллин
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Меъда яра касаллиги ва ичак диспепсияси синдромини 
даволашда дори воситаларни танлаб буюришга клиник 

фармакологик ёндошиш.

Яра касаллиги -  сурункали кайталовчи, зурайишга мойил 
болтан касаллик булиб, умумий морфологик хусусияти -  меъда ёки 
Ун икки бармокли ичакда сурункали яра хосил килиш билан 
белгиланади.

Яра касаллиги билан тахминан 5-10% ах,оли хасталанган. Яра 
касаллигини даволашда катта ютукларга эришилганига карамай, 
мухим ижтимоий-икдисодий муаммо булиб коляпти.

Х,озирги вактда яра касаллигини ривожланишида бир канча 
омилларга эътибор каратилган. Буларга меъда ва 12 бармокли ичак 
фаолияти бошкарилишининг бузилишлари, биринчи навбатда, мотор- 
харакат функциясининг бузилиши; меъда сакламасининг 
пгрессивлигини кучайишига олиб келувчи G-хужайраларда гастрин, 
пепсин ва хлорид кислоталарнинг ишлаб чикарилишиниг ортиши; 
химоя шиллик тусигининг бузилишлари, Helicobacter pylori 
таркалиши киради.

Охирги йилларда гастродуоденал яраларни даволаш услублари 
Узгарди. Бу аввалам бор, кайталаниш сонинининг камайишини 
таъминловчи антихеликобактер даволашга тааллукли, бундан 
пинкари, меъда кислотаси ишлаб чикарилишини узок вакт 
камайтириб турувчи кучли антисекретор ДВ пайдо булди.

Яра касаллигининг патогенезидан келиб чиккан колда яра 
касаллигини даволаш усуллари куйидагиларга каратилиши лозим:

I. Ортикча мивдорда хлорид кислота ишлаб чикаришни 
камайтириш -  антисекретор ДВ куллаш. Бу меъда ширасининг 
агрессив хусусиятини ортиб кетиши яра касаллиги патогенезида 
пакчи роль уйнаши билан боглик.

II. Меъда ва 12 бармокли ичак шиллик кобигининг 
ре шстентлигини ортиб кетиши -  репаратив ва трофик жараёнларни 
кучайтирувчи ДВ (цитопротекторлар) куллаш, натижада
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гастродуоденал сохадаги шиллик каватга бевосита химоя таъсири 
курсатилади.

III. Helicobacter pylori эрадикациясини утказиш.
IV. Гастродуоденал моторикасини тиклаш.

I. Антисекретор препаратлар.
Кислота—пепти к фаоллигини сундирилишига меъда ва 12 

бармокли ичак бушлигида кислотани нейтраллаш, кислота ишлаб 
чикарилиши ва хосил булишида иштирок этувчи хужайра 
рецепторларини блоклаш натижасида эришиш мумкин.

Антацид ва адсорбентлар -  меъда ва 12 бармокли ичакда хлорид 
кислотасини уларнинг ишлаб чикарилишига таъсир этмаган холда 
нейтраллайди. Буларга ишкорий ва ишкорий-ер металл бирикмалари 
киради: натрий гидрокарбонат, магний ва кальций карбонати, магний 
учсиликати, алюминий гидроксиди ва б. Висмут препаратлари хлорид 
кислотасини нейтраллаш хусусиятидан ташкари, кучли 
адсорбциялаш, хамда кампилло-бактерга нисбатан бактерицид 
таъсирларга хам эга.

Антацид ва адсорбентлар хлорид кислотасини нейтраллаш 
хусусиятидан ташкари, яна куйидаги таъсирларга эга:

•Пилорик кисмни тезрок очилиши ва ичак бушлигига меъда 
сакламасининг «урта» кисмини тезрок хайдалиши оркали меъда ва 12 
бармокли ичакнинг мотор функцияси мееёрлашади, натижада меъда 
ва 12 бармокли ичак бушлигидаги босим пасаяди, патологик 
рефлекслар й^колади, огрик колдирувчи таъсир хам шу билан боглик

•Простогландинлар ишлаб чикарилишини ошиши хисобига 
цитопротектив, хамда буриштирувчи ва ураб олувчи таъсирлар 
ривожланади (магний учсиликати, висмут препаратлари)

•Абсорбция ёки ишлаб чикарилишнинг камайиши натижасида 
пепсин фаоллиги камаяди

•Махаллий гемостазга ижобий таъсир курсатилади.
Антацидларнинг фармакологик таъсирларини белгиловчи 

курсаткичларга таъсир тезлиги, нейтраллаш хусусиятининг даражаси,
кислотага карши таъсирининг давомийлиги киради.
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Таъсирининг тезлиги буйича антацидлар куйидиги гурууларга 
оулинади:

а) Тез таъсир этувчи ёки сурилувчи ДВ: натрий гидрокарбонати, 
магний оксиди, магний карбоната, кальций карбоната. Натрий 
гидрокарбонати меъда хлорид кислотаси билан тез реакцияга 
киришиб уни нейтраллайди, шунинг учун бу препаратни тез таъсир 
нувчи антацидларга киритилади. Сувда яхши эрийди, тез сурилади 
на метаболик алкалоз чакириши мумкин. Натрий гидрокарбонатни 
буйраклар оркали куп чикарилиши натижасида сийдик 
ишкорийлашиб фосфатли нефролитиаз ривожланиши мумкин.

Натрий гидрокарбонатнинг тизимли таъсири туфайли асосан уни 
жпгилдон кайнаганда, огрик синдроми булганда тез ёрдам сифатида 
кУлланади. Натрий гидрокарбонат «кислотали рикошет» чакириши 
сабабли уни гиперацид холларида даволашда кулланмайди.

б) Секин таъсир этувчи ёки сурилмайдиган ДВ: алюминий 
I идроксиди, магний учсиликати ва б. Сурилмайдиган антацидлар 
сувда эримайди, меъда-ичак йулида кам сурилади ва КИМ 
У нартирмайди. Уларнинг таъсири тизимли антацидларга нисбатан 
секин ривожланади, бирок узокрок давом этади. Препаратларнинг 
гаъсири уртача 3-4 соат давом этади, шунинг учун суткасига 4 
маргадан кам берилмайди.

Таъсирининг давомийлиги буйича булинади:
а) К,иска таъсир этувчи ДВ: натрий гидрокарбонат, магний 

оксиди, магний ва кальций карбонатлар. Таъсири 5-10 минутдан 20­
10 минут давом этади.

б) Узок таъсир этувчи препаратлар: алюминий гидроксиди, 
магний учсиликати. Таъсири уртача 3-4 соат давом этади.

Таъсирининг намоён булишига цараб:
Таъсирининг камайиб бориши буйича препаратлар куйидагича 

коПлашган: магний оксид -  алюминий гидроксид -  кальций карбонат 
магний учсиликат — натрий гидрокарбонат.

Лнтацидларнинг таъсири овкатга нисбатан кабул килинган вакт, 
юрпнпнг шакли, бошка ДВ билан узаро таъсирига хам боглик- 
Атацидлар одатда овкатдан 1-1,5 соат кейин ва уйкудан олдин,
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висмут препаратларини эса овкатдан 30 мин. олдин буюрилади. 
Масалан, натрий гидрокарбонатнинг антацид таъсири оч коринга 
ичилганда 5-6 мин., овкатдан кейин кабул килинганда эса 3 соат 
давом этади.

Юкорида курсатилган препаратлардан ташкари антацид 
моддаларнинг комбинацияси кулланади: Бурже аралашмаси,
гавискон, викалин, викаир (ротер), альмагель, альмагель А, 
фосфалюгель, TUMS таблеткалари ва б. Курсатиб утилган 
препаратлар тизимли кислота-ишкор мувозанатига таъсир 
курсатмайди, кучли ва узок кислотага карши таъсир, антисептик, 
адсорбцияловчи, ураб олувчи ва кисман цитопротектор таъсирларни 
хдм курсатади.

Куй и да шу гурукнинг баъзи препаратлари хакида маълумотлар 
келтирилган.

Маалокс алюминий ва магний гидроксидлари комбинацияси 
булиб, юкори нейтраллаш фаоллиги ва цитопротектив таъсирларга 
эга, чунки алюминий ионлари шиллик хосил булишини кучайтиради. 
Таблетка ва суспензия шаклларида чикарилади.

Альмагель -  комплексли препарат булиб, таркиби алюминий 
гидроксид, магний оксид ва D-сорбитдан иборат. Антацид, адсорбент 
ва ураб олувчи хусусиятларга эга. Таркибига кирувчи D-сорбит 
сафронинг ажралишига ва ичакнинг бушашишига олиб келади. Уни 
1-2 дозаланган чой кошикдан кунига 4-6 марта овкатдан 30 мин. 
олдин (ёки овкатдан 1,5 соат кейин) ва уйкудан олдин буюрилади. 
Альмагель А - таркибида кушимча анестезин бор (хар 5 мл гельга 0,1 г 
хисобида).

Фосфалюгель таркибида алюминий фосфатнинг минерал гели, 
органик гель, агар-агар тутади. Бир марта кулланадиган пакетчаларда 
чикарилади (8-12 доза кунига).

Антацидларни куллашга курсатмалар:
•Гипехлоргидрия (даволаш учун)
•Меъда ва 12 бармокли ичак яра касаллиги (даволаш учун)
•Меъданинг гиперсекретор холати (кушимча даволаш учун)
•Золлингер-Эллисон синдроми (кушимча даволаш учун)
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•Тизимли мастоцитоз ёки полиэндокрин аденоматоз (кушимча 
даволаш учун)

•Гастроэзофагал рефлюкс (даволаш учун).
Дозалаш тартиби:
Яра касаллигини даволашда етарли самарага эришиш учун куп 

аптацидларни овкатдан 1-2 соат кейин ва уйкудан олдин берилади. 
Огрик колдириш учун кушимча яна буюриш мумкин.

Антацидлар билан даволаш клиник белгилар йуколгандан сунг 
яна 4-6 кафта буюрилади, чунки белгиларни йуколиши ва яранинг 
битиши орасида фарк булади.

Препаратларнинг суюк шакли каттик шаклига нисбатан самарали 
кисобланади.

Куллашнинг узига хос тарафлари.
Алюминий, кальций ва магний сут безлари оркали ажралиши 

мумкин, бирок унинг микдори кам булиб чакалокка салбий таъсир 
курсатмайди. Кекса ёшли беморларга антацид ДВ эктиёткорлик 
билан берилиши лозим. Уларда алюминий тутувчи антацидларни 
узок куллаганда фосфор етишмовчилиги, гиперкальциурия ва 
фторидлар сурилишининг бузилиши натижасида суякларнинг 
метаболик касалликлари ривожланиши мумкин. Буйракларнинг 
чикариш функциясини пасайиши сабабли эса алюминийнинг 
организмда ушланиб колиши кузатилади.

Альцгеймер касаллигида алюминий тутувчи препаратлар тавсия 
нилмайди, чунки касалликнинг зурайиши кузатилиши мумкин. 
Алюминийнинг бош мия тукимасининг нейрофибрилла тугунида 
к о и це 1 гграцияланиши аникланган.

/ 1ожуя таъсирлари:
• I 1ейротоксик таъсир -  кайфиятнинг узгариши, психик 

бузнлишлар. Сурункали буйрак етишмовчилиги булган беморларда 
v юк вакт куллаганда ривожланиши мумкин.

• Копростаз -  узок вакт катта дозада алюминий ва кальций 
гутуичи антацидларни куллаганда кузатилади.

•Оёкларни шиши -  юкоридаги колларда кузатилиши мумкин.
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•Метаболик алкалоз -  кайфиятнинг узгариши, мушакларнинг 
тортиши, огрик, харакатдаги нотинчлик, нафаснинг секинлашуви, 
огизда нохуш таъм, тез чарчаш ёки бушашиш. Кальций тутувчи ёки 
натрий гидрокарбонатни катта дозаларда кабул килганда ва СБЕ 
булган беморларда ривожланиши мумкин.

•Гиперкальциемия, Бернетт синдроми билан кечувчи (тез-тез 
сийиш, узок вакт бош огриши, иштаханинг умуман йуклиги, кунгил 
айниши, кусиш, холсизлик). СБЕ булган беморлар узок вакт катта 
дозада кальций карбоната ва натрий гидрокарбонат кабул килганда 
ривожланиши мумкин.

•Остеомаляция ва остеопороз -  фосфат етишмовчилиги 
натижасида ривожланади (катта дозада алюминий тутувчи 
антацидлар куллаганда).

•Буйракда тош йигилиши -  узок вакт кальций тутувчи 
препаратлар катта дозада берилганда кузатилади.

•Фосфор етишмовчилиги синдроми -  дискомфорт, иштаханинг 
йуколиши, мушакларнинг бушашиши, тана вазнининг камайиши.

•Туз мувозанатининг бузилиши, жумладан гипермагниемия -  
бош айланиши, норитмик юрак уриши, психик узгаришлар, тез 
чарчаш, холсизлик.

Курсатиб утилган ножуя таъсирлардан ташкари яна бур таъми; 
кабзият ёки диарея; ташналик; кунгил айнаши, кусиш, меъданинг 
сикиб колиши, нажас рангининг узгариши ва б. кузатилиши мумкин 
(33-жадвалга каранг).

Жадвал 33.
Антацид ва адсорбентларнинг ножуя таьсирлари.

Ножуя таъсир Препарат
Меъда ширасининг иккиламчи 
гиперсекрецияси

Натрий гидрокарбонат, кальций 
карбонат, магний карбонат

Алкалоз Натрий гидрокарбонат
Сую клик ушланиб колиши, АК.Б 
ортиши

Натрий гидрокарбонат

Кдбзият Кальций карбонат, алюминий 
гидроксиди
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11ч кстиши Магний карбонат, магний оксиди
1 иперкальциемия ва нефрокальциноз Кальций карбонат
1 имофосфатемия ва остеомаляция Алюминий гидроксиди
ншсфалопатия Алюминий гидроксиди, висмут 

препарати
1'илнингтук ранга буялиши Висмут препаратлари
Аргралгия Висмут препаратлари

Лнтацид ДВ кабул килганда куйидагиларга амал килиш тавсия 
нилади: шифокор куригида доимо назоратда булиш, бошка ДВ кабул 
килгандан 1-2 соат мобайнида антацидларни ичмаслик, катта 
микдорда сут ва сут махсулотини бирга кабул килмаслик ва туз 
микдорини камайтириш.

II. Меъдадаги хлорид кислота секрецияси бузилишини 
рецепторлар ёрдамида коррекцияловчи дори воситалар.

By гурухга турли таъсир механизмига эга препаратлар киради.
I. Холинэргик рецептор блокаторлари -  антихолинэргик 

моддалар.
А. Носелектив М-холинолитиклар (атропин, скополамин, 

гоматропин гидробромид, пробантин, платифиллин ва б.).
Антихолинэргик моддалар ички органлар силлик мушакларининг 

меристальтик кискаришлари ва тонусини камайтиради. Улар меъда 
ишрасининг базал ва тунги секрециясини, камрок даражада эса 
рпгбатлантирилган секрецияни камайтиради, бундан ташкари меъда 
ишрасининг умумий кислоталигини камйтириб, муцин ишлаб 
чикарилишини сундиради.

By гурух препаратларидан атропин сульфат; белладонна 
жстракти тутувчи - бесалол, бекарбон, белалгин; платифиллин 
битартрат кенг кулланади.

Вемордаги катор патологик холатларда М-холинолитикларни 
кУллаганда куйидаги таъсирлар кузатилиши мумкин, масалан:

• Рефлюкс-эзофагитли беморларда кизилунгач ва меъда
моторикаси пасайганда, пастки кизилунгач сфинктери бушашганда,
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меъданинг бушаши секинлашганда гастроэзофагал рефлюксни 
кучайишига олиб келади;

•Меъда чикиш кисмининг ахалазияси ва торайишида 
моториканинг сусайиши сакламанинг ушланиб колиши, хатто 
тутилишга хам олиб келади;

•К,изилунгач тешиги чурраси рефлюкс-эзофагит билан бирга 
кечса, беморнинг ахволи ёмонлашади;

•Кекса ёшли ёки холсизланган беморларда ичак гипотонияси, 
ичак тутилишининг ривожланишига олиб келиши мумкин;

•Носпецифик ярали колитда катта дозадаги М-холинолитиклар 
ичак харакатини сундириб, паралитик ичак тутилишини чакириши 
мумкин;

•Буйраклар фаолияти бузилганда препаратларнинг чикарилиши 
секинлашиб, ножуя таъсирлар ривожланиш хавфи ортади;

•Кекса ёшли беморларда оддий дозаларни куллаганда хам 
безовталик, уйкучанлик ёки хушнинг бузилиши, бундан ташкари, 
кабзият, огиз куриши, пешобнинг ушланиб колиши каби холатлар 
хам кузатилиши мумкин.

Б. Селектив М-холинолитиклар.
Пирензипин (гастрозепин, гастроцепин) -  мускаринли 

холинэргик рецепторларнинг антагонисти булиб, турларидан катъий 
назар барча М-холинорецепторларни блоклайди. Кимёвий тузилиши 
буйича бензодиазепиннинг учциклик бирикмаси булиб, шу гурухнинг 
бошка препаратларидан фаркли, ёгларда нисбатан кам эрийди, 
ГЭТдан бироз утади ва МНСга таъсир курсатади. Пирензепин хлорид 
кислота ва пепсиноген ажратувчи меъда безлари секрециясини танлаб 
сундиради, аммо сулак безлари, юрак, кузнинг силлик мушаги ва 
бошка органларга деярли таъсир курсатмайди. Препарат хлорид 
кислота серециясини атропинга нисбатан сустрок сундиради: 
гистамин рагбатлантирганни 25%, овкатникини 50%, пепсин, хдмда 
базал секрецияни эса 25-50% сундиради. Ферментлар ва химоя 
шиллиги ишлаб чикарилишини блокламайди, меъда ва 12 бармокли
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ичак шиллик кобигининг микроциркуляциясини яхшилайди, 
ннтрагастрал протеолизини сундиради, яъни цитопротектор таъсир 
\ам курсатади. Атропинга нисбатан ножуя таъсирлари анча кам, шу 
сабабли купрок кулланади (глаукома ва простата аденомаси бор 
беморларида буюриш мумкин).

Чикарилиш шакл: 10 мг гастрозепин тутувчи ампула, 25 ва 50мг 
таблетка шаклида.

Меъда яраси хуружида, Золлингер-Эллисон синдромида 10 мгдан 
2 махал м/о, в/и 5-7 кун мобайнида, сунг 50мгдан 2 махал ичишга 
буюрилади. Даволашни огиз оркали кабул килиш усулида бошласа 
\ам булади: 50 мгдан 3 махал, 2-3 кундан сунг 50-75мгдан кунига 2 
махал овкатдан олдин. Даволаш давомийлиги 4-5 хафта ва ундан 
купрок хам булиши мумкин.

Ножуя таъсирлари кам ва купрок фаолликка эга булган 
антисекретор ДВ пайдо булгани сабабли хозирги вактда М- 
холинергик рецептор блокаторлари меъда ярасини даволашда камрок 
даражада кулланмокда. Куш л аш га асосий курсатма булиб, тунги 
кучли огрик ва Золлингер-Эллисон синдроми хисобланади.

2. Нг-гистамин рецептор блокаторлари.
Хдзирги вактда гистамин рецепторларининг 2 тури фаркланади: 

Hi ва Н2, улар турли орган ва тукималарда жойлашган. Бу 
рецепторлар кузгалганда организмда куйидаги узгаришлар руй 
беради (34-жадвалга каранг).

Жадвал 34.
Hi ва Н2 рецепторлар фаолияти.

Рагбатлантириш
Hi-рецепторлар Нг-рецепторлар

Силлик мушак кискаради Хлорид кислота секрецияси купаяди
МИЙ Бачадон силлик мушаги бушашади
Нафас йуллари Мусбат ино- ва хронотроп таъсир
Сийдик йуллари Манфий дромотроп таъсир
Бачадон
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Рецептор кузгалганда (айникса Н2) ажралиб чикадиган гистамин 
таъсирида сулак, меъда ва меъда ости безлари, ут ажралиш фаолияти 
кучаяди, айницса хлорид кислота чикарувчи меъданинг париетал 
хужайраларининг фаолияти ортади. Нг-рецепторларни блокловчи 
препаратлар париетал хужайра ишлаб чикарадиган хлорид кислота, 
пепсин, микдори камайтиради, яъни антисекретор таъсир курсатади.

Нг-гистамин рецептори блокаторларига циметидин, ранитидин, 
фамотидин, низатидин ва роксатидинлар киради. Бу гурук 
препаратлари хлорид кислотанинг меъдадаги базал секрециясини 
камайтиради (80-95%); пепсин ишлаб чикаришни тухтатади; хар 
кандай кузгатувчи (овкат, гистамин, пентагастрин, кофеин ва б.) 
стимуллаган меъда секрециясини сундиради; тунги кислота 
ажралишини камайтиради (70-90%). Бу препаратларнинг, айникса, 
циметидиннинг гастродуоденал тизимнинг харакат фаоллигини 
ингибирловчи таъсири узининг кучи ва давомийлиги буйича М- 
холинолитикларга тенг эмас. Шунинг учун дискинезияда Нг- 
блокаторларни М-холиниолитиклар билан бирга куллаш максадга 
мувофик.

Нг-блокаторлар ошкозон ости безининг ташки секрециясини кам 
сундиргани сабабли, уткир панкреатитда куллаш учун курсатма 
булиб хисобланади. Ранитидин, фамотидин, камрок даражада 
циметидин простагландинларнинг эндоген синтезини индукциялаш 
йули билан цитопротектор таъсир курсатади. Меъда шиллиги хосил 
булиши ва унинг химояловчи хусусиятлари ортади (унда 
гликопротеинлар микдори ортади); меъда шиллик кобигидаги кон 
окими ва эпителиал хужайранинг янгиланиш тезлиги ортади.

Меъдадаги хлорид кислота секрециясини сундирувчи дозада 
буюрилганда бу препаратлар юрак ва кон босимга таъсир 
курсатмайди.

Циметидин ва камрок даражада ранитидин жигарда цитохром Р- 
450, Р-448 оксидловчи тизими ферментлари фаоллигини сундиради, 
натижада бу колат купгина ДВ ва эндоген моддалар метаболизмини 
секинлашувини чакиради.

Кулпашга курсатмалар:
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- 12 бармокли ичак яра касаллиги (даволаш ва олдини олиш учун)
- Меъда яра касаллиги -  хуруж даврида киска вактли даволаш 

учун. Кдйталанишни олдини олиш учун кичик дозада кулланади 
(купинча, ранитидин)

- Меъданинг гиперсекретор холатлари (гастритлар)
- Золингер-Эллисон синдроми
- Меъда ва 12 бармокли ичакнинг симптоматик яралари
- Стероидли яралар
- Гастроэзофагал рефлюкс, хуруж даври
- Гиперхлоргидрия билан боглик булган жигилдон кайнаши 

(даволаш ва олдини олиш учун). Бу препаратларнинг рецептсиз 
шакллари овкат ва ичимликлар кабул килганда келиб чикадиган 
куйидаги симптомларни олдини олишда хам кулланади;

- Меъда ва 12 бармокли ичак ярасида меъда-ичак йулининг 
юкори кисмларидан кон кетганида, геморрагик гастрит.

Куллашга кррши курсатмалар:
Хомиладорлик, эмизикли давр, буйрак ва жигардаги кучли 

Узгаришлар.
Чщарилиш шакли. Дозалаш тартиби.
Циметидин - 200, 300, 400, 800 мг таблетка ва 2мл (300мг) 

ампула шаклида чикарилади. Яра касаллигининг хуруж даврида 
даволаш учун 300 мгдан 4 макал овкат вактида ва уйкудан олдин; 
400-600мгдан 2 махал эрталаб ва уйкудан олдин ёки 800 мг уйкудан 
олдин буюрилади.

Ранитидин -  150, 300 мг таблетка ва 2 мл (50 мг) ампула 
шаклида чикарилади. Яра касаллигини даволашда 150 мгдан 2 махал, 
ёки 300 мг уйкудан олдин, олдини олиш максадида эса 150 мг 
уйкудан олдин буюрилади.

Фамотидин -20, 40 мг таблетка ва 5 мл ампула шаклида 
чикарилади. Яра касаллигининг хуруж даврида 40 мгдан уйкудан 
олдин 1 махал ёки 20 мгдан 2 махал, олдини олиш учун эса 20мг 
уйкудан олдин 1 махал буюрилади.

Низатидин - 150, 300 мг капсула шаклида чикарилади. 150 
мгдан 2 махал, ёки 300 мг уйкудан олдин буюрилади.
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Буйрак фаолияти бузилган беморларга куйидагича буюрилади: 
креатинин клиренси 20 мл/мин дан кам булганда 150 мг кун ора 1 
ма^ал; креатинин клиренси 20-50 мл/мин булганда 150 мг дан хар 
куни буюрилади.

Шуни ёдда тутиш керакки, барча Нг-блокаторлар дозасини секин- 
аста камайтириш керак. Етарли самарага эришилгач, 2 мартадан 1 
мартага ва кечасига берилади. 1 марталик кечки дозани секин-аста 
камайтирилади.

Ножуя таъсирлари:
Бош огриши, тез чарчаш, уйдучанлик, кунгил айниши, кусиш, 

диарея, миалгия, терида тошмалар.
Циметидин ва ранитидин кулланганда кондаги трансаминаза ва 

креатинин микдори ошиб кетиши мумкин. Жуда узок вакт куллаганда 
(6 хафтадан куп) цито- ва панцитопения, аутоиммун гемолитик 
камконлик, гонадотропин гормони синтези камайиб кетиши холлари 
кузатилиши мумкин. Бундан ташкари, гиперпролактинемия, 
импотенция, гинекомастия, галакторея (циметидин кабул килганда) 
ривожланади. Аллергик реакциялар хам кузатилиши мумкин.

Жигар ва буйрак етишмовчилиги булган беморларда безовталик, 
дезориентация, галлюцинация, куркув ёки депрессия, ступор ёки кома 
холатлари ривожланиши мумкин.

Бошка ДВ бшан ауамиятга эга булган узаро таъсирлари.
Нг-гистамин рецептори блокаторларини бошка ДВ билан 

куллаганда циметидин, кисман ранитидин препаратлари жигардаги 
микросомал ферментларни сундириши натижасида бир катор ДВнинг 
метаболизм даражасини камайиши ва унинг кондаги микдорини 
ортиб кетишига олиб келишини эътиборга олиш лозим, масалан, 
теофиллин, эритромицин, билвосита антикоагулянтлар, 
метронидазол, диазепам. «Жигардан бирламчи утиш» таъсирига 
учрайдиган препаратларнинг кондаги микдори айникса ортиб кетади, 
масалан, пропронолол, верапамил,этмозин, лидокаин ва б.

Нг-гистамин блокаторларни антацид ДВ билан бирга куллаганда 
уларнинг сурилишини камайиши кузатилади. Шунинг учун
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антацидларни блокаторлар кабул килингандан камида 1 соат утгач 
ичиш тавсия этилади.

Нг-гистамин блокаторларни сукральфат билан бирга куллаганда 
хам уларнинг сурилишини камайиши кузатилади, шунинг учун 
сукральфатдан 2 соат олдин кабул килиш лозим.

Циметидин ёки ранитидин кабул килганда спиртли ичимликлар 
кабул килиш тавсия этилмайди, чунки бунда алкоголнинг кондаги 
микдорини ортиб кетиши аникланган.

Циметидинни новокаинамид билан бир вактда куллаганда 
новокаинамиднинг кондаги микдори ортиб кетади, бунинг сабаби -  
буйраклар оркали чикаришда фаол каналчали секреция учун 
ракобатдир.

3. Протон насоси ингибиторлари.
Протон помпаси (протон насоси) - меъданинг копловчи 

хужайрасидаги секрецияловчи каналчаларнинг апикал тусигида 
жойлашган ферментли оксилдир. Помпанинг асосий бирлиги булиб, 
хлорид кислота секрециясининг охирги боскичини амалга оширувчи 
Н+/К+ -  АТФ-аза хисобланади. Протон насосининг иши натижасида 
1Г ва С1" ионлари хужайрадан чикиб кетади, К+ ионлари эса 
реабсорбцияланади.

Б у гурухнинг маълум булган препаратларига куйидагилар 
киради:

- Омепрозол 20 мг
- Лансопразол 30мг
- Пантопразол 40 мг
- Рабепрозол 20 мг
Протон помпа ингибиторлари Н+/К+ -  АТФ-азани кайтмайдиган 

даражада ингибирлаб, хлорид кислота ишлаб чикарилишини кескин 
камайтиради. HVK+ -  АТФ-аза янгидан синтезланмагунча хлорид 
кислота кам микдорда булади. Препаратлар копловчи хужайралар 
атрофида сульфенамид хосил килади, у эса помпа ферментларининг 
сульфгидрил гурухлари билан узаро таъсирга киришади. Худди 
шундай таъсирни Helicobacter pylori нинг Н+/К+ -  АТФ-азасига
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курсатади, омепрозол ва лансопрозолнинг бактериостатик таъсири 
шу х,олат билан белгиланади. Базал, тунги ва бошка кузгатувчилар 
рагбатлантирган хлорид кислота секрециясини сундириш 
хусусиятига эга. Меъда шираси, пепсин ишлаб чикарилиши ва ички 
омиллар деярли узгармайди. Таъсир давомийлиги 2-3 суткагача 
сакланиб колади. Меъда ширасига курсатадиган ингибирловчи 
таъсири кейинги дозаларни юборганда ортиб боради, 4-кунга бориб 
чуккисига етади. Бунда хлорид кислота ишлаб чикарилишини 
сундирилиши 95% ташкил этади. Протон помпа ингибиторлари бекор 
килингандан сунг меъданинг фаоллиги 3-5 кун утгач тикланади. 
Купгина олимларнинг фикрича, протон помпаси ингибиторлари энг 
самарали антисекретор препаратлар булиб хисобланади. Омепрозол 
билан 4 хафта мобайнида утказилган даволаш натижасида 85-95% яра 
чандикланади. Рабепрозолнинг клиник самараси омепрозолга 
нисбатан юкори хисобланади.

Протон насоси ингибиторлари жигардаги цитохром Р-450 аралаш 
функциясининг оксидаза тизимини ингибирлайди.

Куллашга курсатмалар.
Меъда ва 12 бармокди ичак яра касаллиги, рефлюкс-эзофагит, 

меъда яра касаллиги (ортиб кетган ёки нормал секретли функцияси 
билан, хуруж даври, киска муддатли даволаш учун), Золингер- 
Эллисон синдроми.

Дозалаш тартиби.
Омепрозолнинг суткалик дозаси касалликнинг кечуви ва 

огирлигига боглик- Одатда бу курсатгич 20 мг/сут., тез кайталанувчи 
кечувида, бошка ярага карши ДВ резистентлик булган колларда 40 
мг/сут.дан кам булмаган дозани ташкил этади. Золингер-Эллисон 
синдромида кунига 1 мах,ал буюрилади (120 мг гача). Омепрозолни 
80 мг/сут.дан ортик дозада буюрилганда кунига 2 махдп кабул килиш 
лозим. Даволаш давомийлиги 2-8 хдфта.

Гастродуоденал яраларни даволашда юкори самарага 
рабепразолни 20 мг ва 10 мгдан буюрилганда хдм эришиш мумкин.

Куллашга царши курсатмалар.
- Протон помпа ингибиторларига нисбатан юкори сезгирлик;
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- Жигарнинг сурункали касалликларида ярим чикарилиш даври 
узайиб кетгани сабабли дозани камайтириш талаб этилиши мумкин. 
Жигар етишмовчилигида буюриш мумкин эмас.

Ножуя таъсирлари.
Протон помпа ингибиторлари худди Нг—гистамин

блокаторларига ухшаб узок вакт куллаганда «тухтатиш» синдромини 
чакириши мумкин. Хлорид кислота секрециясини камайиши 
натижасида ривожланадиган гипергастринемия таъсирида копловчи 
хужайралар вазни ортади ва препарат бекор килингандан сунг 
кислота ажралиши кескин ортиб кетиши мумкин. Бирок, баъзи 
олимларнинг фикрича, омепрозол «тухтатиш» синдромини 
чакирмайди.

Бу гурух, препаратлари узок вакт кулланганда баъзи колларда 
шиллик ости кобитида ECL — хужайрапарнинг (карциноидлар) 
гиперплазиясини пайдо булиши аникланган, айникса, HP -  
инфекцияси фонида.

Умуман олганда, бу гурукнинг ножуя таъсирлари 1,5-3% 
колларда учрайди. Протон помпа ингибиторлари кунгил айниши, бош 
огриши, бош айланиши, диарея, кабзият, коринни дам булиши, йутал, 
Корин ва елка сохасида огрик, терида тошмаларни чакириши мумкин. 
Жуда кам колларда трансфераза фаоллигининг ортиши мумкин.

Узаро таъсирлари.
Протон помпаси ингибиторларини антацидлар билан бирга 

куллаш максадга мувофик, чунки бунда меъдадаги кислотага 
чидамли ингибиторларнинг парчаланиб кетишини камайишига 
эришилади. Бу гурук препаратлари жигарнинг МОС ферментларини 
ннгибирлаш хусусиятига эга, шунинг учун жигарда юкори даражада 
метаболизмга учровчи ДВ (билвосита антикоагулянтлар, дифенин, 
диазепам ва б.) билан бир вактда куллаш максадга мувофик эмас. 
11,итохром Р-450 ферментли тизимининг ингибирланиши ана шу 
препаратларнинг метаболизмини камайишига, уларнинг 
чнкарилишини секинлашувига ва кондаги микдорини ортиб кетишига 
олиб келиши мумкин. Пантопрозол ва рабепрозол цитохром Р-450 
ферментли тизимини омепрозолга нисбатан камрок бузади.
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4. Меъда ва ун икки бармокли ичак шиллик кобигини 
химояловчи, трофик ва регенератив жараёнларни рагбатлантирувчи 
препаратлар -  цитопротекторлар.

Буларга турли таъсир механизмига эга булган ДВ киритилади:
1) Шиллик хосил булиши ва шиллиу сифатига таъсир этувчи 

препаратлар;
2) Яра юзасида парда хосил килиш йули билан химояловчи 

махаллий фаол моддалар;
3) Юзаки-чукурча эпителийини кайта эпителийланишини 

фаоллаштирувчи моддалар.

1) Шиллик хосил булишини рагбатлантирувчи ДВ.
Бу гурухнинг энг фаол ДВ булиб простогландинлар хисобланади, 

бирок улар кенг кулланмайди.
Простогландинларнинг синтетик аналоги -  мизопростол 

(сайтотек еки цитотек) кулланади. Мизопростол меъданинг шиллик 
каватида ишлаб чикариладиган эндоген простагландинларга ухшаб 
шиллик ва бикарбонатлар экскрециясини оширади, хамда хлорид 
кислота хосил булишини ингибирлайди, меъданинг шиллик 
кобигидаги кон айланишини яхшилайди. Мизопростол яллигланишга 
Карши ностероид ДВ еки глюкокортикоидлар кабули натижасида 
ривожланган яра касаллигини даволашда ёки олдини олишда кенг 
кулланади. Препаратни кунига 3 махал овкат вактида ва уйкудан 
олдин буюрилади. Таъсири 30 мин.дан сунг бошланиб, 3 соат давом 
этади. Асосан буйраклар оркали чикарилади, буйрак касалликлари 
булганда дозасини камайтириш лозим.

Ножуя таъсирлари.
Диспепсик бузилишлар, артериал босимни узгариши, хайз 

циклини бузилиши, терида тошмалар, шишлар, уйкучанлик. 
Хомиладорлик даврида эса хомиланинг тушиши каби ножуя 
таъсирлар ривожланиши мумкин.

К,арши курсатмалар.
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Хомиладорлик ва эмизикли давр, буйрак етишмовчилигининг 
i)i ир даражаси, ичакнинг яллигланган касалликлари.

Натрий карбеноксолон (биогастрон, дуогастрон) — меъда 
шмллиги хосил булиши ва секрециясини кучайтириб, 
ковушкоклигини оширади, гликопротеидлар синтезини 
гезлаштиради, меъда эпителиал хужайралари хаёти давомийлигини 
оширади, водород ионлариниг кайта диффузиясини камайтиради. 150 
mi капсула шаютида чикарилади, 1 хафта давомида 1 кап.дан 2 махал, 
с^нг 1 кап.дан кунига 1 махал буюрилади.

Ножуя таъсирлари.
12-50% холда учрайди ва унинг минералкортикоидли фаоллиги 

билан белгиланади -  организмда суюкдик ушланиб колади, артериал 
гипертензия, гипокалиемия ривожланиши мумкин.

2) Яра юзасида химоя пардасини хосил булишига кумаклашувчи 
препаратлар.

Пептик яраларни битишига, меъда шиллик кобиги функциясини 
шкланишига кумаклашувчи ва яра рецидивларини камайишига кучли 
таъсир курсатувчи ДВ, яъни гастропротекторларга де-нол ва 
сукральфат (вентер) киради.

Де-нол висмутнинг коллоидли субцитрати булиб, меъда-ичак 
йулининг шиллик кобигига хар томонлама таъсир курсатади:

•Эрозияли яра юзасига махаллий химоя таъсирини курсатади;
• Простогаландин Ег нинг махаллий синтезини кучайтиради;
•Репаратив регенерацияга ижобий таъсир курсатади;
• Helicobacter pylori га антибактериал таъсир курсатади.
1>ирок, микроорганизмларни тулик йук кила олмайди ва препарат 

| Ухтатилгандан сунг реконолизация кузатилади, шунинг учун 
I lelicobacter pylori эрадикацияси схемаларида де-нолни 
антибактериал ДВ билан бирга куллаш тавсия этилади.

Де-нол 120 мг таблетка шаклида ёки 5 мл ни сувда эритиб эритма 
шлклида кунига 4 махал: 3 махал овкатдан 30 мин. олдин ва 1 махал 
к емки овкатдан 2 соат утгач буюрилади. Даволаш 4-6 хафта давом 
пади.

Ножуя таъсирлари:
265



Тил ва нажасни кора ранга буялиши; диспепсик симптомларни 
ривожланиши -  кунгил айниши, кусиш, диарея; узок вакт куллаганда 
«висмутли» энцефалопатия, артропатия ривожланиши; кам холларда 
терида тошмалар ва кичиниш каби аллергик реакциялар кузатилади.

Узаро таъсири:
Де-нолнинг таъсири нордон мухитда кечгани учун уни 

антацидлар билан бир вактда кУллаш мумкин эмас, зарур холларда 
уларни де-нолдан 30 мин. олдин ёки кейин буюрилади.

Сукральфат (син. вентер, андапсин, алсукрал) -  сулъфирланган 
дисахаридларнинг алюминийли тузидир.

Сукральфат яра юзасидаги некрозли тукималарнинг оксиллари 
билан танлаб узаро таъсирга киради ва химоя кобигини хосил килади, 
гуё ярани «пломбалайди». Шу йул билан пепсин, кислота ва сафроли 
тузларнинг ярага курсатадиган таъсиридан химоя килади. Препарат 
антацид таъсирга эга; овкат хазм килиш йулида фосфатлар 
сурилишини тухтатади.

Сукральфат 1г. таблетка ёки 1г. гранула шаклидаги пакетчаларда; 
5 мл пакетчадаги гель («Sucrate gel») куринишларида чикарилади. 
Кунига 3 макал овкатдан 'А - I соат олдин ва 1 марта уйкудан олдин 
буюрилади.

Яра касаллигида таблетка куринишида; эзофагит ва гастритларни 
даволашда эса гель ёки гранула шаклларини куллаш максадга 
мувофик. Даволаш курси 6-12 хафта давом этади.

Ножуя таъсирлари жуда кам учрайди: кабзият, огиз куриши, 
эпигастрал сохада нохушлик, кунгил айниши, бош айланиши, 
теридаги кичиниш.

Карши курсатмалар. Препаратга нисбатан сезувчанлик; 
тетрациклин билан бир вактда куллаш.

Буй рак етишмовчилиги булган беморларда эхтиёткорлик билан 
буюриш лозим. Хомиладорлик даврида ута зарур холларда берилади. 
Эмизикли даврда куллаганда эмизикли болаларда ножуя таъсирлар 
кузатилмаган.

Узаро таъсирлари.
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Сукральфат фа кат нордон мукитда таъсир курсатгани сабабли оч 
коринга кабул килиш керак, камда антацид ДВ билан бир вактда 
кабул килиш керак эмас, уни антацидлардан 30 мин. олдин ёки кейин 
ёки оралигида кабул килиш лозим.

Сукральфат тетрацикл и нлар, ципрофлоксацин, норфлоксацин, 
дитоксин, варфарин, ранитидин, теофилиннинг ретард шакли, 
дш|)ениннинг сурилишини тухтатади.

Сукральфат билан бир вактда кабул килинадиган ДВнинг 
(аюсингувчанлиги камайиб кетишини олдини олиш максадида 
уларни 2 соат фарк билан кабул килиш тавсия этилади.

Сукральфат Нг-гистамин рецептори блокаторлари билан бирга 
кУллаш карши курсатма булиб хисобланмайди, чунки бунда меъда 
секрециясининг тулик сундирилиши кузатилмайди, балки бундай 
комбинациянинг яра касаллигини даволашда самаралиги кузатилган 
(ДВни кабул килиш оралити сакланганда).

5. Шиллик кобиги регенерацияси ва трофикасини яхшиловчи 
нрснаратлар

Бу гурукга солкосерил, алоэ экстракти, колонхой шираси, апилак, 
прополис, аллантон, чирганок (облепиха) ва наъматак мойи, 
I астрофарм, метилурацил, анаболик стероидлар, оксиферискарбон, 
интамин U ва б. киради.

^уйида баъзи препаратларни куриб чикамиз.
Солкосерил - кора мол конидан олинадиган оксилсиз 

•ксграктдир. Солкосерил тукималарда кислородни ишлатилишини 
ичшиловчи (200%гача) омилларни узида тутади. Репаратив 
караёнларни яхшилайди, тукималар гипоксияси ва некрозини олдини 
олади.

Меъда ва 12 бармокли ичак яра касаллигини даволашда 
|.Улланади: яра тортилгунча 2 мл дан м/о кунига 2 макал, сунг 2-4 мл 
a in кунига 1 макал 2 кафта мобайнида.

Метилурацил - анаболик ва антикатаболик фаолликка эга, 
■кайра регенерацияси, яра битиши жараёнларини тезлаштиради.
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f
Яра касаллигидаги таъсир самарасини шиллик кобикдаги нуклеинлар 
алмашинувини мееёрлаштириш билан богланади.

Ичишга овкат вактида ёки овкдтдан кейин /г таб. 4 махал 
буюрилади. Даволаш давомийлиги 30-40 кун.

Юкорида келтирилган иккита (1, 2) гурух препаратлари ярага 
Карши самарали препаратлар булиб хисобланади. Бу препаратлар 
билан монотерапия утказилганда ярани чандикланишини чакириши 
буйича Нг-блокаторлардан колишмайди. Препаратлар бекор 
килингандан сунг касалликни кайталаниши кам кузатилади.

Учинчи гурух препаратлари эса яра касаллигини комплекс 
даволашда ёрдамчи вазифани бажаради. Бу гурух препаратларининг 
самараси илмий тасдикланмаган, уларни ярага карши даволашда 
факультатив ДВ сифатида кулланади.

III. Helicobacter Pylori эрадикацияси.
Маълумки, хозирги вактда яра касаллиги ривожланишидаги 

асосий этиопатогенетик омиллардан бири булиб, гастродуоденал 
сохада Helicobacter Pylori (HP) таркалиши хисобланади. Демак, HP 
эрадикацияси мазкур касалликни этиотроп даволаш усули булиб 
хисобланади.

Бир катор гастроэнтерологик бирлашмаларнинг (Россия, 
Америка, Маастрихт консенсуси ва б.) тавсиясига кура, HP 
инфекциясини даволашга курсатма булиб хисобланади:

•Сурункали хеликобактерияли гастрит.
•Меъда лимфомаси, HP билан ассоциацияланган (паст даражали, 

хавфли).
•Барвакт усма сабабли меъда резекцияси.
•Функционал диспепсия, гастроэзофагал рефлюкс касаллиги, 

беморларда хеликобактер инфекция булса, ЯК.НДВ кабул килиш.
•Ярадан кон кетишлар самарали консерватив даволангандан сунг, 

агарда хеликобактер инфекцияси булса. HP эрадикацияси кон 
кетишларда ва яра касаллигининг кайталаниши хавфини 
камайтиради.
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Даволашни бошлашдан олдин HP борлигини турли усуллар 
ёрдамида аниклаш мумкин. Бирок амалиёт шифокорлари 
хеликобактерли инфекция тасдикини бера олмайди. Бундай шароитда 
мима килиш керак? Бунда куйидагиларни назарда тутиш керак: 12 
бармокли ичак яраси беморларида (айникса, ёш беморларда), меъда 
шираси кислоталиги юкори булганида HP инфекцияси 90-99% холда 
учрайди. Эрозияли гастрит ва гиперацидли холатдаги беморларда хам 
IIP таркалиши шу курсаткични ташкил этади. Демак, бундай 
беморларга «бемалол» HP га карши даволаш утказиш мумкин. Бошка 
холларда HP борлиги аникланиши лозим.

HP эрадикацияси учун кулланадиган антибактериал 
ирепаратларга киради: метронидазол, тинидазол, тетрациклин,
рокситромицин, клоритромицин, фуразолидон, амоксициллин ва б.

Эрадикация даволашига куйиладиган талаблардан бири, унинг 
комбинациялаб кулланишидир. Купинча, 3 ёки 4 таркибли даволаш 
утказилади. К^йида кенг таркалган схемалар келтирилган.

Бир уафталик учламчи даволаш, протон помпаси 
ингибиторларини кУллаш билан:

•Омепразол 20мг - 2 махал
• Метронидазол 400мг - 3 махал (ёки тинидазол 500мг - 2 махал) 
•Кларитромицин 250мг - 2 махал
ёки
•Омепразол 20мг - 2 махал (ёки пантопразол 40мг - 2 махал, ёки 

лансопразол 30мг - 2 махал)
•Амоксициллин 1000мг - 2 махал 
•Кларитромицин 500мг - 2 махал
(бу схема кулланганда 90% HP эрадикациясига эришилади) 
ёки
•Омепразол 20мг - 2 махал
• Амоксициллин 500мг - 3 махал 
•Метронидазол 400мг - 3 махал
Бир ̂ афталикучламчи даволаш, висмут препарата билан:
• Висмут препарати 120мг - 4 махал (одатда де-нол)
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*
•Тетрациклин 500мг - 4 макал 
•Метронидазол 400мг - 4 макал.
Бир уафталик «квадро» терапия:
•Протон помпаси ингибитори 2 макал 
•Висмут препарати 4 макал 
•Тетрациклин 500мг - 4 макал
•Метранидазол 250мг - 4 макал ёки тинидазол 500мг - 2 макал 
(бу скема самарадорлиги 95-98%).
Антисекретор препарат сифатида Нг-гистаминли рецептор 

блокаторлари кам кулланади. Масалан:
•Ранитидин ёки фамотидин 300 ва 40 мг/сут 
•Амоксициллин 2000мг/сут 
•Метронидазол 1000мг/сут 7-14 кун давомида.
(бу скема самарадорлиги юкори эмас) 
ёки
•Ранитидин -  висмут-цитрат (комбинацияланган препарат 

«Пилорид») 400мг - 2 макал
•Тетрациклин 250 ёки 500мг - 4 макал ёки сумамед 500мг - 2 

макал 3 кун мобайнида
•Метронидазол 250мг - 4 макал.
Бундан ташкари де-нолни антибиотиклар ва нитроимидазол 

унумлари билан комбинацияда кам буюриш мумкин.
Эрадикация самарадорлиги 4-6, хатто 8 кафтадан сунг 

баколанади. Самарадорликнинг клиник курсаткичи булиб, касаллик 
кайталанишининг ривожланмаслиги кисобланади.

НРга карши даволаш утказилганда скемага каттик риоя килиш 
лозим. Бундай усуллар тасодифий танланмаган, уларнинг 
самарадорлиги тасдикланган; HP кусусиятлари ва препаратлар ФК 
мос келади; ножуя таъсирлари кам назарда тутилган.

Эрадикация схемасини танлаш.
Юкори кислоталик фонидаги меъда ва 12 бармокди ичак яраси 

булса, асосида протон насоси ингибитори омепразол булган уч
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компонентли, бир хафталик даволаш утказилади. Сунг омепразолни 
бир марталик кабул килишга ёки Нг-блокаторларга утилади.

Агарда бемор аввал кайси бир сабабларга кура нитроимидазол 
унумларини кабул килган булса, у холда шу препаратни тутувчи 
сжемаларни куллаш тавсия этилмайди.

IV. Гастродуоденал моторикани тиклаш.
Юкорида келтирилган ДВ гурухидан ташкари яна меъда 

моторикасини бошкариш ва кунгил айниши, кусишни олдини олиш 
максадида «прокинетиклар» кулланади -  метаклопрамид (церукал, 
реглан), домперидон (мотилиум), цизаприд (координакс).

Метоклопрамид (церукал) I авлод прокинетики хисобланади. у  
кизилунгачнинг харакат фаоллигини камайтиради, кизилунгач пастки 
с(|)инктерини тонусини оширади, меъданинг эвакуатор фаолиятини 
тезлаштиради, 12 бармокли ичак перистальтикасини оширади.
1|,ерукал овкатни ингичка ичакдаги харакатини тезлаштиради, лекин 
нчакни перистальтикасини тезлаштирмайди ва диярея келтириб 
чикармайди. Гастроэзофагал ва дуоденогастрал рефлюксни бартараф 
пади. Мия устунининг тригерли сохаларига таъсир этиб, кусиш, 
кунгил айниш, хиччок тутишини камайтиради. Фармакологик 
таъсирлари натижасида церукал яра касаллиги, рефлюкс-эзофагит, 
операциядан сунгги ичак атонияси, кусишларда комплексли 
даволашда кулланади.

Энг куп ножуя таъсирларига уйкучанлик, тез чарчаш киради.
' )кстрапирамидал бузилишлар, пролактин микдорини ошириб 
юбориши, холсизлик каби ножуя таъсирларини куплиги сабабли 
охирги йилларда метаклопрамид препарата янада камрок 
кУлланмокда, унинг урнини II ва Ш-авлод препаратлари эгалламокда.

Домперидон -П-авлод прокинетики хисобланади.
Домперидон хам метаклопрамидга ухшаб меъда-ичак йулининг 

мотор-эвакуация фаолиятига таъсир курсатувчи Дг-дофамин
рецепторларини блоклайди. ГЭТдан утмайди, ва табиий,
iKc I pan и рам и дал бузилишлар билан боглик ножуя таъсирларни 
I урсатмайди. Кондаги пролактин микдорини оширади. Домперидон,
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кучсизланган меъда кискаришларини кучайтиради ва унинг 
бушашини меёрлаштиради; пастки кизилунгач сфинктери тонусини 
оширади, гастроэзофагал ва дуоденогастрал рефлюксларни йукотади. 
Ингичка ва йугон ичак тонуси ва моторикасини оширади. Меъда 
шираси секрециясига таъсир курсатмайди.

Домперидон, 10 мг таблетка шаклида чикарилади. 1 таблеткадан 
кунига 3-4 махал овкатдан 10-30 мин олдин берилади, зарур хдлларда 
кечасига хам буюрилади. Огир холларда дозани 2 мартага ошириш 
мумкин. Буйрак фаолияти бузилганда доза камайтирилади.

Куллашга царит курсатмалар.
Барча прокинетиклардек, Домперидон меъда-ичак йулидан кон 

кетганида, механик тутилишда, перфорация ва гипофизнинг 
пролактин синтезловчи усмаси (пролактинома) булган беморларга 
буюриш мумкин эмас.

Янги, 111 авлод прокинетики булиб цисаприд (координакс) 
хисобланади. Цисаприд мотилиумдан таъсир механизми билан 
фаркланади. Унинг моторикага курсатадиган таъсири МИЙ нерв 
тугунларида жойлашган 5-НТ] серотонинли рецепторлар фаоллашуви 
натижасида ацетилхолиннинг ажралиб чикишини рагбатланиши 
билан боглик.

Цисапридни куллашга курсатмалар церукалга ухшаш; 5-10 мгдан 
кунига 3-4 махал буюрилади. Буйрак ва жигар етишмовчилигида 
препарат дозаси 2 баробар камайтирилади.

Цисаприднинг таъсир механизмидаги фарклар сабабли, 
экстрапирамидал бузилишлар, гиперпролактинемия каби ножуя 
таъсирлар кузатилмайди. Бирок, цисаприд кабул килганда плазмадаги 
альдостерон микдорини ортиши, коринчалар аритмияси 
ривожланиши мумкин.

Серотонинли рецепторларни танлаб блокловчи препаратларга 
гранизетрон, ондансетрон, трописетрон киради. Дофаминли 
рецепторларни блокловчи препаратлардан фаркли, 5-НТз 
рецепторларнинг селектив антогонистлари химиотерапия нитажасида 
ривожланадиган кусишларни, хамда операциядан сунгги даврдаги 
меъда диспепсияси синдромини бартараф этади.
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Трописетрон (навобан) 5 мг таблетка ва в/и юбориладиган 
эритмали ампулаларда чикарилади. 5 мг дан суткасига 1-2 марта 
ичишга ёки в/и томчилаб 2-5 мг юборилади.

Ондансетрон (Зофран) таблетка ва эритма шаклида чикарилади.
11рокинетик сифатида 4-8 мг дан 2 марта буюрилади.

Пранизетронни (китрил) 0,002-0,009 г дан 2-3 марта 
буюрилади.

Шундай килиб, меъда ва 12 бармокли ичак яра касаллигини 
даволаш учун турли гурух ДВ кулланади. Бир препарат билан 
монотерапия (самара булишига карамай) одатда етарли самара 
бермайди. Терапевтик таъсирни ошириш учун ярага карши ДВни 
комбинациялаб кулланади.

Яра касаллигини даволаш учун препаратларни танлашда ёндош 
касалликларини хам эътиборга олиш лозим, чунки улар кулланаётган 
ДВнинг ножуя таъсирларини ривожланишига олиб келиши мумкин.

Яра касаллиги билан огриган беморларда ёндош глаукома, 
>ркакларда эса простата безининг аденомаси булса, у холда бу 
беморларга носелектив ва селектив М-холиноблокаторларни буюриш 
умуман мумкин эмас.

Яра касаллиги купинча ут йуллари касалликлари билан бирга 
келиши маълум, бунда олемитин, холензим, ялпиз, бузночи каби ут 
хайдовчи препаратларни буюриш максадга мувофик эмас, чунки улар 
меъда шираси секрециясини кучайтиради.

Панкреатит хуружларида периферик М-холинолитиклар ва Нг- 
блокаторларни буюриш курсатилган.

Яра касаллиги беморларида буйрак касаллиги, буйрак 
стишмовчилиги булса, уларга кальций гидроксиди, алюминий 
| идроксиди, висмут препаратларини буюриш максадга мувофик эмас, 
чунки бунда нефрокальциноз, остеомаляция, энцефалопатия 
ривожланиш хавфи булади. Нг-блокаторлари эса камайтирилган 
дозада буюрилади.

Жигар циррози, жигар етишмовчилигида учциклик 
шггидепрессантлар, циметидин, стероидли анаболикларни куллаш 
ксрак эмас. Портал гипертензия ва шиш синдромларида натрий
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гидрокарбонат, карбеноксолонлар буюрилса, организмда 
суюкликнинг янада купрок ушланиб колиши мумкин (35-жадвалга 
каранг).

Жадвал 35.
Кушилиб келган касалликларда ярага карши даволашнинг 

узига хос хусусиятлари.

Кушилиб келган 
касалликлар

ДВни куллаш максадга 
мувофик эмас.

Изох

Г ипертония 
касаллиги

Натрий гидрокарбонат, 
натрий карбеноксапон

Тукимада суюклик 
йигилишини чакиради, АК,Б 
ошади

К,он айланиш 
етишмовчилиги

Натрий гидрокарбонат, 
натрий карбеноксалон

Тукимада суюклик 
йигилишини чакиради

Жигар циррози Трициклик 
антидепрессантлар, 
циметидин, неробол. 
Портал гипертензияда ва 
шишларда - натрий 
гидрокарбонат, натрий 
карбеноксалон (суюклик 
йигилиши)

Жигарни функционал 
холатини ёмонлашиши 
мумкин (фермент тизими 
сусайиши, трансаминаза 
микдорини ошиши, 
билирубинни конда ошиши - 
неробол)

Ут йуллари 
дискинезияси, 
гипомотор тури 
буйича

Периферии М- 
холинолитиклар, 
амитриптилин, миотроп 
спазмолитиклар

Утни димланишини кучайиши. 
Моторикани регуляция килиш 
учун эглонил, церукал 
курсатилган. Адсорбентлардан 
- алмагель, ут кислотасини 
абсорбциялайди, уни 
таркибига кирувчи Д-сорбитол 
холецистокинетик таъсир 
килади

Кабзият Алюминий гидрооксид, 
кальций карбонат, 
периферик М- 
холинолитиклар атоник 
кабзиятда.
Гохида кабзиятни 
циметидин, ранитидин, 
сукральфат чакириши 
мумкин.

Магний оксиди, магний 
трисиликат курсатилган. 
Моторикани регуляция 
килувчи ДВлар -  эглонил, 
церукал.
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Диарея Магний оксиди, церукал Алюминий гидрооксиди, 
кальций карбонат куллаш 
мумкин

1 лаукома, простата 
бези аденомаси

Периферик М- 
холинолитиклар, трициклик 
антидепрессантлар.

К^з ичи босимини ошишини 
чакиради, сийдик копи 
атонияси

11осггравматик
н щ с ф а л о п а т и я ;

менингит
аиамнезида
алкоголизм

Эглонил, церукал Уйкуни бузилиши, 
кузгалувчанлик чакиради, 
АКБ ошади

Ьуйрак
С Т И Ш М О В Ч И Л И Г И

Кальций карбонат, 
алюминий гидрооксид, 
висмут препаратлари. 
Циметидин, ранитидинни 
камайтирилган дозаларда 
куллаш мумкин

Нефрокальциноз, 
остеомаляция, энцефалопатия.

1,ефлюкс-эзофагит Периферик М- 
холинолитиклар

Моторикани регуляция килиш 
учун эглонил, церукал 
курсатилган.

Шундай килиб, ярага карши ДВнинг рационал куллаш, 
бсморнинг шахсий хусусиятлари ва ёндош касалликларини эътиборга 
олган х,олда препаратларни танлаб буюриш утказилаётган даволаш 
самарадорлигини ошишига, ножуя таъсирларни олдини олишга ёрдам 
бсради.

Ичак диспепсияси синдроми.
Ичак диспепсияси синдроми - сиптомлар йигиндиси булиб, 

кприндаги нохушлик ёки огрик, кориннинг дам булиши, ичнинг 
бузилиши — диарея ёки кабзият, ёки уларнинг алмашувини 
мужассамлаштиради. Ичак диспепсиясини чакирувчи омиллар 
гурлича: бу уткир ичак инфекцияси, ингичка ичакнинг яллигланиши, 
Уткнр ва сурункали энтерит, йугон ичакнинг яллигланиши — 
колитлар, «таъсирланган» ичак синдроми, дисбактериоз, Крон ва 
Уиппл касаллиги, нейроген ва эндокрин патологиялари ва б. булиши 
мумкин. Ичак диспепсиясини чакирган сабабларга караб
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этиопатогенетик даволаш, даволовчи пархез, метаболик ва 
электролит бузилишларини коррекциялаш, ичак эубиозини тиклаш, 
ичак сакдамаси ва мотор функциясини меёрлаштириш, Ураб олувчи, 
адсорбцияловчи ва ковуштирувчи ДВ буюриш каби муолажалар 
утказилади.

Куйида биз ичак диспепсиясининг асосий клиник 
куринишларини -  диарея ва кабзиятнинг фармакотерапиясини куриб 
чикамиз.

Диареянинг ривожланишида бир канча механизмлар иштирок 
этади, буларнинг орасида ахамиятлиси: ичак гиперсекрецияси, ичак 
бушлигида осмотик босимнинг ортиб кетиши, ичакнинг 
гиперпродукцияси, ичак моторикасининг бузилиши -  ичак сакламаси 
транзитининг бузилиши хисобланади. Бундан келиб чиккан холда 
диареяга карши ДВни симптоматик даволаш сифатида 
фармакодинамик хусусиятларини эътиборга олиб, шартли 5 гурухга 
булиш мумкин:

1. Парасимпатик нерв тизимининг ингибиторлари (атропин ва 
бошка холинолитиклар) ва адренэргик моддалар.

2. Ичак моторикасига бевосита таъсир курсатувчи препаратлар.
3. Нажаснинг каттиклаштирувчи ДВ.
4. Нажас билан утли кислоталарни чикарилишини оширувчи ДВ.
5. Нисбатан секретга карши таъсир курсатувчи ДВ. 1

1. Холинолитик ва адреномиметиклар ичакнинг моторли 
фаоллигини пасайтириб, диареяни камайтиради.

Холинолитиклардан белладонна экстракти купинча 
фенобарбитал билан комбинацияда буюрилади, чунки у 
холинолитикларнинг ичакка курсатадиган таъсирини оширади ва 
ичак энзимларини рагбатлантиради. Таркибига белладонна экстракти 
ва фенобарбитал кирувчи кукунни кунига 3-4 махал буюрилади.

0,2% - 1мл платифиллин кунига 2-3 махал, камрок холларда 0,1% 
- 0,3-0,5мл атропин кунига 1-2 махал килинади. Бундан ташкари, 
миотроп бушаштирувчилар — но-шпа, папаверин гидрохлорид, 
галидора, мебеверин каби препаратларни буюриш курсатилган.
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2. Ичак моторикасига бевосита таъсир этувчи препаратлар 
| урухига опиатли аналгетиклар (кодеин), хамда опиатларнинг 
пналоглари -  лоперамид, дифеноксилатлар киради. Улар ичак 
моторикасини пасайтириб, суюклик сурилиш вактини узайтирадилар. 
1>ундан ташкари, улар анал сфинктери тонусини ошириб, 
дсфекацияга булган сенсор рефлекслар фаоллигини пасайтиради. 
Нчакдаги опиоидли рецепторларни рагбатлантирувчи таъсир 
курсатиши сабабли сурункали ич кетишларда яхши самара беради.

Генсек (пометил) — ингичка ичакнинг булакли кискаришларини 
кучаМтиради ва йугон ичакнинг харакатлантирувчи фаоллигини 
меёрлаштиради. Реасекни пасайган моторикада куллаганда уни 
оширади ва аксинча, кучайган моторикани пасайтиради. Шунинг 
учун реасек турли диареяга карши препарат хисобланади. 1 
тблегкадан (2,5мг) ёки 35 томчидан кунига 2-4 махал овкатдан 
олдмн, то ич кетиши тухтагунча буюрилади, узоги билан 6 кун.

Лоперамид (имодиум) -  опиоидли рецепторларнинг синтетик 
мналогидир. Ичакнинг пресинаптик опиоидли рецепторлари билан 
Ооглапиб, ацетилхолин чикарилишини тухтатади ва ичак мушак 
кобнгининг тонуси ва моторикасини пасайтиради. Ички ташки йул 
I фипктери тонусини оширади; сув ва электролитлар секрециясини 
|у.чтатади. Курсатилган барча хусусиятлари диареяга карши таъсирни 
ртюжланишига олиб келади. Лоперамид наркотик таъсирга деярли 
и а >мас, урганиб колишни чакирмайди ва яхши кутарилади, хатто 
у юк пакт кулланганда хам.

Препарат 2мг капсула ва флаконларда 0,002% - 100 мл эритма 
итклларида чикарилади. Уткир диареяда 2 кап. (ёки 1-2 дозаланган 
котик), сунг 1 кап.дан хар ич кетишдан кейин берилади. Сурункали 
шмрсяда 1-2 кап.дан кунига 1-6 марта бериш мумкин. Доза шахсий 

■ ндошган холда танланади.
Пожуя таъсирлари.
Кдбзият, кориннинг дам булиши, кунгил айниши, кусиш, тез 

чирчаш, огиз куриши. Бундай холларда препаратни бериш 
IухТПтилади.
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Холинолитиклар билан бир вактда куллаш мумкин эмас, чунки 
бир-бирларини таъсирини кучайтиради.

К,арьии курсатмалар:
Ичакнинг уткир ва сурункали яллигланган касалликлари, 

айникса, носпецифик ярали колитнинг огир даражаси, Крон 
касаллиги; ичак тутиши; юкори сезгирлик; хомиладорлик ва 
эмизикли давр; кекса ёшда эхдиёткорлик билан буюриш лозим.

3. Ичакда секрецияни камайтирувчи ва нажасни 
каттиклаштирувчи препаратларга кальций, висмут, алюминий 
препаратлари, аттапульгит, смекта ва б. киради.

Кальций ионлари аденилатциклаза фаоллигини сундириб, 
фосфодиэстеразани фаоллаштиради, шу йул билан цАМФни 
парчаланишига олиб келади ва антисекретор таъсир курсатади. 
Бундан ташкари, сует кальций каналларини блоклаб, хужайра ичига 
кальций ионларини тушишини тормозлайди, улар ичакда сувни 
сурилишини кучайтиради ва диареяга карши таъсир курсатади.

Висмут препаратлари махаллий ковушкок, ураб олувчи ва 
адсорбцияловчи таъсирга, ёнбош ичакда секрецияни камайтириш 
хусусиятига эга. Купинча висмут нитрат асоси ва дерматол 0,5-1 гдан 
кунига 3-4 махал к^лланади.

Аттапульгит - тозаланган алюминий-магнийли коллоидли 
силикатдир. Ичакда аттапульгит токсинлар, баъзи бактериялар, 
газларни адсорбциялайди, ичак микрофлораси, сакламасини 
меёрлаштиради. Ичак шиллик кобигига яллигланишга карши таъсир 
курсатади. Хар суюк нажасдан сунг 1,5 гдан буюрилади, суткасига 9 г 
гача.

Смекта - шиллик-бикарбонатли тусикни тургунлаштиради, 
шилликнинг гликопротеинлари билан поливалент боглар хосил 
килиб, уларни овкат хазм килиш ферментлари таъсирида 
парчаланишига т^скинлик килади. Смекта меъда ва ичак шиллик 
кобигини микроорганизмлар, токсинлар ва бошка кузгатувчилар 
таъсиридан химоялайди. Зг дан кунига 3 марта буюрилади.

Диареяда киска вактли симптоматик восита сифатида каолин ва 
пектин препаратлари хам кулланади. Уларнинг таъсири сув ва ичак
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тксииларини адсорбциялаш билан боглик. Умуман олганда бу 
препаратлар бошка ДВ га нисбатан самараси анча паст.

4. Нажас билан утли кислоталарни чикарилишига кумаклашувчи 
нрснаратларга алюминий препаратлари, полифепан, билигнин, 
чолестирамин ва б. киради. Баъзи касалликларда, масалан, сурункали 
вперит, ёндош ичак касаллиги ва резекцияси, ваготомия, 
холенистэктомиядан кейинги холатларда утли кислота сурилиши 
бузилади, бу эса ичак секрециясини тезлашиб, диарея 
ривожланишига («утли диарея») олиб келади. Утли кислота 
адсорбцияловчи ва уларни нажас билан чикарилишига кумаклашувчи 
ирсмаратлар ичак моторикасига рагбатлантирувчи таъсир курсатади.

5. Антисекретор таъсир курсатувчи диареяга карши ДВга 
простагландин синтезини таъминловчи простагландинсинтетаза 
ферментининг ингибиторлари, яъни салазопрепаратлар, индометацин, 
ансгилсалицил кислоталар киради. Индометацин ва ацетилсалицил 
кислотаси меъда-ичак йулига курсатадиган ножуя таъсирлари 
сабабли диареяни даволашда кенг кулланмайди. 
( 'алазопрепаратлардан сульфасалазин, салофальк, салазопиридазин, 
салазодиметоксин, сульфазиллар кулланади.

Антисекретор таъсирга яна берберин, никотин кислотаси, 
нейролептик препаратлар (трифтазин, аминазин, галоперидол, 
члорпротиксен) хам эга.

Шундай килиб, диареяга карши препаратлар турлича таъсир 
механизмига эга ва симптоматик даволаш воситасидир. Диареяга 
карши препаратни танлаганда факатгина уни ривожланиш сабабини 
>мас, балки нажаснинг хусусиятини кам эътибога олиш керак.

Гипермотор холати ва кучли огрикли синдром устун булганда 
мпотроп спазмолитиклар ва холинолитикларни буюриш максадга 
мувофик.

Холестирамин, алюминий гидроксиди, билигнин препаратларини 
Утли кислота таъсирида (масалан, Крон касаллигида), хамда 
ваготомия сабабли ривожланган ич кетишларида яхши самара беради.

Ичакнинг «таъсирланиш» синдроми устун булган диареяларда 
лоперамид препарата юкори даражада самара беради (айникса,
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f
пархез ва антихолинэргик моддалар билан бирга буюрилса). Шу 
уринда реасек ёки лоперамид препаратларини Shigella ёки Salmonella 
кузгатувчилари чакирган инфекцияларда кулланса, диарея
холатининг чузилишини чакиради. Бундан ташкари, бу
препаратларни ofhp даражадаги ярали колит беморларига буюриш 
мумкин эмас, чунки токсик мегоколон ривожланиши сабаби булиши 
мумкин.

К,овушкоклаштирувчи, ураб олувчи ва адсорбцияловчи 
препаратлар уткир диарея ва йугон ичакнинг «таъсирланиш» 
синдромида кулланса яхши самара беради, айникса, ич кетишлар 
кабзият билан алмашаш холларида. Бундай холларда уларни йугон 
ичак сохасида спазмолитик таъсир курсатувчи ДВ билан бирга 
куллаш тавсия этилади.

Ичак диспепсиясининг клиник кечувининг яна бир тури бу 
кабзиятдир, яъни ичак бушашининг 48 соатдан ортик сурункали 
ушланиб колиши (А.В.Фролькис, 1991).

Кдбзиятни даволашдан олдин биринчи галда унинг ривожланиш 
сабабларини билиш лозим, чунки ана шу сабаб йукотилиши 
натижасида ичак фаолиятини меёрига келишига эришиш мумкин. 
Даволашда пархез тутиш, жисмоний фаоллик ахдмиятга эга. ДВ 
ёрдамида даволашда эса бушаштирувчи ва ичак мотор фаолиятини 
яхшиловчи препаратлардан кенг фойдаланилади.

Барча бушаштирувчи препаратлар шартли равишда 3 гурухга 
булинади:

1. Ичак рецепторларига таъсир этувчи моддалар
(антрагликозидлар тутувчи усимлик препаратлари, фенолфталеин, 
изафенин, бисакодил, кастор мойи).

2. Ичак сакламасини хажмини оширувчи моддалар
(бушаштирувчи тузлар -  натрий сульфат, магний сульфат, калвар ва 
моршан тузлари; сувда эрувчан коллоидлар -  денгиз карами 
препаратлари ва б.).

3. Нажас моддасини бушаштирувчи моддалар (вазелин, бодом 
мойлари, глицеринли шамчалар).
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1. Антрагликозидлар тутувчи препаратлар (ровоч, сано, тог 
жумрути) одатда сурункали кабзият билан хасталанган беморларга 
буюрилади. Уларни куллаш кулай, чунки 8-12 соатдан кейин таъсири 
мамоён булади, бир марта кечасига кабул килинади.

Антрагликозидларнинг асосий таъсир этиш жойи -  йугон ичак. 
Улар ичакнинг силлик мушакларига тугридан-тугри 
рагбатлантирувчи таъсир курсатади. Узок вакт куллаганда тугри ва 
йугон ичак шиллик кобигининг кора рангга буялиши мумкин, чунки 
антрахинон ва антрон конденсациясининг эримайдиган махсулотлари 
макрофаглардаги пигментлар билан бирга шиллик кобикнинг хусусий 
иластинкаларидан чикарилади.

Антрогликозидлар гурухидан сано препаратлари (сенаде, 
сенадексин, пурсенид, тисасен ва б.) куп кулланади. Таркибига сано 
препарата кирувчи комбинацияланган препаратлар мавжуд -  
агиолакс, регулакс, калифиг ва б.

Ичак фаолиятини рагбатлантирувчи препаратларга дифенилметан 
офенолфталеин, изафенин, изоман ва б. киради. Улар асосан йугон 
ичакни рагбатлантиради. Овкат массаси билан ичак буйича 
харакатланиб, хужайра мембранасидаги Na/K-АТФазани сундиради, 
натрий ва сув ионлари сурилишини блоклайди, ичак силлик 
мушакларини рагбатлантиради. Препаратлар кисман конга с^рилиб, 
буйраклар оркали чикарилади ва ишкорий мухитда пешоб кизил 
рангга буялади.

Бушаштирувчи таъсири кабул килингандан кейин 4-8 соатдан 
сунг бошланади, ичак-жигар рециркуляцияси сабабли таъсири 2-3 
кунгача сакланиб колади. Препаратларни, айникса, фенолфталеинни 
узок куллаб булмайди, чунки кумуляцияланиш хусусияти натижасида 
буйракка таъсир курсатади. Изафенин фенолфталеинга нисбатан 
камрок токсикликка эга. Бундан ташкари бу препаратлар 
гепатотоксик таъсирга хам эга.

Бисакодил (дульколакс) ва гутталакс антраноидларни тутмайди. 
Бисакодил синтетик модда булиб, кайси йул оркали юборилишидан 
катъий назар (per os ёки per rectum), йугон ичак деворидаги сезувчи 
рецепторларни рагбатлантиради. Йугон ичакда шиллик ажралиши
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купаяди, ичакнинг кискариши тезлашади ва кучаяди. Ичишга кабул 
килинганда бушаштирувчи' таъсири бир неча соатдан сунг, ичак 
оркали юборилганда эса 1 соатдан кейин бошланади.

Комбинацияланган препаратлар хдм мавжуд -  лаксакодил, 
лаксбене, фаол модда сифатида бисакодил ва лаксигал тутади, таъсир 
этувчи бошловчиси натрий пикосульфат хисобланади.

2. Ичак сакламасининг хажмини оширувчи моддаларга гидрофил 
коллоидлар ва тузли бушаштирувчилар киради.

Гидрофил коллоидлар меъда-ичак йулига тушганда шишиб 
кетади ва хажм катталашади, ичак шиллик кобиги рецепторларига 
таъсир этиб, ичак кискаришларини кучайтиради ва уртача 
бушаштирувчи таъсир курсатади, бу таъсир 8-10 соатдан кейин 
бошланади.

Бу препаратларни ичида алохида уринни лактулоза (Дюфолак) 
тутади. Бу синтетик дисахарид б^либ, ичилганда ингичка ичакнинг 
дисахаридазаси таъсирида парчаланмайди, сурилмайди ва осмотик 
бушаштирувчи каби таъсир этади. Лактулоза сутли ва уксус кислота 
хосил килиш билан парчаланади; йугон ичак кискаришлари кучаяди, 
ичак хажми ортади ва ацидоз ривожланади. pH ни пасайтириб, 
лактулоза аммоний чикарувчи микроорганизмлар усишини 
сундиради ва йугон ичакдан конга ионизацияланмаган аммоний 
диффузиясини пасайтиради, шунинг учун лактулозани факат 
кабзиятларда эмас, балки жигар энцефалопатиясида хам кулланади. 
Жигар энцефалопатияси йугон ичакда аммоний хосил булиб, уни 
тизимли кон окимига тушганида зураяди. Бушаштирувчи ДВ 
сифатида препаратни 15мл дан кунига 2 махал, жигар 
энцефалопатиясида эса кунига 30-50 мл берилади. Ножуя таъсири 
куринишида коринни дам булиши, кориндаги нохушлик кузатилиши 
мумкин, бунда препарат дозаси камайтирилади.

Тузли бушаштирувчилар огиз оркали кабул килинганда деярли 
сурилмайди. Улар юкори осмотик босим хосил килиб, ичакда сувни 
парчаланишига каршилик килади, ичакни кенгайишини чакиради, 
иатижада унинг кискаришлари кучаяди ва дефекация тезлашади. 
Тузли бушаштирувчилар ингичка ичак шиллик кобиги
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чужайраларида холецистокинин секрециясини оширади, Одди 
сфинктерини бушаштиради. Уларнинг бушаштирувчи таъсири кучли 
на иисбатан тез ривожланади, кабул килингандан 4-6 соат утгач, 
кунига бир марта кабул килинади. Ичакда токсинларни сурилишини 
ушлаб колиши сабабли тузли бушаштирувчиларни турли 
шчарланишларда буюрилади.

3. Нажас массасини юмшатувчи ДВ ичакда сурилмайди, суюклик 
сурилишини камайтиради, ингичка ичак оркали сакламанинг 
чаракатини тезлаштиради. Шунинг учун сакламанинг аввал ингичка 
пчакдан, сунг йугон ичакдан чикиб кетиши тезлашади. Нажасни 
юмшатиб, уларни харакатини осонлаштиради.

Глицеринли шамчалар тугри ичакка юборилганда унинг шиллик 
кобигига енгил таъсир курсатади ва рефлектор равишда дефекацияни 
рагбатлантиради, бундан ташкари нажас массасини юмшатади. Узок 
пакт куллаганда тугри ичакнинг таъсирлангани белгилари пайдо 
С>Улшни мумкин. Шу сабабдан уни хуруж давридаги бавосил 
касаллиги беморларига, ташки чикиш тешиги ёрилган колларда, 
Iугри ичакнинг яллигланган касалликларида ва усмаларида буюриш 
мумкин эмас.

Шундай килиб, бушаштирувчи моддаларнинг турли шакллари 
маижуд. Уларни куллашнинг асосий тамойили булиб, препаратни 
шахсий ёндошган колда танлаш ва ножуя таъсир чакирмайдиган, 
чпмда яхши самара берадиган препаратни танлаш хисобланади.

Ичакнинг мотор функциясини меерлаштириш максадида 
мрокинетиклар» кулланади. Улар кандли диабет беморларида меъда- 

нчик йули моторикасини иккиламчи бузилишларида (диабетик 
нейропатия натижасида), тизимли склеродермияда (ичак деворларини 
пирпктирувчи тукима билан копланиш натижасида), ваготомия 
шн-рациясидан сунг, муковисцидоз, мушакли дистрофия ва б.
к.Улланади.

Меъда-ичак йули моторикасини дофамин антагонистлари хдм 
кsчай Iиради. Метоклопрамид ингичка ва йугон ичакдан саклама 
аракшини бироз оширади, бирок уни асосан кандли диабет
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беморларидаги кабзиятни даволаш учун куллаш мумкин, бошка 
холларда амалий самара бермайди.

Домперидон ингичка ва йугон ичак моторикаси бузилишларида 
бироз терапевтик самара беради.

Бундай холатларда энг яхши препарат цисаприд хисобланади, 
йугон ичак моторикасини кучли рагбатлантириш кобилиятига эга. 
Йугон ичак таъсирлангани синдромида кабзиятни даволашда 
кулланади. Препарат 5-10 мг дан 3-4 махал кунига овкатдан олдин ва 
кечасига ёки 30 мг шамчани кунига 1 махал буюрилади.

К,абзият билан хасталанган беморларда йугон ичак харакати 
бузилишларининг турли хиллари учрайди. Шу сабабли кабзиятнинг 
куйидаги турлари фаркланади:

- гипермотор бузилишлар уступ булган ёки «спастик» 
кабзиятлар;

-ичакнинг мотор-эвакуация фаолияти бузилиши устун булган ёки 
«атоник» кабзиятлар;

- маълум даражада ташки йулнинг ички ва ташки сфинктерлари 
фаолиятининг етишмаслиги, хамда туири ичакнинг босимга 
сезгирлигини камайиши сабаб булган еки «дисхизик» кабзиятлар.

Хар бир муайян холатда ичак моторикаси узгаришлари 
хусусиятини бир томондан, кулланадиган ДВ фармакодинамик ва 
фармакокинетик хусусиятларини иккинчи томондан эътиборга олган 
холда шахсий ёндошиш талаб этилади.

Ичак гипертонусида (спастик кабзиятда) этиологик даволаш ва 
кам чикинди тутувчи пархез билан бир каторда холинолитиклар 
(белладонна, платифиллин, гастроцепин), «прокинетиклар» (реглан, 
эглонил ёки энг хавфсиз ва самарали цисапирид) хам буюрилади. 
Нажас массасини юмшатиш ва уларнинг ичакдаги харакатини 
енгиллаштириш учун вазелин ёки миндал мойлари буюрилади. 
Бирок, юкорида курсатилгандек ножуя таъсирларини эътиборга олиб 
узок куллаш мумкин эмас. Бошка гурух бушаштирувчи моддаларни 
буюриш курсатилмаган баъзи холларда ут хайдовчи препаратларни 
буюриш яхши самара бериши аникланган.
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Спазмолитик тутувчи суппозиторийлар, мойли микроклизмалар 
килинади.

Ичак тонуси пасайганда (атоник кабзиятда) этиологик терапия ва 
купрок клетчатка, кепак (кунига 3 ош кошикгача) тутувчи, тугри 
танланган пархез билан биргаликда ичак кискаришларини оширувчи 
препаратлар -  церукал, мотилиум еки цисапиридни кунига 1 
таблеткадан 3 махдл, 2 - 3  хафта мобайнида буюрилади.

Ут хайдовчи ёки ферментли препаратларни 2-4 хафтагача 
буюрилади. Баъзи лолларда утказилаетган даволашдан яхши самара 
б^лмаса, холиномиметик ДВ (галантамин, прозерин ва б.) буюрилади.

Бушаштирувчи ДВдан хохлаган гурух препаратларини буюриш 
мумкин, факат уларнинг таъсири ва ривожланиши мумкин булган 
ножуя таъсирларини эътиборга олган холда. Бушаштирувчи ДВ 
хафтасига купи билан 3 марта буюрилади, хар хил гурух 
препаратларини галма-галдан алмаштириб берилса, ножуя 
таъсирларни олдини олган булинади. Турлича таъсир давомийлигига 
эга булган бушаштирувчи ДВни бирга куллаш максадга мувофик 
эмас, бунда ичакнинг таъсирланиши ривожланиши мумкин. Факат 
истисно булган холлардагина уларни узок вахт куллаш мумкин, бу 
максадда дульколакс (бисакодил) ёки гутталакс тавсия этилади.

Дисхизик кабзиятларда, айникса тугри ичак касалликлари 
натижасида ривожланган булса, этиологик терапия билан бирга 
нажасни юмшатувчи моддалар -  вазелин ёки миндал мойлари (узок 
пакт эмас) ёки мойли клизмалар буюрилади. Глицеринли шамчаларни 
буюриш мумкин эмас. Аксинча, глицеринли ёки газ хосил килувчи 
шамчаларни тугри ичак ва ташки йул мушаклари сезгирлигини 
камайиши натижасида ривожланган кабзиятларда куллаш максадга 
мувофик. Бисакодилни огиз оркали ва ректал усулларда куллаш яхши 
самара беради. Бу препарат ректал ичидаги босимни ошириб, шиллик 
кобикка кимёвий таъсир курсатиш йули билан ичакни бушашига 
олиб келади.

Дефекацияга чакирувни суниши сабабли ривожланган 
кабзиятларда даволаш усуллари дефекацияга чакирувчи 
рсфлексларни тиклашга каратилиши лозим. Дефекация чакирувчи
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г) Гастрин секрециясини пасайтиради
д) Хазм килиш трактини моторикасига яккол таъсир этиши
е) Пепсин ишлаб чикаришини пасайтиради
2. Сурункали буйрак етишмовчилиги булган беморда 12 

бармокли ичак яраси касаллиги хуружи бошланди. Н2 -  
гистаминрецептори блокаторлари кандай буюрилади:

а) Дозалаш тартиби узгармайди; б) Дозаси камайтирилади; в) 
Доза оширилади; г) К,абул килиш оралиги узайтирилади; д) К,абул 
килиш оралиги узгармайди

3. Нг-гистаминрецептор блокаторлари билан узок вакт 
даволанганда (6-8 хафтадан ортик) куйидаги ножуя таъсирлар келиб 
чикиши мумкин:

а) Нейтро- ва цитопениялар; б) Лейкоцитоз, тромбоцитоз; в) 
Аутоиммун гемолитик анемия; г) Трансаминазалар мивдорини 
купайиши; д) Гиперпролактинемия; е) Артериал кон босимини 
кутарилиши; ж) Дерматитлар

4. Циметидини бошка дори воситалар билан бир вактда 
ишлатганда, шуни билиш керакки, у:

а) Жигар МОСсининг индукторидир; б) Жигар МОСсининг 
ингибиторидир; в) Нейтрал дори воситасидир

5. Церукал куйидаги ножуя таъсирларини келтириб чикариши 
мумкин:

а) Паркинсонизмга хос экстрапирамид бузилишлар; б) 
Эмизувчиларда лактацияни пасайиши; в) Лактацияни кучайиши; г) 
Уйкусизлик; д) Уйкучанлик, холсизлик; е) Бош айланиши

6. Алюминий тутувчи антацидларни узок вакт кулланганда 
кандай симптомлар ривожланиши мумкин (А) ва бу нима билан 
боглик (В):

A. а) Остеомаляция; б) Гиперкальциемия; в) Организмда фосфор 
етишмаслиги; г) Кдбзият; д) Хотирани пасайиши; е) Деменция

B. а) Фосфорнинг ичакда сурилиши бузилади
б) Фосфорнинг ичакда сурилиши жадаллигини ортиши
в) Кальцийни пешоб билан чикарилишини тезлашиши
г) Суяк матрицасида кальцийни бирикиши бузилиши
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7. Операциядан сунги ичак гипотонияси бор беморларга прозерин 
бериш мумкин эмас, агар унда бир вактни узида куйидагилар булса:

а) Юз нервини неврити; б) Нейроплегия; в) Нейропарез; г) 
Стенокадияни огир хуружи; д) Бронхоспазмни огир хуружи

8. Яра касаллиги бор беморни кабзият безовта килмокда. 
Лмтацидлардан куйидагиларни тавсия этиш керак:

а) Натрий бикарбонат; б) Кальций гидрокарбонат; в) Магний 
гидроксид; г) Магний трисиликат; д) Кальций фосфат

9. Меъда-ичак яраси касаллигида ич кетишига мойиллик 
булганда антацидларнинг кайси бирини буюриш максадга мувофик:

а) Натрий гидрокарбонат; б) Кальций гидрокарбонат; в) 
Магний гидрооксиди; г) Магний учсиликати; д) Кальций фосфат

10. Сурункали буйрак етишмовчилиги бор беморни нордон 
кекириш, зарда кайнаши безовта килади. Сукральфат (вентер)ни 
бериш мумкинми?

а) Ха; б) Йук
11. Омепразолни буюришга курсатма:
а) Секретор функцияси пасайган гастрит; б) Секретор функцияси 

сакланган гастрит; в) Золингер-Эллисон синдроми; г)12-бармок ичак 
ира касаллиги; д) Рефлюкс-эзофагит

12. Нг-гистамин рецепторлар блокаторларининг даволовчи 
гаъсири секинрок ривожланади, агарда куйидагилар булса:

а) Катта улчамдаги яра; б) 12 бармокли ичакдаги яралар; в) 
Меъда яра касаллиги; г) Ацетилсалицил кислота ишлатиш фонида 
пайдо булган яралар; д) Яллигланишга карши препаратлар ишланиш 
фонида пайдо булган яралар

13. Агарда яра касаллиги бор беморларда бир вактни узида 
I инертоник касаллик ёки кон айланиши етишмовчилиги булса 
куйидаги препаратларни бериш максадга мувофик эмас (А) ва нима 
учун (В):

А. а) Раницидин; б) Карбеноксалон натрий; в) Фамотидин; г) 
I hi I рий гидрокарбонат; д) Маалокс; е) Алмагель
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В. а) Етарлича самарали эмас; б) Ярани секинрок битиради; в) 
Тукималарда суюкликни ушлаб колади; г) Артериал кон босимини 
кутаради

14. Яра касаллиги ва жигар циррозини булган беморларга 
куйидаги препаратлар буюриш максадга мувофик эмас (А) ва нима 
учун (В):

A. а) Циметидин; б) Гастрозепин; в) Раницидин; г) Натрий 
гидрокарбонат; д) Трициклик антидепрессантлар; е) Омепразол; ж) 
Карбеноксалон натрий

B. а) Жигарни функционал холатини сусайиши; б) Буйракни 
функционал холатини сусайиши; в) К,он босимини кутарилиши; г) 
Билирубин ва трансаминазалар микдорини ошиши; д) Креатинин ва 
мочевина микдорини ошиши; е) Суюкликни ушланиши

15. Ич кетишга карши симптоматик дори воситалар (смекта, 
аттапульгит, лоперамид, асосли висмут ва б.)ни куйидаги х,олатда 
куллаш мумкин эмас:

а) Меъда ва 12 бармок ичакни яра касаллиги; б) Огир кечувчи 
носпецифик яралик колит; в) Ичак тутилиши; г) Сурункали энтерит;
д) Идиосинкразия

16. Таркибида антрагликозид бор сурги дориларини доимий 
кулланилганда куйидаги ножуя таъсирлар келиб чикиши мумкин:

а) Ичак шиллик кавати атрофияси; б) Ичак мушак кавати 
атрофияси; в) Ичак шиллик ва мушак каватларини гипертрофияси; г) 
Ич кетиш; д) Кдбзият; е) Жигар функциясини бузилиши; ж) Буйрак 
функциясини бузилиши

17. Тузли сурги дори воситаларни куллашга ассосий карши 
курсатмалар:

а) Ичакни гипермотор дискинезияси; б) Ичакни гипомотор 
дискинезияси; в) Ичак тутилиши; г) Сурункали каторал колит; д) 
Сурункали энтерит

Вазиятли масалалар
1. Бемор М. 52 ёш, ёглик ва ковурилган овкат истеъмол 

килгандан 10 дакика утгач чап ковурга остидаги пайдо буладиган
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огрикларга ва сон суяклардаги симилловчи огрикларга шикоят 
килмокда. ЭФГДС маълумотларига кура антрал гастрит аникланган. 
Helicobacter pylori топилган. Меъда ширасини pH -  метрияси: 
секрецияни тухтовсиз типи, уртача ишкорли резервлари билан, 
рецепцияни гистаминергик типи. Рентгенографияда: сон суякларини 
остеопорози.

A. Бемор бериш мумкин булган дори воситалар терапиясини 
танланг:

а) Алмагель 1 ош кошикдан кунига 6 макал овкатдан 1-2 соат 
сунг

б) Фосфалюгель 2 пакетчадан овкатдан 30 минут олдин
в) Де-нол кунига 1 таблеткадан 3 макал ва 1 таблетка кечасига
г) Циметидин кунига 1 таблеткадан 3 макал ва 2 таблетка 

кечасига
д) Гастроцепин кунига 2 таблеткадан 2 макал
е) Омепразол кечасига 1 таблеткадан
ж) Амоксициллин
B. Сиз танлаган дори воситалар кандай ножуя таъсирлар 

келтириб чикариши мумкин:
а) К,абзият; б) Диарея; в) Огиз куриши; г) AV-блокада; д) 

Тахикардия;
е) Апластик анемия; ж) Бош огрик; з) Саналганлардан хеч 

кайси бири
C. Бир неча кун утгандан сунг Heljcobacter pylori топилмади, 

лекин беморни эпигастрал сокасидаги огриклар безовта киляпти. 
Самарали даволашни тангланг:

а) Алмагель фосфалюгель билан комбинацияда; б) Алмагель 
циметидин билан комбинацияда; в) Циметидин ранитидин билан 
комбинацияда; г) Циметидин де-нол билан комбинацияда; д) 
Алмагель де-нол билан комбинацияда; е) Алмагель гастроцепин 
билан комбинацияда; ж) Бундан олдин тавсия этилган комбинацияни 
бекор килиш; з) Омепразол

2. Бемор Л. 21 ёш, жигилдон кайнаши, эпигастрал сохасидаги 
(накорга) огрикларга, натрий гидрокарбонат билан бартараф
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килинишига шикоят килиб келди. ЭФГДСда 12 бармокди ичакни 
ампула кисмида яра (диаметри 0,5см) аникланди. Меъда ширасини 
рН-метрияси: кислота ишлаб чикариш функцияси уртача
интенсивликда, паст ишкорли резерви билан, рецепцияни холинергик 
типи. Ташхис: 12 бармокли ичакни яра касаллиги, авж олиш даврида.

A. Энг самарали ва хавфсиз дори воситасини танланг ва уни 
дозалаш тартибини аникданг:

а) Алмагель 1 ош кошикдан кунига 6 махдл овкатдан 1-2 соат 
сунг

б) Фосфалюгель 1 пакетчадан кунига ва кушимча кечасига 1 
пакетча

в) Циметидин 0,2 дан кунига 3 махал овкатдан 30 мин. олдин ва 2 
таблетка кечасига

г) Ранитидин 0,15 дан кунига 2 махал
д) Де-нол кунига 1 таблеткадан 3 махал ва 1 таблетка кечасига
е) Пирензипин 2 кун мобайнида 0,05 гдан кунига 3 махал 

овкатдан олдин, кейин 0,05 гдан кунига 2 махал
B. Танланган дори воситани ножуя таъсирларини курсатинг:
а) Кдбзият; б) Ич кетиш; в) Остеопороз; г) Меъда-ичак трактида 

эрозия хосил килиши; д) К,онда трансаминаза микдорини ошириши;
е) Либидони пасайтириши; ж) Огиз куриши; з) Тахикардия; и) 
Аккомодацияни бузилиши

3. Бемор К. 65 ёш, пархез бузилишидан сунг келиб чиккан йугон 
ичак йули буйлаб дардсимон огрик, кабзиятга шикоят килиб келди (4­
5 кундан бери ич келмаган). Иррогографияда долихосигма 
аникланди. Куйидаги келтирилган сурги дори воситалардан 
кабзиятни даволаш максадида доимий кабул килиши учун самарали 
ва хавфсиз препаратни танланг ва дозалаш тартибини аникланг. 
Анамнезида сурункали пиелонефрит; плазма креатини норманинг 
юкори чегарасида.

а) Денгиз кароми 1-2 ош кошикдан кечасига
б) Вазелин мойи 1-2 ош кошикдан эрталаб нахорга
в) Карловар тузи 15 г (1 ош кошик) овкатдан 30-40 минут олдин, 

1 -2 стакан сув билан ичилади
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г) Моршан бушаштирувчи тузи 2 чой кошикдан овкатдан 30-45 
минут олдин, 1-2 стакан илик сув билан ичилади

д) Кастор мойи 15-30 мл 1 макал
е) Бисакодил 0,005-0,0015 г кечасига
ж) Курук равень экстракта 1-2 г кечасига
з) Суюк крушина экстракти 20-40 томчидан кечасига
и) Курук равень экстракти 1-2 г эрталаб накорга
к) Суюк крушина экстракти 20-40 томчидан эрталаб накорга
л) Фенолфталеин 0,1-0,2 г 1-3 макал кунига
4. 25 ёшли бемор суицидал максадида 20 таб. Фенозепам ичган. 

Дори воситани кабул килгандан 2 соат утгач шифоконага 
келтирилган. Беморнинг эс-куши жойида, лекин тормозланган. 
Ош козон ювилди. Оптимал сурги дори воситасини танланг.

а) Глаубер тузи; б) Магний сульфати; в) Крушина пустлоги 
жстракти; г) Бисакодил; д) Костор мойи; е) Денгиз кароми; ж) 
Мазелин мойи

5. ЮИК, ПИКС билан хасталанган 67 ёшли бемор, доимий 
рлвишда ацетилсалицил кислотасини (АСК) 325 мг/сут кабул килган. 
Уп икки бармокли ичакда катталиги 3 см булган яра аникланди. 
Куйидаги келтирилган тасдиклардан кайси бири нотугри:

A. Ишлатилаётган АСКни дозаси меъда ичак трактида яра 
келтириб чикармайди

B. Яра касаллигини даволаш учун Омепразол буюриш мумкин
C. Агар яра ошкозонда жойлашган булса ва маъда шираси 

кпелоталиги ошмаганда, Омепразол буюриш мумкин
IX Яра касаллигини даволаш учун Нг-рецептор блокаторларини 

оуюриш мумкин
Е. Антикеликобактер терапияни кераги йук, чунки яра АСК 

шплатиш натижасида келиб чиккан
Сиз танлаган тасдикни нотугрилигини асослаб беринг.
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Жигар ва ут копи касалликларида кулланадиган дори 
воситани танлаб буюришга клиник фармакологик ёндошиш.

Ут копи ва ут йуллари касалликларини даволаш максадларига 
киради:

1) инфекция билан кураш (антибактериал даволаш);
2) дискинетик бузилишларни коррекциялаш;
3) ут таркибини меёрлаштириш ва унинг чикарилишни яхшилаш;
4) ут копидаги тошларни эритишга хдракат килиш.
Уткир ёки сурункали холециститнинг хуруж даврида 

антибактериал даволаш йирингли ёки холецистэктомиядан кейинги 
асоратларни олдини олиш максадида утказилади. Бунда ут билан 
яхши ажраладиган препаратлар буюрилади, масалан, цефоперазон 
ёки пефлоксацин (абактал). Даволашни яримсинтетик пенициллинлар 
ёки цефалоспоринлар ёки тетрациклинлар ёрдамида кам утказилади. 
Анаэроб флорага шубхд булганда IV-авлод цефалоспоринлари, хдмда 
метронидазол буюрилади.

Ут кайдовчи препаратлар кенг кулланади.
Маълумки, ут хайдовчи препаратлар 2 гурухга булинади:
I. Ут х,осил булишини рагбатлантирувчи ДВ - холеретиклар
II. Ут чикарилишини оширувчилар - холекинетиклар ва 

холеспазмолитиклар. I.

I. Ут х,осил булишини рагбатлантирувчи препаратлар уз урнида 2 
гурухчага булинади.

1.1. Хдкикий холеретиклар — ут секрециясини ошириб, ут 
кислотасини хосил килувчи препаратлар. Буларга киради: ут
кислотаси тутувчи препаратлар - дехолин, хологон, аллахол, 
холензим, золецин, лиобил; синтетик препаратлар - никодин, 
оксафенамид, циквалон; усимликлардан яратилган препаратлар -  
кумлок бузночи, макка попуги, оддий дасторбош, наъматак, калампир 
ялпиз ва хоказо.
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1.2. Гидрохолеретиклар -  бу препаратлар сув таркиби хисобига ут 
секрециясини оширадилар. Буларга минерал сувлар, натрий 
салицилати, валериана препаратлари киради.

Хакикий холеретиклар ут секрециясини оширади, унинг ут 
йулларидаги окимини тезлаштиради, утдаги хелатлар микдори ва 
холатохолестерин коэфициентини оширади. Ут окимини тезлашуви 
натижасида юкорига кутарилувчи инфекциянинг олди олинади, 
яллигланиш даражаси ва утнинг туриб колиши камаяди.

Гидрохолеретиклар хелатохолестерин коэффициентини 
оширмайди, шунинг учун хам уларнинг холеретиклик таъсири 
хакикий холеретикларга нисбатан анча кам. Бирок, уларни куллаш 
натижасида огриклар, диспепсик холатлар, кабзият каби белгилар 
анча камаяди.

Холеретикларни куллашга курсатмалар - холецистит, 
холангитлар хисобланади. Сурункали холангитда холеретиклар 
кУллланганда беморнинг умумий ахволи яхшиланади, терининг 
кичиши, сариклиги, кондаги билирубин микдори камаяди. 
Бушаштирувчи моддалар билан бирга кулланганда эса кабзиятларни 
даволашда яхши самара беради, хамда ичакда токсик моддалар 
i Урилишини камайтиради.

Дехолин ут хайдаш таъсиридан ташкари, диурез микдорини хам 
оширади, шунинг учун асцит билан асоратланган жигар циррозида 
кулланиши мумкин. Юкорида айтиб утилганидек, хологон ва 
и шлинни баъзи холларда эхтиётлик билан майда тошларни хайдаш 
максаднда хам буюрилади. Бу максадда аввал 0,1% - 0.5 мл атропин
■ учп.фат, сунг 20% - 5 мл дехолин в/и юборилади. Обтурацион 
I ариклик булган беморларга хологон ва дехолинни буюриш катъиян 
и а п  зтилади, бундан ташкари, уткир гепатит, жигарнинг кескин 
пи. фофиясида хам куллаш мумкин эмас.

Аллахом кучли ут хайдовчи таъсиридан ташкари ичакда бижгиш 
яираёпини сундиради, йугон ичак перистальтикасини кучайтиради. 
Шунинг учун бу препарат кабзиятларни даволашда хам буюрилади. 
1шр ой давомида 1-2 таблеткадан кунига 3 марта, овкатдан кейин
■ nfiyji килинади.

295



Холензимпти холеретик таъсири купли эмас, бирок у 
спазмолитик таъсирга эта. Препарат кабул килинганда иштаха ва 
овкат хазм булиши яхшиланади (ошкозон ости бези ва ичак 
ферментлари, курук утни тутади); огриклар камаяди. Холензим 2 
таблеткадан кунига 3 макал овкатдан кейин (4 хафтагача) буюрилади.

Синтетик холеретиклар ут косил булишини кучайтиради, унинг 
таркибини меёрлаштиради ва спазмолитик таъсир курсатади. Бундан 
ташкари, циквалон яллигланишга карши, никодин (никотин кислота 
амиди ва формальдегид унуми) эса - микробга карши таъсир (чунки 
метаболизмга учраганда формальдегид ажралади) курсатади. 
Никотин кислотанинг амиди эса жигар фаолиятига ижобий таъсир 
курсатади. Препаратларни 1-2 таблеткадан кунига 3 марта, овкатдан 
олдин 2-4 кафта давомида буюрилади. Холецистит, ут йуллари 
дискинезияси, айникса сурункали гастрит, колит билан бирга келган 
Колларида буюриш тавсия этилади.

Утлардан таркиб топган препаратлар -  бу гурукга 100 дан ортик 
ДВ мансуб. Бир нечта утли препаратлар биргаликда «ут кайдовчи 
йигма» ёки «чой» куринишида кенг кулланади. Таркибига ут 
кайдовчи, яллигланишга карши ва цитопротектив таъсир курсатувчи 
дорили утлар (бузночи гули, тограйхон, зумтурум барги ва б. кирган). 
«Хожиматов йигмаси» жуда яхши ут кайдовчи таъсирга эга эканлиги, 
амалиётда тасдикланган.

Дорили утларнинг дамламаси яллигланишга карши таъсир 
курсатади: таркибида эфир мойлари, смола, флавонлар, фитостерин, 
витаминлар тутиши кисобига жигарнинг функционал колатини 
яхшилайди.

К^млок бузночи - ут, меъда ва панкреатик сок секрециясини 
кучайтиради; бактерицид таъсирга эга, меъда ва ичак
перистальтикасини секинлаштиради; диурезни оширади. Фламин 
бузночининг курук экстракта булиб, 5 мг таблеткаси кунига 3 
мартадан, овкатдан 30 мин олдин 2-3 кафта мобайнида берилади.

Макка попуги кам ут кайдовчи, кам сийдик кайдовчи таъсирларга 
эга. Препарат ут секрециясини ошириб, унинг ковушкоклигини 
камайтиради, билирубин микдорини пасайтиради; кондаги
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протромбин мивдори ва коннинг ивувчанлигини (витамин К тутади) 
оширади, Одди сфинктери тонусини сусайтиради. Дамлама ёки 
сииртли экстракт куринишида 1 ой давомида кабул килиш тавсия 
этилади.

Холосас -  наъматак меваларининг концентрацияланган сувли 
экстракта булиб, ут секрецияси ва ундаги утли кислоталар 
микдорини оширади, умумий ут й^ллари ва Одди сфинктери 
тонусини сусайтиради, утаи 12 бармокли ичакка чикишини 
спгиллаштиради. 1 чой кошивдан кунига 3 марта буюрилади.

Гидрохолеретиклар ут секрециясини ошириб, унинг 
ковушкоклигини бироз камайтиради. Хусусан, магний ва натрий 
сульфатлар утнинг туриб колиши, ут копи атонияси, дискинезиясини 
бартараф этади. Минерал сувлардан гидрохолеретик таъсирга 
Железноводск, Карлов Вар, Джерук, «Ессентуки» №17 ва №14, 
Чорток кабилар эга. Уларни илик холда овкатдан 20-30 мин олдин 
ичиш тавсия этилади.

Холеретикларни куйидаги холларда буюриш мумкин эмас: 
механик сариклик; жигарда уткир яллигланиш ва кучли дистрофик 
жараёнлар булганда, чунки улар жигар хужайраларига булган 
|Урикишни оширадилар. II.

II. Ут чикарилишини рагбатлантирувчи препаратлар - утни 12 
оэрмокли ичакка тушириш.

Холекинетиклар - ут копи тонуси ва харакати фаоллигини 
ошириб, умумий ут йуллари тонусини пасайтиради. Буларга магний
■ ульфат, сорбит, маннит, берберин киради. Препаратларнинг таъсири 
12 бармокли ичак шиллик кобигини таъсирланиши ва ут копининг
■ иллик мушаклари кискаришини чакирувчи холецистокинин ажралиб 
чикиши, хамда Одди сфинктерини бушашиши билан боглик. Бундан 
шшкари, улар меъда ширасини меёрлаштиради, бушаштирувчи 
Iiii.cnр курсатади, седация чакиради.

Магний сульфат спазмолитик ва холеретик таъсир курсатади. 
10% - 50 мл эритмаси дуоденал зондлаш, тюбаж утказиш учун 
нУлланади; даволовчи максадда 25% эритмани 1 ош кошикдан 3
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макал к;абул килинади. Сорбит холекинетик таъсирга эта, ут копи 
кискаришини чакиради ва Одди сфинктерини бушаштиради. Асосан 
рентгенологик текширувларда ут копининг мотор фаолиятини 
рагбатлантириш максадида ишлатилади. Холециститни комплексли 
даволашда 10% - 50-150 мл эритмани 2-3 макал овкатдан олдин 
ичишга ёки тюбаж учуй буюрилади. Огрик, унг ковурга ости 
сокасида огирлик кисеи препарат таъсирида камаяди.

Холеспазмолитик моддалар ут йуллари тортишишини йукотади. 
Бу препаратлар ут йуллари дискинезияси, ут' тош касаллиги, 
сурункали холецистит, холангитларда кулланади. Бу максадца 
атропин, платифиллин, папаверин, но-шпа, мебеверин, эуфиллин, 
нитроглицеринлар оддий дозаларда буюрилади.

Атропин сульфат дискинезиянинг хохлаган турида кулланиши 
мумкин. Ут чикариш тизимининг гиперкинезида тонусни 
пасайтиради, гипокинетик колатда эса, уни меёргача оширади, камда 
ут чикарилишни камайтиради.

Платифиллин гидротартрат ут чикарилишини сундирмасдан, ут 
йуллари тонусини меёрига келтиради. Но-шпа ва папаверин 
холеспазмолитик таъсир курсатади.

Ут йуллари дискинезиясининг гиперкинетик шаклида (огир 
колларида) эуфилли огиз оркали ичишга, м/о ёки в/и юборилади.

Нитроглицерин носпецифик ФД таъсир ва ут копи силлик 
мушакларини бушаштириш хусусиятига эга, бундан ташкари, утли 
хуружни су нд и ради.

Спазмолитик модда сифатида олиметин ва холагол кам 
кулланади. Олиметин ва холагол ут кайдовчи ва эфир мойини тутиши 
кисобига яллигланишга карши таъсирларни кам курсатади. Олиметин 
ут-тош касалигини олдини олиш максадида узок вакт 2-3 таблеткадан 
(ёки капсулада) кунига 3-5 марта овкатдан кейин буюрилади. 
Гепатит, гломеруЛонефрит, меъда — ичак яра касаллигида куллаш 
мумкин эмас. Холаголни 5 томчидан кандга томизиб, овкатдан 30 
мин олдин кунига 3 марта ва хуруж вактида 20 томчидан буюрилади.
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Ут чикариши йуллари дискинезиясининг шаклига кара б ут 
хайдовчи препаратларни кулланиши.

Дискинезия дейилганда ут копи ва ут йуллари тонуси ва 
моторикасининг бузилишлари тушунилади. Маълумки, 
дискинезиянинг 2 хил шакли мавжуд: 1) гипертоник -  гиперкинетик, 
бунда ут копининг гипертоник холати Люткенс ва Одди 
сфинктерининг гипертонуси билан белгиланади; 2) гипотоник -  
гипокинетик, бу шакли эса ут копи ва Одди сфинктерининг 
гипотоник холати билан белгиланади.

Дискинезия гипертоник - гиперкинетик шаклининг хуруж 
даврида эхтиёт килувчи пархез билан биргаликда куйидагиларни 
буюриш курсатилган: спазмолитик ва холинолитик моддалар
(папаверин, но-шпа, атропин, платифиллин ва б); церукал (реглан); 
кам минерализацияланган иссик холдаги минерал сувлар (Славян, 
Смирнов, «Ессентуки» №14 ва №20 ва б.); иссиклик муолажалари.

Гипотоник — гипокинетик турдаги дискинезияларда пархез тутиш 
(стол № 5, 15 ёки 3) билан бир каторда рагбатлантирувчи таъсирга эга 
булади ва ут хайдовчи препаратлар буюрилади. Кдйтадан дуоденал 
зондлаш; магний сульфат, сорбит, минерал сувлар билан ёпик 
побажлар утказиш яхши самарага олиб келади. Бундай беморларга 
куп минерализацияланган, совук ёки бироз илик холдаги минерал 
сувлар (Арзни, Баталинск, Есентуки №17 ва б.) хам буюрилади.

Утли тошларни эритиш учун кулланаднган ДВ.
Утга холестерин куп микдорда чикиши ёки утли тузлар 

секрециясининг бузилиши (ёки бу бузилишлар бирга келса) 
патижасида холестерин кристаллари чукиб, холестеринли тузларни 
хосил килиши мумкин. Бундай тошларни эритиб юбориш учун 
хенодезоксихол (хенофальк, хеносан) ва урсодезоксихол (урсофальк) 
кислоталари кулланади. Хенодезоксихол кислотаси гидроксид-3- 
метилглутарил КоА-редуктазани сундиради. Бу эса холестерин 
синтези ва унинг утдаги микдорини камайишига олиб келади, чукма 
хосил булишини олдини олади, хамда катта булмаган холестеринли 
тошларнинг эриб кетишини чакириши мумкин. Хенофалькнинг
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самарали суткалик дозаси 750-1000 мг ни ташкил этади, овкатдан 
кейин 3 махал буюрилади.

Ножуя таъсир - диарея, бу дозага боглик холда ривожланади; 
эпигастрал сохадаги огрик; баъзида жигилдонни кайнаши; 
аминотрансфераза фаоллигининг ортиб кетиш.

Хенофалькни куйидаги холларда буюриш мумкин эмас\ ишкорий 
рентгенпозитив тошлар; диаметри 2 смдан катта булган тошлар; 
тошларнинг катталиги йигиндиси ут копи хажмининг 50%дан ортиб 
кетса; «ишламайдиган» ут копи; тез-тез кайталанадиган ут 
йуларининг кисман обтурацияланиши; ичакнинг яллитланувчи 
касалликлари; кандли диабет; сурункали панкреатит; буйрак 
етишмовчилиги; хомиладорлик. Барча карши курсатма ва ножуя 
таъсирни хисобга олинса, ут-тош касаллиги билан огриган барча 
беморларнинг факат 15-20% хенофальк кабул килиши мумкин экан. 
Даволаш узок - 1 йил ва ундан куп (18 ой) давом этади. Препарат 
бекор килингандан сунг касаллик кайталаниши мумкин (тахминан 
50% беморларда), шунинг учун 250-500 мгдан доимий ушлаб турувчи 
дозада буюриш лозим.

Урсофальк (урсосан) самарадорлиги буйича хенофалькдан кам 
эмас, аммо ножуя таъсир, жумладан диарея анча кам учрайди. К,арши 
курсатмалари хенофалькка ухшаш.

Утказилаётган даволаш самарадорлигини (катталиги, сони, 
тошнинг каттиклиги ва хоказо) хар 2 ойда ультратовуш текшируви 
ёрдамида назорат килиш мумкин. Шуни ёдца тутиш лозимки, 
гиполипидемик препаратлар, холестериннинг билиар секрециясини 
оширувчи ДВ утли кислоталарнинг терапевтик самарасини бартараф 
этади.

Баъзи маълумотларга кура, урсодезоксихол кислотаси 
гепатопротектор таъсир хам курсатади, яъни гепатоцитлар кобигини 
тургунлаштиради. Шу сабабли урсодезоксихол кислота жигарнинг 
бир катор касалликларини даволашда буюрилади. Урсодезоксихол 
кислотани суткасига 2 махал 10 мг/кг дозасида буюрилганда жигар 
касаллиги беморларида терининг кичиш белгисини аста-секин 
камайишига олиб келади. Препаратни плацебо текширувлардан

300



утказилганда билиар жигар циррозининг кечуви ва биокимевий 
курсаткичлари яхшилангани аникланган, бирок, морфологик 
узгаришлар катта булмаган. Бундан шу нарса келиб чикадики, 
урсодезоксихол кислотаси жигар циррози ривожланишининг 
бошлангич даврида буюрилса, яхши самарага эришиш мумкин, 
препаратни 15 мг/кг доза хисобида буюрилади. Урсодезоксихол 
кислота билиар жигар циррозининг узига хос белгиси булган 
гиперхолестеринемияни камайтиради.

Бундан ташкари, бу препаратлар склерозланувчи холангит, 
жигарнинг алкоголли касалликларида хам кулланиши курсатма 
хисобланади, чунки жигардаги гистопатологик узгаришлар тикланиб, 
беморнинг умумий ахволини яхшиланишига олиб келади.

Маълумки, гепатотроп ДВ (гепатопротекторлар) гурухига турли 
омилларнинг ножуя таъсирларига нисбатан гепатоцитларнинг 
чидамлиги, уларнинг детоксикацион фаолиятини оширувчи, хамда 
турли жарохатловчи омилларнинг таъсиридан сунг жигар 
фаолиятини тиклаш хусусиятига эга булган препаратлар киради. 
Хдкикий гепатопротекторларга (жигарга танлаб таъсир курсатади) 
легалон (силибор), адеметионин, эссенциал киради.

Бундан ташкари, гепатопротектор таъсирни бир канча ДВ гурухи 
хам курсатади, масалан, витаминлар, аспаркам, калий оротат, 
рибоксин, витагепат, сирепар, метионин, глутамин ва липой кислота, 
хофитол, катерген ва бошкалар. Препаратларни буюришга асосий 
курсатмалар булиб, жигарнинг уткир ва сурункали касалликлари 
хисобланади.

Гептрал (адеметионин) - гепатопротектор фаолликка эга, бу эса 
циррозли беморларда жигардаги глутамин микдорини, цистеин ва 
таурин концентрациясининг купайиши, кон плазмасидаги метионин 
сатхини камайииши билан намоён булади, яъни жигардаги метаболик 
реакцияларни меёрлашувига олиб келади. Бундан ташкари, МНСга 
антидепрессант таъсир хам курсатади. Даволашни аввал в/и ёки м/о 
5-10 мл препаратни 2-3 хафта мобайнида юбориш йули билан 
бошланади. Ушлаб турувчи даволаш учун овкат кабул килиш орасида
2-4 таблеткани ичишга буюрилади. Таблеткалар кабул килинганда
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эпигастрал сохдда нохушлик сезилиши мумкин, чунки фаол модда 
нордон pH мукитга эга.

Препаратни куллашга карши курсатмалар кам, булар препаратга 
нисбатан сезгирлик; х,омиладорликнинг I-II учойлиги. Тонусни 
ошириш таъсирига эгалиги сабабли, уйкудан олдин буюриш тавсия 
этилмайди.

Даволаш давомида кондаги колдикли азот микдори назораз 
килиб турилади.

Гепатофалькнинг таркибига холинооротат, цистеин, тиамин 
хлорид, никотинамид, цианокоболамин, фолат кислота, моянинг ути, 
келлин ва бошкалар киради. Асосий фармакодинамик таъсири 
антиоксидант ва гепатотроп таъсирлардир. Препаратнинг таблетка 
шакли сурункали гепатит, жигар циррози, гепатоз, ут чикариш 
йулларнинг яллигланган ва функционал касалликларида кулланади 
Ут-тош касаллиги, механик сариклик, ут копи эмпиемасида 
препаратни куллаш мумкин эмас. Ножуя таъсирдан аллергик 
реакциялар ривожланиши мумкин.

Гепатофалькнинг инъекцион шакли таркибига яна аденозин, 
витамин Bi2-fleno ва бошкалар киради. Шунинг учун препаратниш 
бу шаклини куллашга юкорида келтирилганлардан ташкари яна 
кушимча курсатмалар мавжуд. Буларга ичакда витамин В[: 
сурилишининг бузилиши, хдмда ичак резекциясидан сунгги колатлар 
киради. Буйрак комасида гепатофальк инъекциясини буюриш мумкин 
эмас.

Вигератин препарати кисман гепатотроп, липотроп на 
камконликка карши таъсирларга эга, унинг таркибига 
лиофилизланган жигар экстракта ва панкреатин киради. Сурункали 
гепатит, панкреатит ва секреция етишмовчилиги билан кечувчн 
гастритларда огиз оркали буюриш курсатма булиб хисобланади.

Лактофальк -  тоза кристалл лактулозасидир. Лактофалькниш 
фармакодинамик таъсирлари -  жигарнинг детоксикацион фаолиятамн 
рагбатлантириш; гепатотроп таъсир; аммиакнинг нейротоксик 
таъсирини бартараф этиш; аммиакнинг сурилиши ва косил булишнпи 
камайишига олиб келувчи ичак мукитини узгартириш. Буюрипмл
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• Vi*' tiMiuiiip - ж и гар н и н г касалликлари, жигарли энцефалопатия,
Гипертензия, спиртли ичимлик истеъмол килиш ,

• ч'и.1.|им1Ч1лезли энтеритлар, кабзиятлар (айницса, кекса беморлар ва
............. Диареяда бую риш  м ум кин эмас. Препаратни ичиш га 5

I ''и. шм (2 0 -3 0  г) кун и га 3-4 марта буюрилади. 
thufiu uiK  лактулоза, галактоза ва бош ка шакарлардан таркиб  

■ ни им м м 'улозо-синтетик дисахариддир. Чамбар ичакка узгармаган
......... . iv iiim i, кандэритувчи бактериялар усиш ини рагбатлантиради,
cl I м\ \п |  ни масайтиради ва чамбар ичак перистальтикаси, ичакнинг  
и и |||Ш1Лмяти, закарли моддаларнинг чикарилиш ини кучайтиради.
Ч........ касалликлари, жигарли энцефалопатия, кома, кабзият,

. л ii.MiiMi-iiat'-ijiapyui куллаш курсатилган.
h ч  ши курсит малар: ичак тутилиш ига гумон булган доллар; 

► ' ним ни и (и рик (сабаби аник булмаган).
/ / " * .  гч т чьсир кориннинг дам булиш и, ич кетиш , кунгил  

■ии HIIIH (|11|||11лакпп 15-30-45 млдан (жигарли энцефалопатияда х,атто 
iiw 'ii Hiii a in и к и п иг хусусиятига караб ичиш га буюрилади.

I ■ | * и милли р.
1 I I ни iniipoicKTop» дори воситалар деганда нима туш унасиз?  
и I I !•"-! I i i i i i i  I парии функционал колатини синтезга ош ириш и  

• I пн ищи I парни функционал колатини синтезга сусайиши
1 ........ ни I парии дезинтоксикацион ф ункциясини оширади

' ....... ..... и» файл моддаларни чикарилиш ини ош иш и
............. и к файл моддаларни чикарилиш ини камайиш и
............... . гор дори воситалар хусусияти:

• ' С п р и н т  кончи омилларни аниклагандан сунг жигар  
.............. и IнкпаПдн

..................... ... пн гснсивлигини ингибирлайди
.......щ и  nip чпдамлилигини оширади

.......in.......up чпдамлилигини пасайтиради
| н «мимIн и-кжсинловчи ф ункциясини оширади

11 • |II рчгн  I смня ва билирубинемия ривожланиш ини
- I  I Ш
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3. Ут хайдовчи воситаларни куллашга карши курсатмалар:
а) Уткир гепатит; б) Уткир холецистит; в) Сурункали 

холециститнинг кузиши; г) Обтурацион сариклик; д) Сурункали 
гепатит; е) Жигарнинг уткир ва уткир ости дистрофияси

4. Легалон (карсил):
а) Флованоид унумлари б) Гепатопротектор хусусиятга эга в) 

Боища дори воситалари биотрансформациясига таъсир этади г) 
Жигарнинг секин ривожланувчи патологиясида ва узок вакт даволаш 
учун курсатилган

5. Эссенциаленинг фармакодинамик таъсирларига киради:
а) Ёг алмашинувининг нормага келиши б) Углевод

алмашинувининг ёмонлашуви
в) Оксил алмашувини нормага келиши г) Жигар функцияси 

детоксикациясини яхшиланиши д) Жигар ёг инфильтрациясини 
камайиши е) Гепатоцит хужайра мембранасини бузилган 
структурасини тиклаш ж) Бошка дори воситаларнинг жигардаги 
метаболизмини ингибирлаш

6. Ут йулларини гипомотор дискенезиясида куйидаги
препаратларни буюриш максадга муофик:

а) Папаверин; б) Магний сульфат; в) Берберин сульфат; г) 
Платифиллин; д) Атропин; е) Ксилит

7. Ут йулларини гипомотор дискензиясида куйидаги
препаратларни куллаш максадга мувофик эмас:

а) Магний сульфат; б) Папаверин; в) Платифиллин; г) Барберин 
сульфат; д) Но-шпа; е) Сорбит; ж) Оксафенамид; з) Холосас

8. Бемор сурункали холецистит и энтеритни бижгиш диспепсия 
шакли билан хасталанган: Ут хайдовчи дори воситалардан кайси 
бирини буюриш максадга мувофик (А) ва нима учун (В):

A. а) Аллахол; б) Холензим; в) Никодин; г) Берберин сульфат;
д) Магний сульфат

B. а) Яллигланишга карши; б) Ичакда бижгиш жараёнини 
кучайтиради; в) Ичакда бижгиш жараёнини пасайтиради; г) 
Замбуругга карши; д) Антимикроб

304



9. Протеолиз ингибиторларини (гордокс, контрикал ва б.) 
кулланганда куйидаги ножуя таъсирлар ривожланиши мумкин:

а) Артериал босим кутарилиши; б) Аллергик реакциялар; в) 
Анафилактик шок; г) Эшитишнинг пасайиши; д) Диспепсия

10. Беморда сурункали энтерит, меъда ости бези функциясининг 
пасайиши. Фермент препаратлардан ут- сафро экстракти билан 
комбинациялашган воситалар тавсия этилади. Уларга киради:

а) Абомин; б) Ацидин-пепсин; в) Дигестал; г) Панзинорм 
форте; д) Панкреатин; е) Пепсин; ж) Фестал; з) Сетсал

Вазиятли масалалар
1. 25 ёшли бемордада ут пуфагининг гипермотор турдаги 

дискинезияси мавжуд, энг кулай даволаш вариантини танланг:
а) Ксилитли тюбаж, но-шпа 1-2 таблеткадан кунига 3 махал
б) Но-шпа 1-2 таблеткадан кунига 3 махал, оддий дастарбош 

(пижма) дамламаси 14 стакандан кунига 3 махал овкатдан 30 минут 
олдин

в) Но-шпа 1-2 таблеткадан кунига 3 махал, кумлок бузночи 
дамламаси (бессметрник) 14 стакандан овкатдан 30 минут олдин

2. Куйидаги беморлар учун (А ваВ) энг кулай даволаш 
тартибинини танланг (а - г):

A. Бемор К. 55 ёшда унг ковурга ёйи сохасидаги тумток огрикка, 
унинг овкатдан сунг пасайишига, огиз аччик булишига шикоят килиб 
келди. 35 ёшдан бошлаб сурункали холецистит билан огрийди. 5 йил 
ил гари холецистография килиб курилганда ут пуфагининг гипомотор 
типдаги дискинезияси аникланган. Бир йил олдин УТТ ут пуфагида 1­
4 мм катталикдаги конкрементлар аникланган. Оператив 
даволанишдан бемор бош тортган.

B. Бемор В. 45 ёш унг ковурга ёйи сохасидаги тумток огрикка, 
унинг овкатдан сунг пасайишига, огиз аччик булишига шикоят килиб 
келди. 35 ёшдан бошлаб сурункали холецистит билан огрийди. 5 йил 
илгари холецистография килиб курилганда ут пуфагининг 
ипюкинетик дискинезияси аникланган. Ички аъзолар УТТ 
конкремент аникланмаган.
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а) Диета №5., аллохол 2 таблеткадан кунига 3 махал овкат 
вактида, но-шпа 1 -2 таблеткадан 3 махал кунига

б) Диета №5., аллохол 2 таблеткадан кунига 3 махал овкат 
вактида, хафтада бир марта ксилитли тюбаж

в) Диета №5., аллохол 2 таблеткадан кунига 3 махал овкат 
вактида, но-шпа 1-2 таблеткадан 3 махал кунига, хафтада бир марта 
ксилитли тюбаж, хенофальк 20 мг/кг суткада (3 махал овкатдан 
кейин)

г) Диета №5., аллохол 2 таблеткадан 3 махал кунига, хенофальк 
20 мг/кг суткада (3 махал овкатдан кейин)

3. Сурункали гепатита бор бемор узок вакт мобайнида 
эссенциале-форте ичиб юрган. Назоратли текширишда беморда урта 
меёрли диспепсия, СОЭ ошганлиги аникланган. Буни кандай бахолаш 
керак?

а) Касалликни авж олиши
б) Препаратам нотугри танлаш
в) Ичак инфекциясининг кушилиши
г) Препаратни ножуя таъсири
д) Даволашдан етарли самара булмаганлиги
4. Сурункали панкреатитинг авж олиш давридаги беморга вена 

ичига гордокс юборилгандан сунг умумий ахволи огирлашди, бош 
огриги, кунгил айниши, тери кичиши, нафас олиши кийинлашуви 
пайдо булди. Бемор ахволи ёмонлашганлигини кандай бахолаш 
керак?

а) Идиосинкразия; б) Препарат таъсирининг куриниши; в) 
Касалликни табиий кечиши; г) Аллергик реакция;

B. Сизнинг тактикангиз.
а) Препарат юборишни дархол тухтатиш; б) Юбориш тезлигини 

камайтириш; в) Юбориш тезлигини тезлаштириш
C. Кушимча нима буюриш керак?
а) 10% глюкоза вена ичига; б) Димедрол; в) Церукал; г) 

Физиологик эритма вена ичига; д) Супрастин; е) 
Глюкокортикоидлар; ж) Бошка антифермент препарат
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кнмконлик синдромини даволашга клиник-фармакологик
ёндошиш.

К и м к о н л и к  клиник-гематологик синдром булиб, кон кажм 
|'М|ц|И1 ида (яъни 1 мкл ёки 1 мм3) гемоглобин ва эритроцитларининг 
HiiMiilliniiM билан белгиланади ва тукималарда кислород 
» Iшимаслигига олиб келади. Камконликнинг бир неча гуруклари 
мдижуд. Г>из факатгина организмда темир танкислиги билан боглик 
I l l -мир ганкислиги камконлиги) ва витамин В 12, шунингдек, фолат 
' ш 1101а (витамин В 12 ва фолат кислота етишмовчилик камконлиги) 
•имшмовчилиги билан кечадиган камконликни даволаш устида 
| у малпб утамиз.

Гсмир танкислиги камконлиги (ТТК) кон зардоби ва суяк 
| ми иди темир моддаси етишмаслиги хос булган, гемоглобин ва 
||1И1роци1'лар косил булишининг бузилиши, камда аъзо ва 
| \ | ималарда трофик узгаришлар ривожланиши билан кечадиган 
- и алликдир. ТТК одатда кам микдорда, аммо тез-тез кузатиладиган 
hoii кешшлардан сунг ривожланади. Уларнинг сабаблари
■ »МиДЛ1 илар булиши мумкин: МИЙ касалликлари (меъда ва 12 
'■«рмок нчак яра касаллиги; кизилунгач, меъда, ичакларнинг эрозив ва

ма касалликлари; ичак полипозлари ва ди верти кулалари; 
uni in иифмк ярали колит; бавосил ва б.); жигар ва портал йуллари 
• и «'пшкиарм; буйрак касалликлари; АГнинг бурундан кон кетиши 
in ши кечунчи асоратлари; кон тупуриш; тухумдбн дисфункцияси,
..... .. ва метроррагиялар; тугрук, аборт; менструал циклнинг

- длиом шипи ва куп кон кетиш; усма касаллиги, ичак куртлари
» | .......ha пир. ТТК ривожланишига олиб келадиган ва куп учрайдиган

........ комиладорлик (комиладорлар камконлиги) ва эмизикли
.......... иИшб утиш мумкин. Шунингдек кон тизими касалликлари
........ 1Ч»*инк диагезлар, гемобластозлар, гипопластик анемиялар)

............... юзага келадиган кон кетишларни кам ТТК сабаблари
■ 11"I и киритшп мумкин.

ifMiip моддаси сурилишининг бузилиши кам муким акамиятга 
■ 1 .... , унииг сабаблари турлича булиши мумкин: темирнинг озик-
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овкат билан киришини камайиши, меъда секрециясини пасайиши, 
кам сурилиш синдромига олиб келувчи ичак касалликлари - 
сурункали энтерит, амилоидоз, ичак сили; ингичка ичак ёки меъда 
катта кисмининг резекцияси. Сурилишнинг бузилишга турли ирсий 
касалликлар хам сабаб булади.

Шу уринда темир моддасининг организмда кайта таксимланиши 
окибатида камконликка олиб келувчи касалликларни эслаш уринли 
деб уйлаймиз. Темир моддасининг ферритин ва гемосидерин 
куринишида яллигланиш уч°клаРиДа ва макрофагал тизим 
хужайраларида йигилиши етакчи патогенетик механизм булиб, суяк 
кумиги эритроид хужайраларида темир етишмаслигига олиб келади. 
Бунда темирнинг умумий микдори организмда етарли булади. 
Камконликнинг бундай турини ривожланишига энг куп олиб келувчи 
касалликларга куйидагиларни киритиш мумкин: сепсис, уткир
юкумли касалликлар, йирингли касалликлар, сурункали микозлар, 
ревматоидли артрит, инфекцион миокардит, серонегатив артритлар ва 
бошкалар.

ТТКни даволаш услубига киради:
1. Этиологик омилларни бартараф этиш. Камконликка олиб 

келувчи етакчи омилларни мувоффакиятли бартараф этилгандан сунг 
камконликни даволаш мумкин булади.

2.0вкатланишни тугри ташкил этиш. Беморга темир ва бошка 
микроэлементларга (мис, марганец, рух, кобальт) бой озик-овкатлар 
тавсия этилади.

3. Темир сакловчи дори воситалар билан даволаш.
Темир сакловчи дори воситаларини кулламасдан камконлик ва 

етишмайдиган темир урнини тулдириб булмайди. Озик-овкатлар 
билан тушувчи темир факатгина суткалик эхтиёжни кондириши 
мумкин. ТТК асосланганда темир воситаларини куллаш етакчи 
патогенетик даво усули булиб хисобланади.

4. ТТКни олдини олиш (бирламчи ва иккиламчи).
Темир гемоглобин, миоглобин, цитохромлар, пероксидазалар ва 

каталазаларнинг асосий компоненти булиб хисобланади. Унинг 
организмдаги умумий захираси 2-6 г ни ташкил этади (эркакларда 50
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мк/кг, аёлларда 35 мг/кг). Темирнинг катта кисми (70%) 
гемоглобинда сакланади. Темир ташувчи кон зардоби Pi-глобулинлар 
темир ва трансферин комплекси, эритроид хужайра мембранаси 
юзасидаги рецепторлар билан богланади ва темир хужайраси ичига 
киради. Темир меъда-ичак йули (МИЙ), яъни 12 бармокли ичак ва оч 
ичакнинг проксимал кисмларида шиллик каватдан фаол транспорт, 
камда оддий диффузия йуллари билан сурилади. МИЙ шиллик 
каватидаги апоферритин оксили сурилган темир билан бирикиб, 
ферритин комплексини косил килади. Ичак тусигидан утган темир 
кон зардобида трансферрин билан богланади ва нафакат эритроид 
хужайраларга балки турли тукималарга кириб боради. У ерда бир 
кисми ажралиб чикади, колган кисми (2/3) эса хавза (депо) 
тукималарда ферритин ёки гемосидерин куринишида тупланади.

Организмда темир етишмаганда эритроцитларда гемоглобин 
микдори кам булади, натижада гипохром анемия юзага чикади.

Темир препаратлари одатда ичишга берилади. Ушбу уринда 
сурилиш жараёнига бир неча омиллар таъсир этишини таъкидлаш 
Уринли булади. 2-валентли темир иони 3-валентлига Караганда анча 
яхши сурилади. Шиллик кават хужайраларига сурилган темир 2- 
налентлига айланади. Хлорид кислота молекуляр темирни ионлашган 
шаклига айлантириб, сурилишини яхшилайди, шу билан бирга у 
ДМдаги темир сурилишига таъсир этмайди. 3-валентли темир иони 
(Ге13) сурилишини аминокислоталар, фруктоза, аскорбин кислота ва 
кахрабо кислоталар оширади. МИЙдан темир сурилишига кон 
зардобидаги темир микдори мухим таъсир курсатади. Агар темир 
стишмовчилиги булмай уртача 3-7% суриладиган булса, 
камконликсиз етишмовчилик булганда 15-17% сурилади. Гипохром 
камконликда ичилган мивдорнинг сурилиши 20-25% га ошиши 
куэатилади. Ушбу хол препаратнинг суткалик микдорини танлашда 
хнсобга олиниши керак. Чунки, темир сурилиши дори микдорига 
боглик булади: 1 марталик микдорни 40 мг дан 400 мг гача ошириш 
упннг сурилиш даражасини 30% дан то 5-7% гача камайишига олиб 
кслади. Шундай килиб, темирни 1 марталик микдорини 400-450 мг 
дин кунайтириш уни организмга сингишини ошишига олиб келмайди.
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Шу сабабли, темир препаратининг суткалик микдори элементар 
темирга караб хдсоблаганда 200-400 мг дан ошмаслиги керак. Айнан 
бир бемор учун суткалик микдорни танлаш темир етишмовчилиги 
даражаси ва препаратни индивидуал кутара олишга караб 
аникланади. Ичишга бериладиган темир препаратлари 
монокомпонентли (факат туз ва темир сакдайди) ва 
комбинациялашган (туз ва темирдан ташкари аскорбин кислота 
саклайди) турларга булинади.

1. Монокомпонентли темир препаратлари:
•Fe3+ сакловчилар: темир гидроксидининг полимальтоз

комплекси (мальтофер)
•Fe2+ сакловчилар: темир глюконат; темир сульфат (гемофер 

пролонгатум, актиферрин, тардиферон, ферро-градумент); темир 
фумарат (хеферол, ферронат); темир хлорид (гемофер).

2. Темир сульфат ва аскорбин кислота сакдовчи препаратлар -  
ферроплекс, сорбифер, дурулес.

3. Темир ва фолат кислота сакловчи препаратлар -  мальтофер- 
фол, гино-тардиферон, ферретаб композитум (темир фумаратнинг 
фолат кислота билан комбинацияси).

Болаларни даволашда (6 ёшгача) темир препаратларини шарбат 
(актиферрин), томчи (гемофер), суспензия (ферронат) куринишларида 
куллаш максадга мувофик.

К^уйида ичишга бериладиган бир катор темир препаратларининг 
хусусиятлари келтирилади (36-жадвалга каранг).

Шуни кушиб утиш керакки, охирги учта препарат (тардиферон, 
гинотардиферон, ферроградумент ва гемофер пролангатум) таъсири 
узайтирилган препаратлар булиб хдсобланади. Тардиферон 
таркибидаги темир ингичка ичакда секин ажралиб чикади, бу эса, 
унинг тулик сарф булишига кумаклашади. Кунига 1-2 таблеткадан 
кабул килинади. Ферро-градумент темир сульфат саклайди, махсус 
момик полимер моддага (градумент) уралган булиб, у препарат кабул 
килингандан сунг бир неча соат ичида ажралишини таъминлайди. 
Меъдада темирнинг кам микдори, асосий кисми эса ичакда ажралади, 
шунинг учун меъда шиллик каватини таъсирлантирмайди. Ферро-
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градумент нахорга (овкатдан 30 минут олдин) кунига 1-2 марта кабул 
килинади.

Жадвал 36.
Темир етишмовчилиги камконлигини даволаш учуй ичишга 

бериладиган дори воситаларининг хусусиятлари

Номн Таркиби 1 таблеткада 
ре2+ мнкдорн, 

мг.

Таб. ёки 
капсуланииг 

суткалнк 
мнкдорн

Ферроплекс Темир сульфат + витамин С 10 8-10
Ферамид Темирнинг никотинамид 

билан бириккан комплекси
20 10-12

Гсмостиму-
лин

Темир лактат+ курук 
гематоген+ мис сульфат

50 6-8

Лктиферрин Темир сульфат 34,5 3-4
Лпо-
ферроглю-
канат

Темир глюконат 33 3-4

Фсрронал Темир глюконат 50 2-3
Хсферол Темир фумарат 100 1-2
Фсрро-
Iрадумент

Темир сульфат+пластик 
инерт субстанция

105 1-2

1ардиферон Темир сульфат + фолат 
кислота

80 1-2

1 смофср 
иролангатум

Темир сульфат 105 1-2

Икки валентли темир сакловчи препаратларнии овкатдан 1 соат 
олдин ёки овкатдан 2 соат кейин кабул килинади. Препарат янада 
мхширок сурилиши учуй аскорбин ёки какрабо кислоталари билан 
бирга ичилади (агар улар таркибида булмаса). Баъзи колларда темир 
препаратларини парентерал юборишга тугри келади. Бу максадда 
■ уйидаги препаратлар кулланилади:

Жектофер - молекуляр огирлиги 3000-5000 Д булган 
к-мирсорбитолли бирикмадир, м/о 2 мл дан (100 мг элементар темир 
снклайди) юборилади. Секин сурилади - биринчи 12 соатда 85%.
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Темирнинг энг куп микдори 2-8 соатдан сунг аникланади. 12-24 
соатдан сунг юборилган Ре2+эритроцитларда пайдо булади. Препарат 
10 кун ичида (асосан буйраклар оркали узгармаган холда) оганизмдан 
чикиб кетади.

Фербитол - темирсорбитолнинг сувли эритмаси, ампулада 2 мл 
(100 мг темир) куринишида чикарилади, мушак ичига юборилади. 
Препарат жектоферга ухшаш

Феррум-лек уч валентли темирнинг мальтоза билан комплекси, 
мушак орасига юбориладиган 2мл ампула ва сахароза билан 
комплекси 5 мл ампулада (100 мг темир саклайди) чикарилади. Вена 
орасига юборилганда 90% темир организмда таркалади, 10% 
организмдан буйраклар оркали чикарилади.

Феррум-лек м/о кун ора; в/и 1-куни 2,5 мл; 2-куни 5 мл; 3-кун 10 
мл; сунгра хафтада 2 марта 10 мл дан юборилади.

Бу препаратларни парентерал усулда юборганда, даволаш учун 
керак булган темир микдорини куйидаги формула асосида хисоблаш 
мумкин (Gailani, 1992)

Fe (мг)= (НВ (нормадаги) - НВ (бемордаги)) х тана огирлиги (кг)х
0,221 + 1000

НВ-гемоглабин
Керакли ампула сонини билиш учун, юкорида олинган натижани 

100 га булинади (чунки ампулада 100 мг темир бор).
Ферковен в/и юбориладиган темир препарата булиб, таркибида 

темир сахарат, кобальт глюконат ва углеводлар эритмаси мавжуд. 1 
мл да 20 мг темир ва 0,09 мг кобальт саклайди. Ампулада 5 мл дан 
чикарилади. Ферковен в/и секин, кар куни 10-15 кун давомида 
юборилади: биринчи 2 кун 2 мл дан, сунгра 5 мл дан. 90% темир 
узлаштирилади ва 10% узгармаган холда буйраклар оркали 
чикарилади.

Ферлецит - натрий темир-глюконат комплекси булиб, 
парентерал юборилади; организмда яхши таркалади.

Препарат парентерал юборилгандан сунг 12-24 соат утгач, Fe2+ 
эритроцитларда биринчи кисми аникланади. Аммо темирнинг куп
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кисми (Нв синтези учун) жигар, талок ва суяк кумигидаги 
макрофагларининг захирасидаги ферритиндан келиб тушади.

Темир препаратларини парентерал усулда юборишга 
курсатмалар:

•Сурилиш бузилиши билан бирга келган МИЙ касалликлари 
(энтеритлар, сурункали панкреатит)

•Ингичка ичакнинг катта кисми резекцияси 
•Г астрэктомия
• Меъда ва 12 бармок ичак яра касаллиги (темир прапарати 

юборилганда кунгил айниши, кайт килиш, яра кузиши кузатилиши 
мумкин)

•Носпецифик ярали колит
•Отиз оркали кабул кила олмаслик (кунгил айниши, кайт килиш, 

коринда огрик)
•Операциядан олдин организмни темир билан туйинтиришга 

зарурат тугилганда
•Давомли кон кетишлар
•Хомиладорликнинг 111-учойлигидаги камконлик.
Темир препаратларини умуман буюришга к/лрши курсатмалар: 

организмда темир миадори меёрда ёки куп булгандаги гипохром 
камконлик; организмда темирнинг меёрда ёки юкори концентрацияси 
мавжуд булиб, унинг ишлатилиши (утилизацияси) бузилганда; 
идиосинкразия; аллергия.

Темир препаратларини парентерал усулда юборишга к/лрши 
курсатмалар:

•огир коронар етишмовчилик 
•артериал гипертензия 
•уткир гломерулонефрит
•фаол пиелонефрит, айникса дизурик узгариш булганда 
•фаол гепатит
•жигар ва буйраклар фаолиятининг огир бузилишларида.
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Даволаш тартиби.
Темирни тула конли сурилишини хисобга олиб буюрилган 

минимал микдор гемоглобиннинг суткалик ошишини таъминлаш 
керак (37-жадвалга каранг).

Жадвал 37.
Юбориш нули га боглик; холда темирнинг намунавий 

микдорлари.

Юбориш
йули

Элементар
темирнинг
минимал
суткалик
самарали
микдори

Препарат-
нинг
самарали
микдори

Элементар
темирнинг
максимал
суткалик
самарали
микдори

Препарат- 
нинг
максимал
суткалик
самарали
микдори

Юбориш микдори 
(сугкасига)

Огиз
оркали

20-30 мг 100мг 75-100 мг 300-400мг 3-4; Яхши кабул 
килинганда, 
суткалик микдорни 
6-8 мартага булиб 
кабул килинади

Паренте-
рал

25 мг 0,5 мл 100 мг 2-5 мл Хар куни ёки 
хафтада 3 марта

Беморнинг тана огирлиги, жинси, конституциясидан келиб 
чикиб, 20-30 мг дан кам булмаган темир микдори организмга тушиши 
керак, буни суткалик 100 мг микдордаги темир билан таъминлаш 
мумкин. Яхши кабул килинганда темир микдори аста-секин 
оширилади. Агар гемоглобиннинг суткалик ошиши 3-3,5 г/л ни 
ташкил килса, темир мивдорини ошириб бориш, айникса мухим 
булиб хисобланади. Бу холда организмга 1 суткада 75-100 мг темир 
кириши керак (яъни бемор 300-400 мг 2-валентли темир прерати 
кабул килиши керак). Агар сурилган темирнинг барчаси эритропоэзда 
иштирок этмаган такдирда хам, унинг колган кисми захирада 
тупланади, бу эса умумий даволаниш давомийлигини кискартиради. 
Юкорида айтиб утилгандики, микдорни 300-400 мг дан ошириш 
ахамиятга эга эмас, чунки бу билан сурилиш жараёни кучаймайди. 
Демак, Бе2+нинг самарали минимал суткалик микдори 100 мг.
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максимал эса 300-400 мг ни ташкил этади. Ушбу кенгликда дозалаш 
тартиби индивидуал кабул кила олишга караб танланади. Суткалик 
доза кар 6-8 соатда 3-4 марта ичилади; бемор яхши кабул кила 
олмаганда эса 6-8 мартагача булиб ичиш мумкин. Узок таъсир этувчи 
препаратлар (тардиферон, ферро-градумент) бундан мустасно булиб, 
улар суткада 1 -2 марта буюрилади.

Ичишга буюриладиган препаратлар билан даволашнинг умумий 
давомийлиги 2-3 ой, хатто 4-6 ойни ташкил этади. Гемоглобин 
микдори меёрлашгандан сунг (120 г/л), организмда захира косил 
булиши учун яна бир-икки ой даволаш давом эттирилади. Бунда, доза 
гемоглабин меёрлашгандан кейин ушлаб турувчи дозагача (30-60 мг 
Ге2+ суткада) камайтирилади.

Темир препаратларини парентерал юборишдан 2 кун олдин 
ичишга буюрилган дори воситалари бекор килинади. ДВни 
парентерал буюришда суткалик микдор 100 мг дан, хафталик 
юбориш 3 мартадан ошмаслик тавсия этилади. Препаратни в/и 25-50 
мг/мин (яъни 3-5 мин, 8-10 минутда юбориш янада яхширок) 
гсзликда ва факат стационар шароитда юбориш максадга мувофик. 
Муайян бемор учун керакли булган парентерал юбориладиган 
препарат микдори формула асосида, тана вазни ва кондаги 
I емоглобинни мивдорини хисобга олиб аникланади (юкорига каранг).

Куп холларда темир препаратлари билан даволаш натижасида 
симарага эришиб булади, аммо баъзан кутилган натижага 
(рпшилмайди. Бунинг сабаблари куйидагилар булиши мумкин: 
м-ракли микдорни танламаслик; кон кетишни давом этиши; нотугри 
laiiixuc; интеркуррент инфекция; хавфли усмалар.

ДВ билан даволаш самарадорлиги ва хавфсизлигини ошириш 
,чун темир препаратларининг ножуя таъсирларини, хамда уларни 
оидинп олиш мухим ахамиятга эга.

')нтерал ва парентерал юбориладиган, шунингдек, узок таъсир 
и умчи препаратларнинг ножуя таъсирлари сони кар хил булади. 
МИМ кичик кисмидан темирнинг куп микдорини тез сурилиши, хатто 
ниш микдорда узок таъсир этувчи воситаларга нисбатан купрок 
1111 на у ч таъсир чакиради: тери кизариши, кунгил айниши, иштаханинг
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кучсизланади.
Танин (чой таркибидаги 
микдори)

Темир ва танин ёмон сурилувчи бирикма хосил 
килади. Темир препаратларини чой билан ичиш 
тавсия этилмайди.

Сут махсулотлари, нон, 
музкаймок, тухум, оксалатга 
бой озик-овкатлар

Темирнинг сурилиши камаяди.

Темир препаратларининг баъзи озик-овкат махсулотлари ва ДВ 
билан узаро таъсир хусусиятларини билиш, уларни камконликни 
даволашда самарали ва хавфсиз куллаш имконини беради.

Бошка дори воситалар сингари, темир препаратларини 
куллаганда, унинг самарадорлиги ва даволашнинг хавфсизлгини 
доимий назорат килишни такозо этади. Чунки, назоратсиз кабул 
килинганда препаратлардан зах,арланиш белгилари ривожланиши 
мумкин. Захарланишнинг эрта белгилари (коринда огрик, диарея, 
кайт килиш, бош айланиши, кескин бехоллик, хушнинг бузилиши) 
кузатилиши мумкин. Агар бу холда темир воситаларини бекор килиш 
ва тухум махсулотларига бой овкатланиш тавсия этилмаса, у холда 
захарланиш белгилари кучайиб кетади. Захарланишнинг огир 
даражаларида дефероксамин (деферал) 10-20 ампуласини (5-10 гр) 
сувдв эритиб, ичишга буюрилади (Fe2+ сурилишига каршилик 
килади). Сурилган Fe2+HH богланиши учун 1-2 гр дан вена ичига хар
3-12 соатда юборилади (Fe2+ билан богланиб буйраклар оркали 
ферроксамин куринишида чикиб кетади).

Даволаш самарадорлигини бауолаш.
1. Х,аФтада 1-2 марта конда эритроцитлар, ретикулоцитлар, НВ 

микдори ва ранг курсаткичини аниклаш (даволашнинг 1 -боскичида).
Агар суткалик НВ 1-2 г/л га ва эритроцитлар 0,04x1012 гача 

ошадиган булса, даволаш самарадорлиги коникарли хисобланади.
2. К,он зардобида темир концентрациясини аниклаш.
В.Г.Кукес (2000) даволаш самарадорлигининг куйидаги

курсаткичларини келтиради (39-жадвалга каранг).
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Жадвал 39.
Темир препаратлари билан даволашнинг самарадорлиги 

курсаткичлари.

Данолаш
муддати

Самарадорлиги

5-10 кун Бемор умумий ахволининг яхшиланиши - мушак тонуси ва 
иштаханинг ошиши, дармонсизлик, бош айланишининг камайиши

3-7 кун Конда ретикулоцитлар ошиши - ретикулоцитар реакция белгилари
7-14 кун Ретикулоцитар реакциянинг максимал юзага чикиши
5-14 кун Гемоглобин микдорининг ошиши (темирнинг адекват микдори 

берилганда)
3-4 хафта Гемоглобин микдорининг меёрий пастки чегарасига эришиш (115-120 

г/л)
5-6 хафта Темирнинг кичик микдорлари замирида гемоглабин микдорининг 

меёрий пастки чегарасига эришиш
4-6 хафиа Меноррагиялар, глоссит, дисфагия, тирнок ва сочлардаги дистрофик 

узгаришларни камайиши
2-3 ой Кон зардобида темир, эритроцитлар. Гемоглабин 

концентрацияларининг тулик меёрига келиши
3-4 ой Суяк кумигида гемосидерин пайдо булиши
4-6 ой Зардоб ферритини ва трансферритинни организмдатемир 

захираларини меёрига келиши

Темир танкислиги камконлигини бирламчи олдини олиш 
камконлик ривожланишига мойиллиги булган гурух беморларида 
утказилади. Булар -хомиладорлар ва эмизикли аёллар; киз болалар - 
хайз вактида куп кон йукотадиган; донорлар; узок ва кучли кон 
йукотадиган аёллардир. Буларнинг орасида хомиладорлар алохида 
Урин тутади. Хомиладорлар камконлигини даволашга турлича 
каралади. Баъзилар бундай аёлларга темир препаратларини буюриш 
зарур деб хисоблайдилар; баъзилар эса, бу физиологик жараён 
булгани учун, камконликни даволаш зарур эмас деган фикр 
билдирадилар. Купинча куйидаги услубни куллаш тавсия этилади. 
К,он тахлили меёрида булган, аммо камконликни ривожлантирувчи 
омиллари булган хомиладорларга (хомиладорликдан олдин узок ва 
кучли кон кетишлар булганда; МИЙ касалликлари; 2 йилдан кам
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оралик билан тугиш; овкатланиш етарли булмаса; куп кусиш билан 
кечган барвакт токсикозлар) «олдини олувчи» даволашни 12-13 
хафтадан 15 хафтагача утказилади. Кунига 30-40 мг темир тутувчи 
препарат буюрилади. 21-25 ва 32-37 хафталарда даволаш 
такрорланади.

Х,омиладорлик даврида ривожланадиган камконлик (купинча 20 
хафтадан сунг) юкорида курсатилган препаратлар ва усуллар билан 
даволанади (огиз оркали кабул килинадиган темир препаратларини 
назорати остида).

Хрмиладорлик камконлик фонида ривожланган аёлларда темир 
препаратлари билан даволаш утказилади, сунг темир захираси хам 
тулдирилади (туйинтирувчи даволаш). Темир тутувчи ДВ билан 
бирга антиоксидантлар (витамин Е, С; аевит), поливитаминлар, 
кальций препаратлари тавсия этилади.

Витамин В12 ва фолат кислота етишмовчилик камконлигини 
даволашнинг фармакотерапевтик тамойиллари.

Маълумки, камконликнинг бу турига витамин В12 ёки фолат 
кислота танкислиги сабаб булиб, бу ДНК синтезининг бузилишига ва 
фаол эритропоэзга (кон хосил булишининг мегалобласт тури)га олиб 
келади. Витамин В |2танкислигининг асосий сабаблари:

1. Гастропротеин синтезининг бузилиши
2. Ингичка ичакда витамин В12 сурилишининг бузилиши
3. Витамин В12 нинг ракобатли камраб олиниши
4. Витамин В12 га бой булган озикалардан сакланган йиллик 

пархез
5. Транскобаламин-2 жигарда камайиши ва витамин Впнинг орка 

мия суягига юборилишини бузилиши.
Фолат кислота танкислигининг асосий сабаблари: овкат кабул 

килинишининг чегараланиши; ингичка ичакда сурилишининг 
бузилиши; фолат кислотанинг антагонистлари булган ДВлар кабул 
Килиниши (масалан, метотрексат, пурин аналоглари); шунингдек 
тутканокка карши дори дармонлар; эхтиёжларнинг ошиши (масалан, 
хомиладорлик, эмизикли аёллар).
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Организмда витамин В 12 танкислиги куйидагиларни 
ривожланишига олиб келади:

1) Мегалобластик камконлик;
2) Асаб тизимидаги дегенератив узгаришлар (бош ва орка мия, 

периферик нерв)
3) Эпителиал тукималардаги узгаришлар, айникса ошкозон-ичак 

йулидаги.
Витамин В12 тавсия этилишига курсатмалар бу унинг танкислиги, 

яъни мегалобластик камконлик ва неврологик бузилишлар.
Витамин В12 кулланилиши бошка баъзи касалликларда кам яхши 

натижа беради, масалан, МИЙ касалликларида сурилиш жараёни 
бузилганда, шунингдек неврологик амалиётда, жумладан, 
полиневритларни даволашда.

Хрзирги вактда витамин В^нинг 2 та препарата мавжуд: 
цианкобаламин ва оксикобаламинлар.

Цианкобаламин мураккаб булмаган камконликда кулланилади, 
бунда 10-14 сутка давомида кар куни ёки кун ора 500 мкг дан 
юборилади; бошка тавсияларга амал килинганда витамин В12 4-6 
хафта давомида бир кунда 1 мартадан, 400-500 мкг юборилади. Хдр 
кандай колда фаол терапиянинг давомийлиги ва кулланадиган доза 
беморнинг умумий акволи, кон таркиби, миелограмма назорати 
остида аникланади. Шуни эсда тутиш керакки, даволаш жараёнининг 
3-4 кунидан бошлаб, конда ретикулоцитлар ошиши кузатилади. 
Даволаш курсидан сунг (ёки кон таркибининг уртача тикланишини 
мулжаллаб) ушлаб турувчи даволашга утилади. Цианкобаламинни 
кафтада 1 марта 250-500 мкг 2 ой давомида, кейинчалик бир ойда 2 
марта куллаш тавсия этилади.

Оксикобаламин цианкобаламиндан фаркли равишда плазма 
оксили билан яхширок бирикади, сийдикдан камрок ва секинрок 
ажралади. Шу билан бирга даволашда кам микдорда ва орада 
каттарок оралик билан кулланилиши мумкин. Оксикобаламин 
I мл/сут кун ора буюрилади. Ушлаб турувчи даволашда кафтада 1 
марта 3 ой давомида, сунг 1 ойда 1 марта кулланилади.
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Беморда фуникуляр камконлик булганда микдор 2 мартага 
оширилади (вит Вп 1000 мкг гача, оксикобаламин эса 2 мл/сут гача 
оширилади).

Витамин В12 етишмовчилик мавжуд хдр кандай холатда уни 
кулланилиши касалликни тез ва тургун ремиссиясига олиб келиши 
зарур. Даволаш самарадорлигининг курсаткичлари: даволанишнинг 
биринчи кунларида яхшиланишнинг белгилари субъектив; 
даволанишнинг 5-7 кунларида максимал ретикулоцитоз (20% гача); 2- 
хафтадан бошлаб, гемоглобин ва эритроцитлар сонини ошиши; 3-4 
хдфтадан сунг кизил кон курсаткичлари, лейкоцитлар ва 
тромбоцитлар сонинг меёрлашуви.

Даволашдан аник самара булмаса, ташхис нотугри 
куйилганлигини, жумладан, неопластик касалликка гумонсираш, 
гипотиреоз ёки сурункали юкумли жараён мавжудлигини курсатади.

Фолат кислота сувда эрувчи витаминларга киради ва бир катор 
камконликларни даволашга ёрдам беради. Фолат кислота узи фаол 
эмас. Организмда у биологик фаол коэнзим-тетрагидрофолиат 
кислотага айланиб, био- ва аминокислота синтезида мухим роль 
уйнайди, шу сабабли хужайралар булинишида ахамияти капа 
хисобланади. Фолат кислота куллашга курсатмалар: мегалобластик 
камконлик; сурункали гемолитик камконлик (уларда фолат кислотага 
мухтожлик юкори булади); безгак, тутканокка карши ДВ ва перорал 
контрацептивларни узок вакт кабул килиш (фолат кислота 
етишмовчилигига олиб келади). Х,омиладорликда фолат кислотага 
суткалик мухтожлик ошиб, одатда кескин ривожланмагаи 
етишмовчилик келиб чикади. Шу сабабли хомиладорларга темир 
препаратлари билан бир каторда фолат кислота тавсия этиш максадга 
мувофивдир. Бунда фолат кислота препаратларини 5-10 мг/сут 
мивдорда кабул килиш етарли булиб хисобланади. Аллергик на 
ножуя таъсирлар жуда кам учрайди.

Тест саволлар
1. Темир препаратларини парентерал юборишга нисбий 

курсатмалар:
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и) Темир етишмовчилиги анемияси профилактикаси; б) Темир 
г  ипратларини перорал кабул килишни кутара олмаслик; в) 
урн м шипи бузилиши; г) Организмда темир захираларини 

i h i m i i i  iini'ii; д) Хомиладорликни III триместрдаги анемия; ж) Огир 
1 1 \ икали кон кетиш

Гемир препаратларини парентерал юбориш учун карши 
V|n шмалар:

и) Гемир препаратларни ичига кабул килишни кутара олмаслик;
' Ошр коронар етишмовчилик; в) Артериал гипертензия; г)
• ммиадорликнинг III триместри; д) Тери ва упканинг аллергик 

■ иллпклари; е) Актив пиелонефрит ва гепатит; ж) Уткир 
инмсрулопсфрит

| <‘ул1.фат ва аскорбин кислота сакловчи, темир препаратларига 
м| hi | пУ

0 ( орбифер дурулес; б) Мальтофер фол; в) Гино-тардиферон; г) 
приписке; д) Ферретаб

1 Гемир ва фолат кислота сакловчи темир препаратларига
Н | | | | | | И

•и I ирбицеф дурулес; б) Мальтофер фол; в) Гино-тардиферон; г) 
'• ............ . д) Ферретаб

|||||||1лпрда (6 ёшгача) темир препаратларни куйдаги усулда 
1 I мппнп н х I и и рок-

•и ' и pm I (аптиферрин); б) Дражже (ферроплекс); в) Таблетка
• |И'|ц | и и I). г) 1омчи (гемофер); д) Суспензия (ферронат); е) 

'■■■■* пн и (феррум лек)
' Мирен icpiui юборилганда элементар темирнинг максимал
-■■■■■ и'ни и булиб хисобланади (мг):

М Г||?0. п) 75; г) 100; д) 150; е) 200 
'•чир препаратларини ичга кабул килганда юзага келиши

« t  1111

"  м.ич аларини кора рангга буялиши; б) Яширин конга
■ 1 ......  реакция; в) Ёлгон мусбатли ортотолуидин тести; г)

............припиши д) Гемосидероз; е) Ахлат массаларида
I Н И  h i  м  | . и  I икни топилиши
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8. Темир препаратларини куп мивдорда буюрганда келиб 
чикадиган эрта (А) ва кечки (В) ножуя таъсирлар:

а) Цианоз; б) Гипервентиляция симптоми; в) Цоринда огрик; г) 
Диарея; д) Кусиш; е) Хушни бузилиши; ж) Бош айланиши; з) 
Холсизлик

9. Темир препаратларини сурилишини тезлаштирувчи дори 
воситаларига киради:

а) Кдхрабо кислота; б) Метионин; в) Панкреатин; г) Алюмений 
гидрооксид; д) Кальций карбонат; е) Глюкоза; ж) Аскорбин кислота; 
з) Холестерамин; и) Тетрациклин; к) Лактоза

10. Тугри тасдикни танланг:
а) Танада витамин В12 етишмаганда гиперхром анемия 

ривожланади
б) Аддисон-Бирмер анемиясини фолат кислота билан 

монотерапия килинганда клиник самара олинади
в) Витамин В12 ни В| ва Вб билан бир шприцда аралаштириш 

керак эмас, чунки кобалт ионлари таъсирида витаминларни 
парчаланиши ва аллергик реакция кучайиши мумкин

г) Хатто юкори дозаларда буюрилганда хам витамин В12 кичик 
биосингувчанликка эга

11. Огиз оркали буюрилганда элементар темирнинг максимал 
самарали дозаси хисобланади (мг):

а) 25-50; 6) 50-75; в) 75-100; г) 100-150; д) 200-300; е) 300-400
12. Гемоглобин мивдори нормаллашгандан сунг (120 г/л) темир 

препаратларни кабул килишни яна давом эттирилади:
а) 10 кундан кам эмас; б) 20 кундан кам эмас;' в) 1 ойдан кам 

эмас; г) 1,5 ойдан кам эмас; д) 2 ойдан кам эмас; е) 3 ойдан кам эмас

Вазиятли масалалар:
1. 52 ёшли беморда темир танкислик анемияси аникланди (Нв-85 

г/л, ранг курсаткич -0,8, зардоб темири 7,8 ммоль/л). Сурункали кон 
кетиш белгилари йук. 5 йил илгари уткир ичак тутилиши сабабли оч 
ва ёнбош ичакнинг бир кисми резекция килинган.

А. Ушбу холатда танлов препаратини танланг.
3 2 4



а) Ферроплекс 1 дражедан 3 марта; б) Тардиферон ] дражедан 1 
марта; в) Феррум-лек вена ичига; г) Жектофер мушак орасига; д) 
Витамин В а  мушак орасига

В. Сизнинг танловингиз нима билан боглик?
а) Ичганда кутара олмаслик; б) Темир сурилишининг бузилиши;

и) Препарат чикарилишининг тезлашиши; г) Препаратда темир 
микдорининг камлиги

2. 70 ёшли бемор ноаник анемия сабабини аниклаш учун келиб 
тушди. Гемоглабин 95 г/л, ранг курсаткич -1.1, лейкоцитлар^1,0х109 
г/л, тромбоцитлар 130х09 г/л. Гастроскопияда атрофик гастрит 
аникланди. Суяк кумигида мегалобластик кон ишлаб чикариш.

A. Ташхис куйинг.
B. Сизнинг тактикангиз.
а) Эритромасса трансфузия килиш; б) Феррум-лек вена ичига; а) 

Ферроплекс ичишга; г) Витамин В12 мушак орасига; д) Фолат 
кислота ичишга

3. Бемор 41 ёш, стационарга кескин холсизликка, юрганда 
чинсирашга шикоят килиб келди. Текшириш вактида конда анемия 
шшкланди (Нв-56 г/л, РК-1,2). Тилни куздан кечирганда -  глоссит. 
Пупктатда суяк кумигида кон ишлаб чикаришнинг мегалобластик 
iypii аникланди. К,он зардобида темир концентрацияси муътадил. 
I тихие: Витамин Вп-танкислик анемия.

А. Даволашнинг энг кулай вариантини танланг.
и) витамин Bn 500 мкг/сут. кунора, фолат кислота 1,5 мг/сут., 

п-мпр сульфата (80 мг Fe2+) 1 макал; б) Витамин В12 500 мкг/сут. хар 
купи, фолат кислота 0,15 мг/сут.; в) Темир сульфат, фолат кислота;
| I Аскорбин кислота 500 мг суткада, темир сульфат.

М Утказилаётган даво самарадорлигини баколаш усулларини 
кУроГгииг.

.1) 5-8 кундан сунг ретикуляр кризни аникланг; б) 1 ойдан сунг 
I" шкуляр кризни аникланг; в) 2-3 ойдан сунг эритроцитлар 
■ ■и tiipmni нормаллашуви; г) 8 кундан сунг эритроцитлар

uni' трини нормаллашуви; д) 4-8 кундан сунг глосситнинг
и ..... . е) 8 кундан сунг глосситнинг йуколиши
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С. Утказилган даво хавфсизлигини бах,олаш усулларини 
курсатинг.

а) Кон зардобида темир концентрациясини анивдаш; б) К,он 
зардобида калий мивдорини аниклаш; в) Коагулограмма; г) Ранг 
курсаткични аниклаш; д) Сийдик кислота мивдорини аниклаш; е) 
К,он зардобида канд мивдорини аниклаш; ж) ЭКГ
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Ревматик ва аутоиммун касалликларни даволашда
препаратларни танлаб буюришга клиник-фармакологик

ёндошиш.

Яллигланиш жараёнини фармакологик бошкариш замонавий 
клиник фармакологиянинг энг кийин муаммолари каторига киради. 
Рационал фармакотерапия утказиш учуй яллигланиш жараёнининг 
гурли патогенетик механизмларига бир вактда комплексли таъсир 
>тиш лозим. Маълумки, яллигланишга карши дори воситалар 2 катта 
гурухга булинади. Биринчи (I) гурухга яллигланишнинг турли 
носпецифик омилларини сундирувчи, тез таъсир этувчи дори 
воситалар. Буларга ЯК.НДВ ва стероидли препаратлар 
(глюкокортикоидлар -  ГК) киради. Иккинчи (II) гурухга 
иммуномодуляция таъсирига эга, узок таъсир этувчи базисли 
препаратлар мансуб. Улар иммун патологик жараёнларнинг асосий 
булимларига тугридан-тугри ёки кисман таъсир этиб, унинг кечувини 
У’п артириши мумкин.

11репаратнинг самарадорлиги ва эхтимоли булган ножуя 
пп.сирларни хисобга олиб, муайян патологик жараённинг узига хос 
тмонларини эътиборга олган холда даво утказилади. Яллигланиш 
гиндромида буюрилган ЯК,НДВнинг самарадорлиги 1-2 хдфта 
мобайнида бахоланади. Лаборатория синамаларидан ташкари (ЭЧТ 
яниклаш, лейкоцитлар сони, «уткир фазали» синамалар, С-реактив 
оке ил ва бошкалар), бугим атрофи шиш индекси аникланади; кафтни 
. 11КИМ1 кучи; беморнинг маълум масофа босиши учун кетган вакти; 
I >.*h i c j i i . синамаси ва б. утказилади. Агарда натижа сезилмаса, 
препарат алмаштирилади, бундан ташкари, беморларни ЯКДДВга 
мигб|пан сезувчанлиги бир гурухга тегишли препаратлар ичида хам 
фиркланиши мумкин. Масалан, бугимлардаги яллигланиш ва огрикда 
цц\мрофсн самарасиз булса, пропион кислотасининг бошка унуми -
..... .. кулланганда беморнинг ахволи анча яхшиланиши
►л ы I клади.

Муайян клиник холат учун препаратни танлашда унинг 
окно шшишга карши, огрик колдирувчи таъсири ва хавфеизлик
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индексини назарда тутиш лозим. Маълумки, энг кучли яллигланишга 
Карши таъсирга индометацин ва диклофенак, энг кучсизга - анальгин 
ва ацетилсалицил кислотаси (АСК) эга. Яллигланишга карши 
фаолликни камайиб бориши буйича ЯК,НДВни куйидаги кетма- 
кетликда жойлаштириш мумкин: индометацин >диклофенак
>пироксикам >кетопрофен >анальгин >АСК.

Огрик колдирувчи таъсирининг намоён булиши кар доим хам 
яллигланишга карши таъсир билан мое келмайди. ЯКДДВнинг огрик 
колдирувчи таъсирини камайиб бориши буйича куйидагича 
жойлаштириш мумкин: кеторолак> диклофенак> индометацин> 
анальгин> пироксикам> напроксен> кетопрофен> • ибупрофен> 
фенилбутазон.

Иситма тушириш фаоллиги буйича ЯК.НДВ куйидаги кетма- 
кетликка эга: энг фаоли диклофенак ва пироксикам кисобланади, 
ундан кейин анальгин> индометацин> напроксен> ибупрофен> 
фенилбутазон> АСК.

Шундай килиб, ЯК,НДВнинг иситма туширувчи таъсири 
яллигланишга карши фаоллиги хам юкори, хам паст булган 
препаратларда яхши ривожланган. Препаратларнинг бу каторига 
ЯК,НДВнинг янги авлоди намоёндалари -  ЦОГ-2нинг танланган 
ингибиторлари (мовалис, нимесил) киради.

Препаратларни танлаганда уларни МИЙ томонидан ножуя таъсир 
чакириш хусусияти, жумладан, яралар хосил килишини хам 
эътиборга олиниши шарт. Узок ва тез-тез куллаганда ульцероген 
таъсир ривожланиш хавфи булган препаратлар куйидаги гурухларга 
булинади: 1) кам даражада (хавф даражаси камайиши буйича -  
ибупрофен> диклофенак> анальгин); 2) уртача (пироксикам> 
напроксен> фенилбутазон); 3) кучли (АСК> индометацин).

ЦОГ-2нинг селектив ингибиторлари (мовалис, нимесил, 
мелоксикам, коксиблар) киска ва узок вакт даволаш учун куллаганда 
юкори даражада фаоллик курсатади; гастропротектив 
простогландинларга кам таъсир курсатиши билан белгиланади. 
Клиник текширувлар бу препаратларни куллаганда гастродуоденал 
шиллигининг эрозив-ярали жарохатланиши энг кам («эски»
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Я^НДВни 15-20% нисбатан 0,3-0,7%) даражада чакиришини 
нсботлади. МИЙ томонидан ножуя таъсир ривожланишини назарда 
тутиб, ёндош меъда ва 12 бармокди ичак эрозия - яраси булган 
беморларга ЯК,НДВни буюриш максадга мувофик эмас, ёки ЦОГ- 
2нинг селектив ингибиторларини буюриш лозим. Бу препаратларни 
К^ллаганда яхши кабул килинмаса ёки иктисодий ж и хат да и олиш 
нложи булмаган холларда, энг кам ульцероген таъсир даражасига эга 
препаратларни (диклофенак, ибупрофен) эхтиёткорлик билан 
буюрилади. ЯКДДВни яхши кабул килиниши учуй бир вактда меъда 
секрециясини камайтирувчи ва меъда шиллик кобигини химоя 
килувчи препаратлар (протон помпа ингибиторлари ёки Нг-гистамин 
реиептори блокаторлари) буюриш тавсия этилади. PgEHHHr синтетик 
аналоги -  мизопростолни куллаш хам патогенетик тасдигини топган, 
м’ъни препаратни куллаганда МИЙ шиллик кобигида яра ва эрозиялар 
риножланиши камайгани хакидаги натижалар олинган.

Индометацин, ибупрофен, напроксен каби препаратларнинг 10­
20% организмдан буйраклар оркали узгармаган холда чикарилади, шу 
сабабли, буйраклар чикариш фаолиятини узгариши препаратларнинг 
кондаги микдорига таъсир курсатиб, уларнинг клиник самарасини 
Упартириши мумкин. Буйракларнинг функционал холати пасайганда 
(CUE булганда) ревматик касаллиги булган беморларга бу 
препаратларни буюрмасликка харакат килиш ёки дозалаш тартибини 
Унлргнриб буюриш лозим. СБЕнинг огир даражасида барча 
ЯK.11ДВни буюриш мумкин эмас.

1 пдош кандли диабет беморларига (ГКни буюриш мумкин эмас) 
АСКпи буюриш максадга мувофик, чунки у кондаги глюкоза 
мпкдорнни бироз туширади.

Лпкилозли спондилоартрит (Бехтерев касаллиги), ревматоид 
npipnr, тугунли эритемада кучли даволовчи таъсирни фенилбутазон 
i'Vpnmi;ui. Бу холатда фенилбутазон (бутадион) огрик ва харакатни 
киИпплашганини камайтиради. Препаратни одатдаги суткалик дозаси 

0,'| *> 0,6 г; дозани 0,9г (900мг) оширилса хам, бутадионнинг кондаги 
•окори микдори деярли узгармайди. Етарли самарага эришилгач, 
111 I in |>п t дозаси секин-аста 300-500 мг/сут пасайтирилади.
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Огир лолларда яллигланишга карши таъсири буйича фаол булгам 
индометацин препарати кулланади. Даволашни одатда кагга 
дозалардан бошлаб (100-150мг/сут), етарли самарага эришилгач. 
ушлаб турувчи дозага утилади (самарали дозанинг 'Л кисми). Бирок, 
индометацин кабул килганда, купинча ножуя таъсир ривожланадн 
(узок вакт катта дозада кабул килган 30-50% беморларда), бу эса 
баъзида (20%) препаратни бекор килишни талаб килади. 
Индометациннинг ножуя таъсирини камайтириш учун уни кечасига 
буюриб, кундузи бошка ЯКДЦВ, масалан, бутадион буюрилади. 
Индометацинни бутадион билан бундай биргаликда буюриш яхши 
Самара беради. Диклофенак яллигланишга карши фаоллиги буйича 
индометациндан бироз кучсиз булишига карамай, огрик колдирувчи 
таъсири буйича анча устун, шунинг учун, охирги йилларда ревматик 
аутоиммун касалликларни даволашда кенг кулланмокда. 
Препаратнинг таъсири узайтирилган шакллари хам чикарилди, бу эса 
препаратни кунига 1-2 марта кабул килиш имконини берди. 
Диклофенакни ножуя таъсири индометацинга нисбатан анча кам. 
Узок Т '/2 эга бошка препаратлар хам (напроксенни Т'Л -  12-15 соат; 
пироксикамники -  40 соатгача) кенг кулланади ва кунига 1-2 марта 
буюриш имконини беради.

Беморларда ёндош К.АЕ ёки шишлар булса, бутадионни куллаш 
максадга мувофик эмас, чунки у бошка ЯК,НДВга нисбатан натрий ва 
сувни купрок ушлаб колади.

Ревматоид артритнинг (РА) бугимли шаклини даволаш одатда 
ЯК,НДВдан бошланади. Кучли яллигланиш ва огрик колдирувчи 
таъсирга эга препаратлар (индометацин, диклофенак, напроксен, 
пироксикам) ёрдамида яхши даволовчи самарага эришиш мумкин. 
Бунда бу препаратларни узок вакт, йиллар давомида кабул килиш 
керак булади ва ривожланиши мумкин булган ножуя таъсири ва 
уларни олдини олиш усулларини ёдда тутиш, хамда утказилаётган 
даволаш самарадорлиги ва хавфсизлигини назорат килиш лозим.

Бириктирувчи тукиманинг бошка аутоиммун диффуз 
касалликларида ЯКНДВ кам холда буюрилади. ЯКДДВни, жумладан 
индометацин факатгина СК,Юнинг бугимли турининг бошлангич
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даврларида, хамда ушлаб турувчи даволаш максадида буюрилади. 
11ндометацин антиагрегант таъсирига хам эга, шунинг учун бошка 
ДВ билан бирга «бурисимон» нефритни даволашда кулланади.

Тугунчали периартериитнинг периферик шаклини даволашда 
I Книнг кичик дозалари билан бирга бутадион (0,45-0,6), реопирин 
м/о (1-2 ой давомида) хам буюрилади. Касалликни висцерал 
шаклларида ГК билан бирга буюриш хам мумкин.

Лутоиммун касалликларни даволашда ЯК.НДВ танлашдаги 
кийинчилик - уларни факат симптоматик таъсир курсатиб, 
кнсш1ликни кечувига, бугимлар деформацияланиши ва ички 
in ранларнинг органик бузилишларини олдини олмаслигидадир.

Яллигланиш жараёнида узок вахт даволаш утказиш учун ЯК.НДВ 
Iурухидан препаратларни танлаб, ножуя таъсирлар ва уни олдини 
олшп йулларини билиш лозим. Нисбатан Kjm учрайдиган ножуя 
пп.спрларни кайта куриб чикамиз.

Бутун дунёда турли ревматик касалликларни даволаш учун 
ЯК.НДВ кенг кулланади. Беморларнинг куп кисми бу ДВни яхши 
фнрадилар, аммо бир катор беморларда гастроэнтерологик ножуя 
пн.сир ривожланиб, баъзида препаратни кабул килиш тухтатилишини
• iim I алаб килади.

1. I астроэнтерологик ножуя таъсир.
ЯК.ПДВ ичида энг куп нохуш асоратларга олиб келадиган ножуя 

■ ид ирлар келтириб чакиради. Уларнинг таъсирида диспепсик 
" 1илишлар -  эпигастрал сохадаги огрик, кунгил айниши, баъзида
I.мши, коринни дам булиши, кабзият ёки ич кетиши ривожланиши 
II1 мким. Яна бир огир ножуя таъсири меъда ва 12 бармокли ичак 
hi и it м и к кобигида -  ярали жарохатларнинг ривожланиши

|;шади. Я^НДВнинг ульцероген таъсирининг ривожланиши
..... кобикка тугридан-тугри кузгатувчи таъсир курсатиши ва
!|н | Inniir сундирилиши билан боглик. Бунинг натижасида 
- >1 м I ihioii'i м простагландинлар синтези тухтайди, меъда
...... кислоталиги ва унинг ортиши, хужайра кобиги

* ■ и 1М1ЧШ1ЛИГИ ортади. Х,олбуки, ЯКНДВ чакирган МИЙ яралари
......... . HCJII иларсиз кечиши мумкин (уларнинг яллигланишга карши
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ва огрик колдирувчи таъсирларига асосан). Баъзи колларда 
гастропатиянинг биринчи куриниши - меъда-ичак йулидан дон 
кетиши ёки меъданинг перфорацияси булиши мумкин. Шунинг учун 
ЯКНДВ узок вакт кулланганда ёки гастропатиянинг энг енгил 
белгиларини пайдо булиши биланок фиброгастроскопия утказиш 
лозим.

МИЙ томонидан ривожланадиган ножуя таъсири сонига 
ЯК,НДВни кабул килиш давомийлиги кам таъсир курсатади. В.Г. 
Кукес куйидаги статистик маълумотларни келтиради: ЯКНДВни 2-3 
ой давомида кабул килиш натижасида диспепсик узгаришлар 30-40%, 
ярали жарокатланиши эса -  10-20% беморларда кузатилади. Энг куп 
ульцероген таъсир к^рсатадиган препаратлар -  индометацин ва АСК; 
энг ками -  ЦОГ-2нинг селектив ингибиторлари. ЯК.НДВ чакирадиган 
яралар ривожланиш хавфини чекиш, спиртли ичимлик, пилорик 
хеликобактерининг борлиги каби омиллар оширади. Бу асоратлар 
ривожланиш хавфини оширувчи муким омилларга анамнездаги меъда 
яра касаллиги, гастрит, дуоденитни борлиги киради, бу эса 
препаратни танлашда назарда тутишни ва ножуя таъсирини олдини 
олиш учун утказиладиган муолажалар утказишни талаб килади. 
Курсатилган ножуя таъсири ривожланиш хавфи кекса ёшли 
беморларда (>60 ёш) анча юкори, огир кон кетишларнинг 70% ана шу 
беморлар кисобига тугри келади. Бу катор омиллар билан 
белгиланади, яъни гериатрик беморларда ДВнинг фармакодинамик ва 
фармакокинетик хусусиятлари узгаради, ёндош касалликлар сабабли 
(юрак касалликлари, буйрак етишмовчилиш ва б.) куп ДВ кабул 
килади.

ЯК.НДВ узок вакт кабул килган беморларнинг деярли ярмида 
белгисиз энтеропатия ривожланиб, кам микдорда кон ва оксил 
йукотилиши билан кечади, натижада темир етишмовчилик 
камконлиги ва гипоальбуминемияга олиб келиши мумкин. Жуда кам 
колларда йугон ичак жарокатланиши -  колонопатия, колитлар, 
дивертикулит ва бошкалар кузатилади. Я1^НДВ таъсирида ярали 
колит ёки крон касаллигини ривожланиши ёки кайталаниши кам
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мумкин. Гастродуоденал ножуя таъсири ривожланишининг олдини 
олиш усуллари ю кор и да курсатилган.

2. Буйрак фаолиятини бузилиши.
Бу бир томондан ЯК,НДВнинг цитопротектив таъсирга эга 

мростагландинлар синтезини камайтирувчи таъсир курсатиши, 
иккинчи томондан эса — нефротоксик таъсири билан белгиланади.

ЯК.НДВ кабул киладиган беморларда буйраклар 
жарокатланишига бир катор ёндош касалликларни борлиги олиб 
келади, буларга киради: юрак етишмовчилиги; артериал гипертония 
(айникса, буйрак фаолиятининг бузилиши билан боглик булган 
симптоматик гипертония); интерстициал нефропатия, кекса ёш; СБЕ; 
семизлик ва бошкалар. Буйрак фаолиятини бузилиши креатинин 
микдорини бироз узгаришидан бошлаб, то ануриягача булиши 
мумкин. Буйракларда органик бузилишлар ЯК,НДВни узок вакт (3-6 
ой) кабул килганда кузатилиши мумкин.

Анальгин, фенилбутазон, АСК каби препаратлар кабул 
килинишининг биринчи дафтасидаёк СБЕнинг зурайиши кузатилади 
(коитокчалар фильтрациясининг камайиши натижасида).

Фенилбутазон, анальгин, индометацин, ибупрофен, напроксен 
прспаратлари нефротик синдром ёки усиз кечувчи интерстициал 
нефропатия чакириши мумкин.

Шуни айтиш лозимки, ЯК.НДВ уз вактида бекор килинса, 
юкоридаги асоратларни кайтиши ва буйрак фаолиятининг меёрига 
келишига эришиш мумкин. ЯКДДВ буюрилганда, айникса, узок 
муддатта, сийдикни умумий таклили, кондаги креатинин ва мочевина 
микдори, Реберг, Зимницкий синамалари ва бошкалар доимий 
на трат усулларини утказиш лозим.

V Натрий ионлари ва сувни организмда ушланиб колиши (то 
периферию) шишлар пайдо булгунга кадар).

Бу асоратни барча ЯК.НДВ чакириши (нефронда натрий 
репбсорбциясининг блокадаси натижасида) мумкин, аммо 
I • нплбутазон, реопирин, индометацин, АСК бу асоратни купрок 
'ыкиради.

I Жигарнинг жарокатланиши.
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ЯК,НДВнинг х,ам иммунологик жараёнлар, х,ам токсик таъсири 
билан белгиланади. Иммуноаллергик гепатит купинча даволашни 
бошида бошланиб, дозага боглик булади. Токсик гепатит препаратни 
узок вакт кабул килганда ривожланади ва сариклик билан кечади. 
Жигарнинг функционал колатини (фермент, билирубин, оксил - 
чукма синамаси, УТТ-текшируви ва б.) динамик назорат килиш 
курсатилган.

5. МНС фаолиятини бузилиши (1-6% беморларда кузатилади).
Бош айланиши, бош огриши, тез чарчаш ва уйкунинг бузилиши

билан кечади. Психиканинг бузилиши, галлюцинация, кушнинг 
бузилишлари кузатилади. Бу асоратлар купинча индометацин 
таъсирида ривожланади, чунки бу препаратнинг МНСга сингиш 
даражаси юкори. Бундан танщари индометациннинг таъсирида 
ретинопатия ва кератопатия ривожланади.

Узок вакт ибупрофен кабул килинганда куриш нерви неврити, 
эшитиш кобилиятининг пасайиши кузатилади. Эшитиш кобилиятини 
пасайишини яна АСК, индометацин ва пиразолон унумлари \ам 
чакириши мумкин.

6. Тери ва шиллик каватларнинг жарокатланиши (барча ножум 
таъсирининг 12-15% ташкил этади).

Тошмалар, Квинке шишмаси, фотосенсибилизация куринишида 
кечади. Баъзида огир даражали жарокатланишлар, яъни полиморф 
эритема ёки пигментли эритема (пиразолон унумларига хос) 
токсикодермия кабилар ривожланиши мумкин.

7. Кон тизимининг жарокатланиши.
Гипохром камконлик, гемолитик камконлик ва иммуноаллер! ш 

табиатга эга тромбоцитопения ривожланиши киради. Бу асоратлар 
одатда пиразолон унумлари, индометацин ва АСК кабул килганда 
ривожланиши мумкин.

Огир асоратлар суяк кумигида кон косил булишиниш 
сундирилиши билан боглик ва лейкопения, агранулоципп. 
тромбоцитопения куринишида кечади. Бу узгаришларни Куприн 
анальгин, фенацитин, камрок индометацин ва фенилбутаюм 
чакиради. ЯКНДВ, айникса, пиразолон унумларини кабул килгатш
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нсрнферик кон таклилини утказиб туриш лозим. Лейкоцит ва 
I римулоцитлар микдори камайиб кетганида препаратни бекор килиб, 
исйконоэзни рагбатлантирувчи ДВ буюриш лозим.

8. Аллергик реакциялар (турли хилда кечиши мумкин).
Аллергик асоратларни ривожланишига олиб келувчи омил булиб, 

инамнезида мазкур гурук препаратига аллергия, атопикфенотип 
к приди. ЯК.НДВ буюришдан олдин албатта «аллергик» анамнезни 
IIm iiiiii л о з и м . Анафилактик шок ва Квинке шиши ривожланиши 
мумкин, бирок улар кам холларда (барча асоратларнинг 0,01-0,05%) 

ипилади.
ЯК̂ НДВ кабул килганда (айникса АСК) ринит, коньюктивит, 

•и I мл гик учлик каби реакциялар ривожланиши мумкин.
ЯКЛДВ (айникса, индометацин) хомиладорликни охирги 

чиф нитрида буюрилса (простогландинлар синтезини суниши 
миш/касида), тугиш жараёнини сусайиши, хомиладаги артериал 
"»нмми вактдан олдин бекилишига олиб келади.

ЯК.НДВ билан фармакотерапия утказилганда уларни бошка ДВ 
- щи у<аро таъсир натижаларини эътиборга олган холда рационал 

■ пмбннацияда куллаш лозим.

Ч1\Н Д В узаро таъсири.
ЯК.МДВ бошка ДВ билан фармакокинетик ва фармакодинамик 

V . ||иI пгьсирга эга булиши мумкин. Фармакокинетик узаро таъсирга 
• Vi и пн 11 и, таркалиш, метаболизмга учраш ва чикарилиш жараёнлари
......мида ривожланадиган узаро таъсир киради. Маълумки, ЯК.НДВ
»"н типмаси оксиллари, айникса альбумин билан юкори даражада 

шадн (90-99%). ЯК,НДВ бошка препаратларни богламларидан 
икни чикариб, уларни урнини эгаллаши мумкин. Натижада, кон
■ I ■ i m . i i  ида бу препаратларнинг эркин фракциялари микдори ортади,
■ . и а улариинг асосий ва ножуя таъсирларини ортишига олиб

■ in Масалан, антикоагулятлар, С А, дифенин, липотроп Р-АБЛ ва 
имцц 'мр билан узаро таъсири мисол булади. ЯК,НДВни билвосита
.... .. пуачи антикоагулянтлар билан узаро таъсирда охиргиларни

• I им fun ламидан сикиб чикарилиши эмас, балки ЯКДЦВнинг
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тромбоцитлар агрегациясини пасайтириши хам ахамиятга эга. Бунинг 
натижасида огир даражали меъда-ичак йулидан кон кетишлар 
ривожланиши мумкин. ЯК,НДВни метотрексат билан узаро таъсири 
жуда хавфли хисобланади. Салицилатлар метотрексатни альбумин 
билан богламидан сикиб чикариши ва бир вактда буйрак 
каналчасининг проксимал кисмидаги секрециясини сундириши 
натижасида конда метотрексатнинг фармакологик фаол шакли 
микдори ортиб кетиб, токсик ножуя таъсир, хатто улим холатига хам 
олиб келиши мумкин.

МОС индукторлари (фенобарбитал, бензонал, зиксорин, 
дифенин, рифампицин, ГК ва б.) билан бир вактда кулланганда 
купгина ЯК,НДВнинг биотрансформацияси тезлашади, бу эса 
уларнинг терапевтик самарасини камайишига олиб келади. Уз 
навбатида фенилбутазон (бутадион) кичик дозада индукторлик 
хусусиятини курсатиб, дигитоксиннинг парчаланишини 
тезлаштириши мумкин. Бутадионнинг сув ва натрийни ушлаб 
колишини хам эътиборга олинса, бу холатларнинг барчаси юрак 
етишмовчилигининг зурикишига сабаб булиши мумкин.

ЯК.НДВ метаболизми жигар МОС ингибиторлари (циметидин, 
левомицетин, изониазид, леводопа, метронидазол ва б.) таъсирида 
хам узгариши мумкин. Ингибиторлар ЯКДДВнинг парчаланиш 
тезлиги ва фаоллигини пасайтириб, уларни кондаги микдорини ортиб 
кетиши ва ножуя таъсир ривожланишига олиб келиши мумкин. 
Айтиб утиш керакки, бутадион катта дозада узок вакт кулланганда 
МОСга ингибиторловчи таъсир курсатиши мумкин. Масалан, 
фенилбутазон карбамазепин, фенобарбитал, дифенин, бутамид, 
варфарин препаратлари метаболизмини пасайтириши мумкин.

ЯК.НДВ баъзи ДВнинг буйрак клиренсини камайтириши 
хисобига уларнинг чикарилишига таъсир курсатади. Пенициллинни 
куллаганда бу таъсирнинг клиник ахамияти йук, чунки у кенг 
даволаш доирасига эга. Индометацин коптокчалар фильтрацияси ва 
сийдик хосил булиш тезлигини камайтириб, дигоксин ва 
аминогликозидлар чикарилишининг секинлашувига олиб келади. 
Аминогликозидли антибиотиклар терапевтик индекси паст булгани
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сабабли организмда йигилиб, токсик хусусиятларини намоён килади. 
Курсатилган препаратларнинг узаро таъсири салбий натижаларини 
олдини олиш учун, индометацинни буюрмасдан олдин 
аминогликозидлар ва дигоксин дозаларини камайтириб буюриш 
лозим.

ЯДНДВни бошца ДВ билан фармакодинамик узаро таъсири.
ЯК,НДВни диуретиклар билан бир вактда куллаганда 

охиргиларининг натрийуретик фаоллиги камаяди, бу ЯК,НДВнинг 
мростогландинларни (Pg) ингибиторлаш хусусияти билан боглик. 
Маълумки, Pg ковузлогли диуретиклар таъсирининг (буйрак 
тмирларини кенгайиши, буйрак кон окимини ортиши, натрийурез, 
диурезни ортиши) медиаторлари хисобланади.

ЯК,НДВ, айникса, АСК калийсакловчи диуретикларнинг 
диуретик таъсирини камайтиради. ЯКНДВнинг мустакил 
пн Iинатрийуретик таъсири Генле ковузлогининг кутарилувчи 
кнсмида намоён булиши, хамда АСКни сийдик билан канкренон 
(псрошпироннинг асосий метаболита) чикарилишини камайиши 
Стлан боглик деган гумонлар мавжуд. Бу буйрак каналчасининг 
нроксимал кисмидан фаол экскрецияланиш учун АСК ва 
нипкрсноннинг узаро ракобати билан боглик. Шундай килиб, ЯНКДВ 
мн пан калийсакловчи диуретиклар уртасида фармакодинамик ва 
фармакокинетик узаро таъсир ривожланар экан.

Баъзи ЯК.НДВ коронар кон окимини бузади. СКДЕда ЯКНДВ 
трак коринчаларига салбий таъсир курсатади, хамда КДЕни даволаш 
jpiyii кулланадиган препаратларни юрак-кон томир тизимига 

рсатадиган самарасига билвосита таъсир килади. Индометацин ва
■ и. ш бошка ЯК.НДВ АГни даволашда кулланадиган антигипертензив 

иIи нпратларнинг таъсирига тескари таъсир курсатади. Индометацин 
р Mill, гидралазин, каптоприл ва празозиннинг гипотензив

I iipiiiui сусайтиради. Флубипрофен ва пироксикам Р-АБЛ
■ .И.1 прими камайтиради. Диклофенак гидралазинни в/и юборганда
■ .... кескин гипотензив таъсирини пасайтиради.
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Клиник амалиётда ЯКНДВнинг яллигланишга карши ва огрик 
колдирувчи таъсирларини ошириш учун уларни узаро комбинациялаб 
хам кулланади. Купинча салицилатларни бошка ЯК.НДВ 
(индометацин, кетопрофен, фенопрофен) билан биргаликда 
буюрилади. АСКни диклофенак, напроксен ва индометацин билан 
буюрилганда охиргиларнинг биосингувчанлиги камаяди, аммо яхши 
терапевтик таъсир кузатилади.

II. Базис, узок вакт таъсир этувчи иммуномодуляция 
таъсирга эта яллигланишга карши препаратлар.

Базис препаратлар гурухига кимевий тузилиши ва таъсир 
механизми буйича гетероген булган, ревматоид артрит ва 
бириктирувчи тукиманинг бошка аутоиммун касалликларида 
кулланадиган ДВ киради.

Оптин препаратларни (кризанол, миокризин, ауронофин)
куллашга асосий курсатма булиб суякли эрозияни барвакт хосил 
килувчи, тез зурикувчи РА; фаол синовит белгиларини булиши; 
хамда ревматоидли тугунча, Фелти ва Шегрен синдромининг бугим- 
висцерал шакллари хисобланади. Олтин тузларининг 
самарадорлигини синовит, тугунча ва висцерал куринишларини 
йуколишига караб бахолаш мумкин.

РАнинг фаол даврида, жумладан, олтин препаратлари билан 
даволашга резистентлик булганда, ревматоидли омил титри юкори 
булганда, Фелти синдроми ва упканинг жарахатланишида Д- 
пенициламин буюрилади. Д-пенициламин тизимли склеродермияни 
комплексли даволашда асосий, Коновалов-Вильсон касаллиги, 
сурункали фаол гепатитни даволашда «самарали» препарат булиб 
хисобланади. Самарадорлиги буйича олтин препаратларидан сует 
хисобланади.

Хинолин препаратларини (делагил, плаквенил) буюришга 
курсатма булиб хисобланади: ревматик касалликларда сурункали 
иммун яллигланиш жараёнининг борлиги, дискоидли кизил тери 
сили, ювенил дерматомиозит, палиндромли ревматизм. РАнинг енгил 
кечувида хинолин препаратлари монотерапия усулида буюрилади.
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Уларни бошка базис препаратлари (цитостатиклар, олтин 
препаратлари) билан комплексли даволашда кенг кулланади.

Иммунодепресантларни (циклофосфан, азатиоприн, 
метотрексат) юкори фаол даражали ревматик касалликларни тез 
зурикувчи шаклларида, РАда стероидли даволаш самарасиз булганда, 
Фелти ва Стилл синдромида, дерматомиозит, тизимли склеродермия, 
тугунчали периартериит, тизимли васкулитларда куллаш 
курсатилган. Иммунодепресантлар стероид сакловчи таъсирга хам 
эта, бу эса ГК дозасини ва нож^я таъсири камайиши шароитини 
яратади. Бу гурух препаратлари буюрилишининг узига хос 
хусусиятлари бор. Тизимли васкулит, МНС ва буйрак тери силида 
циклофосфан танлов препарата булиб хисобланади. РА, серонегатив 
спондилоартрит, псориазли полиартрит, Бехтерев касаллигида 
метотрексат самарали препарат хисобланади. СКЮнинг терили 
куринишида ва югурдаксимон гломерулонефритда эса азатиопринни 
куллаш максадга мувофик.

Т-хелперларга селектив таъсир курсатувчи циклосерин специфик 
иммуносупрессор деб хисобланади. Уни куллашга асосий курсатма 
Ь^либ псориазли артропатия хисобланади. СК.Ю, РА, 
дерматомиозитда куллаш хам самарали хисобланади.

Маълумки, базис препаратлар куп, жумладан, огир ножуя 
таъсири чакиради. Шунинг учун хар бир холатда препаратнинг 
чакирадиган ножуя таъсири ва курсатадиган самарасини таккослаб 
буюриш лозим.

Олтин препаратларини куллаганда ривожланадиган ножуя таъсир 
на асоратлар 10-15%ни ташкил килади. Энг куп ривожланадиган 
ножуя таъсирига терини кичиши, дерматит, стоматит, эшакем, 
кошоктивит киради. Бундай холларда препаратни бериш тухтатилади 
на антигистамин ДВ буюрилади, огир холларда эса ГК ва унитиол 
юборилади.

Буйраклар жарохатланиши хам мумкин, бунда протеинурия, 
к-матурия, нефротик синдром ривожланади. Суткасига 1г дан ортик 
оксил йукотилса, препаратни бериш тухтатилади.
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Гематологик ножуя таъсири куп кузатилмайди, аммо ривожланса 
жуда хавфли булади, бу -  тромбоцитопения, панцитопения, апластик 
камк;онликдир. Шунинг учун коннинг тахлили назорат килиб 
турилади. К,он косил булиши бузилишининг биринчи белгилари 
пайдо булиши биланок, препарат тухтатилади, ГК буюрилади.

Миокризинни парентерал усулда юборилганда коллапссимон 
колат ривожланиши мумкин. Препарат инъекциясини кабул килган 
беморларга 30-60 минут ётиш тавсия этилади.

Нисбатан кам ривожланадиган ножуя таъсирига диспепсик 
бузилишлар, энтероколит белгилари, холециститли сарикдик, 
панкреатит, упка инфильтрацияси, полиневропатия, 
энцефалопатиялар киради. Бундай колларда олтин препаратлари 
бекор килинади.

Д-пеницилламиннинг огир ножуя таъсирига кон косил 
булишининг бузилишлари — лейкопения, тромбоцитопения, апластик 
камконлик киради. Миастения, сачратки, тиреоидит каби аутоиммун 
синдромлар кам ривожланиши мумкин. Бундай колларда Д- 
пенициламин бекор килиниб, ГК, иммунодепрессантлар буюрилади.

Кам ривожланадиган ножуя таъсирига фиброзли альвеолит, 
буйракни жарокатланиши киради. Баъзида дерматит, стоматит, 
диспепсик бузилишлар кам кузатилади. Умуман, ножуя таъсири 20­
25% колларда кузатилади.

Хинолин препаратлари камрок ножуя таъсири чакиради. Булар 
булиши мумкин: меъда секрециясининг камайиши билан боглик 
булган диспепсик бузилишлар (иштаканинг йуколиши, кунгил 
айниши, диарея, коринни дам булиши); бош огриши, бош айланиши, 
уйкунинг бузилиши. Жуда кам ривожланадиган ножуя таъсирига 
лейкопения, тромбоцитопения, гемолитик камконлик; эшакем; терида 
тошмалар, фотосенсибилизация киради. Бундай колларда препарат 
бекор килинади.

Хинолин препаратларининг кавфли асоратлари булиб токсик 
ретинопатия (куришни пасайиши, куриш аниклигини пасайиши) 
кисобланади. Препарат туктатилгандан сунг, бу белгилар кайтади.
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Иммунодепрессантлар шу гурух препаратларига хос булган 
умумий ножуя таъсирига эга (40-жадвал каранг).

Жадвал 40.
Иммунономодуляторларнинг ножуя таъсирлари (умумий).

Самаралари Циклофосфан Азатиоприн Метотрексат Циклоспорин
Суяк кумиги
фаолиятининг
пасайиши

+ + + +

МИЙ фаолиятининг 
бузилиши 
(диспепсик 
бузилишлар)

+ ++ + +

Жигар маълумотлар + ++ +
жарохатланиши йук
Хайз циклини 
бузилиши

+ ёзилмаган ёзилмаган +

Хромосомалар ++ + + маълумотлар
аберрацияси йук
Инфекция
ривожланиши

+ - + +

Гератоген таъсир + ёзилмаган ++ +
Канцероген таъсир + + ёзилмаган +

Худди шу Уринда, хар бир препарат учун хос булган ножуя 
таъсири хам мавжуд. Иммунодепрессантлар буюрилганда кон хосил 
булишини сундирилиши кузатилади: тромбоцитопения, лейкопения, 
панцитопения. Булар одатда секин ривожланади ва препарат 
тухтатилгач кайтади.

Бутун гурух препаратлари учун хос булган ва куп учрайдигин 
ножуя таъсирига МИЙнинг жарохатланиши — анорексия, кунгил 
айниши, кусиш, диарея, кориндаги огрик киради. Бу белгиларнинг 
ривожланиш даражаси препаратнинг дозасига боглик ва купинча 
азатиоприн кабул килганда ривожланади.

Интерстицил упка фибрози (циклофосфан, метотрексат), жигар 
циррози (жуда кам, метотрексат) каби токсик асоратлар хам
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ривожланиши мумкин. Азатиоприн ку.-лаганда токсик ножуя таъсири 
деярли ривожланмайди.

Циклофосфан куллаганда геморрагик цистит (10%) ривожланиб, 
фиброз ёки сийдик копи усмасига утиши мумкин.

Беморлар бошка препаратларга нисбатан метотрексатни яхши 
кутарадилар, аммо юкорида курсатилган ножуя таъсиридан ташкари 
стоматит, дерматит, эслаш кобилиятининг сусайиши, тез чарчаш каби 
ножуя таъсирлар ривожланиши мумкин. Бундай холларда дозалаш 
тартибини узгартириш ёки препаратни бекор килиш лозим.

Циклоспорин (сандиммун) бошка иммунодепрессантларга 
нисбатан камрок ножуя таъсир чакиради. Буларга киради -  АК,Бни 
ортиши, утиб кетувчи азотемия, парестезия, калтираш, гипертиреоз, 
кондаги билирубин ва жигарли трансаминазалар микдорини ортиб 
кетиши.

Аутоиммун касалликларини огир даражали кечувида I ва II гурух 
ДВнинг комбинациялари хам кулланади. Утказилаётган даволаш 
самарадорлиги ва хавфсизлигини ошириш учун рационал ва 
норационал комбинацияларни билиш керак (41-жадвал каранг).

Жадвал 41.
Яллигланишга каршн ностероид дори воситаларининг 

узаро таъсири.

П р е п а р а т Д В  узаро т а ъ с и р л а р и У з а р о  т а ъ си р  

н а т и ж а л а р и

И л о н а

Олтин
препаратлари

Иммунодепрессантлар Токсик таъсир 
купайиши

Куллаш хавфли

Д-пеницилламин Хелат комплексный 
косил булиши самараси 
пасайиши

Норационал
комбинация

ЯКДДВ ЯК.НДВ микдорини 
камайтирганда, клиник 
самарани ошиши

Хризотерапия 
бошланишидаги 
комбинация 
максадга мувофик

ГК ГК микдорини 
камайтирганда худди
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шу самара
д-
пеницилламин

Хинолин
препаратлари

Ножуя таъсир пайдо 
булиш хавфининг 
ошиши

Норационал, 
куллаш хавфли, 
воз кечиш

Фенилбутазон Худди шу Худди шу
ГК Самарани кучайши Терапевтик

комбинация
мумкин

Хинолин
препаратлари

Олтин препаратлари 
Д-пеницилламин

Токсик самарани узаро 
кучайиши

Куллаш хавфли, 
воз кечиш

Фенилбутазон
Цитостатиклар

Тери реакциялари, 
нейротоксиклик 
хавфини ошиши

Куллаш хавфли, 
воз кечиш

ЯК.НДВ Ошкозон секрециясига 
карама-карши таъсир

Эъти борта 
олишни талаб 
этади

Циклофосфан ГК Самарани кучайиши Терапевтик
комбинация
мумкин

Дзатиоприн ГК Худди шу Худди шу
Сульфасалазин,
салазопиридазин,
пиразолон
препаратлари

Токсик таъсирини 
кучайиши

Куллаш хавфли, 
воз кечиш

Метотрексат ЯК11ДВ Зардоб оксиллари билан 
богланишга ракобат ва 
зардобда метотрексат 
микдорини ошиши

Куллаш хавфли, 
зардоб
конценрациясини 
назорат килиш 
еки дозани 
коррекциялаш. 
Хавфли

АСК Оксилларга ракобат ва 
сийдик билан 
чикарилиш- нинг 
камайиши зардобда 
концентрациянинг 
ошиши

Худди шу

Сульфасалазин Хакикий клиник 
яхшиланиш

1

Метотрексатга 
резистентлик 
булганда, натижа 
олиш имконини
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1»

беради
Г идрокортизон-
сукцинат,
метилпреднизолон

Метотрексатни 
хужайралар томонидан 
узлаштирилиши 
бузилиши, клиник ва 
токсик
самарадорликнинг
камайиши

Эътиборга олиш
лозим ва бирга
куллашнинг
максадга
мувофикдиги
ноаник

Циклоспорин якндв Нефротоксикликнинг
ошиши

Хавфли бирикма, 
куллашдан кочиш 
керак

Преднизолон Циклоспориннинг
зардобдаги
микдорининг ошиши ва 
преднизолон 
клиренснинг камайиши

Хавфли бирикма 
булиб, иложи 
борича ундан 
кочиш ёки 
микдорини 
коррекциялаш 
лозим.

Бундан ташкари, шуни таъкидлаш лозимки, Д-пеницилламин ва 
хинолин препаратларининг узаро таъсири натижасида сурилмайдиган 
комплекслар х,осил булади, шунинг учун бу препаратларни кабул 
килиш зарурияти тугилганда, 4 соатлик ораликни саклаб буюриш 
лозим. Спиртли ичимликлар хинолин препаратлари, метотрексатнинг 
гепатотоксик таъсирларини оширади.

Циметидин жигар МОСнинг ингибитори булгани сабабли, 
хинолин унумларининг кон плазмасидаги микдорини оширади. 
Калий оротат, рибоксин ва бошка метаболик таъсир курсатувчи 
препаратлар хинолин унумлари чакирадиган мио - ва кардиопатияни, 
метилурацил эса лейкопенияни олдини олади ёки бартараф килади. 
Бу узаро таъсирлар ижобий хисобланади.

Азатиоприн кабул киладиган беморларда гиперурикемия 
ривожланиши мумкин. Бир вактда аллопуринол кабул килинса, 
гиперурикемия даражаси камайиб, азатиоприннинг самарадорлиги ва 
токсиклигини оширади (охиргисининг дозасини 2 марта 
камайтирилади).
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Циклоспоринни аминогликозидлар, амфотерицин В, 
ципроофлоксацин, триметоприм, колхицинлар билан бирга 
куллаганда нефротоксиклик таъсири ортиб кетади. Эритромицин, 
доксициклин, перорал контрацепция моддалари, кальций антагонисти 
на бошкалар билан бирга буюриш х,ам максадга мувофик эмас, чунки 
циклоспориннинг плазмадаги микдори ортиб кетади. Иложи борича 
бундай бирга куллашни буюрмаслик ёки дозаларни коррекциялаш 
лозим булади. Аксинча, циклоспоринни барбитуратлар, дифенин, 
рифампицин, анальгин билан бирга буюрилганда унинг кондаги 
микдорини пасайишига олиб келади.

Мавзу буйича билим даражасини текшириш учун саволлар:
1. Ревматик ва аутоиммун касалликларни даволашда 

кУлланадиган ЯКДВ таснифининг тамойиллари.
2. ЯКДДВнинг энг муким таъсир механизмлари.
3. ЯК^НДВнинг огрик колдирувчи ва иситма туширувчи 

тьсирлари кдндай механизмлар билан боглик?
4. ЯК,НДВнинг десенсибилизация таъсирини тушунтиринг.
5. ЯК,НДВнинг кимёвий тузилиши буйича таснифи.
6. ЯК.НДВ фармакокинетикасининг узига хос хусусиятлари: 

к'Урилиши, плазма оксиллари билан богланиши; метаболизми, 
орглнизмдан чицарилиши. Алох,ида препаратларнинг 
фпрмакокинетик ухшашлиги ва фарки нимада?

1. базис препаратлар таъсири ЯК.НДВ таъсиридан кандай 
флркллнади?

К. Олтин препаратларининг клиник фармакологик хусусиятлари.
Р. Олтин препаратларининг дозалаш тартиби.
К) /1-пеницилламин хдкида нима биласиз? Дозалаш тартиби 

КЙИДлЦ?

И .Хинолин препаратларининг фармакодинамик ва 
'|"Ч'млкокинетик самаралари. «Ревматик» касалликларни даволашда 
' ''Iiiiihiii урни.

I ' Яллигланиш касалликларини даволашда иммуно- 
1 И НИ I орллрнинг урни.
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13.Иммуномодулятор ва цитостатиклар гурухидан кайси 
препаратлар кулланади? Уларнинг дозалаш тартиби.

Тест саволлар.
1. ЯК.НДВ буюришга карши курсатмалар:
а) Индивидуал катара олмаслик; б) Турли яллигланишлар; в) 

Меъда ва 12 бармок, ичак яра касаллиги; г) Буйракларнинг чукур 
жарохатланиши; д) Огрик синдроми; е) Хомиладорлик; ж) 
Лейкопения

2. ЯК.НДВ орасида энг кучли ульцероген эффектга эта
а) Вольтарен; б) Индометацин; в) Мовалис; г) Пироксикам; д) 

Аспирин; е) Ибупрофен; ж) Нимесил
3. Ацетилсалицил кислотасини бир вактда буюрилганда куйидаги 

дори воситани токсик эффектлари ортади:
а) Сульфаниламидлар; б) ГКСлар; в) Строфантин; г) Билвосита 

антикоагулянтлар; д) Корглюкон
4. ЯК.НДВ билан диуретикларни бир вактда кулланганда 

диуретикларни эффекта:
а) Потецирланади; б) Ингибирланади; в) Суммацияланади; г) 

Пародоксал; д) Узгармайди
5. ГКСлар ва индометацинни бир вактда кулланганда кузатилади:
а) Меъда-ичак йулида ножуя таъсирлар ривожланиш хавфи

ортади; б) Хавф ортади; в) Хавф камаяди; г) Узаро таъсир инерт 
булади

6. Кдндай клиник вазиятларда индометацин буюриш мумкин:
а) Яра касаллиги, артралгия; б) Деформацияловчи остеоартроз;

в) Бронхиал астма, инфекцион-аллергик полиартрит; г) Ревматоидли 
артрит; д) Бехтерев касаллиги; е) Бактериал артрит; ж) Эпидемик 
гепатит, артралгиялар

7. Делагил таъсир курсатмайди, тасдиклаш тугри;
а) Пролиферация; б) Яллигланишни укир фазаси; в) 

Иммунокомпетент хужайралар; г) Коллаген синтези; д) Коллаген 
етилиши
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К. Куйидаги клиник вазиятлардан делагил буюрмайдиган холатни 
пипшнг

а) Укир аллергик-яллигланишли жараён; б) Аутоиммун 
| исплликлар; в) Сурункали аллергик-яллигланиши жараён; 
| X >датдаги яллигланишига карши воситаларга чидамли

9. Хинолин катори дори воситаларини (делагил, плаквенил) 
iiyiopiiinra карши ккрсатма:

а) Хомиладорлик; б) Жигар паренхимасини зарарланиши; в) 
Аллергик холатлар; г) Яккол цитопения; д) Шегрен синдроми; е) 
I К нхик касалликлар; ж) Дискоидли кизил бурича

К). Хинолинли препаратлар (делагил, плаквенил) куйидаги 
чм шГларда кулланилади:

а) Системли кизил югурик; б) Дискоидли кизил югурик; в) 
I In пк индромли ревматизм; г) Хомиладорларда серонегатив 
■ нимцнло-артропатия; д) Ревматоидли артритни системали 
иртш ш лар (амилоидоз ва б.); е) Ревматоидли артрит

I I I (ОГгнинг селектив ингибитори булган яллигланишига карши 
iipt'impaimi айтинг:

а) Иолвтарен (диклофенак); б) Индометацин; в) Нимесил; г) 
Мирим икам; д) Мовалис; е) Ибупрофен; ж) Кетопрофен

I. 11нмесил учун характерли:
а )  Яллигланишга карши юкори фаоллик; б) Таъсирнинг тез

....чиншнп; в) Тогай тукимасидаги метаболизмни кимояси; г)
V п т  рогеи таъсир; д) Енгил кутара олиш; е) Таъсири 8 соат давом 
| -ни ( ' марта буюрил.); ж) Таъсири 12 соат давом этади (2 марта 

г. in in а)
II Ц()1’2 ни селектив ингибиторлаш хусусиятига эга булган 

•и I ПИ iiipiimir (бошка ЦОГ|.блокаторларига нисбатан) устунлигига
| ■ I ‘и I и hi м у м к н н :

и) Ми.да ичак трактини кам жарохатлаши; б) Антигистамин 
*М‘Ч*|» и) Диурезни стимуллаш хусусияти; г) Яллигланишга карши 
• ч • ||п1«|цпик; д) Артериал босимга таъсир этиш хусусияти; е) 
....... ...  чин и. ж) Енгил кутара олиш (96% гача)
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14. Куйидаги касалликлардан кайси бирида Д-пенициллинамин 
буюрилмайди:

а) Ревматоидли артрит; б) Сурункали гломерулонефрит; в) 
Учокли склеродермия; г) Систем склеродермия; д) Гепато-лентикуляр 
дегенерация (Коновалов-Вильсон касаллиги); е) Сурункали буйрак 
етишмовчилиги

15. Олтин препаратлари билан даволашга курсатма:
а) Ювенил ревматоидли артрит; б) Тез ривожланувчи 

ревматоидли артрит; в) Секин ривожланувчи ревматоидли артрит; г) 
Темираткали артрит; д) Рейтер синдроми

16. Глюкокортикостероидлар яллигланиш жараёнига куйидагича 
таъсир этади:

а) Альтерацияни пасайтиради; б) Эксудацияни камайтиради; в) 
Пролиферацияни пасайтиради; г) Хужайра инфильтрацисини 
пасайтиради; д) Фиброз тукима сурилишини яхшилайди

17. Гипоальбуминемия мавжуд беморларда ГКСларнинг юкори 
дозаси ножуя таъсирлари ривожланиши хавфини келтириб чикаради:

а) Яккол ошади; б) Ошади; в) Яккол камаяди; г) Камаяди; д) 
Узгармайди

18. ГКСни ФКни хисобга олган холда паретерал йулдан перорал 
йулга утишда дозаси куйидагича булиши керак:

а) 2-5 мартага оширилади; б) Бир оз оширилади; в) 2-5 мартага 
камайтирилади; г) Бироз камайтилади; д) Дозаси узгартирилмайди

Вазиятли масалалар
1. Бемор С. 54 ёш, 5 йил давомида деформацияловчи 

остеоартрозни яккол синовиитлари билан хасталанган. Анамнезидан 
дориларга аллергияси мавжуд (бутадион, гепарин, метиндол, 
пенициллин, теофилинга). Шифохонада беморга реопирин 5 млдан 
мушак орасига кунига 1 махал, тизза бугуми бушлигига 100 млдан 
гидрокортизон гемисукцинат, 0,001 г тавегил кунига 2 махал 
буюрилди. Уч кундан сунг беморнинг тана терисида кичимали 
эритроматоз тошмалар пайдо булди.
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A. Беморнинг умумий акволи ёмонлашувининг кандай 
»Ктимоллик сабаблари бор?

а) Асосий касалликни табиий кечиши; б) Эрта аникланган систем 
нлскулитнинг тери куринишлари; в) Дорига аллергик реакция; г) 
I ерини замбуруг касалликлари

B. Беморга кушимча индометацин суткасига 25 мгдан 3 махдл 
буюрилди. Икки кундан сунг танадаги тошмалар купайиб оёкларга 
1Лркалди. Маслахатга чакирилган дерматолог дорили аллергик 
дсрматитга гумон килди.Сизнинг тавсияларингиз кандай?

а) Препаратлар юбориш йулини узгартириш (реопирин ичишга, 
индометацин ректал)

б) Барча препаратларни бекор килиш, димедролли малкам 
(»уюриш

в) Реопирин, индометацинни бекор килиш. Преднизолон 20 
мг/сут. ичишга буюриш

C. Нега стационарда даволашни 3-суткасида аллергик реакция 
пинга келди?

а) Беморни дори воситаларга сезувчанлиги юкори булганлиги 
сабаблн

б) Кесишган аллергик реакция туфайли
и) Бир вактда бир нечта дори воситаларни буюриш сабабли
2. 44 ёшли бемор К.да ревматоидли артрит, бугим шакли 

. i | уилиги билан II фаоллик даражаси. Беморга буюрилди: 
а) Преднизолон 5 мгдан 3 марта ичишга 
П) 5% - 2 мл кризанол 1 хафтада 1 мартда мушак орасига 
и) ( )ртофен 25 мг дан суткада 4 марта ичишга 
I ) Пбупрофен 0,2 г дан суткада 3 марта ичишга 
О 11енициллин 500000 ТБдан суткада 4 марта мушак орасига 
А Барча препаратларни беморга буюриш мумкинми? 
н) \а ; б) Йук
М Дозалаш тартибига розимисиз? 
и) \н ; б) Йук
( Ушбу беморда дори воситаларни комбинациялаш максадга 

и Iинфикмп?
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а) Ха; б) Йук
D. Утказилган терапия самарадорлигини баколаш мезонлари:
а) Бугим синдромининг мусбат клиник динамикаси
б) R-графияда бугим узгаришларининг мусбат динамикаси
в) R-графикда бугим узгаришларнинг прогрессиясини йуклиги
г) Ревматик синамалар мусбатлиги
д) LE- хужайралар булмаслиги
E. Ушбу бемор учун кандай фармакотерапевтик хавфсизлик 

чоралар курасиз?
а) Кон умумий тахлили; б) Сийдик умумий тахлили; в) С - 

реактивли оксилни аниклаш; г) Билирубин, жигар
трансаминазаларини аниклаш; д) Кукрак кафаси аъзоларини 
рентгенологик текшириш; е) Ахлатда яширин конни аниклаш

F. Фармакотерапиянинг кандай асоратлари ривожланиши 
мумкин:

а) Кон босимини ошиши; б) Лейкоцитурия; в) Протеинурия;
г) Аллергик дерматит; д) Анемия; е) Токсик гепатит; ж) Меъда 
ва 12 бармок ичак яраси; з) Гипогликемия

3. 39 ёшли бемор М.да ревматоидли артрит, бугим шакли 
устунлиги билан, II даражали фаоллик. Бемор кабул килади:

а) Преднизолон суткасига 15 мгдан
б) Кризанол 1 хафтада бир марта 5%-1 мл дан мушак орасига
в) Ортофен 0,025дан суткасига 4 марта
г) Ибупрофен 0,2дан суткасига 3 марта
д) Пенициллин 500000 ТБ сут. 4 марта мушак орасига
е) Делагил 0,25 дан сут. 3 марта
A. Сиз утказилаетган даво ва дозалаш таркибини 

маъкуллайсизми?
а) Ха; б) Йук
B. Юкоридаги воситалардан кайси бирларини беморга буюриш 

керак эмас:
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Организмда метабол и к жараёнларни бузилишида 
кулланадиган дори воситаларини танлаб куллашга клиник- 

фармакологик ёндошиш.

Хрзирги даврда шу нарса аник булдики, атеросклероз 
ривожланишининг асосий сабабларидан бири гиперлипидемия 
кисобланади. Атеросклерозга карши фаол каракатлар, яъни 
холестерин кам тутувчи пархез, чекиш, семизлик, алкоголга карши 
кураш, гиполидемик ДВни кабул килиш албатта уз самарасини бериб, 
ЮЙК ва мия кон томирлари атеросклеротик жарохдтланишини 
камайишига, томирларда атеросклеротик пилакча регрессияси олиб 
келяпти.

Маълумки, липидларнинг асосий кисмини учглицеридлар (УГ), 
фосфолипидлар, оксил билан богланган х,олда турувчи холестерин — 
липопротеидлар (ЛП) ва оксил билан богланмаган эркин ёг 
кислоталари ташкил этади. Барча ЛП 4 синфга булинади: 
хиноломикронлар (ХМ), ута кам зичликка эга ЛП (УКЗЛП), кам 
зичликдаги ЛП (КЗЛП) ва юкори даражадаги зичликка эга ЛП 
(К)ЗЛП). КЗЛП ва УКЗЛП атероген таъсир курсатади. К,онда 
лнпидлар ва липопротеидлар микдори ва уларнинг узаро таъсирига 
бол гик булган бирламчи липопротеинемиялар 5 синф - турга 
булинади.

Липидлар алмашинуви тури ва гиперлипопротеинемиянииг 
умумий хусусиятлари 42-жадвалда келтирилган. Буни кайтариб 
У'гншдан максад шуки, даволаш учун гиполипидемик моддани 
хусусияти катта ахдмиятга эга.

Жадвал 42.
Гиперлипопротеинемиянииг турлари ва умумий 

хусусиятлари.

глп
njuapH

Липид ва ЛП у и аришлари Клиник ва ёндош синдромлар

I ХМ микдори ( НИ) ,  ГГ ( НМ)  
ортади. Холестерин микдори

Тана вазни ортади, ичак санчиги 
хуружи; жигар ва талок
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узгармаган ёки ошган. катталашади
ИА Холестерин (++++) ва КЗЛП 

курсаткичи юкори. УГ микдори 
узгармаган.

ЮИК; гипертония касаллиги; куз 
шох пардасининг липоид ёйи 
хосил булади.ПБ Холестерин (++++), КЗЛП. УГ 

(++), УКЗЛП микдори юкори.
III Патологик флотацияловчи 

УКЗЛП. холестерин (+++) ва УГ 
(+++) микдори ортади.

Липоидли ёй; тана вазни ортади; 
кандли диабет; ЮИК; 
гипертония; панкреатит; 
периферик кон-томирлар 
атеросклерози.

IV УКЗЛП, УГ (+++) микдори 
юкори.

Жигар ва талок катталашган; 
ЮИК; гипертония касаллиги.

V ХМ ва УКЗЛП, УГ (++++) 
микдори юкори.

Ичак санчиги хуружи; жигар ва 
талок катталашган; тана вазни 
ортган; ЮИК (кам холларда).

Крндаги КЗЛП микдори холестеринга нисбатан, атеросклероз ва 
ЮИКга олиб келувчи мухим омил хисобланади, шунинг учун 
гиперлипопротеинемияни (ГЛП) даволашда айнан шу курсаткичга 
ахамият бериш лозим.

КЗЛП курсаткичига боглик холда дорилар билан даволашга 
курсатмалар 43-жадвалда келтирилган.

Агар бошка курсаткичларга асаосланса (айникса, амбулатория 
шароитларида кулай), у холда гиполипидемик даволашни кондаги 
холестерин микдори 6,5 ммоль/л ва учглицеридлар микдори 2,3 
ммоль/л дан юкори булган беморларга утказиш керак. Даволаш 
муддати узок давом этади, яъни ярим-бир йил ва ундан хам купрок 
(бир неча йил).

Жадвал 43.

Беморлар табакаси Даволаш керак булган 
КЗЛП микдори

КЗЛП «максадли» 
курсаткичи

ЮИК булмаган, 2 тадан 
кам хавфли омил булган 
беморлар;
Эркаклар: 35 ёшгача 
Аёллар: менопаузагача

220мг/дл дан ортик (5,7 
ммоль/л)

160мг/дл дан кам (4,1 
ммоль/л)
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Эркаклар: 35 ёшдан юкори 
Аёллар: менопаузадаги

190 мг/дл дан ортик (4,9 
ммоль/л)

160 мг/дл дан кам 
(4,1 ммоль/л)

ЮИК булмаган. аммо 2 
тадан куп хавфли омил 
булган беморлар

160мг/дл дан ортик (4,1 
ммоль/л)

130мг/дл дан кам (3,4 
ммоль/л)

ЮИК беморлар 130мг/дл дан ортик (3,4 
ммоль/л)

100мг/дл дан кам (2,6 
ммоль/л)

Турли таъсир механизмига эга булган гиполипидемик 
препаратлар кулланилади: липидлар синтези ва катаболизмини 
камайтиради; липидлар сурилишини сусайтиради; ёгли кислоталарни 
липидлар эндоген синтезида иштирок этишига тускинлик килади.

I. Атероген липопротеидлар косил булишига тускинлик килувчи 
препаратлар: фибратлар (фибра кислотаси унумлари - клофибрат 
(мисклерон), фенофибратлар (липантил), гемфибразил (лопид, 
гевилон), цитофибрат ва бошкалар.

Статинлар (вастастатинлар) - ловастатин (лавакор), симвастатин 
(зокор), провостатин, флувастатин (лескол), аторвастатин ва 
бошкалар.

Никотин кислотаси (ниацин), эндурацин.
Пробукол (фенбутол, лорелко).
II. Холестеринни ичакда сурилишига тускинлик килувчи 

препаратлар:
Утли кислота секвестрантлари - холестирамин, колестипол.
Полиспонин (диаспонин), трибуспонин.
Гуарем.
III. Эссенциал фосфолипид ва туйинмаган ёгли кислота тутувчи, 

ЮЗЛП микдорини оширувчи, липидлар алмашинувининг физиологик 
корректорлари:эссенциале, липостабил.

Препаратлар конни липидли таркибига курсатадиган асосий 
таъсири, камда самарадорлиги буйича бир-биридан фаркланади (44, 
45 -  жадвалга каранг).
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Жадвал 44.
Гиполипидемик препаратларнинг таъсир доираси.

Препарат Хиломик
ронлар

УКЗЛП КЗЛП ЮЗЛП Холестерин УГ

Холестира-
мин

• +- +++
'

+++ +-

Безафибрат - + + + + ++
Гемфиброзил + - +++ + ++ + ++
Никотин
кислотаси

+- +++ ++ + + ++

Пробукол - - + + ++ + +
Ловастатин - ++ ++ ++ +++ ++
Флувастатин - ++ ++ + ++ + ++
Симвастатин - ++ ++ +- +++ ++

Жадвал 45.
Гиполипидемик препаратларни кондаги липидлпр 

микдорнга курсатадиган таъсири.

П р е п а р а т  дозаси К о н д а г и  с а т х и н и н г  у з г а р и ш и  ( % )

Умумий
холестерин

КЗЛП ЮЗЛП УГ

Холестирамин 24 г/сут -17 -23 +8 + 11
Никотин кислотаси 4 
г/сут

-12 -9 +43 -34

Гемфиброзил 1,2 г/сут -16 -18 + 12 -40
Пробукол 1 г/сут -10 -9 -30 +6
Ловастатин 40 мг/сут -28 -36 +6 -12
Флувастатин 40 мг/сут - -25 +8 -10
Правастатин 40 мг/сут - -27 + 16 -15
Симвастатин 40 мг/сут -37 -41 +7 -12

Изох: (+) -  ортиши; (-)- камайиши.

Жалвалдан куриниб турибдики, кондаги КЗЛП ва умумий 
холестерин микдорини фаол даражада статинлар камайтиради, 
айникса, симвастатин. ЮЗЛП сатхини ортиши никотин кислота билан 
даволанганда кузатилган; УГнинг мивдори никотин кислотаси ва
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гемфибразил таъсирида самарали камайган. Шуни айтиб утиш 
керакки, статинларнинг таъсири дозага тугридан-тугри боглик, яъни 
доза канчалик куп булса, Самара хам шунчалик яхши булади.

ЮИК беморларида гиполипидемик даволаш утказишдан максад 
КЗЛПни камайтириб, 100мл/дл дан паст сатхда ушлаб туриш (< 2,6 
ммоль/л), бунга эса,бу курсаткични 20-35% гача камайтирадиган 
препаратларни куллаш оркали эришиш мумкин. Жадвалдан куриниб 
турибдики бу талабларга статинларни курсатилган дозада куллаш 
жавоб бера олади: ловастатин 30 мг/сут; правастатин 20 мг/сут; 
симвастатин 15 мг/сут ва кам даражада холестирамин.

КЗЛПни 20% гача камайтириш тож томирлар холатига ижобий 
таъсир курсатади. Статинлар монотерапия сифатида кулланганда 
коронар атеросклерози зурайишини олдини олиш, хатто, ЮИК 
беморларида уни кайтаришга хам олиб келиши мумкин, фатал 
асоратлар ривожланиши хавфи хам камаяди. Бундан шу фикр келиб 
чикадики, статинлар гиполипидемик моддаларга нисбатан куйилган 3 
талабга жавоб бера олади.

КЗЛП микдорини канчага пасайтириш мумкин? Кандай 
курсаткич учун харакат килиш керак? АКДЗнинг холестерин буйича 
Миллий Дастур (НОХП, 1994) тавсиясига кура КЗЛП микдори 100 
мл/дл дан кам булиши керак. Статинларни мустакил холда ёки бошка 
ДВ билан комплекс равишда куллаш мумкин. Гиполипидемик 
даволаш таъсирида ЮИК кечувини яхшилашга олиб келадиган 
механизмлар куйидагилардан иборат:

- Атеросклеротик плакчани «тургунлаштириш». Маълумки, уткир 
коронар етишмовчилиги (ностабил стенокардия, миокард инфаркти) 
маълум даражада атеросклеротик пилакчани «тургун булмагани» 
билан боглик.

Гиполипидемик препаратлар пилакчани тургунлаштириб, 
куйидаги узгаришларни камайтиради:

- Унинг бутунлигини бузилиши, липидли сакламани кон билан 
муносабатда булиши, пилакчага кон куйилиши, тромбоз.
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р
- Эндотелий функционал холатини яхшилаш, бу эса эндотелийда 

вазодилятация хусусиятига эта моддалар чикарилишини ошириб, 
коронар артерияларнинг кенгайишига олиб келади.

- Кон окувчанлигини яхшилаш.
- Тромбоцитлар фаолиятини яхшилаш.
- ЮЗЛП микдори ортиши ва атеросклеротик пилакчадан 

липидлар йуколишининг ортиши.
Холестерин, айникса КЗЛП микдорини камайтирадиган 

таъсирлар гиполипидемик даволаш утказиш зарурлигини курсатади.

Гиполипидемик препаратларни таккослаб куллаш.
Юкорида айтиб утилганидек, гиполипидемик препаратларни 

гиперлипидемия тури, хамда кондаги умумий холестерин ва 
учглицеридлар микдорини эътиборга олган холда буюриш лозим (46 
жадвалга каранг).

Жадвал 46.
Кондаги холестерин ва учглицеридлар микдори асосида 

гиполипидемик препаратларни танлаш.

Холестерин ортиб 
кетган

Учглицеридлар ортиб 
кетган

Холестерин ва 
учглицеридлар ортиб 

кетган
Кирпичи катор препарат.чарн

Холестирамин
Колестипол ёки
Ловастатин
Симвастатин
Флувастатин
Правастатин

Никотин кислотаси ёки
Гемфиброзил
Безафибрат
Фенофибрат
ва бошка фибратлар

Никотин кислотаси ёки
Гемфиброзил
Безафибрат
Фенофибрат
ва бошка фибратлар ёки
Ловастатин
Симвастатин
Флувастатин
Правастатин

Иккинчи катор препаратлари
Никотин кислотаси ёки 
Гемфиброзил ёки 
бошка фибратлар
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Шундай килиб, холестерин микдори ортиб кетганда, утли 
кислота секвестрантлари ёки статинларни куллаш максадга мувофик. 
Натижа етарли булмаса, 2-катор препаратлари - никотин кислотаси 
ёки фибратлар буюрилади. Учглицеридлар микдори ошиб кетганда 
никотин кислотаси ёки фибратлар буюрилади.

Гиперлипидемия тури буйича препаратларни танлаб буюриш 47- 
жадвалда келтирилган.

Жадвалдан уриниб турибдики, II А турдаги 
гиперлипопротеинемияда холестирамин ва ут кислотаси 
секвестрантлари, хдмда статин гурухи препаратлари яхши натижа 
курсатади. II Б турида - фибратлар ва статинлар, пробукол; баъзан 
комбинацияланган даволаш утказиш мумкин.

Гиперлипопротеинемиянинг III тури кам учрайди ва уни даволаш 
учун холестерамин, гемфибразил, фенофибрат, безафибрат, никотин 
кислота; баъзи холларда - статинлар кулланилади. II Б ва III турларни 
комплексли даволашда липостабил ёки эссенциале куллаш 
курсатилган. IV ва V тур комплексли даволашни талаб килади, яъни 
гемфиброзил ёки ципрофибрат, никотин кислота, липостабил ёки 
эссенциале, ловастатинлар буюрилади.

Жадвал 47.
Гиперлипидемия турини эътиборга олган холда 

гиполипидемик препаратларни танлаш.

Дори воситаси Г иперлипопрогеннемня 
тури

Таъсири

Утли кислота ПА Холестерин, КЗЛП камаяди
секвестрантлари
Холестерамин
Колестипол
Фибратлар ПВ, ПА Учглицеридлар камаяди;
Гемфиброзил КЗЛП камайишига
Везафибрат III мойиллик;
Фенофибрат III ЮЗЛП бироз ортади
Клофибрат IV, V
1 Цшрофибрат IV, V
Статинлар Холестерин, учглицеридлар
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Ловастатин
Симвастатин
Флувастатин
Правастатин

ПА, ПБ
камаяди;
ЮЗЛП анча ортади

Никотин кислотаси ПА, ПБ, III, IV ва V КЗЛП, учглицеридлар 
камаяди:
ЮЗЛП бироз ортади

Пробукол ИБ, ПА КЗЛП, ЮЗЛП камаяди

Шундай дилиб, гиперлипопротеинемиянинг баъзи х,олларда, яъни 
купли гиперхолестеринемияда комбинацияланган медикаментоз 
даволаш утказиш курсатилган. КЗЛП микдорини камайтириш учуи 
пархездан ташкари иккита препарат буюрилади. Утли кислота 
секвестрантларини никотин кислота ёки ловостатин билан бирга 
буюриш тавсия этилади. КЗЛП ва учглицеридлар мивдори бир вактда 
ортиб кетган х.олларда эса, утли кислота секвестрантларини 
гемфиброзил ёки никотин кислота билан бирга буюриш максадга 
мувофик.

Препарат ёки уларнинг комбинацияси танланганда, эхтимоли 
булган ножуя таъсирлар ва карши курсатмаларни хдм эътиборга олиш 
лозим. Бу даволаш хавфсизлигини оширади.

Препаратларнинг куп учрайдиган ножуя таъсирлари 48-жадвалда 
келтирилган.

Жадвал 48.
Гиполинидемнк ДВнинг ножуя таъсирлари.

Дори
воситаси

Ножуя таъсир Плова

Холестерамин Кунгил айниш, кайт килиш, 
баъзан ич кетиш (диарея), ёгда 
эрувчи витаминлар 
сурилишининг бузилиши. Кичик 
микдорлардан бошлаб аста-секин 
оптимал микдорга етказиш билан 
ножуя таъсирни камайтириш 
мумкин.

Даволаш вактида кабзият 
пайдо булганда суюклик ичиш 
ва клечаткага бой овкатлар 
кабул килиш тавсия этилади. 
Узок вакт кабул килиш 
самарали ва хавфсиз.
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1 смфиброзил Мушаклар жарохатланиши 
(мушакларда кучсизлик, огрик ва 
сезувчанликни ошиши). Коринда 
огрик, диарея.

Бу вактда даволанишни 
тухтатиш керак.

Ут пуфагида тошлар хосил 
булиши.

Ут йуллари тошли ва тошсиз 
касалликлари гемфиброзил 
билан даволашга карши 
курсатма хисобланади

Жигар функциясининг 
ёмонлашуви (бузилиши).

Жигар касалликларида 
кулланилмайди.

Лейкопения, камконлик, 
тромбоцитопения.

Беморда курсатилган 
белгиларни мавжудлиги 
тавсия этишга карши курсатма 
булиб хисобланади.

lii тфибрат, 
•1' пофибрат

Гемфиброзилга ухшаш. Юкоридагига ухшаш.

1 лофнбрат Гемфиброзилга ухшаш. Тош хосил булиши ва юрак 
хуружлари натижасида улим 
сонининг ошиши туфайли 
хозирда деярли 
кулланилмайди.

111 н |Г»укол Диарея, коринда огрик.
ЭКГда QT оралик узайиши, огир 
коринчалар аритмияси 
ривожланиш хавфи.

Пробукол тавсия этишдан 
олдин ЭКГ да QThh аниклаш 
ва динамикада назорат килиш. 
ЭКГда бошлангич QT оралик 
узайиши, аритмия борлиги 
кордарон кабул килиш карши 
курсатма булиб хисобланади.

1 lllfrlM МП 

► lit ,'Н 11 ,1

Юз кизариши, бош айланиши, 
огиз куриши, кичима; 
иштаханинг пасайиши, яра 
касаллиги, гастритларни кузиши - 
меъдани таъсирлантириш 
хисобига огрик.
Жигар трансаминазалари 
(|)аоллиги, билирубин микдори 
ошиши - жигар фаолияти 
бузилиши (баъзан, катта доза 
кулланганда).
1 иперкалиемия ривожланиши 
мумкин.

Тавсия этишдан олдин жигар 
функционал холатини 
текшириш.
Тери гиперемиясини 
камайтириш учун никотин 
кислота кабул килиш дан 30 
минут олдин 325 мг аспирин 
кабул килиш тавсия этилади. 
Кандли диабет билан огриган 
беморларга никотин кислота 
тавсия этилмайди.
Подаграда кабул килиш тавсия 
этилмайди.
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Сийдик кислота микдорининг 
ошиши.

Статинлар Жигарга таъсири. Статинлар 
жигар хужайраларига танлаб 
таъсир этади. Тахминан 10% 
беморларда ферментлар ошиши 
мумкин.
Мушакларга таъсири: 
миалгиялар, мушаклар 
кучсизлиги. Фибртлар билан 
бирга кулланганда мушаклар 
жарохатланиши хавфи ошади. 
Диспептик холатлар: кунгил 
айниши, иштаханинг пасайиши, 
кабзият, метеоризм.

Фибратлар билан бир вактда 
куллаш жигарнинг 
жаро\атланишини оширади. 
ДВлар бекор килингач, 
ферментлар тезда меерига 
келади.

Ловостатин Уйкусизлик, бош айланиши, 
калтираш, парестезиялар, эшак 
еми, Квинке шиши

Курсатилган ножуя таъсир кам 
учрайди. Умуман статинлар 
етарлича хавфсиз хнсобланиб, 
яхши кабул килинадиган ДВга 
киради.

Симвастатин Жигар трансаминазлари ортади. 
Диспепсия, мушак огриклари, 
Квинке шишлари.

Флувастатин Юкоридагилар кушимча равишда 
яна синисутлар.

Самарадорлиги ва хавфсизлигини назорат цилши усуллари:
- Цондаги холестерин, учглицеридлар ва фенотипланган 

гиперлипопротеинемия (липопротеидлар - хиломикронлар, УКЗЛП, 
КЗЛП ва ЮЗЛП) микдорини аниклаш

- ЭКГ, ЭКГ-мониторинги
- ЭхоКГ
- Коннинг умумий тахлили (тромбоцитлар сонини санаш)
- Жигарнинг функционал холатини (ферментлар, билирубин, 

оксил, чукма синамалар) аниклаш
- Буйракнинг функционал холатини (креатинин, мочевина 

микдори, Реберг синамаси)аниклаш
- Каннинг ивиш тизимини аниклаш - коаглограмма
- К,ондаги глюкоза, сийдик кислота микдорини аниклаш
- Меъданинг эндоскопия ёки рентгеноскопияси (зарур холларда).

360



Липидлар алмашинуви бузилиши хусусиятлари; ривожланиши 
мумкин булган ножуя таъсир; карши курсатмалар буйича тавсияга 
амал килинса, хамда самарали дозаларда препаратни танлаб 
буюрилса, гиполипидемик даволаш самарадорлиги ва хавфсизлигини 
ошириши мумкин.

Метаболизмни фаоллаштирувчи ва коррекцияловчи 
даволаш утказиш.

Бундай даволашни утказиш учун бир катор препаратлардан 
фойдаланилади, уларнинг баъзилари тукималардаги метаболик 
жараёнларни меёрлаштиради ва фаоллаштиради, регенерация 
жараёнини рагбатлантиради, гипоксияга карши таъсир курсатади; 
олъзи препаратлар кучли антиоксидант таъсир курсатади 
(лнтиоксидантлар). Нисбатан метаболик таъсир курсатадиган 
нрспаратларга фосфаден (аденозин, инозие-F); аденозинучфосфор 
кислота (АТФ, фосфобион); триметазин (предуктал); актовегин 
(солкосерил); кокарбоксилаза; левокарнитин, димефосфонлар киради. 
11МНМЛИ таъсир курсатувчи метаболикларга биоген 
1>ш батлантирувчиларни хам - женшень дамламаси, пантокрин, 
■пеутсрококк, алоэ экстракта, гумизол, апилакни киритиш мумкин.

Фосфаден - периферик кон айланиши ва микроциркуляцияни 
ичшнлаш, миокарддаги метаболик жараёнларни меёрлаштириш, 
I иравентрикуляр аритмияни бартараф этиш (вена ичига юборилади) 

макшдларида буюрилади.
Рибоксин фосфаденга ухшаб, миокарднинг уткир ва сурункали 

и н ппикларида анаболик жараёнларни корректори сифатида 
кУиплнади. Рибоксинни купинча калий оротат билан биргаликда 
'‘мприладн. Калий оротат нуклеин кислота синтезини 
|пн Гиилан тириб, тукималардаги репаратив ва регенератив
t ipaniaapim кучайтиради, жигарда альбумин синтезини
■ 'mil Iкради. Комбинацияланган препарат Сафинор рибоксин ва 
' li mit орогатдан ташкари - сапарал ва фловерин тутади, 2
■ hi и I кадан кунига 3 махал, 3-4 хафта мобайнида буюрилади.
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АТФ (фосфобион) миокард дистрофияси, астеник холатлар, 
нейроциркулятор дистонияларда жуда кенг кулланади. Амалиётда 
купинча АТФ ва кокарбоксилаза даволаш курси учун кун ора ёки 
галма-гал буюрилади.

Кокарбоксилаза кандли диабет, упка-юрак, жигар ва буйрак 
етишмовчилиги мавжуд беморларда ацидоз холатини камайтиради. 
Хужайраларда глюкозанинг узлаштирилиши яхшиланади, организмда 
сутли ва пировиноград кислота микдори камаяди.

Охирги йилларда ЮИК даволашда триметазидин (предуктал) 
кулланмокда. Препарат ишемияланган миокарднинг компенсатор 
хусусиятини оширади ва креатинин фосфокиназа чикарилишини 
камайтиради. Предуктал некроз сохаси катталиги ва гипоксия 
натижасида тукималарда ривожланган таркибий ^згаришларни 
камайтиради. Препаратнинг ижобий хусусиятларига уни яхши 
кутариши ва карши курсатмалар йуклиги хам тааллукли.

Актовегин бош мия кон айланишлари, бош мия жарохатланганда 
ва бошка огир даражали турли генездаги гипоксик ва гипоксиядан 
кейинги холатлар, периферик кон айланиши бузилишлари, 
ангиопатия, трофик бузилишларда кулланади. Унинг таъсири 
хужайрадаги метаболизм, глюкоза ва кислород транспортини 
енгиллаштириб, уларнинг хужайра ичидаги утилизацияси ортишини 
фаоллаштириш хусусияти билан боглик. Бундан ташкари, актовегин 
АТФ синтезини рагбатлантиради.

Энг кучли метаболик таъсир курсатувчи препарат 
креатинолфосфат (неотон) хисобланади. Препарат мушак 
тукимаси (жумладан, миокардни) метаболизмини анча яхшилайди, 
ишемияланган кардиомиоцит ва миоцитлар кобигининг деструктив 
жараёнини секинлаштиради, энергия алмашинувини 
рагбатлантиради. Фосфокреатин миокарднинг ишемиядан кейинги 
кискарувчанлик фаолиятини самарали тикланишини таъминлайди ва 
жарохатланган юрак мушаги хажмини камайтиради. Ишемияланган 
миокард чегарасининг камайиши тромбоцитлар агрегациясига 
тухтатувчи таъсир курсатиш хисобига микроциркуляцияни 
яхшиланиши билан боглик. Бундан ташкари антиаритмик таъсири
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^ам бор. Неотон уткир миокард инфаркта, СКАЕ, миокарднинг уткир 
ишемияси, мия кон айланишининг кескин бузилишида кулланилади. 
Уткир миокард инфарктида препарат юкори дозаларда юборилиши 
шарт. Биринчи суткада 2-4г вена ичига оким билан юборилиб, яна 8­
16г 5% - 200мл глюкоза эритмасида эритилиб, 2 соат давомида 
юборилади. 2-6 суткаларда 2-4г дан кунига 2 махал в/и томчилаб 
юборилади. СК.АЕ даволашда 1-2г дан в/и томчилаб, 10-14 кун 
мобайнида юборилади. Миокард инфарктининг уткир даврида неотон 
билан курсли даволаш утказилиши касалликни кечувига ижобий 
таъсир курсатади: КАЕ 2 баробар кам ривожланади; коринчали 
аритмиялар сони кискаради; улим сони 1,5-2 баробар камаяди. Шуни 
таъкидлаш керакки, даволаш канчалик барвакт бошланса, самара хам 
шунчалик яхши булади. Даволаш бошлашни энг кулай вакти - 
миокард инфаркта клиник белгилари ривожланишининг биринчи 6 
соати ичида утказилган даволашдир.

Цитохром С (цито-мак) корамол юраги тукималаридан 
олинган. Препарат тукималар нафас олишида иштирок этади, 
оксидланиш-тикланиш жараёни кечувини тезлаштиради. В/и ёки м/о 
0,25% - 4-8мл эритмаси 10-14 кун давомида кунига 1-2 мартадан 
юборилади. Кулланганда препаратга нисбатан ута сезувчанлик, 
аллергик реакциялар - кичишиш, юзни кизариши, эшак еми каби 
ножуя таъсиларлар ривожланиши мумкин. Шунинг учун цитохромни 
куллашдан олдин тери остига юбориш синамасини утказиш лозим. 
Цитохромнинг таблетка шаклини огиз оркали кабул килишга 
буюрилади. Миокард инфарктининг биринчи 3 суткасида вена ичига 
томчилаб юбориш (40-60мг препарат 5% - 400мл глюкоза эритмасида 
эритилиб) максадга мувофик.

Глио-сиз (пиридоксинил-глиоксилат) ишемия шароитида 
миокардда анаэроб жараёнларни фаоллаштиради, гипоксия холатида 
миокарднинг ультраструктурасига химояловчи таъсир курсатади, 
ичишга 1-2 таблеткадан 3 махал (1 ой давомида) буюрилади. КаРши 
курсатмалар йук.

Охирги йилларда кардиология ва неврология амалиётида 
Милдронат кенг кулланиб келмокда. Карнитинга тузилиши буйича
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ухшаш ёгли кислоталарни карнитинга боглик метаболизмини 
(энергия ишлаб чикарилишининг альтернатив йулларини яхшилаш ва 
экзоген кислород истеъмол килиниши камайишининг таъсири 
остида) мувозанатга келтиради. 2-3 хафта мобайнида препарат 
ичишга 1 капсуладан 3 махал ёки 10-14 кун давомида 5-120мл ни 
10мл изотоник эритмада эритиб в/и юборилади. Куллашга карши 
курсатмалар йук.

Олифен антигипоксант хусусиятга эга; митохондрияларда 
кислород утилизациясини ортиши хисобига гипоксия холатинн 
кутаришни енгиллаштиради. 6 кун давомида в/и томчилаб 5%-200мл 
глюкоза эритмасида 7% - 2 мл дозаси юборилади. Олифен билан 
даволаш натижасида миокарднинг кислородга булган талаби 
камаяди, коннинг ивувчанлиги хам пасаяди, бундан ташкари, 
антиангинал таъсир хам курсатади.

Антиоксидантлар - турли кимёвий табиатга эга моддалар булиб, 
одам организмида эркин радикал оксидланиш жараёнларинн 
блоклайди ёки секинлаштиради. Антиоксидантларнинг таъсир 
механизми ва ФДик таъсирларини эслаш лозим:

1. Кислороднинг эркин радикаллари билан тугридан-тукгри узаро 
таъсирлашади.

2. Эркин радикал реакцияларни катализацияловчи темир ва мисс 
ионлариини боглайди.

3. Хужайра кобиги тузилиши узгаради (оксидловчиларни 
субстратлар билан узаро таъсирига каршилик натижасида).

4. Эндоген антиоксидант тизим фаоллиги ортади.
Тиббиёт амалиётида антиоксидант сифатида А, С, Е 

витаминлари; фосфолипидлар тутувчи препаратлар; микроэлементлар 
- рух ва айникса селен куп кулланади. Антиоксидант витамин Е (а- 
токоферол ацетат) миокард инфарктининг кечувига ижобий таъсир 
курсатади. Касалликнинг биринчи 3 суткасида 30%-1 мл эритма 
кунига 4 марта; 4-кунидан бошлаб 1 мл дан 2 марта (12-15 кун) 
буюриш тавсия этилади.

Селен тутувчи ДВ ва овцатли кушимчаларга - триовит, маринил, 
центрум, цевитам, витамакс, гумет-Р ва бошкалар киради. Селен
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1лутатион оксидазанинг бир кисми булиб, липидларнинг перекисли 
оксидланиши натижасида косил б^лган эндоперекисларини 
млрчалайди. Селен ва витамин Е бу жараённи турли булакларига 
нп.сир курсатади, шунинг учун уларни биргаликда буюриш 
кУрсатилган. Бунда кар иккала препарат дозасини камайтириш 
мумкин.

Карнитин хлорид, карсил, эссециале, липостабил, аллапуринол, 
дилифосфон, церебролизин каби препаратлар хам антиоксидант 
чусусиятга эга. Шуни эслаш керакки, церебролизин бош мия 
|Укималарида лактат микдорини камайтиради, кислород эркин 
раднкаллари юкори реактив шакллари косил булишини 
| скиилаштиради ва хужайра мембранаси липидларининг перекисли 
оксидлниш махсулотлари концентрациясини камайтиради.
I (сребролизин мембрана тургунлаштириш хусусиятига эга.

Охирги йилларда антиоксидант, хамда липотроп таъсир ва 
i невод алмашинувига ижобий таъсир курсатиш хусусиятларига эга 

бУлган тиоктат кислотасига (тиоктацид) кизикиш ортиб 
Гюрянти. Уни куллашга карши курсатмалар: кандли диабет ва унинг 
инраглари; гиперхолестеринемия, атеросклероз, гепатитлар; жигар 
пиррози. Тиоктат кислота в/и ёки ичишга (400-600 мг\сут) 
|''уюрилади. Ножуя таъсири деярли кузатилмаган, жуда кам холларда 

mi мл даражали дискинезия, аллергик реакциялар кузатилиши 
иумкми.

\м i иоксидантлар ва метаболик даволаш препаратларини юрак 
ком-юмир тизимининг турли касалликларида танлаб буюриш.

ЮМКда (стабил зурикиш стенокардия) метаболик даволаш 
и .ниш миокарддаги метаболик жараёнларга ижобий таъсир 

■ |н .пади ва антиангинал ДВ кабул килиш фонида миокард
.....мнясмни камайишига ёрдам беради. Бу максадда глио-сиз,
ми1чром-С, милдронат, олифен, предуктал, рибоксин, сафинор, 
|.... |шдсн, Л'ГФ препаратлари кулланади.
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Миокард инфаркти асоратсиз кечган холатларда метаболизмни 
яхшиловчи препаратлар ишемия сохасини чегараланиши ва 
миокарднинг функционал холатини яхшиланишига олиб келади. 
Куйндаги муолажаларни утказиш тавсия килинади: в/и томчилаб 
глюкоза-инсулин-калий аралашмасини (кутбли эритма) юборилиши 
некроз сохдсини камайишига олиб келади. Бундан ташкари витамин 
Е, цитохром-С, неотон, рибоксин каби препаратлар хам буюрилади 
(бу препаратларни юбориш усуллари юкорида келтирилган).

СК^АЕни комплексли даволашда метаболик ва антиоксидант, 
гипоксияга карши даволаш усуллари кулланади. Бундан максад - 
миокардда алмашинув жараёнларини яхшилаш ва унда энергия хосил 
килишдир.

Куйидаги ДВ тавсия килинади: поливитаминли комплекслар 
(дуовит, олиговит 1 таб. 1 махал); анаболик стероидли моддалар 
(миокардда оксил синтезини яхшилайди); ретаболил 1 мл дан хар 2 
хафтада 1 марта м/о 2-3 инъекция. Ретаболил одатда ички органларда 
кучли дистрофик узгаришлар булган беморларга буюрилади.

Кокарбоксилаза - витамин В нинг коферменти, мушак ёки в/и 50­
100 мг дан 20-30 кун давомида юборилади.

Кобамид - витамин Вп нинг коферменти, аминокислота, оксил, 
липидлар алмашинувида катнашади, ичишга 0,001-0,002 дан 3 махал 
ёки м/о 0,001 дан 2 махал буюрилади.

Рибоксин - ичишга ёки в/и; фосфоден ичишга ёки в/и; неотон 
(оддий дозада) буюрилганда хам яхши натижа беради.

СКДЕда липидлар перекисли оксидланишининг фаоллашуви 
сабабли антиоксидант - витамин Е буюрилиши максадга мувофик. 
У ни ичишга 50%-0,2 мл эритмали капсуласини 2-3 марта 20-30 кун, 
ёки м/о 10%-1мл эритмасини бир мартадан 20 кун буюрилади.

Миокардитларда метаболик даволаш утазишдан максад - 
моддалар алмашинуви ва миокарддаги тукималар нафас олишини 
яхшилаш, оксил синтезини ошириш ва шу йул билан дистрофик 
узгаришларни камайтириш хисобланади. Рибоксин, АТФ, фосфоден, 
кокарбоксилаза, панангин, анаболик препаратлар, цитохром, неотон 
каби препаратлар кулланади. Бирок миокардитларда метаболик
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даволаш утказилганининг самараси тугрисида аник исботлар 
келтирилмаган. Аллергик реакциялар булмаганда бу препаратларни 
буюриш мумкин, улар зарар келтирмайди; беморлар учуй психологик 
нуктаи - назардан ижобий таъсир курсатади.

Худди шу нарса дилатацион кардиомиопатия учуй х,ам хос. 
Даволашнинг бу усули кардиомиопатияли беморларни тирик 
колишига таъсир курсатмайди, худди шу уринда салбий таъсир кам 
курсатмайди. СКАЕда кулланадиган препаратлар уша дозада 
кулланади.

Миокардиодистрофияларда этиологик даволаш билан бир 
каторда, метаболик препаратларни куллаш натижасида баъзи 
холларда, миокарддаги дистрофик узгаришларни камайтириши 
мумкин. Бунинг учун аввало тукималарда, жумладан, миокардда 
оксил синтезини оширувчи препаратлар - рибоксин, милдронат; 
тукималар нафас олишини яхшиловчи цитохром-С; миокардда 
энергия косил булишини оширувчилар - неотон; коферментлар - 
пиридоксальфасфат, кокарбоксилаза, кобамид, никотинамид, липой 
кислота; фосфоден, АТФ, калий оротатлар буюрилади. Даволашда 
АТФнинг самарадорлиги мавкум булиб келган. Бирок, бирикма 
парчаланиб аденозин косил килади, у эса миокард томирларини 
кенгайтириб, ундаги кислород мивдорини оширади, демак АТФ 
билан даволашни бефойда деб булмайди. Поливитаминлардан кенг 
фойдаланиш зарур. антиоксидантлардан витамин Е: 2 капсуладан 30 
кун ичишга ёки м/о буюрилади.

Инфекцион эндокардитни комплексли даволашда симптоматик 
ДВ сифатида метаболик препаратлар - рибоксин, анаболик 
стероидлар, эссенциале кулланилиши мумкин.

Мавзу буйича билим даражасини текшириш учун саволлар:
1. Утли кислота секвестрантларининг гиполипидемик таъсири 

кандай таъсир механизми ва ФД таъсир билан боглик?
2. Холестираминни кандай дозада ва канча вакт кулланади, 

гиполипидемик таъсир доираси кандай?
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3. Клофибрат, гемфиброзилнинг таъсири кандай механизм билан 
боглик?

4. Статинларнинг ФД таъсирлари. Узок вакт кабул килган 
беморлар конидаги ЛП концентрациясига кандай таъсир курсатади?

5. Пробукол кандай препарат? К,улланганда кандай ФД 
таъсирлари ривожланади?

6. Гиполипидемик даволашда никотин кислотасининг уРни- 
Куллашга курсатмалар, ножуя таъсирлари ва карши курсатмалар.

7. Эссенциалнинг таркиби. Гиперлипидемияда таъсир механизми 
кандай?

8. Липостабил кандай препарат? Унинг ФД, ФК, ножуя таъсир, 
курсатма ва карши курсатмалари.

Тест саволлар.
1. Аденозинучфосфор кислота (фосфобион)ни куллашга 

курсатма:
а) К,оринча усти пароксизмал тахикардияни бартараф килиш; б) 

Мушак атрофияси; в) Мушак атонияси; г) Буйрак етишмовчилиги;
д) Уткир инфарк миокарди; е) Полиомиелит; ж) Таркок склероз; з) 
Периферик томирлар касаллиги; и) Шох парда пигментили 
дигенерацияси

2. Аденозинучфосфор кислота (фосфобин)ни бирга куллаганда 
самарадорлиги ошади:

а) Витаминлар; б) Юрак гликозидларини юкори дозаси; в) 
Антикоагулянтлар; г) Диуретиклар; д) Кофермент препаратлар

3. Кокарбоксилазани куллашга курсатма:
а) Диабетик кетоацидоз; б) Жигар комаси; в) Жигар 

етишмовчилиги; г) Буйрак етишмовчилиги; д) Юрак ишемик 
касаллиги; е) Сурункали кон айланиш етишмовчилиги; ж) 
Периферик неврит;

з) Сурункали алкоголизм
4. Катталар (А) ва ёш болалар (В) учун кокарбоксилазаниш 

суткалик дозаси:
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а) 25-50 мг; б) 50-75 мг; в) 50-100 мг; г) 100-150 мг; д) 150­
200 мг

5. Креатинолфосфат (неотон) куйидаги самарадорликка эга:
а) Энергетия алмашинувини стимуллайди
б) Энергетия алмашинувини пасайтиради
в) Мушак тукимасини метаболизмини яхшилайди
г) Жигарда альбуминлар синтезини индуцирлайди
д) Мушак тукимасини метаболизмини пасайтиради
е) Ишемияланган кардиомиоцитлар мембранасининг деструкция 

жараёнини тормозлайди
ж) Ишемияланган миоцитлар мембранасининг деструкция 

жараёнини тормозлайди
6. Креатинолфосфат (неотон)ни буюришга курсатма:
а) Уткир инфаркт миокарди
б) Сурункали юрак етишмовчилиги
в) Уткир миокард ишемияси
г) Уткир мия кон айланиши бузилиши
д) Хаддан зиёд зурикиш синдромини келиб чикишини олдини

ПИШИ

7. Лктовегинни тугри дозалаш тартибини курсатинг: 
а) 1-2 дражедан кунига 3 мах,ал ичишга
0) Вошлангич дозаси вена ичига ёки артериа ичига 5-20 мл 

1нГч)рМШ

а) Кейин 2-5 мл вена ичига
1) Кейин 2-5 мл мушак орасига 
ц) Кейин 2 мл тери остига
г) Махаллий гель куринишида
ж) Ма\аллий маз куришида
К Лктовегинни куллаганда метаболизмга куйидаги таъсирларни 

|н ||1лдм:
а) Глюкоза ва кислород транспортини енгиллаштириш йули 

•и м м  чужайра метаболизмини активлаштиради
г>) I люкоза ва кислородни хужайра ичига киришини оширади 
а) I люкоза ва кислородни хужайра ичига киришини пасайтиради
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г) АТФ синтезини сундиради
д) АТФ синтезини стимуллайди
9. Триметазидин (предуктал) терапевтик концентрацияда таъсир 

килади:
а) Ишемияланган миокардни компенсатор механизмини 

камайтиради
б) Ишемияланган миокардни компенсатор механизмини оширади
в) Креатинфосфаткиназа чикишини купайтиради
г) Креатинфосфаткиназа чикишини камайтиради
д) Некрозга учраган сохани улчамларини камайтиради
е) Некрозга учраган сохани улчамларини купайтиради
ж) Гипоксия сабабли вужудга келган тукимани структур 

узгаришлар даражасини камайтиради
10. Рибоксинни т^гри дозалаш режимини курсатинг:
а) 0,2-0,4 г дан кунига 3 махал ичишга
б) 0,2-0,4 г дан кунига 3 махал калий оротат билан бирга
в) 0,2-0,4 г 2% эритма шаклида мушак орасига
г) 0,2-0,4 г 2% эритма шаклида вена ичига секинлик билан
д) 0,2-0,4 г 2% эритма шаклида вена ичига томчилаб
11. Триметазидин (предуктал) куйидаги дори воситалар 

самарасини узгартирмайди:
а) Гепарин; б) Варфарин; в) Дигоксин; г) Строфантин; д) 

Фуросемид; е) Верошпирон
12. Хандли диабетни комплекс даволашда какорбоксилазани 

ишлатганда:
а) Инсулинтерапияни самарадорлиги ошади
б) Инсулинтерапияни самарадорлиги пасаяди
в) Инсулинорезистентлик холатни бекор килади
г) Инсулинорезистентлик пайдо булиш хавфини оширади
д) Узаро таъсир кузатилмайди
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