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ფარმაპკოფთერაპიით 

ვზბანშო-ს მიერ რეკომენდებული სამკურნალო პრეპარატების 

და გადაუდებელი სამედიცინო დახმარების საფუძვლებია: 

სახელმძღვანელო 
(სამ ტომაC) 

ტოგმ20ი მეორე 
მესქთე გადამუშავებული და შევსებულე 

სასწავლო გამრსემა 
საქართველოს განათლების სამინისტროს მიერ 

დამტკიცებულია სახელმძღვანელოდ უმაღლესი 

სამედიცინო სასწავლებლების სტუდენტებისათვის 
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თბილისის სახელმწიფო სამედიცინო უნივერსიტეტი 

X XX X# 

ავტორის უფლებას იცავს კანონი, 

ამ წიგნის გადაღება ქსეროასლით, 

ან დაბეჭდვა აკრძალულია! 

გამომცემლობა „ცის ნამი“ 

2004 წელი



სახელმძლვანელოს გამოცემების ძრონოლოგია: 

თურმანაული. 1-ლი გამოცემა (ქართულ ენაზე) 1991 წ. 

თურმანაული, მე-2 გამოცემა (გადამუშავებული) 1996 წ. 

თურმანაული, მე-3 გამოცემა (სტერეოტიპული) 1998 წ. 

თურმანაული, მე-4 გამოცემა (სტერეოტიპული) 1999 წ. 

თურმანაული, მე-5 გამოცემა (გადამუშავებული) 2003 წ. C 
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რეცენდენრფრები: 

“ პროფესორი, ნიკოლოზ გონგაძე მედიცინის მეცნიერებათა 

დოქტორი. (სამედიცინო ფარმაკოლოგიის სპეციალობით) 

X პროფესორი, ნოდარ ემუხვარი მედიცინის მეცნიერებათა 

დოქტორი, საქართველოს მედიცინის მეცნიერებათა აკადემიის აკადემიკოსი 

(კარდიოლოგიის სპეციალობით). 

X პროფესორი, ზურაბ ხელაძე მედიცინის მეცნიერებათა 

დოქტორი,საქართველოს მედიცინის მეცნიერებათა აკადემიის აკადემიკოსი 

(გადაუდებელი სამედიცინო დახმარების სპეციალობით). 

X პროფესორი, ეთერ ბოცვაძშე –- მედიცინის მეცნიერებათა 

დოქტორი, საქართველოს მედიცინის მეცნიერებათა აკადემიის აკადემიკოსი 

(ქიმიათერაპიის სპეციალობით) 
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სახელმძღვანელო 

სამედიცინო Cდთფარმაკოლობია 
ფარმაკოთერაპვპიით 

(ვზანმო-ს მიერ რეკომენდებული სამკურნალო 

პრეპარატებით და გადაუდებელი სამედიცინო 

· დახმარების საფუძვლებით) 

სა
კე
ლი
 

მეხუთე გადამუშავებული და ახალი მასალით 

შევსებული 

სასწავლო გამოცემა 

ფერადი 

ილუსტრაციებით 

ა 6ნ6:.ო 6 3 68 ი ი 

სახელმძლვანელო - „სამედიცინო ფარმაკოლოგია“ წარმოადგენს 

მეხუთე სასწავლო გამოცემას, რომელიც მთლიანად გადამუშავებული 

და შევსებულია თანამედროვე ახალი მეცნიერული მონაცემებით, დამატებული 
აქვსს ახალი ფარმაკოლოგიური თავები (თემები) პასუხობს 

ამჟამად, სამედიცინო უნივერსიტეტში მოქმედ ახალ, „სასწავლო 

პროგრამას საკრედიტო სწავლებისათვის. 

კლასიკური სამედიცინო ფარმაკოლოგიის შინაარსიდან გამომდინარე 

პირველ ადგილზე დაყენებულია კლინიკურ პრაქტიკაში წამლების 

C გამოყენებითი მხარე, ამიტომ ფუნდამენტური თავების 
6 პარალელურად, განხილულია დარგობრივი ჯგუფის პრეპარატები, 
ფარმაკოთერაპიის (ქრონოთერაპიის) საკითხები და ურგენტული 
ფარმაკოლოგიის პრობლემები. 

სახელმძღვანელოვი პირითაღად განხილულია ვბანმო-ს 

მიერ რეკომენდებული საბაზისო (ძირითადი) საერთაშორისო 
გენერიული პრეპარარების ფარმაკოლოგია. 

სახელმძღვანელო 10 წელზე მეტია დამკვიდრებულია სამედიცინო 

უნივერსიტეტის სასწავლო პროცესში და განათლების სამინისტროს 
მიერ დამტკიცებულია სახელმძლვანელოდ უმაღლესი სამედიცინო 

სასწავლებლების (უნივერსიტეტების, ინსტიტუტების) სტუდენტებისთვის. 
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სამედიცინო %«3არმაკოლობგიის 
სახელმძღვანელოს 

ფემოკლეგბგბული შინაბრსი 

ტომი პირველი 
ნინასიტყვაობა 

ს შესავალი სამედიცინო ფარმაკოლოგიაში 
” სამედიცინო დლფარმაკოლოგია - კლასიკური, საბაზისო 

(ფუნდამენტური) და გამოყენებითი სამედიცინო მშეც- 
ნიერება კლინიკაში, მისი საგანი და ძირითადი ამოცანე- 
ბი, კვლევის მეთოდები, წამლების შექმნა მათი ექსპერი- 

მენტ ლი შესწავლა და კლინიკური გამოკვლევის ფაზები, 
ხIიიმჩი-VCIსსI-ის მეთოდით, წამლების “შექმნის თანამედროვე 
პრინციპები ტერმინები ი რომლებიც ხშირად გამოყენება 
სამედიცინო დფარმაკოლოგიაში სამედიცინო ფარმაკოლოგიის 
განვითარება საქართველოში. 

ნაწილი II სამკურნალო საშუალებების (წამლების) 
მოქმედების ძირითადი საფუძვლები, წამლების ფარ- 
მაკოდინამიის და ფარმაკოკინეტიკის საფუძვლები ტრად- 
კცაიული ფარმაკოთერაპია თანამედროვე ქრონოთერიაპია,, 
ბიორითმების გათვალისწინებით ფიროფარმაკოთერაპიის, 
ფარმაკოვალეოლოგიის, იმუნოფარმაკოლოგიის, ფარმაკო– 
გენეტიკის წამლების“ ურთიერთმოქმედების თანმოვლენებ- 
ის და ტოქსიკური დაზიანებების საკითხები, წამლების 
სახელწოდებები (ნომენკლატურა) ალმოჩენები სამედიცინო 
ფარმაკოლოგიაში. 

ნაწილი II  პერძო, სამედიცინო ფარმაკოლოგია 
ნეირორროპული საფუალებები 

თავი 1 კპერიფრიე· ნერვულ სსსტემადე მოყმედი საშუალებები 

I ძოუოლინერბულ სინაპსებდე მოქმედი საფუალებები 
· ქოლინორეცეპტორების ამგზნები პრეპარატები 

12 ადრენერგულ სინაპსებდე მოძმედიე საშუალებები 
ადრენორეცეპრორების ამგზნები პრეპარადები 

ენორეცეპტორების მაბლოკირებელი პრეპარატები 
#+ ფLხიქოანალეფსიური ფარმაკოთერაპული საშუალებები 
X ფსიძოსედაციური ფარმაკოთერაპული საშუალებები 
+. ოპიოიდური რტკივილგამაყუჩებელი საშუალებები 
ეპილეფსიის სამპურალო სავპუალებებია ფარმაკოლოგია. 

თავი . პარპინსონიდმის დფარმაპოთერაპიის საშუალებები 
თავი ნ დამხმარე (ადიუვანსური არასამკურნალო) 

პრეპარატების ერთპაერადი გამოყენება 

პლინიპურ მედიფინაში. 

|



ტომი მეორე 

- ორგანოთა სისრემებვე მოძმედი საშუალებები: 
გულის 

თავი 6. 
დ თავი 7. 
ლ თავი 8. 

+ თავი 9. 
“– თავი #%. 

53 თავი # 
ათაი 2 
_ თავი ვ§. 
V თავი #« 
+ თავი L. 
დ” თავ %# 
5 თავი # 
უღ 
: თავი 8. 

დ 
> 

5 
დ გ თავი 19. 

«§ თავი 20. 

2 
V თავი 2 
5 თავი 22. 

: თავი 23. 
თავი 24 

- თავი 25. 
M თავი 26. 
2 თავი 27. 
დ თავი 28. 
ლთავი 29. 
თავი 30. 

თავი 3LI. 
C 

თავი 32 
თავი ვვ. 
თავი 34. 
თავი 35. 

და სისხლს ძარლვების სისტემის დაავადებების 
ფარმაკოთერაპიული საშუალებები 

გულის უკმარისობის სამკურნალო საშუალებები 

გულის არითმიის სამკურნალო საშუალებები 

სტენოპარდიის და იშემიის სამკურნალო საფვუალებები. 

მიოკარდიუმის ინფარძტის სამკურნალო საშუალებები, 

არტერიული ჰიპერტენზიის სამკურნლო საშუალებები 

არტერიული პიპოტენზჯიის სამკურნალო საშუალებები. 

ფარდმდელი-სა_ლურეხსული და დიურეული საშუალებები 

სასხლხე მოყძმედი დფარმაპოლოგიურიეი საფშუალებუბი. 

ათეროსკლეროზის სამკურნალო საშუალუბუბი. 

პეროძიდული დაუანბვისს საწინააღმდეგო საშუალებები 

ტვითს “სსსალის მიმოძცემვის დარღვევის ფარმაკოთერაპია, 

რეოფარმაპოლოგიური მოძვედების საშუბლებები 
(არტერიულ-ვენური უკმარისობის დფარმაპოთერაპია) 

სუნთძვის ორგანოების ფუნქციაეუე მოქმედი 
საშუალებების იზვარმაჰკჰოლოგია 

ტომი მესამე 

საქმლის მომნელებელი სისტუმის დაავადებების 

ფარმაკოთერაპიული საშუალებები 

ფერმენტული. (ადგილობრივი და სისრემური) 

პრეპარატების კლინიკური გამოყენება 

პორმონული პრეპარართები ღა მათი ანრაგონისრები 

მეანოგა-გინეკოლობიაში გამოყენებული საშუალებები 

ვიტამინები. მიკროელემენტები პოლივირამინები 

ფარმაკოვალეოლოგიურე მოძვმედების საშუაბლებუბი 

ანთების სამკურნალო საშუალებები პოდაბრა 

ალერგიაჯვე და იმუნურ პროცესებდე მოქმედი საშ 

სამჰურნალო შრატები, ვაძპნინები, ანაროქსინეუბი 

ავრიპიოტიკების (სელეძციურიე ფარმაკოლოგია 

გაძქტერიოფაბგის და ეუბიოტივების პრეპარარები 

სულფეიაბნილამიდური პრეპარატების დვარმაპოლობგია 

ტუბერკულოზის სიფილისის დღა გონორეიის 

სამკურნალო საშუალებების ფარმაკოლოგია 

ვირუსების სანინაალმდეგო საშუალებები 

აივ-ინფეძცია/შიდს-ის საწინაალმდებგო პრეპარარები. 

სოკოვაი დაავადებების ფარმაკოთერაპია 

პროროოოდის სამკურნალო საშუალებები



თავი 

თავი 

თავი 
თავი 
თავი 
თავი 
თავი 
თავი 
თავი 

თავი 

თავი 

XXMX# 

XXX 

XM#X% 
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36. 
87. 
38. 
39. 
40. 
41. 
42. 
43. 
44. 
%X5. 
46. 
47. 

48. 

49. 

50. 

პარადიტული ძიების სამკურნალო საშუალებები 

ანტისეპტიკური (არასელეძციურიე) მოქმედების საშ.-პი 

ავთვისებიანი სიმსივნეების ძიმიათერაპიული საშ.-ბი 

ოფვთალმოლოგბგიურე დ«ვარმაკუოლოგიური საშ-აბი. 

ოტო–რინოლარინგოლოგიურე «მვარმაპოლოგიური საშ-ბი 

უროლოგბიურ-ნევროლოგიური საშუალებები 

დერმატულოგიური «თარმაკოლობიური საშ.-პი 

დერმატოზხსოონოდების სამკურნალო პრეპარარები 

გველის და ლფუტრპრსს შხამის თძვარმაკოლოგია. 

რენტგენო-კონტრასტული სადიაბგნოსტიკო საშ. 

რადიო-პროტექძვცტიული საშუალებების გამოყენება 

ეუკორანოიდები: პროსტაბგლანდინები, ლეიპორრიენები, 

თრომაოძსანი, ლიპოძსან0 და სხვა 

ვასოკონსტრიძპიული მოძმედების აურაკოილები: 

ანგიორენჯინი,ენდოთელინი, ვაზოპრესინი და სხვა, 

ვადოდილარაციური შოძმედების აურაკოიდლუები: 

ბრადიპკინინეი,სატრიოპეპრინი, წეიროტენჯინი0 ლდა სხვა 

ტოძსიძძულობიის და ეკოლოგიური «ვარმაკოლოგიის 

საკითხები (ზოგადი მიმოხილვა). 

პრეპარატების ანბანური საძიებელი (სამივე ტომისთვის) 

საძიებელი კლასიკური ფარმაკოლოგიური პრეპარატების 
ფიტო–-ფარმაკოლოგიური პრეპარატების საძიებელი 

ავტორის ბიოგრაფიული გვერდი
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ტრ ო მი მ.ე ო Cრ ე 
გაფლილი უშინააარსი 

ორგბგანოთა სისტემებჯე მოძმედი საფუალებები 

გულის და სისხლის ძარლვების სისტემის 

დაავადებების ფარმაკოთერაპიული საფუალებები 

და მათი გამოყენება პლინიკურ მედიცინაში 

თავი 6. გულის უკმარისობის სამკურნალო საშუალებების 
ფარმაკოლოგია, კლინიკური გამოყენება-------------- 23 

გულის უკმარისობის სამკურნალო საშუალებების 
თანამედროვე კლასიფიკაცია (გლიკოზიდების 
დაყოფა, ხანგრძლივობის და ხსნადობის მიხედვით 23 
ქიმიური შემადგენლობა, ძირითადი პრეპარატები)----- 

62 გლიკოჯიდური ინოტროპული მოქმედების საშუალებების 

ფარმაკოდინამიკური ეფექტები (გლიკოზიდების გულზე 
მოქმედების თდფაზები)- 26 

· გლიკოზიდების პრეპარატების შედარებითი 
ფარმაკოკინეტიკური მოქმედებები ენტერო-ჰეპატიური 34 
ბიოტრანსფორმაციის გზოია-აიეაეეეეუეეულეეიელოლელელოეიილლლ- 39 

64. გლიკოზიდების კუმულაციური თვისებების რაციონალური 
გამოყენება და მათი დოზირების პრინციპები კლინიკაში 

თ 

  

თ 

XXI გულის უკმარისობის სამკურნალო გლიკოჯიდური 
ინოტროპული მოქმედების პრეპარარები, 

(საბახისო-ძირითადი და დამატებითი საშუალებები) 
65. გლიკოზიდებით ქრონოთერაპია გულის ქრონიკული 

უკმარისობის დროს 45 
იარ. არაგლიკოიდურეი ინოტროპული კარდიოტონული 

მოქმედების ფარმაკოთერაპიული საშუალებებოი- 
#· გულის უკმარისობის სამკურნალო არაბლიპოზიდური 

ინოტროპული მოქმედების პრეპარატები, 
(საბაზისო-ძირითად და დამატებითი საშუალებები) 

წყ 67. კარდიული ასთმის მოხსნა (კუპირება)ა ფარმაკოლოგიური § 
პრეპარატებით (მსუბუქი და მძიმე ფორმები)----–-– 1 

68. პარდიობენული შოკის მოხსნა (კუპირება) ფარმაკოლოგიური 
პრეპარატებით 52 

69. გულის უკმარისობის, არითმიის და დემენციის ძირითადი 
სამკურნალო მცენარეების (მათით ფიტოპრეპარატების) 
ფარმაკოლოგია 

960 ტესტური და საკონტროლო კითხვარი, სიტუაციური ამოცანებით 
(ის აკად გთურმანაული, პროფ. ნ გონგაძე „მეთოდური 

ფარმაკოლოგიაში, თავი 6) 
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თავი 7. გულის არითმიის სამკურნალო საფუუალებების 

ფარმაკოლოგიური მოძმედება მიოკარდზჯე 
და ბამტარებელ სისრემაჯე 

7. გულის არითმიის სამკურნალო საშუალებების 
თანამედროვე ზოგადი კლასიფიკაცია 

72 რტაძიარითმიის სამკურნალლ საფუალებების 

ფარმაკოკინეზიკური და ფარმაკოდინამიკური მოქმედებები 
(კლასიფიკაციის მიხედვით) 71 

| ვაბგუფი ++ «უპირატესად კარდიომიოციტების მემბრანის 

„ჩქარი“ არხების მაბლოკირებელი დფაქიარითმიის 
სამკურნალო პრეპარატები (Lა, Iბ, ILგ ჯგუფები) 7 

ს ვაგუფი ბეტა-ადრენოპეცეპტორების მაბლოკირებელი 
ტაქიარითმიისს სამკურნალო პრეპარატები ----------- 73 

თ” ვაბგუფი -– კალიუმის არხების (სელექციური და 

არასელექციური) მაბლოკირებელი დაქიარითმიის 
სამკურნალო პრეპარატები 83 

V 23გუფი კალციუმის (IL... ტიპის) არხების სელექციურ 

მაბლოკირებელი ტაქიარითმიის” სამკურნალო (ზოგიერთი) კვ 

  

  

  პრეპარატები 

VV ვაგუფვი + სხვადასხვა პათოგენეზური მოქმედების 

ტაქიარითმიის სამკურნალო პრეპარატებია ელეელლლე 

73 ბრადიარითმიი–ს სამკურნალო უპირატესად 85 

ეფერენტულ ინერვაციაზე მოქმედი პრეპარატები--- 

+ არითმიის სამკურნალო პრეპარატები და დოზები 91 

746 მოციმციმე არითმიის მოხსნა (კუპერება) : 

ფარმაკოლოგიური პრეპარატებით 

75 პაროძმსი-ზმული რტათკარდიის მოხსნა (კუპირება) 
ფარმაკოლოგიური პრეპარატებით 

76 აპარკუხოვანი ეძსტრასისტოლეის მოხსნა (კუპირება 
ფარმაკოლოგიური პრეპარატებით ა-აი–ეეეელელეუეთველლლ 97 

77. გადაუდებელი სამედიცინო დახმარება უყოარე სიკვდილის 

გაულის უეცარი გაჩერების) დროს ოღოფოლოლოოლობიიოიოლ- 98 
ჯი 8=ავავე ბრამფმიასრითმიის მოხსნა კუპირება) 

ფარმაკოლოსციური პრეპარატებითა--ე-ეეუუოლულელლეილლ- 

  

დაყე ვ სრენოკარდიეს და იშემიის სამკურნალო 
საშუალებების ფარმაპოლოგბია 104 

81. ნრროგლიეცერინის მოძვმეღება კარდიო-ჰემოდინამიკის 108 
მაჩვენებ 28% –_ ვესულლუეი ხე 

82. გერა-არრენორეცეპტორების მაბლოკირებელი საშუალებების 
· ფარმაკოლოცია-- 

83 კალციუმის ნელი არხების (სი), 10, წ» ტიპის) არხების 

სელექციური და არასელექციური მაბლოკირებელი 96 

საშუალებების ფარმაკოლოგია 

  

116 
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ვ4 პორონარების გამაფართოებელი დამხმარე ანუ 

ადიუვანსური საშუალებების ფარმაკოლოგია 116 

8ნა- სტენოკარდიის სამკურნალო პრეპარატები, დოზები 120 

ვირ სტენოკარდიული შეტევის მოხსნა (კუპირება) (22 

ფარმაკოლოგიურილთ პრეპარატებით იეაეალვალეუულლელლლ- 
87. მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქრი, პირველი სამედიცინო 126 

დახმარება 

ტესტური და საკონტროლი კითხვარით, სიტუაციური 

„მეთოდური სახელმძღვანელო“, თავი 8) 

თავი 9 მიოკარდიუმის ინფარძტის სამკურნალო 
საშუალებები და მათი დიფერენციული 

გამოყენება 12ც 

»#· ვგვიოკარდიუმის ინფარძტის ფარმაკოთერაპიული 
საშუალებები: 

9. რკივილგამაყვუჩებელი საშუალებების დიფერენციული (30 

გამოყენება მიოკარდის ინფარქტის დროს----–---- 

არითმიის სამკურნალო საშუალებების სელექციური 

გამოყენება მიოკარდის ინფარქტის დროს ---- (30 

„- ინოტროპული საშუალებების დიფერენციული გამოყენება ,ვ 

მიოკარდის ინფარქტის დროსი-იიილე-ეეელელუები–ეენია- 

ფედედების საწინაალმდეგო (ფიბრინოლიზური- 

თრომბოლიზური, ანტიკოაგულაციური, ანტიაგრეგაციული) 
საშუალებების” სელექციური გამოყენება მიოკარდის „ვე 
ინფარქტის დროს 

9.5. ინფეძციური ფაძრორის მნიშვნელობა გულის იშემიური ,ვვ 
დაავადების (გიდ-ის) განვითარებაში ათლულელი 

მიოკარდის მეტაბოლური დაცვის (პრევენციის) (33 

საშუალებების გამოყენება კლინიკაშია ---ლ-- 

მიოკარდის მწვავე ინფარძტის ძრონოთერაპია პეპარინით „ვ, 
და ნიტროსორბიდით 

თ თ 
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93 „ტესტური და საკონტროლო კითხვარი,ლთ სიტუაციური 

წ, (ი. „მეთოდური სახელმძლვანელო. თავი 9) 

გ თავი ლ არტერიული ჰიპერტენჯსიის სამკურნალო 
ჯ საფუალებების ფარმაკოლოგია და მათი 

§ გამოყენება კლინიკაში L36 
თ 10... არტერიული ჰიპერტენზიის სამკურნალო ძირითადი 

< ჯგუფის - ბეტა-ადრენოტეცეპტორების მაბლოკირებელი- 
ჰიპოტენზიური საშუალებების ფარმაკოლოცია------
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” გეტა-ადრენორეცეპტორების მაბლოკირებელი 
საშუალებების ფარმაკოდინამიკური ეფექტების 

დოგადი დახასიათება 

”» კარდიო-სელეძციური მოძმედების (ბეტა-ა) 
ადრენორეცეპტორების მაბლოკირებელი 
ფარმაკოთერაპიული საშუალებები 

» კარდიო-სელექციური მოქმედების (ბეტა-1) 

ადრენორეცეპტორების მაბლოკირებელი პრეპარატები, 

შინაგანი სიმპატომიმეტური აქტივობით ნაწილობრივი 

ანუ პარციალური (ბეტ.ე აგონისტები (აცებუტოლოლის ჯგ.) 145 
» კარდიო-სელექციური მოქმედების (ბეტა-1) 

ადრენორეცეპტორების მაბლოკირებელი პრეპარატები 
შინაგანი სიმპატომიმეტური აძტივობის გარეშე 145 

(ატენოლოლის ჯგუფი) 
» კარდიო-–სელექციური მოქმედების (ბეტა-1) 

ადრენორეცეპტორების მაბლოკირებელი პრეპარატები 
დამატებითი ვაზოდილატაციური ეფეძტით 

(ნებივალოლის ჯგუფი) 
”»ჟ არაკარდიო-სელეძციური მოძმედების (ბერა--2) 

ადრენორეცეპტორების მაბლოპირებელი 
ფარმაკოთერაპიული საშუალებები: 

+» არაკარდიო-სელექციური მოქმედების (ბეტა-I,-2) 
ადრენორეცეპტორების მაბლოკირებელი პრეპარატები 
შინაგახლთ სხიმპატომიმეტური აქრივობით, ნაწილობრივი 
ანუ პარციალურიო ბეტა-აგონისტები (ოქსპრენოლოლის 
ჯგუფის პრეპარატები) 

X# არაკარდიო-სელექციური მოქმედების (ბეტა-1,-2) 

ადრენორეცეპტორების მაბლოკირებელი პრეპარატები 
მინაგანნ სიმპატომიმეტური აქტივობის გარეშე 147 
(პროპრანოლოლის ჯგუფი) . 

X არაკარდიო-სელექციური მოქმედების (ბეტა-1I,-2) 

ადრენორეცეპტორების მაბლოკირებელი პრეპარატები 
დამატებითი ვაზოდილარაცვიური ეფექტით (კარვედილოლის 

  

145   

147 
  

  

147   და კარტეოლოლის ჯგუფი) 
# # MX# 

#X ადრენორეცეპტორების (ალფა–1; ბეტა-1,-2) 

მაბლოკირებელი შერეული მოძმედების პრეპარარები 

(ლაბეტალოლის ჯჯზ.) 
” M#
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##». ადრენერბგული ნწეიროთს (ნწორადრენალინის ბიოსინთეზის 

სელექციური (პერიფერიული) პრესინაპსური სიმპატო- 
მაბლოკირებელი საშუალებები (გუანეთიდინისს #Cგ.)--- 

#+ ადრენერგულ სინაპსებზე მოძმედი ფარმაკოთერაპიული 

საშუალებების” პრეპარარები, გამოშვების ფორმები, 

გამოყენების წესები, დოზები 

XX ტესტური და საკონტროლო კითხვარი, სიტუაციური 

ამოცანებით (მეთოდუროლღლ სახელმძლვანელო, თავი 12) 

  

შენიშვნა: ალნიშნული კარდიო-სელექციური და არაკარდიო–- 
სელექციური ძირითადი ჯგუფის ჰიპოტენზიური - გბერა- 
ადრენორეცეპტორების მაბლოკირებელი საშუალებების 
ფარმაკოლოგია, დეტალურად განხილულია: 
„ადრენერგულ სინაპსებდე მოძმედ დფარმაკოლობიურ 
საფუალებებვი“ (იხილე ტომი პირველი თავი 12) 

102. პერიფერიული ვახჯხოდილარაციური 
(მიოტროპულიე)ე საშუალებების დმვარმაკოლოგია 

1021. კალციუმის (LL, I M.სL ტიპის) არხების სელეძციური 
მაალოკირებელი ვაჯოდილატაციური საფუბლებები- 

X%%ევაგუფის ზოგადი ფარმაკოლოგიური დახასიათება 

1022. კალციუმის (L,IM, IL ტიპის არხების სელექციური 

მაბლოკირებელი საშუალებების ზოგადი კლასიფიკაცია 

1023 კალციუმის (LI ტიპის)ა არხების მაბლოკირებელი 

პირველი თაობის პრეპარატი - ვერაპამილი (მეორე 
თაობის - თიაპამილი) 

102.4 კალციუმის (Lი) ტიპის არხების მაბლოკირებელი 
ვერაპამილის მეორე თაობის პრეპარატები - 
გ ეფექტებით (ძშალიპამილი, 
ანიპამილი და თიაპამილი)-,სინუსის პკვანძის 
მაბლოკირებელი“ პრეპარატები: ფალიპამილი, ახალი 
მოძვდების მექანიჯმით) 

(025 კალციუმის (Lთ ტიპის) არხების მაბლოკირებელი 

ნიფედიპინსს ჯგუფის პირველი თაობის პრეპარატი 
- ნიფედიპინი 

102.6. კალციუმის (LL (და) ტიპის) არხების მაბლოკირებელი 

ნიფედიპინსს ჯგუფის მეორე თაობის ცალკეული 

პრეპარატები - ამლოდიპინის ვ3ვბგულფი (ნ§კანდიპინი, 
ნიტრენდიპინი ისრადიპინიი ნისოლდიპინილი და სხვა) 

1027 კალციუმის (LC ტიპის) არხების მაბლოკირებელი 
დილთიაზემის ჯგუფის, პირველი თაობის პრეპარატი 
- დილთიაზჯემი 
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9028 კალციუმის (წთ (და Lთ ტიპის) არხების მაბლოკი- 

რებელი მესამე თაობის პრეპარატი - მიბეფრადილი 183 

ტიპის კალციუმის არხების მაბლოკირებელი 

ცალკეული პრეპარატები (ცინარიზინი, ფლუნარიზინი, 
  ნიმოდიპინი და სსხვა) 186 

10210 კალციუმის ( Lთო ტიპის არხების მაბლოკირებელი 
პრეპარატები (პრენილამინს ვჭაგ.ა–იალ-ლელუუულლა-- 188 

ჰე3ვ რენინ-ანგიოტენჯინ-ალდოსტერონის (რაა-ს) 
სისტემაჯე მოძმედი საშუალებების ფარმაკოლოგია 188 

103) ანგიოტენზინს გარდამქმნელი ფერმენტის (აგფ-ის) 
მაბლოკირებელი საშუალებების თანამედროვე 
კლასიფიკაცია 188 

10.32. აგი3-ის მაბლოკირებელი საშუალებების მოქმედების 
მექანიზმი და ზოგადი ფარმაკოლოგიური დახასიათება- 191 

(0.33. აგფ-ის მაბლოკირებელი ცალკეული პრეპარატები 

მოქმედებით (კაპროპრილი, ენალაპრილი, 
რამიპრლი და ლიზინოპრილო)აეეეეეეეიელეეელუულ-ლ- 199 

(03. ანგიოტენდინის-რეცეპტორების (არ. ირიპის) 
„სელეძციური მაბლოკირებელი საშუალებების 
თანამედროვე კლასიფიკაცია 221 

10.3... ანგიოტენზინის-რეცეპტორების სელექციური 

მაბლოკირებელი საშუალებების ზოგადი ფარმაკოლოგიური 
დახასიათება 

10.3. ანგიოტენზინის-რეცეპტორების (ატ. თროიპის) 221 

სელექციური მაბლოკირებელი პრეპარატები 

განსხვავბ-ნული მოქმედებით (ლოზსარდთანი ვალზარცტანი, 223 

ირბეზარტან,ი ეპროზარტანინდ და სსხვა)---ა-–-–--- 

X არტერიული ჰიპერტენზიის სამკურნალო პრეპარატების 

სამკურნალწამლო ფორმები, დოზები აელვუუუელულლლლ 236 

  

  

ჯ. ე.ე. ცენტრალური მოქმედების ჰიპოდენდიური 

საშუალებების ფარმაკოლოგია 239 
(9.41. ცენტრალური ალფა. ადრენორგცეპრორების 

სელექციური მასტიმულირებელი (პიპოტენზიური) 
საშუალებების ფარმაკოლოგზორასეეაიეეელუელელლეელეელლლ 239 

“I. ყვერველი თაობის პრეპარატები: პლონილინი, 
მეთილოდოფა, გუანფაცინე გუანაზხენი ლდა სხვა. 239 

"““2 ცენტრალური იმიდაზოლინ-. რეცეპტოდრების 
სელექციური მასტიმულირებელი (ჰიპოტენზიური) 277 
საშუალებები (მოქსონიდინსნს ვაგ) ელეელელლლლლ 

.. ვუეორე თაობის პრეპარატები: მოქსონიდინი. 

რილმენიდინი (ალბარელი) დოფექსადინი, ტულონიდინი 
და სხვა. 247
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0.43 ძრონოფარმაკოლოგბგიური ახალი მეცნიერული 

(კლონიდინი, მეთილოდოფა, პროპრანოლოლი).----– –_ 22 
10.44 სეროტონინს რეცეპტორების ცენტრალური 

მაბლოკირებელი ჰიპოტენზიური საშუალებები 
(ურაპიდილი, კეტანსერინ და სხვა). 27 

X პერიფერიული არასელეძციური 

ვახოდილატაციური საშუალებები 

(0ნ6 პალიუმის (LC) არხების „გამხსნელი“ პირდაპირი 

მოქმედების პერიფერიული, ვაზოდილატაციური, 
არასელექციური საშუალებების ფარმაკოლოგია-–--–- 259 

XX. გუფის ზოგადი დახასიათება, ცალკეული 
პრეპარატები (განსხვავებული ეფექტებით) 

.· აზოტის ოქსიდის (M0) ფარმაკოლოგიური მოძმედება 

(მის0 დონატორები, ვადოდილატაციური ეფეძტით 
_– ნიტროგლიცერინი, ნიტროპრესიდი, მოლსიდომინი, 

ნებივულოლი, სილდენაფილი (ვიაგრა), 
ტადალაფილი, ვარდენსფილი და სხვაა 266 

სხვადასხვა ვბგუფის ვაზოდილარაციური (მიოტროპული) 

საშუალებებს ფარმაკოლოგიას (პიდრალაზინ,ი დიბაზოლი, 
პაპავერინ, დროტავერინ, მაგნიუმის სულფატი)----270 

სხვადასხვა ჯგუფის (ცენტრალური, პერიფერიული) 
ვაზოდილატაციური საშუალებების პრეპარატების 
გამოშვების ფორმები, გამოყენების წესები და დოზები 278 

არტერიული ჰიპერტენზიის ძირითადი სამკურნალო 

მცენარეების პრეპარატების ფარმაკოლოგია 

1009 ჰიპერტენსიული IL-MI და MM ტიპის პრიზების 
მოხსნა (კუპირებაე სელეძციური ფარმაპოლობიშრი :ვ 88 
პრეპარატებით 

|! რიპეს ჰიპერტენზიული კრიზის მოხსნა (კუპირება) ძირითადი 290 
და ადიუვან-ური ფარმაკოლოგიურილთ პრეპარატებით-- 

რიპის ჰიპერტენზიული კრიზის მოსსნა (კუპირება) 
ძირითადი ფარმაკოლოგიური პრეპარატებით ---- 298 

რეპს ჰიპერტენზიული კრიზის მოხსნა (კუპირება) 
ფარმაკოლოგიურილთ პრეპარატებით. ააა ეეელეეელოლეულლ-- 

V რიპის ანუ „გართულებული“ (ნევროლოგიური, კარდიული 
სინდრომით) ჰიპერტენზიული კრიზის მოხსნა (კუპირება) კ, 

ფარმაკოლოგიური პრეპარატებით ეეებეუუელეველლელლ- 
ჯმ კოლაპსის მოხსნა (კუპირება)ე ფარმაკოლოგიური 

პრეპარატებით 

10. სინკოპეს (გულის სზასვლის) მოხსნა (კუპირება) ვ 
ფარმაკოლოგიური პრეპარატებით 

6 თ 
ლ 5 

8 თ 
+X
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იე... ტესტური და საკონტროლო კითხვარი სიტუაციური 

ამოცანებით (ის „მეთოდური სახელმღვანელო“, თავი 10) 

თავი " არტერიული ჰიპოტენზიის სამკურნალო 
ჰიპერტენდაიული მოძმედების პრეპარატები 

(ჰიპოტენზიის განმარტება, დაყოფა, კლინიკური ნიშნები, 
გამომწვევი მიზეზები და სამკურნალო პრეპარატები)- 325 

თავი I“: შარდმდენი - სალურესული და 
დიურეჯულე საშუალებებე და მათი 
ადიუვანსური გამოყენება მედიცინაში 328 

ჯგუფის ზოგადი ფარმაკოლოგიური დახასიათება. 

ა) უპირატესად სალურეზული მოქმედების 
შარდმდენი პრეპარარები: 

2. თიაზიდების წჯგუფის პრეპარატების ზოგადი 

X#X# 

  

  

  

ფარმაკოლოგია 336 
!?212 თიაზიდების ჯგუფის ცალკეული პრეპარატები 

(განსხვავებული ეფექტებით) –ოლულუვუუელუუელლოთ ვვ8 
12.3 თიაზიდების მსგავსს სალურეული ცალკეული 

პრეპარატები 345 

1221. „მარყუჟოვანი“ სალურესული პრეპარატების ზოგადი 
ფარმაკოლოცია 348 

12222 „მარყუჟოვანი“ სალურეზული ცალკეული პრეპარატები 
(განსხვავებული ეფექტებით) იაია –ვ351 

23. კალიუმ+მაგთიუმ-რეტენცკიული პრეპარატების ზოგადი 
ფარმაკოლოგიური დახასიათებაა ელეელელა-- 357 

58 
(232. კალიუმ+მაგთიუმ-რეტენციული, ცალკეული სალურეზული 

ეფექტებით- პრეპარატები განსხვავებული 
“24. კარბოანპიდრადას მაბლოკირებელი სალურეზული 

პრეპარატები, ზოგადი ფარმაკოლოგიური დახასიათება 
(აცეტაზოლამიდი, ანუ დიაკარბი-ფონურიტი, 
დიქლორფენამიდი, ბენზოლამიდი)იააეეეეეაეა 362 

'?242 კარბოანჰიდრაზას მაბლოკირებელი სალურეზული 
პრეპარატები, ზოგადი ფარმაკოლოგიური დახასიათება 

განსხვავებული ეფექტებით 364 
(226 ენდოპეპტიდადას მაბლოკირებელი საშუალებების 

ზოგადი ფარმაკოლოგია 365 
“რ226რ6 მარპზხვენა წინაგულის ნატრიურედული პეპტიდის 

მოქმედება (კანდოქსატრილი)--იეაეალიაეეაეეეეეე- 
127 მარცხენა პარკუმის ნატრიურეული პეპტიდის 

მოქმედება (ნესირიტიდი) 

  

  

366 

366 
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ბ) უპირარესად დიურესული (ოსმოსური) მოძმედების 

შარდმდენი საშუალებების ფარმაკოლობია 867 

1223 დიურეზული მოქმედების ცალკეული პრეპარატები- 
განსსვავებული ეფექტებით 

12.79 დიურეზული მოქმედების სინთეზური და 
ფიტოპრეპარატების ფარმაკოლოგია, გამოყენება--–- 372 

“2? შარდმდენი (სალურეზული და დიურეზული) 

საშუალებების (პრეპარარტების) გამოშვების 
ფორმები, გამოყენების” წესები თდოზები--–--–--–-- 872 

'2. ლდიურეზულ-სალურეზული მოქმედების სამკურნალო 
მცენარეების ფარმაკოლოგია 374 

2.2 ტესტური და საკონტროლო კითხვარი სიტუაციური 
ამოცანებით (ის „მეთოდური სახელმძლვანელო“, თავი 8) 

  

  

C 
L 
5 

VX 
5 

დ 
ნ 
ილ 

V თავი შვ. სისხლსე მოძმედი «ვარმაკოლოგბგბიური 
(+ საშუალებები: 

ა) ერითროპოესზე, სისხლის შედედებაზდე, 

5 ფიბრონოლიდზე და თრომბოციტების აგრებაციაჭჯე 
თ მოძმედი საშუალებები 

6 ვ. რჰკინა-დეფიციტური და ვიტამინ ზე-დეფიციტური 

L. ანემიების სამკურნალო (პერორული და პარენტერული) ვუვ 
« საშუალებები 

> ლეიკოდეპრესიული და ლეიკოსტიმულაციური ვყვ 
L1-1 

% საშუალებების ფარმაკოლოგია 
ივვ თრომაო?ის სამკურნალო და პროფილაქტიკური 
C საშუალებების ფარმაკოლოგია 
<< 133, თრომბოციტების აგრეგაციის შემაფერხებელი 
– რეე -- 

დ” 
2 

>. ს 

საშუალებებისს ფარმაკოლოგია–– 
1332 სისხლის შედედების დამაქვეითებელი საშუალებები- 392 

> ფიბრინოლიჯაჯურეი (თრომბოლიზური) საშუალებები- 401 
ბვ. ჰჯემოსტაზური საშუალებების ადიუვანსური გამოყენება 402 
134. ჰემოსტაზური ანტიფიბრინოლიზურით საშუალებები- 402 
1342 ჰპემოსტაზური სისტემური მოქმედების პრეპარატები- 406 
1343. ჰემოსტაზური ადგილობრივი მოქმედების პრეპარატები- 406 

ითი 49 9« 

ბა) რეანიმაციაში გამოსაყენებელი რრანსფუზზიური 
ხსნარების გამოყენება 

= 35 სისხლის პლაჭმის „შემცვლელი“ ხსნარების გამოყენება- წ“ 

გი
ვს
 

თ
უ
რ
მ
ა
ნ
ა
უ
ლ
 

ხსნარების გამოყენება 
353 წვყვალმარილოვანიჩ ცვლის მარეგულირებელი 

(კრისტალოიდური) მოქმედების ხსნარების გამოყენება 412



16 

(36 ა) ბ) სისხლის და პარენტერული კვების პრეპარატების 
ადიუვანსური გამოყენება 416 

37 სისხლზე მოქმედი ფარმაკოლოგიური პრეპარატბის 
გამოშვებს ფორმები, გამოყენების წესები, დოზები 416 

”წ3ვვ მწვავე სისხლდენის შეჩერება ფარმაკოლოგიუირი 

  

  პრეპარატებით 423 

გ) შოკის” სხვადასხვა პლინიკური «ვორმების 
ფარმაკოთერაპია 

136შ9 პიპოვოლემიური (პოსტჰემორაგიული) შოკის 
ფარმაკოთერაპიული საშუალებებოი-----ა-ალეელე–ია-იალ- 426 

1310 ტრავმული შოკი, გადაუდებელი სამედიცინო დახმარება- 429 
პს. დამწვრობითი შოკი, გადაუდებელი პირველი 

სამედიცინო დახმარება 436 
312 ხანბრძლივიე ჯენოლის (პრაშ) სინდრომის ფარმაკოთერაპია 440 
სვავ გლუკოზის და სამედიცინო უანგბადის გამოყენება 

კლინიკაში 444 
13, ტესტური და საკონტროლო კითხვარი, სიტუაციური 

– (L სახელმძლვანელო+“ თავი. 8) 

  

  

თავი შე. ათეროსკლეროზის სამკურნალო 
საშუალებების ფარმაკოლოგბია. 

ჰიპოლიპიდემნური საშუალებების ფარმაკოლოგბია- 445 
134+L ძოლესტერინის სინთეზის ბლოკატორები (ლოვასტატინის 

  ჯგუფის პრეპარატები) 446 
ჩ?–:2 ქოლესტერინის და ნალვლის მუავების ელიმინაციის 

საშუალებები (ქოლესტირამინს ჯგუფი). 448 
(43 პეროძსიდული დაჟანგვის საწინაალმდეგო საშუალებები- 450 
1.4 სისხლში აუპირატესად „ტრიგლიცერიდების სინთეზჯის 

დამთრგუნველე საშუალებებია ეაეელეეეეუ-ლელეელილლილ 450 
156 სისხლში ტრიგლიცერიდების და ძოლესრერინის 

დამაძვეითებელი საშუალებების ფარმაკოლოგია-–- 451 

6 ენდოთელიოტროპული (ანგიოპროტექციული) 
საშუალებების ფარმაკოლოზოა-ა–ა–ეეეელეეულელველლიელლი 451 

117 ლიპოპროტეინების მეტაბოლიზმის და ელიმინაციის 

(ჰპიპოლიპოპროტეინემიური) საშუალებები 
462   (ლინეტოლის ვჯგუფი) 

1438 ლიპოპროტეინემიის სხვადასხვაა ფენორტიპები და 
ათეროსკლეროზის სამკურნალო საშუალებების 

ადექვატური გამოყენება 462 
149 ათეროსკლეროზის სამკურნალო (ჰიპოლიპიდემიურ”») 

პრეპარატების ფორმები, გამოყენების წესები, დოზები 463 
1410 ათეროსკლეროზის სამკურნალო მცენარეები და 

მათთ ფიტოპრეპარატების ფარმაკოლოგია 454 
14". ტესრური და საკონტროლო კითხვარი, სიტუაციური 

ამოცანებით (იხ „მეთოდური სახელმძლვანელო“, 

თავი 14)
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თავი სწ” ლიპიდების პეროძსიდული დაჟანგვის 

= აკიპილების ვეი საშუალებების ფარმაკოლობია 
" ლიპიდების პიროქსიდული აუანგვის საწინაალმ ო 
პირდაპირი მოძეედებეს. საშულებების ფარმაკოლოგია 

52 ლიპიდების პეროქსიდული დაჟანგვის სანწინაალმდეგო 
არაპირდაპირი მოძმედების სა ფარმაკოლოგია– 

153 ლიპიდების პეროქსიდული დაჟანგვისს საწინაალმდეგო 
საშუალებები 

154 ლიპიდების პეროქსიდული დაჟანგვისს საწინაალმდეგო 
საშუალებები (ჩამონათვალი) 

  

  

თავი 1. რვინის სისხლის მიმოძცევის დარღვევის 
ფარმაკოთერაპიის საშუალებები 

161 სისხლის ფედედების და აგრეგაციის დამაქვეითებელი 
საშუალებების ფარმაკოლოგოროა-ი---ეა-ე–ეუუუულელელლლლა 

„2 მოხუცთა მგკუასუსტობის (დემენციის სინდრომის 
გამოვლინების –-ალცჰეიმერის დაავადების სამკურნალო 
საშუალებების ფარმაკოლოგზოა-აააილეუუუუულეუეეოლლო– 

13 რვინფი სისხლის მიმოძცევის გასაუმჯობესებელი 
საშუალებების ფარმაკოლოგოაეაიე-აეეელეუელუულლიიელლი სა
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და მიკროცირკულაციური მოქმედების პრეპარატები)- 
ტვინს სისხლის მიმოქცევს დარლვევს სამკურნალო 

პრეპარატები, გამოშვების ფორმები, გამოყენების 
წესები და დოზები 

16.62 რვინის მწვავე შეშუპების პორექცია ფარმაკოლოგიური 
პრეპარატებით 

167. იშემიური ინსულრი (ტვინის ინფარქტი) გადაუდებელი 
სამედიცინო დახმარება 

რივ ჰემორაგიული ინსულტი (ტვინში სისხლჩაქცევა) 
გადაუდებელი სამედიცინო დახმარებაა 

16.9 სუბარაქნოიდული სისხლჩაქცევა გადაუდებელი 
სამედიცინო დახმარება 

16.10. შაკიკის შეტევის შეტევათაშორის პერიოდის და 
„შაკიკის სტატუსის ფარმაკოთერაპიული საშუალებები 
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- 16, ტესტური და საკონტროლო კითხვარი სიტუაციური 
« ამოცანებით (იხ ,„! » თავი 16) 
რ 

8 თავი 7? რეოფარმაკულოგიური მოქმედების 
% სამკურნალო საფუალებები (არტერიულ-ვენური 
6 უკმარისობის სამკურნალო პრეპარადრები) 
დ. რეოფარმაკოლობიური საშუალებები, რომლებიც 

დ არეგულირებენ არტერიულ- სისხლის და ლიმფის 
რეოლობიურ თვისებებს   

172 რეოფარმაკოლოგიური საშუალებებიდ რომლებიც 

არეგულირებენ არტერიულ-ვენურ კაპილარულ (ქსელში) 
მიპკპროცპირკულაციას------–-ეა–ა–ეელუეუუუეელელუბლივასა ა. 

73 რეოფარმაკოლოგიური საშუალებების პრეპარატები, 
დოზები, გამოყენების წესები ილაის ა ა 

  

460 

467 

«7 

469 

4720 

497 

501 

505
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თავი ვ სუნთძვის ორგანოების ლუნქციაზჯე 

მოძმედიეი ფარმაკოთერაპიული საშუალებები 
(8L საააეაბრ ირიბი ასთმის „სამკურნალო“ საშუალებები: 512 
18.11. ლირადესა ბეტა-2 ადრენომიმერური საშუალებები 512 
18.12. ეიც ტრიენების სისტემაჯე მოქმედი საშუალებები: 

ლეიკოტრიენების რეცეპტორებზე მოქმედი სელექციური 
მაბლოკირებელი პრეპარატები (ზაფირლუკასტი, 

  მონტელუკასტი და სხვა) 517 
18.3 ბრონქუ ასთმ ის სამ კურნალო თრომბოქსან- 

ასინთხბაზას _ სელეძცი მაბლოკირებელი 
ბრონქოდილ ი ს საგიურისაშუალებები (ოზაგრელის 519 

18814 გლუკოკოსრიკ ს ქროიდების ინჰალაციური დროში) 
დილატაციური) საშუალებები «ეკლომეტაზონის 

  

ის ღნშა ა პრეპა ბი)--–ლ–ილ–---- – 520 
18.2. ამოსახველებ ს სამარ ების რემი ები ლეეღღ––_” 524 
183 ხველის დამა მაარებელი საშუალებები (ნარკოტიკული 

და არანარკოტიკული პრეპარატ უღულუუეეუეულელელლლ- 524 
18.4. ვის მასტიმულირებელი სმაილ ბები ღღღლულულლლ 524 
18.5. სურიმვ აქტანტრის მღმაებელი საბ მოქმედება და 

გამოყენება 526 
186 სუნთქვის ორგანოების ფუნქციაზე მოქმედი პრეპარატები, 

გამოშვების რმები, ამოყენების წესები დოზები 
18.7. გრონძუოლი ზსთმ ს უშეტევის მოხსნა (კუპირება) 533 
18.8. ასთმუღი სსტარუსის მოხსნა (კუპირება) ფარმაკოლოგი 

პრეპარატებით 534 
(89. ლარი გოსაბმმი, გადაუდებელი სამედიცინო დახმარება 536 
18.0 სუნთქვის მწვავე. უკმარისობა (სმუ)ა გადაუდებელი 

სამედიცინო 
8)ს ივილრტვების ვფშავი. რეა უპების მოხსნა (კუპირება) _ 

რმაკოლოგიური პრეპარატებით ალელლვიიილილილ 
ამოსახველებელი და ხველის აწყნარებელი ერთი, 

სამკურნალო მცენარეების ფათი ფირტოპრეპარატების) 

რმაკოლოგია 
18.13. ტესტური და საკონტროლო კითხვარი, სიტუაციური 

ამოცანებით (იხ. გ-თურმანა ოფ. ნ-გონგაძე 
„მეთოდური სახელ ძღლვანელო ილი პროფ. არმა– 
კოლოგიაში“ საკრედიტო სწავლებისათვის 200242 წ. 

თავი 

X#%კლასიკური ფარმაკოლოგიური პრეპარატების საძიებელი 551 

  

41 
18.12. 

#%ფვიტოფარმაკოლოგიური პრეპარატების საძიებელი 554 

X # 

მეორე ტომის დასასრული
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„ვუძღვნი ჩემი მასწავლებლის, გამოჩენილი 
მეცნიერი ფარმაკოლობის - პროფესორი 

ბრიბგულ გვიშიანის ხათელ ხსოვნას“ 

აკადემიკოსი, გივი თურმანაული. 

6 0 6 23 ს 0 #6 ყ 3 ა ო ბ ა 

სახელმძღვანელო · –,სამედიცინო ფარმაკოლოგია“ წარმოადგენს 

ნ სამ-ტომეულს, რომელიც მედგენილია ამჟამად მოქმედი, ახალი 

სასწავლო. პროგრამის შესაბამისად. წიგნში წარმოდგენილი 

ესასწავლი მასალა ძირითადად აკმაყოფილებს საერთაშორისო 

სტანდარტების მოთხოვნებს და აქედან გამომდინარე პასუხობს 
საკრედიტო სწავლების “შეფასების თანამედროვე კრიტერიუმებს 

სამედიცინო «უნივერსიტეტის სტუდენტებისთვის. 

სამედიცინო ფარმაკოლოგიაში, როგორც სწრაფად განვითარებად 

მეცნიერებაში შეიცვალა მრავალი წამლის მოქმედების მექანიზმი, შეიქმნა 

ახალი ფარმაკოლოგიური ჯგუფები, ახალი თეორიები და მიმართულებები, 
ამიტომ, მეხუთე გამოცემაში, ყველა თემა მთლიანად 
გადამუშავებული და შევსებულია ახალი თანამედროვე 

მეცნიერული მონაცემებით. 3ჰხანმო-ს რეკომენდებულ 

საერთაშორისო გენერიულ პრეპარატებთან ერთად, განხილულია 

სასწრაფო სამედიცინო დახმარების პრობლემები. 

სახელმძღვანელოში, თანამედროვე მეცნიერული მიღწევების 

გათვალისწინებით გაშუქებულია: ფარმაკოთერაპიული, ქიმიათერაპიული 

და ფიტოთერაპიული პრეპარატების ფარმაკოდინამიკის და 
ფარმაკოკინეტიკის მეცნიერული საფუძვლები ორგანოთა 
სისტემებზე (გულ-სისხლძარღვთა, ცნს-ის, კუჭ-ნაწლავის, სუნთქვის 

და სხვა) მოქმედების მიმართულებით. 

სახელმძღვანელოში სამკურნალო საშუალებების ფარმაკოლოგიური 

მოქმედების განხილვა კლინიკურ პათოლოგიასთან შესაბამისობაში სტუ- 

სწ დენტს (მომავალ ექიმს) საშუალებას აძლევს გაიაზროს და 
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§ გაანალიზოს მედიცინის ამ ფუნდამენტური დარგის – სამედიცინო 

დ ფარმაკოლოგიის გამოყენებითი მნიშვნელობა კლინიკური 

CL მედიცინაში. 

C დასავლეთ ევროპის მოწინავე ქვეყნებში და აშშ-ში დიდი ხანია 
ლ 
C დ დამკვიდრდა და გამოიცემა ანალოგიური სახელმძღვანელოები სამედიცინო 

ფარმაკოლოგიაში. ფარმაკოლოგიის, როგორც ფუნდამენტური და 

გამოყენებითი სამედიცინო მეცნიერების, კლინიკურ დისციპლინებთან 

მჭიდრო შინაარსობრივ კავშირს განიხილავენ მსოფლიოში ცნობილი 

ფარმაკოლოგები. მაგ. პროფ. ი„გუდმანი (აშშ-1993) და აკად. ნ.კარკიშჩენკო
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(1996) გამოცემულ სახელმძღვანელოში: „ფარმაკოლოგია – თერაპიის 
საფუძველია“, პროფ. ვ·.კლარკი და ა-.ჯონსონი (აშშ – 1990) 
სახელმძღვანელოში „სამედიცინო ფარმაკოლოგია“ და სხვა, რაც იმას 
ადასტურებს, რომ კლასიკური ფარმაკოლოგია წარმოადგენს 
სამედიცინო, ფუნდამენტურ დისციპლინას, რომელიც პირდაპირ 
შინაარსობრივ კავშირშია ძირითად კლინიკურ დისციპლინებთან: 
თერაპიასთან„ ქირურგიასთან, ნევროპათოლოგიასთან, 
კარდიოლოგიასთან, ოფთალმოლოგიასთან, ფსიქიატრიასთან, 
გინეკოლოგიასთან, პედიატრიასთან და წარმოადგენ ფარმაკოთერაპიის 
სამედიცინო მეცნიერულ საფუძველს, ამიტომ სამედიცინო ფარმაკოლოგია 
ყველა ქვეყანაში ისწავლება მხოლოდ «უმაღლეს სამედიცინო 
სასწავლებლებში. 

წინამდებარე სახელმძღვანელოში, რომელიც თავისი შინაარსით 
წარმოადგენს სამედიცინო აფარმაკოლოგიას,0, სამკურნალო. 
საშუალებების (წამლების) ფარმაკოდინამიკის და ფარმაკოკინეტიკის 
საფუძვლების პარალელურად, განხილულია პრეპარატების სამედიცინო 
კლინიკური გამოყენების შესაბამისი ჩვენებები უკუჩვენებები, 
არასასურველი სუბიექტური და ობიექტური თანამოვლენები, წამლების 
გამოშვების ფორმები, მიღების წესები და დოზები. 

კლასიკურ-ფუნდამენტური ფარმაკოლოგიის ყველა თემის 
ბოლოში მოყვანილია სამკურნალო პრეპარატების კჯგუფები: 
1 საბაზისო (ძირითადი) 2აანშმო-ს რეკომენდებული გენერიული 

პრეპარატები, რომლებიცფ სავალდებულოა ყველა 

ძირითადი ძვეყნებისათვის. 

2 დამატებით გამოსაყენებელი (ზოგ შემთხვევაში ადიუვანსური) 
პრეპარატები, რომლებიც არაა სავალდებულო უმრავლესი ქვეყნისათვის 

და გამოიყენება რეგიონულად, მათ შორის საქართველოშიც. 

სახელმძლვანელოში შეტანილია სტუდენტისთვის (პრაქტიკოსი 

ექიმისთვის) საჭირო ახალი თანამედროვე ფარმაკოლოგიური 
ჯგუფის პრეპარატები: ანგიოტენზინის, ადენოზინოს, 
ლეიკოტრიენების და თრომბოციტების რეცეპტორების 
მაბლოკირებელი და იმიდაზოლინის რეცეპტორების ამგზნები 

საშუალებები აზოტის ოქსიდის (M0) და ტვინის სისხლის 
მიმოქცევაზე მოქმედი საშუალებების ფარმაკოლონცტია, 

ალცჰეიმერის დაავადების სამკურნალო, მიკოპლაზმოზის, 

ქლამიდიური ინფარქტის და მიოკარდის იშემიის მეტაბოლური 
დაცვის (პრევენციის) პრეპარატები ჰელიკობაქტერიოციდული 
საშუალებების და აურტაკოიდების ფარმაკოლოგია. ბეტა- 
ადრენობლოკატორების და კალციუმის „ანტაგონისტების“ 
თანამედროვე კლასიფიკაციები, ლიპიდების პეროქსიდული



2 
დაუანგვის საწინააღმდეგო, რეოფარმაკოლოგიური და 
ფარმაკოვალეოლოგიური საშუალებები. შოკის და ჰიპერტენზიული 
კრიზების სამკურნალო პრეპარატები. არატგტლიკოზიდური ინოტროპული 
და ახალი ვაზოდილატაციური ბეტა-ადრენობლოკატორები. 
დარგობრივი ჯგუფის პრეპარატები: (უროლოგიური, 
ოფთალმოლოგიური, დერმატოლოგიური, ყელ-ყურ-ცხვირის 
დაავადებების სამკურნალო საშუალებები და სხვა) ზოოტოქსინების 

(გველის, მორიელის, ფუტკრის) ფარმაკოლოგია. აიჭ3-ინფექცია/ ფშიდს-ის 

საწინააღმდეგო პრეპარატები, მწვავე მოწამვლები და მათი გადაუდებელი 
საექიმო დახმარების საკითხები. 

სახელმძღვანელოში გადმოცემული ასეთი თანმიმდევრული 
ინფორმაციული მასალის ცოდნა აუცილებელია ექიმისათვის, 

მის ყოველდღიურ პრაქტიკულ მოღვაწეობაში, ავადმყოფისთვის წამლის 

<5 რაციონალური დანიშვნისათვის, ამასთან დახმარებას გაუწევს ყველა 

პროფილის პრაქტიკოს ექიმს სწორი კლინიკური აზროვნების 
ჩამოყალიბებაში. 

სახელმძღვანელოს შედგენის დროს, სამედიცინო უნივერსიტეტში 

სტუდენტებთან ლექციური კურსის წაკითხვის 40-წლიან პედაგოგიურ 

გამოცდილებასთან ერთად გამოვიყენეთ ცნობილი მეცნიერი-ფარმაკოლოგების 

და ფიტოთერაპევტების ინფორმაციული მასალა (მონოგრაფიები, 

სახელმძღვანელოები, საჟურნალო სტატიები და სხვა), მაგრამ სიმრავლის და 

დიდი მოცულობის გამო ლიტერატურის სია სახელმძღვანელოს ვერ დაგურთეთ. 
მნიშვნელოვან ფაქტად მიგვაჩნია სახელმძღვანელოში არაქართული 

სიტყვების ეთიმოლოგიური ზეგავლენის უარყოფა და ქართული საექიმო- 

ფარმაკოლოგიური ტერმინოლოგიის (შეძლებისამებრ) დახვენა- 

2 დამკვიდრება, რომელზედაც უნდა ლაპარაკობდეს ქართველი ექიმი. 

ქართველმა ექიმმა ლაპარაკის ან ავადმყოფის ისტორიის 
წერის დროს დაუშვებელია იხმაროს ტერმინები: „სპაზმოლიტიოკი“, 

წ ადრენოლიტიკი“, „ანტიდეპრესანტი“, „ანალგეტიკი“, 
- „ანტიოქსიდანტი, „დიურეტიკი, „გენერიკული“ და : სხვა. 

„სამედიცინო ფარმაკოლოგია“ საქართველოს განათლების 
სამინისტროს მიერ, დამტკიცებულია სახელმძლვანელოდ, უმალლესი 

სამედიცინო სასწავლებლების (უნივერსიტეტების, ინსტიტუტების) 
ყველა ფაკულტეტის სტუდენტებისთვის. 

სახელმღვანელო გამოადგება ექიმ-ფარმაკოლოგებს, ახალგაზრდა 

პედაგოგებს, ყველა პროფილის პრაქტიკოს ექიმებს, ორდინატორებს, 

რეზიდენტებს, ასპირანტებს და წამლებით დაინტერესებულ სამედიცინო დარგის 
სხვა სპეციალისტებს. 
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ქართულ ენაზე სამედიცინო ფარმაკოლოგიაში ასეთი კომპლექსური, 

ორიგინალური, ფუნდამენტური სახელმძლვანელოს! შექმნა შეიძლება 
არ იყოს სრულყოფილი, ამიტომ ავტორი მადლობის ნიშნით მიიღებს 

კოლეგიალურ შენიშვნებს დარგის სპეციალისტების და ექიმი – 
ფარმაკოლოგებისგან, რაც გათვალისწინებული იქნება სახელმძღვანელოს 
მეექვსე გამოცემაში. 

დიდ მადლობას მოვახსენებ, თსს უნივერსიტეტის სამედიცინო 
ფარმაკოლოგიის კათედრის ყველა თანამშრომელს და კოლეგას, 
სახელმძლვანელოს ორიგინალის მომზადებაში გაწეული 

დახმარების და შესაბამისითს კონსულტაციისთვის. 

პროფ გიორგი (გივი0ე თურმანაული 
მედიცინის მეცნიერებათა დოქტორი, 
საქართველოს მედიცინის მეცნიერებათა 
აკადემიის აკადემიკოსი.. 

+ # X# 

თბილისის სახელმწიფო სამედიცინო 

უნივერსიტეტი. 

სამედიცინო ფარმაკოლოგიის 
კათედრა. 

X # M# 

  

1- +» სახელმძლვანელოში „სამედიცინო ფარმაკოლოგიის“ 
სამ-ტომეულში საკრედიტო სწავლების სისტემის მოთხოვნის 
შესაბამისად შედგენილი და ამჟამად მოქმედი ახალი „სასწავლო 
პროსრამით (ორივე სემესტრისათვის) წარმოდგენილი 
სავალდებულო ბაზისური (ფუნდამენტური) მასალა სამედიცინო 

ფარმაკოლოგიაში შეადგენს ოპტიმალურ ადექვატურ მოცულობას 
კრედიტ-ტრანსფერული სისტემით (შეფასების ერთიანი სკალის 

იბ დას კატეგორიით) თანამედროვე მალალი მომზადების 
სტუდენტებისათვის (მომავალი ექსიმისთვის) და ძირითადად 
აკმაყოფილებს, ევროპის კრედიტ ტრანსფერული პრინციპების 

სტანდარტებით გათვალისწინებული მოთხოვნების კრიტერიუმებს. 
ბაზისური (ფუნდამენტური) „სამედიცინო ფარმაკოლოგიოს“ 

სახელმძლვანელოს სამ-ტომეულის მთლიანი მოცულობიდან 
არსებითი ნაწილი “უკავია თვალსაჩინო სასწავლო (ფერად 
და შავ-თეთრ) ილუსტრაციებს როგორც ექსპერიმენტული, 

ისე წამლებით გამოწვეული თანამოვლენების კლინიკურ სურათებს, 
სასწავლო დიაგრამებს, წამლების თანამედროვე კლასიფიკაციის 

ტაბულებს, სამკურნალო მცენარეებს, გადაუდებელი სამედიცინო 
დახმარების ფოტოსურათებს და სხვა. 

წარმოდგენილი მდიდარი ილუსტრაციები სტუდენტს 
ეხმარება შესაბამისი ინფორმაციული-ფუნდამენტური მასალის 
აღქმაშიდთ გაანალიზებაში და ადვილად ათვისებაში.
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ით ო მი მ ე ო რ ე 

” ორგანოთა სისტემებჯე მოქმედი 

ფარმაკოთერაპიული საშუალებები 

+ გულის და სისხლის ძარლვების სისტემაჭე მოძმედი 

ფარმაკოთერაპიული საშუალებები 

თავი 6 გულის უკმარისობის სამკურნალო 

საფუალებების ფარმაკულოგია და მათი 

კლინიკური გამოყენება 

ი. გულის უკმარისობის სამკურნალლლ საშუალებების 

თანამედროვე კლასიფიკაცია 

ინოტროპული (კარდიოტონული) მოქმედების 
ფარმაკოთერაპიული საშუალებებიილ რომლებიც გამოიყენებიან 

გულის მწვავე და ქრონიკული (შეგუბებითი) “უკმარისობის 

სამკურნალოდ, თანამედროვე თერაპიაში ახალი კლასიფიკაციით 

იყოფიან შემდეგ ევპაგუფებად: 
MM» გლიკო-იდური ინოტროპული (კარდიორონულია 

საფუალებები (დიგიტოქსინი, დიგოქსინი) 

## არაგლიკოზსიდურეი ინორტროაული (კარდიორონული) 
საშუალებები: 

% ბეტა-ადრენომიმეტური საშუალებები რომლებიც გამოიყენება 

უპირატესად გულის მწვავე უკმარისობის დროს (დოფამინის და 

დობუტამინის ჯგუფი) 

ფოსფოდიესთერაზას (ფდე-აზას) მაბლოკირებელი საშუალებები 

(ამრინონის და ენოქსიმონის ჯგუფი) (იხილე) 

XX შარდმდენი საშუალებები (სალურეზული და დიურეზული 

მოქმედების პრეპარატები) (იხილე) 

აგფის მაბლოკირებელი პრეპარატები (კაპტოპრილის 

ჯგუფი) (იხილე) 
% ბეტა-ადრენორეცეპტორების მაბლოკირებელი კარდიოსელექციური 

პრეპარატები (კარვედილოლი, ნებივალოლი, ბისოპროლოლი და სხვა) X(იხ.) 

ზოგიერთი პერიფერიული ვაზოდილატაციური პრეპარატები. 

(ნიფედიპინი, ამლოდიპინი, ნიტროგლიცერინი და სხვა) (იხილე) 
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##·. გლიკოზიდების დაყოფა მოძმელების 

ხანგრძლივობის და სსნადობის მიხსედვით, მათი 
ძიმიური შემადგენლობა (მოკლე ანორაცია) 

მცენარე სათითურა –- (LICI(0II§5) ცნობილია 500 წელზე მეტია, 
სახელწოდება მას დაარქვა ბოტანიკოსმა ფუხსმა 0542) რადგან მისი 
ყვავილი ჰგავს სათითეს - 230 წელზე მეტია, რაც სათითურას 

გამონაცემი გამოიყენა ინგლისელმა ექიმმა ვ. «უიტერინტმა 

0775 წ) შეშუპების (წყალმანკისს სამკურნალოდ. სათითურას 

კლინიკურ გამოყენებას მან მიუძღვნა ტრაქტატი: „სათითურას და მისი 
ზოგიერთი სამკურნალო თვისებების “შეფასება წყალმანკის 

და სხვა დაავადებების დროს, რომლის მონაცემებიც რვა წლის 
შემდეგ დაინერგა რუსეთის ქალაქების დიდ კლინიკებშიც ბოტკინის 

ხელმძღვანელობით, როგორც დიურეზული საშუალება. 

გლიკოზიდები მცენარეული წარმოშობის უაზოტო ნივთიერებებია, 

რომლებსაც კარგად გამოხატული აქვს გულის კუნთზე ინოტროპული 
(კარდიოტონული) მოქმედება გულის ქრონიკული (შეგუბებითი) 

უკმარისობის სხვადასხვა ფუნქციური კლასის ავადმყოფების 
სამკურნალოდ (გულის უკმარისობის 4 ფუნქციური კლასი იხ. 6.1.3. 

ქვემოთ ამავე თავში). 

გლიკოდიდების ძიმიურე შემადგენლობა 

ბლიკოზიდები შედგებიან უშაქრო ნაწილისგან –-– 

აგლიკონის, ანუ გენინისაგან და შაქრებისგან ანუ გლიკონებისგან. 

(გლიკოს-ტკბილი აქედანაა ნაწარმოები, მათი სახელწოდების 

ეთიმოლოგია +“- გლიკო-ზიდი). 

აგლიკონის” (უშაქრო ნაწილის) ჰიდროლიზის პროდუქტი 

სტერინს ბირთვია, რომელთანაც დაკავშირებულია უჯერი ლაქტონის 

რგოლი. ეს “უკანასკნელი კი თავისი ალნაგობით პგავს სქესობრივ 

ჰორმონებს, ქოლესტერინს და ნაღვლის მჟავებს ე.ი. ემსგავსება 

ორგანისმში მოცირკულირე ფიზიოლოგიურად აქტიურ 

ნივთიერებებს, რაც წამლისათვის წარმოადგენს მნიშვნელოვან ფაქტორს 
დაავადებათა მკურნალობაში. 

გლიკონითდ შეიძლება წარმოდგენილი იყოს სხვადასხვა 

შაქრებით დ-დიგიტოქსოზა, დ-გლუკოზა, დ-ციმაროზა, დ-რამნოზა. 

აცეტილდიგიტოქსოზა და სხვა შაქრის რაოდენობა გლიკოზიდში მერყეობს 

1-დან 4-მდე ე.ი. გლიკოზიდის მოლეკულაში შეიძლება იყოს: ერთი, 

(კონვალოტოქსინი), ორი, (სტროფანტინი, ოლიტორიზიდი და სხვა), 

სამი–(დიგიტოქსინი, დიგოქსინი და სხვა) ან შაქრის ოთხი ნაწილი (მაგ., 

დიგილანიდები) ·
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გლიკოზიდების კარდიოტონული ეფექტი დამოკიდებულია 
აგლიკონზე (უშაქრო ნაწილზე) ანუ გენინზე შაქრიანი 

ნაწილი (გლოკონი) განაპირობებს გლიკოზიდის ხსნადობას და ქსოვილებზე 

ფიქსაციას, რაც გავლენას ახდენს გლიკოზიდების ტოქსიკურობაზე და მათ 

ბიოლოგიურ აქტივობაზე. 

სამედიცინო პრაქტიკაში გამოიყენება გლიკოზიდების პრეპარატები, 

რომლებიც მიიღება, მცენარე სათითურადან და მისი ანალოგებიდან. 

X გლიკოზიდები მოქმედების ხანგრძლივობის მიხედვით 

იყოფიან სამ 3აგუფად: 

. ზხანმოკლე (ძლიერი და სწრაფი) მოქმედების, ანუ 

სტროფანტინს რიგის გლიკოზიდები: სტოფანტინი-კ6 და-გ, 

კონვალოტოქსინ,ი კორგლიკონ,ი დესლანოზიდი და სხვა. 

2 ხანგრძლივი (ძლიერი და ნელი) მოქმედების, ანუ 

სათითურას რიგის გლიკოზიდები: დიგიტოქსინი,დიგოქსინი,დიგალეჩნი- 

ნეო, აცეტილ-დიგოქსინი, ცელანიდი და სხვა. 

ვ. საშუალო ხანგრძლივობის და მოქმედების ძალის, ანუ 

დევსურას რიგის გლიკოზიდები: ადონიზიდი, დევსურას და შროშან, ას 

ნაყენი და გამონაცემი, ციმარინი, ადონიტოქსინი. > 

გლიკოზიდები ხსნადობის მიხედვით იყოფიან ორ ჯგუფად: 

. ჰიდროფილური (ანუ პოლარული) გლიკოზიდების 
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პრეპარატები 

2 ლიპოფილური (ანუ არაპოლარული) გლიკოზიდების 
პრეპარატები. 

+ პიდროფილური გლიკოზიდები (სტროფანტინი, კორგლიკონი 

§ და სხვა) მცირედ იხსნებიან ლიპიდებში. ვერ შედიან ჰებ-ში,ცუდად შეიწოვებიან 

დ რ კუჭ- ნაწლავის ტრაქტიდან. ჰიდროფილური გლიკოზიდები კარგად იხსნებიან 

2 წყალში. ამიტომ მათ იყენებენ პარენტერულად (ვენაში შესაყვანად), ისინი 
კარგად გამოიყოფიან თირკმელებიდან, აქვს ხანმოკლე მოქმედება, 

არაა მათი დანიშვნა რეკომენდებული თირკმლის გამომყოფი 

7 ფუნქციის პათოლოგიის დროს. 

ლიპოფილური გლიკოზიდები (დიგიტოქსინი. დიგოქსინი. 

დ ცელანიდი) კარგად იხსნებიან ცხიმებში, ადვილად შეიწოვებიან კუჭ-ნაწლავიდან 

'6და შედიან ჰებ-ში, პრაქტიკულად არ გამოიყოფიან თირკმელებიდან, 
= ამიტომ ამ პრეპარატების დანიშვნა რეკომენდებულია, როგორც წესი, 

გულის დეკომპენსაციი–ს დროს თანმხლები თირკმლის 

ი” პათოლოგიის დროს. 

ორივე ჯგუფის პრეპარატების ფიზიკურ- ქიმიური თვისებების 

გათვალისწინება მკვეთრად შეამცირებს ორგანიზმში გლიკოზიდების დაგროვების 

(კუმულაციის) ეფექტს. 
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განსაკუთრებულ კლინიკურ ინტერესს წარმოადგენენ ინდივიდუალური 
(დიგიტოქსინი, დიგოქსინი, სტროფანტინი, დესლანოზიდი,კორგლიკონი და 

სხვა) გლიკოზიდები, ხოლო დანარჩენი, გალენური და ნეოგალენური 

პრეპარატები (ექსტრაქტი, ნაყენი, გამონაცემი, ადონიზიდი, კორგლიკონი, 

ლანტოზიდი და სხვა) თანდათან კარგავენ კლინიკურ მნიშვნელობას. 

გლიკოზიდების ძირითად პრეპარატებს ეკუთვნის: 

. ინდივიდუალური გლიკოზიდები: დიგოქსინი, სტროფანტინი-კ, 

დიგიტოქსინი, კორვალოტოქსინი და სხვა. 

2 გლიკოზიდების ნეოგალენური პრეპარატები: კორგლიკონი. 

ადონიზიდი, ლანტოზიდი, დიგალენი-ნეო და სხვა. 

ვ გლიკოზიდების გალენური პრეპარატები: სათითურას ფოთლის 

ფხვნილი და გამონაცემი, დევსურას, შროშანას გამონაცემი, ნაყენი და ექსტრატი. 
შენიშვნა. ამოღებულია ხმარებიდან: სტროფანტის ნაყენი,ციმარინი,ერიმიზინი, 

ნერიოლინი, გიტალენი, დილანიზიდი, პერი პლოცინი. 

რირ2 გლიკოჯზიდური ინოტროპული მოქმედების 
საფუალებების ფარმაკოდინამიკური ეფექრტები: 

გლიკოდიდების გულზე მოქმედების ლაზები, 
მოქმედების მექანიდმებიდთ ფარმაკოთერაპიული ეფექტები 

კლინიკურ-ექსპერიმენტულ ფარმაკოლოგიაში არჩევენ 

გლიკოზიდების გულზე გავლენის “შემდეგ ფაზებს და 
მოქმედებებს: 

თერაპიული დადა, ტოძსიკური ფაზა და ლერალური 
ლადა. 

#X# გლიკოზიდების გულჯაე მოქმედების 
თერაპიული ფადა (ენგელგარდის ტერმინოლოგიით) 

» დადებითი ინოტროპული მოქმედება +- ძლიერდება და 

მოკლდება სისტოლა 

დადებითი ბათმოტროპული მოქმედება + იზრდება 

კარდიომიციტების აგზნებადობა. (ყველა გამღიზიანებლის მიმართ). 

დადებითი ტონოტროპული მოქმედება –- მატულობს მიოკარდის 
ტონუსი (სამივე ფაქტორი სინერგისტულად იწვევს ინოტროპულ 

მოქმედებას) 
უარყოფითი ქრონოტროპული მოქმედება +. რეფლექსური 

ბრადიკარდია. 

»·» უარყოფითი დრომოტროპული მოქმედება – იმპულსების 

გატარების შენელება (ეს ორი ფაქტორი სინერგისტულად იწვევს 

ბრადიკარდიას). 

ამგვარად, გლიკოზიდები თერაპიულ დოზებში გულზე მოქმედების
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შედეგად იწვევენ კლინიკურად საინტერესო და არსებით, ორ ძირითად 

კარდინალურ მოქმედებას: 

ა) დადებით ინოტროპულ (სისტოლურ-კარდიოტონულ) 

მოქმედებას 

ბ) უარყოფით ქრონოტროპულ (დიასტოლურ-ბრადიკარდიულ 
მოქმედებას, 

აა გლიკოზიდების დადებითი ინორროპული 
მოძმედების ფარმაკოლოგიური და აიოქივმიური 

მექანიზმები: 
- დადებითი ინოტროპული (სისტოლური) მოქმედების 

ა შედეგად გლიკოზიდები იწვევენ გულის კუნთის სწრაფ და 
გძლიერ შეკუმშვას ანუ „სისტოლურ“ მოქმედებას, რაც განპირობებულია 

– კარდიომიოციტში მიმდინარე ფერმენტული და იონური ბიოქიმიური 

3 მექანიზმებით, კერძოდ, გლიკოზიდები სპეციფიკურად მოქმედებენ ე.წ. 

<5 გლიკოზიდების რეცეპტორზე (ფერმენტ – M0 . ML - ატფ-ზე), ამცირებენ 

= ამ ცილის აქტიური სულფჰიდრილური (5LI) ჯგუფების რაოდენობას, რაც 

ლ, მკვეთრად თრგუნავს აღნიშნული რეცეპტორის აქტივობას, რაც განაპირობებს 

1: კარდიომიოციტის ორგანოიდებში (სუბუჯრედულ სტრუქტურებში): 
დ მიტოქონდრიებში, სარკოპლაზმურ რეტიკულუმში და სისხლში კათიონებისა 

C და ანიონების კონცენტრაციის ცვლილებებს, კერძოდ M2გ“-ის იონი ძნელად 

2 გამოდის კარდიომიოციტიდან, ხოლო M-ის იონის შესვლა შეფერხებულია 

8 კარდიომიოციტში. Mმ2“ “ის დაგროვება სარკოპლაზმაში განაპირობებს C გ“ - 

C ის იონის აქტიურ გამოსვლას სარკოპლაზმური რეტიკულუმის 

'ფოცისტერნებიდან“ და C2მ”“- ენდოგენური კონცენტრაციის გაზრდას 

# კარდიომიოციტში. Cმწ” -ის იონი კი იწვევს მინორული ცილების (ტროპონინისა 

<= და ტროპომიოზინის) შებოჭვას,რაც ხელს უწყობს აქტინისა და მიოზინის 

“: კომპლექსს წარმოქმნას ამ პროცესს თან ახლავს მიოკარდის 

სწრაფი (მოკლე) და ძლიერი (ენერგიული) სისტოლა (შეკუმშვა) 

ს (სურ. 6.1.) 

ამგვარად, გლიკოზიდების გავლენით, ენერგიის მცირე დანახარჯებით 

(ჟანგბადის უტილიზაცია), კლინიკურად გამოხატული, ან ლატენტური გულის 

ლუკმარისობის დროს გამოვლინდება ძლიერი და სწრაფი 
ინოტროპული (სისტოლური) მოქმედება სისხლის სისროლური 

და წუთმოცულობის მნიშვნელოვანი გაზრდით, რასაც არსებითი 
< მნიშვნელობა ენიჭება გულის “უკმარისობის ფარმაკოთერაპიის 

ჩატარების დროს. 
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2. გლიკოჯიდების გულჯე მოქმედების კატექოლამინური
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გლიკოჯიდების 
ს მიღებამდე 

        გლიკოჯდიდების 
მილების შემდეგ 

  

სურ რ. სისტოლის შემოკლება, გაძლიერება და დიასტოლის 

გახანგრძლივება დიგოქსინით გულის უკმარისობის 

ფარმაკოთერაპიის დროს. 

  

  

    
სურ. 62 კალციუმის იონების გავლენა წინაგულების შეკუმშვადობაზე. 

კონტროლი (1), კალციუმის გავლენა წინაგულების შეკუმშვადობაზე (2), 
ეფექტის შეწყვეტა (3).
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2 გლიკოზიდების გულზე მოქმედების კარტრეძოლამინური 

მოძმედების მეძანიჯმები 

თანამედროვე წარმოდგენის თანახმად გლიკოზიდები თერაპიულ 

დოზებში მიოკარდში ათავისუფლებენ კატექოლამინებს 

პრესინაპსური ლაბილური ფრაქციიდან და აბლოკირებენ ადრენერგული 

აქსონის ტერმინალებიდან ნორადრენალინის უკუშეწოვას. სინაპსურ 
ნაპრალში დაგროვილი კარექოლამინები ააგზნებებნ მიოკარდის 

ბეტა-ადრენორეცეპტორებს და ააქტივებენ ადენილარციკლაჯზას, 

ლრაც ხელს «უწყობს არფ-ის ინტენსიურ გარდაქმნას ც-ამფ– 

6 ში (ბოლო წლებში დადგინდა, რომ გლიკოზიდები უშუალოდ ააქტიურებენ 

ადენილატციკლაზას და აგროვებენ მიოკარდში ც-ამფ-ს). 

ც-ამფ-ი ასრულებს „ქსოვილოვანი მედიატორის“ როლს და ზრდის 

კარდიომიოციტის ორგანელებისა და სარკოლემის განვლადობას C22-ის 

“% იონებისათვის და ამ გზით ზრდის უჯრედშიდა თავისუფალი C22-ის იონების 

% რაოდენობას, რომელიც ხელს უწყობს ძლიერი და სწრაფი სისტოლის 

9 განვითარებას პარალელურად კარდიომიოციტებში იწვევს ჰიპოკალიჰისტიას 

= (იზრდება სარკოლემის აგზნებადობა არითმიის განვითარებით). (სურ. 6.2.) 

კალციუმის იონების რაოდენობის მომატება მიოკარდში 

(ჰიპერკალციჰისტია) კალიუმის იონების შემცირება (ჰიპოკალიჰისტია) 

ანაპირობებენ გლიკოზიდებით გამოწვეულ ინტოქსიკაციას, რაც პრაქტიკოსმა 

ქიმმა უნდა გაითვალისწინოს. 

დადგენილია, ის ფაქტიც, რომ ასაკის მატების პარალელურად, 

იზრდება მიოკარდის მგრძნობელობა (განსაკუთრებით მამაკაცებში) 

ტო
მი
 

მ 
C 

6 კატექოლამინების მიმართ, მაგრამ ქვეითდება შეკუმშვადობის რეაქციის 

თ უნარი. გლიკოზიდების დანიშვნა ინფარქტის (25%) და გულის უკმარისობის 

5 (35%) დროს ითვლება რისკის ფაქტორად (ხშირად პარკუჭოვანი) არითმიის 

2 · და უცაბედი სიკვდილის განვითარებისთვის. 
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ცი
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ვ გლიკოჯიდების მოქმედება შმშიოპარდიუმში 

მაკროერგბების და ნახშირწყლების მერაბოლიდმ1ჯე. 

როგორც ზემოთ ავღნიშნეთ გლიკოზიდები იწვევს სწრაფ და ძლიერ 
«> სისტოლას, რასაც თან ახლავს მაკროერგული ნაერთების: 

ნ არფ-ის, ადფ-ის და კრეატინფოსფატის დაგროვება დ.ა 

§ უტილიზაცისყ კარდიომიოციტის მიტოქონდრიებში ამავე დროს 

=< მიოკარდში იზრდება გლიკოგენის რაოდენობა, ეკონომიურად იხარჯება 

ნახშირწყლები, ჩქარდება მიოკარდის მიერ ჟანგბადის ხარჯვა, იზრდება ატფ- 

ის რაციონალური უტილიზაცია (ქიმიური ენერგიის გარდაქმნას 
მექანიკურში). 

ეკა ზე გლიკოზიდების გავლენით აღინიშნება: 0-I
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ინტერვალის შემოკლება 5-IL სეგმენტის ზომიერი დაქვეითება 
იზოხაზის ქვემოთ. „იშემიური“ კბილის ამპლიტუდის დაქვეითება 

(იზოხასთან მიახლოება), ან ინვერსია (სურ. 6.3. და 6.4.) 
ბლიკოზიდებით გამოწვეული დადებითი ინოტროპული 

(კარდიოტონული) მოქმედება გულზე ზრდის სისტოლურ და 
წუთმოცულობას, რასაც დიდი კლინიკური მნიშვნელობა აქვს. 
გულის როგორც მწვავე განსაკუთრებით ქრონიკული 

(შეგუბებითი) „უკმარისობის მკურნალობაში. 

»”·. დადებითი აათმოტროაული მოქმედების დროს, 
გლიკოზიდები მცირე დოზებში ზრდიან მიოკარდის აგზნებადობას, რაც 

გამოვლინდება გულის კუნთის აგზნებადობის ზღურბლის დაქვეითებაში, 

გლიკოზიდების მცირე დოზების გულზე მოქმედების დროს, ჰეტეროტოპული 

კვანძების აგზნებას ,,გგადაფარავს“ ვაგუსის მოქმედება და გამოვლინდება 

ბრადიკარდია. 

#>» დადებითი რტონოტროაულიეი მოქმედების დროს, 
გლიკოზიდები ზრდიან გულის კუნთის ტონუსს და მიოკარდის კუმშვადობის 

უნარს. 

აღნიშნული ორივე მოქმედება (ბათმოტროპული და ტონოტროპული) 

იწვევს დადებითი ინოტროპული ეფექტის გაძლიერებას. 

ამგვარად, გლიკოზიდების პრეპარატების მოქმედების 
მექანიზმის არსი ერთნაირად იდენტურია განსხვავება არის 

მხოლოდ: მათი კლინიკური ეფექტის დაწყებაში, მოქმედების ხანგრძლივობაში, 

ენტერულ აქტივობაში, მეტაბოლიზმის თავისებურებაში. ელიმინაციის 

(ექსკრეციის) დროში და ორგანიზმში შეყვანის (პერორული,ან ინტრავენური) 
გზების უპირატესობაში. 

ბე გლიკოზიდების უბრყოფითი ძრონოტროპული 
მოქმედების, ანუ რეფლექსური ბრადიკარდიის 

განვითარების მექანიჯმი 

» უარყოფითი ძრონორროპული, ანუ „დიასტოლური“ 

მოძმედება არის გლიკოზიდების გავლენით გამოწვეული გულის რითმის 

შენელება (გაიშვიათება) – რეფლექსური ბრადიკარდია. გლიკოზიდებით 

გამოწვეული რეფლექსური ბრადიკარდია გაპირობებულია პერიფერიული 

და ცენტრალური მექანიზმებით, კერძოდ,ძლიერი სისტოლის პულსური 
ტალღა ააგზნებს აორტის რკალის (და კაროტიკული სინუსის) 

რეფლექსოგენურ ზონას, ამ უკანასკნელის აგზნების შედეგად იმპულსი 

გადაეცემა მოგრძო ტვინში ვაგუსის ცენტრს, რომლის აგზნებითი იმპულსი 

„ბრუნდება“ მარჯვენა წინაგულში და ვაგუსური (კარდიო-კარდიული)
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რეფლექსით შეანელებს გულის რითმს (ატროპინის ფონზე 

ბრადიკარდია აღარ ვითარდება), რის შედეგადაკ ხანგრძლივდება 
დიასტოლა. გული ერთგვარად „დიდხანს ისვენებს“ 

რაციონალურად „ასწრებს“ ნივთიერებათა ცვლის აღდგენას 

და „ემზადება“ ახალი ძლიერი სისრტოლისათვის. ეს მოქმედებაც 

ხელს უწყობს გულის სისტოლური და წუთმოცულობის გაზრდას. 

ელექტროკარდიოგრამაზე აღინიშნება Iბ-ILL ინტერვალის გახანგრძლივება. 

გბლიკოზიდებით გამოწვეულ სისტოლურ და დიასტოლურ 

§ მოქმედებას აქვს არსებითი კლინიკური მნიშვნელობა გულის 

5 უკმარისობის მკურნალობაში (სურ. 6.3. და 6.4.) 
#1? უარყოფითი დრომოტროპული მოქმედების დროს, 

5 გლიკოზიდების გავლენით ჰისის კონაში და მის ტოტებში ქვეითდება 

იმპულსების გატარება, რაც სინერგისტულად ვაგუსისს აგზნებასთან 

- ერთად პარალელურად აძლიერებს ბრადიკარდიის განვითარებას. 

ელექტროკარდიოგრამაზე აღინიშნება ი-0 ინტერვალის გახანგრძლივება, 

<= ხოლო 5-! სეგმენტის დამახასიათებელი დაქვეითება(სურ.6.4.) 

ამგვარად, გლიკოზიდების გულზე დადებითი ინოტროპული 

მოქმედების შედეგად გამოვლინდება ძლიერი და სწრაფი 
9 ლ სისხტოლა, წუთმოცულობის გაზრდით, ხოლო უარყოფითი 

7 ქრონოტროპული მოქმედების შედეგად გამოვლინდება 

C ს რეფლექსური ბრადიკარდია, ორივე მოქმედებას (ძლიერ 

ტოლას და ბრადიკარდიას) აქვს არსებითი კლინიკური 

მნიშვნელობა გულის, როსორც მწვავე განსაკუთრებით 

ქრონიკული (შეგუბებითი) “უკმარისობის გლიკოზიდებით 

მკურნალობაში. 
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+ გლიკოჯიდების გულზე მოქმდების მეორე, 

ანუ ტოქსიკური «ადა 

გლიკოდიდების გულჯაე მოქმედების ტოქსიკურ 

ფაზმაში გამოვლინდეგა: 

დადებითი ქრონოტროპული მოქმედება! მოქმედების 

ტოქსიკურ ფაზაში გლიკოზიდები აქვეითებენ მიოკარდის აგზნებადობას 

% შბრდიან ავტომატიზმს – იწვევენ სინო-ატრიული, ატრიო- ვენტრუკულური, 

5 მესამე რიგის კვანძების აგზნებას და- იმპულსების გენერაციას ე.ი. დიდ 

რდოზებში გლიკოზიდების უშუალო მოქმედებით გამოვლინდება დადებითი 

-ბათმოტროპული (ჰეტეროტოპული კვანძების აგზნებით გამოწვეული) 
მოქმედება, რაც „გადაფარავს ვაგუსის მოქმედებას და ვითარდება 

ტაქიკარდია საექიმო პრაქტიკაში ცნობილია, რომ გულის უკმარისობის 

პერიოდში ტაქიკარდიის გამოვლინება გლიკოზიდებით ინტოქსიკაციის 
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პირველი სიგნალია, რასაც შემდგომში თან ახლავს გულისრევა,ფაღარათი, 

კოორდინაციის დარღვევა და მოწამვლის სხვა ნიშნები. 

დრომოტროპული მოქმედება ძლიერდება და გამოვლინდება 
ჰისის კონაში იმპულსების გატარების ბლოკადაში, პარკუჭოვან 

ექსტრასისტოლიაში, ზოგჯერ ბიგემინიის ტიპის არითმიაში და სხვა. 

.% დადებითი ინოტროპული ეფექტი მკვეთრად ძლიერდება 

და მოკლდება, რასაც თან ახლავს დიასტოლის ხანგრძლივობის 

შემოკლებაც, სისტოლური და წუთმოცულობის შემცირება. ფაქტიურად იწყებ». 

მესამე – გლიკოზიდების მოქმედების მესამე ლეტალური (სასიკვდილო) 
ფაზა (სურ. 6.5.) 

#» გლიკოზიდების გულჯე მოქმედების მესამე ანუ 

სასიკვდილო (ლეტალური) ფაზა 

გლიკოჯიდების მოქმედების სასიკვდილო (ლეტალური) 

ფასსა ამ ფაზაში გამოხატულია ბიგემინიის და ტრიგემინიის ტიპის 

არითმიები. იმპულსების გატარების ბლოკადები, რითმის დისოციაცია, 

ფიბრილაცია, კრუნჩხვები და სხვა. გლიკოზიდები ექსპერიმენტში იწვევენ 

ბაყაყის, ან კატის იზოლირებული გულის გაჩერებას სისტოლაში, ე.წ. 
„სოკოს“ ფორმაში. 

გლიკოზიდების გულზე მოქმედების განხილული სამი ფაზიდან 

პრაქტიკოსი ექიმი მუშაობს თერაპიული დოზებით, ხოლო 

ზოგჯერ შეიძლება მას შეხვდეს გლიკოზიდებით ავადმყოფის მოწამელის, ან 
სიკვტდილის “შემთხვევებიც. 

ამგვარად, გლიკოზიდები გულის ქრონიკული (შეგუბებითი) 

უკმარისობის დროს ზრდიან წუთმოცულობას, რაც მთლიანად 

დადებითად აირეკლება როხსხორც გულზე, ისე სისხლის 

მიმოქცევაზე და მასთან დაკავშირებული ორგანოებისა და ქსოვილების 

ფუნქციაზე, კერძოდ, გულზე მათი მოქმედებით ძლიერდება და მოკლდება 

სისტოლა, ხანგრძლივდება დიასტოლა, მცირდება გულის 

ზომები იზრდება სისტოლური და წუთმოცულობა, მცირდება 

გულის შეკუმშვათა სიხშირე და ნელდება იმპულსების გატარება 

აბულის გამტარებელ სისტემაში დადებითად იცვლება 

ჰემოდინამიკა მეორადად ქვეითდება (ნორმას »უახლოვდება) 
ვენური წნევა იზრდება (ნორმას უახლოვდება) არტერიული 

+ გულის «უკმარისობის “შესაფასებლად ბევრ ქვეყანაში მოწოდებულია 
ნიუ-იორკის კარდიოლოგთა ასოციაციის კლასიფიკაცია: 

L კლასი – ქოშინი ვითარდება დიდი ფიზიკური დატვირთვის შემდეგ. 
II კლასი – ქოშინს იწვევს ჩვეულებრივი ფიზიკური აქტივობა. 

III კლასი – ქოშინს იწვევს მცირე ფიზიკური დატვირთვა. 

IV კლასი – ქოშინი და სხვა სიმპტომები იწყება მცირე ფიზიკური 
დაძაბვსს დროს.



  

სურ. 63. დიგოქსინის მოქმედება (კატის) ელექტროკარდიოგრამაზე 

(ონიცეგით). ვენაში შეყვანიდან ნახევარი საათის შემდეგ (1), 

40 წუთის შემდეგ (2), 50 წუთის შემდეგ (3). 

  

! რტ 

! წ ' , 

სურ რ4 გლიკოზიდების გავლენას ავადმყოფი ადამიანს ეკგ-ზე 
(ნიკოლაევით). პრეპარატის მიღებამდე (1), მიღებიდან 1 კვირა 

(2) და 10 დღე (3). წინაგულოვან გამტარებლობის 

გახანგრძლივება, წინაგულ“ პარკუჭოვანი ბლოკადები. 

მერსო 

(IMMაბჩ4 წ– IM? სცსსა V '' 

| ' Vა 
” (ს VI ს მეე) IM 

/! ////. "I ჩ 28 ' 
MI აწ (I II), II" I (აია!) VII II. IL III , 

I III მიის მ აL. მ) სათსაMხსა–“ 
სურ C6.5- გლიკოზიდების + "ML გულშე მოქმედების 

ფაზების (თერაპიული,ტოქსიკური,ლეტალური) გამოვლინება არტერიულ 

წნევაზე (ზემოთ) და იზოლირებულ გულზე (ქვემოთ), ნორმა (1). 
თერაპიული ფაზა (2), ტოქსიკური ფაზა (3) და (4), ლეტალური ფაზა და 
გულის გაჩერება სისტოლაში (5). 
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წნევ,კი უმჯობესდება (ნორმალიზდება) კორონარული სისხლის 
მიმოქცევა მცირდება (ნორმას უახლოვდება) მოცირკულირე 
სისხლის მოცულობა, რაც ამცირებს გულის პოსტდატვირთვას 
(სურ 6.6.) 

· ქსოვილებში მცირდება ექსტრაცელულური სითხე, ,,ქრება“ შეშუპეპები, 

იზრდება დიურეზის რაოდენობა დიურეზის გაძლიერება გამოწვეულია 
გლიკოზიდების უშუალო მოქმედებით თირკმელზე (ნეფრონზე), 

ნატრიუმის იონის რეაბსორბციის შემცირებით. ამასთან ერთად იზრდება 

წინაგულის ნატრიურეზული ფაქტორის (ატრიოპეპტიდის) აქტივობა (იხ. 

მცირდება ვენური შეგუბება ღვიძლში და საჭმლის მომნელებელ ტრაქტში, 
უმყჯობესდება სუნთქვა, კლებულობს (ნორმას უბრუნდება) ავადმყოფის სხეულის 

ონა 

ივ გლიპოჯიდების პრეპარატების შედარებითი 

ფარმაკოკინეტიკური მოქმედებები 

% სტროფანტინი-კ –“- შიგნით მიღებული,ნაწლავებში პრაქტიკულად 

არ შეიწოვება (2-5%), ამიტომ პერორულად მისაღებად სტროფანტინი არ 

გამოიყენება. სტროფანტინი გამოიყეანება ვენაში ფიზიოლოგიურ ხსნართან 

ერთად შესაყვანად. მოქმედება იწყება 5-10 წუთში. მაქსიმუმს აღწევს 30- 

90 წუთში. 24 საათში გამოიყოფა 80-90%, სისხლში სტროფანტინის 

კონცენტრაცია 50%-ით მცირდება 8 საათის შემდეგ, სრულად გამოიყოფა 1-3 

დღეში, სტროფანტინს კუმულაცია პრაქტიკულად არ ახასიათებს. 

დიგოქსიი “+– პერორულად მიღებული. ნაწლავიდან სისხლში 

შეიწოვება 50-80%, დიგოქსინი მოქმედებას იწყებს 30-I20 წუთის შემდეგ. 

ხოლო ვენაში შეყვანის შემდეგ – 5-30 წუთის შემდეგ, მოქმედების მაქსიმუმს 

აღწევს პერორულად მიღებული 6-8 საათში, ხოლო ვენაში შეყვანილი I-5 

საათის შემდეგ, 24 საათში გამოიყოფა დიგოქსინის 20-30%, შეყვანიდან 34- 

46 საათის შემდეგ სისხლში მცირდება 50%-ით., დიგოქსინი ორგანიზმიდან 

გამოიყოფა 2-7 დღეში, გამოხატული აქვს კუმულაციის ეფექტი. 

%X ბეტა-აცეტილდიგოქსინის ბიოშელწევადობა შეადგენს 80% 

ორგანიზმში იგი გარდაიქმნება დიგოქსინად. 

% დიგიტოქსინი პერორულად მიღებული კარგად შეიწოვება 

ნაწლავებიდან (90-100%) 2 საათის, ხოლო ვენაში შეყვანის დროს 1,5 

საათის შემდეგ. მაქსიმალური ეფექტი ვითარდება პერორულად მიღების 

შემდეგ 12 საათში, ხოლო ვენაში შეყვანის დროს 4-12 საათამდე. ორგანიზმიდან 

24 საათში გამოიყოფა 7-10%. სისხლის პლაზმაში დიგოქსინის კონცენტრაცია 

მცირდება 50%-ით 8-9 დღეზე. გამოიყოფა ორგანიზმიდან ნაწილობრივ 

1 თვეში ისე, რომ აღარ იწვევს კლინიკურ ეფექტს, ხოლო ბიოქიმიურად 

შარდში დიგოქსინის აღმოჩენა შეიძლება 2 თვის შემდეგაც. ახასიათებს
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/.. 

სისტოლა-დიასროლის · : 
ხანგრძლივობა ; 

(რამებში) თ). 

   

   
    

  

    
ი,   სისტოლური 

მოცულობა (მლ 
თრ: 

წუთმოცულობა 
(ლიტრი) 

არტერიული წფწნევა 

ვმ ვწყ სქერტისა   
რ 

გულის რითმი და 
პულსი (წუთში) 

სუნთძვის სიხშირე X ის 
1 ფუთში + / 7 | ! 

ა შეა 2-1. 1 =- 1 ას - -.. .   
ვენური წნევა (მმ. 051) 
წყლის სვერის) 

  

    
  

ბ 
სურ რი გლიკოზიდების მოქმედება გულის დეკომპენსაციის 

დროს სისტოლა-დიასტოლის, სისტოლური მოცულობის, 

წუთმოცულობის, არტერიული და ვენური წნევის, გულის რითმის 

და პულსის, სხეულის წონის, სუნთქვის და დიურეზის 

ცვლილებები (ვორობიოვით).
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გამოსატული კუმულაციური ეფექტი. 
# ციმარინი ადონიტოქსინი და ადონიზიდი – გაზაფხულის 

დევსურას პრეპარატებია სათითურას და სტროფანტინის პრეპარატებზე 
ნაკლებ აქტიურია, ორგანიზმში არ კუმულირდებიან6” სწრაფად 
განიცდიან მეტაბოლიზმს და გამოიყოფიან. ამიტომ რაციონალურია ამ ჯგუფის 
გლიკოზიდების მიღება 3-4 დღეში უზმოზე, ან ჭამის წინ ნახევარი საათით 

ადრე. კლინიკაში მათი გამოყენება სასურველია გულის უკმარისობის 
დასაწყისით (მსუბუქი)0ე ფორმების დროს, როდესაც ფიზიკური 
დატვირთვის პირობებში ვითარდება ქოშინი, ხოლო საღამოობით შეიმჩნევა 

უმნიშვნელო შეშუპებ„ ტერფზე და ჩწზვივებზედაც. 
გულზე მოქმედების პარალელურად დევსურას პრეპარატები 

იჩენენ ცნს-ის დამან ყნარებელ (სედაციურ) მოქმედებას. დევსურას 
პრეპარატების ანალოგიურად მოქმედებენ შროშანას პრეპაოაცკსა. 
კორვალოტოქსინი, კონვაზიდი და კორგლიკონი. 

აქვე მოგვყავს გლიკოზიდების ცნს-ზე მოქმედების “–-- 

ნეიროტოქსიკურობის ახალი მონაცემები დადგენილი, 
დიგოქსინის ვენაში შეყვანის შედეგად ტვინში მისი რაოდენობა იზრდებ. 
10-146-ჯერ დაახლოებით 25-ჯერ ჭარბობს სისხლში მის 

კონცენტრაციას ხოლო გლიკოზიდის ელიმინაციის სიჩქარე ტვინიდას 
3-5-ჯერ ნაკლებია,ვიდრე სხვა ქსოვილებიდან. ამით ხსნიან გლიკოზიდების 

(დიგოქსინს) ცენტრალურ ტოქსიკურ ეფექტებს თერაპიული 
მოქმედების დამთავრების შემდეგ როგორიცაა: ვაგუსის აგზნება. 
თავის ტკივილი, უძილობა, გულისრევა, ზოგჯერ ბოდვები, კრუნჩხვები, 

ჰალუცინაციები და სხვა. 

+» გლიკოზიდების ენრერო-ჰეპარიური 
გიორრანსფორმაცია. 

ხი%L 05 მიღებული დიგიტოქსინი (ან დიგოქსინის ნაწლავებიდან 
შეიწოვება ორგანიზმში და გროვდება ჩონჩხის კუნთებში (50%), ღვიძლში 

(48%), გულში(1%), ტვინში 14-ჯერ მეტი (ვიდრე სისხლში) და მცირე 

რაოდენობით დანარჩენ ორგანოებში!. (სურ. 6.7., 6.8. და 6.9.) 

  

1. ექიმი-ვ.უიტირენგიდან დლემდე მოყოლებული ორ საუკუნეზე მეტია 

ექსპერიმენტული და კლინიკური ფაქტებით დამტკიცდა, რიმ ეწ. 
გულის გლიკოზიდები, მიოკარდის გარდა გროვდება: ტვინში (10-I4 ჯერ 
მეტი) ლვიძლში (48%), ჩონჩხის კუნთში რლ02) თირკმელში და 
სხვა ორგანოებში ამ ორგანოებზე მოქმედებით გლიკოზიდები 
ფარმაკოლოგიურ (კლინიკურ-ბიოქიმიურ) ეფექტებსაც იჩენენ, 
მაშინ ამ ფაქტებიდან გამომდინარე.მეცნიერებს გლიკოზიდებისათვის უნდა დაერქვა: „ტვინის 
გლიკოზიდები, „ლვიძლის გლიკოზიდები, „თირკმლის 
გლიკოზიდები და ა.შ, რაც მეცნიერულად არასწორია. 

ამიტომ, ამჟამად თანამედროვე სამედიცინო ლიტერატურაში დამკვიდრდა და 
იხმარება სწორი მეცნიერული ტერმინ: გლიკოზიდები და 

არა გულის, ლვიძლის, ტვინს გლიკოზიდები და სსხვა.
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    დიგოქსინის 

შეყვანა -+-–_“ C : 
სისხლფში <= ' 

სისხლის M 8 
ძარლვი /“    

    

  

(C C) 67 გლიკოზიდების ბიოტრანსფორმაციის სქემა 

(ფიქსაცია, რეაბსორბცია, ცირკულაცია, გამოყოფა) 

დიგიტოქსინის მაგალითზე (ოკიტას მიხედვით) 
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/ გლიკოზიდების 
ცირკულაცია 

სი 
მიმოძცევაში 
24. IV 
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სტემურ სისხლის 

  
  

სურ 68 დიგიტოქსინს დდა 

(ლიპოფილური) მისი ანალოგების 

ენტეროჰეპატიური მეტაბოლიზმი... 

ბიოტრანსფორმაციის გა. 

  

      

   _ 

  
  

სურ. 6-9. (მარცხნივ) დიგოქსინის სტაციონარული კონცენტრაციის 

(C§55 IIIი) განაწილება ავადმყოფის (134 ადამიანი),სისხლის 

პლაზმაში, დიგოქსინის (0,25 მგ/დღეში) ხანგრძლივი შიგნით 

მიღების შემდეგ. (მარჯვნივ) – ნორმალური განაწილება ერთნაირი 

დოზირების და სქემის მიხედვით; ეფექტური (C 6) და მაქსიმლური 

(C 559) უსაფრთხო დასაშვები კონცენტრაციების პირობებში 

(ხოლოდოვით 1985)
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კლინიკური ეფექტის გამოსაწვევად გლიკოზიდის 
(დიგოქსინის) სტაციონარული კონცენტრაცია სისხლში უნდა 

იყოს L5-22 ნგ./მლ-ში. ამ რაოდენობაზე მეტი იწვევს ორგანიზმის 

ზოგად ინტოქსიკაციას, ერითროციტების ჰემოლიზს და სხვა. (სურ.6.9.) 

ექსპერიმენტული კვლევის შედეგად დადგენილია, რომ გლიკოზიდების 
შეფარდებითი რაოდენობა ჩონჩხის კუნთებში ლდა გულში მკვეთრად 

განსხვავდება, ასე მაგალითად, ჩონჩხის კუნთებში გროვდება 12 ნგ/გ-ზე დიგოქსინი, 

გულის კუნთში (მარცხენა პარკუჭში) მისი რაოდენობა შეადგენს 77 ნგ/გ- 

დ ლ 

ნაწლავებიდან ენტერულად “შეწოვილი გლიკოზიდი (მაგ. 

იგიტოქსინი) პირველ 24 საათში მეტაბოლიზმს განიცდის დაახლოებით 

მოიყოფა ნაწლავებში, საიდანაც დაუშლელი ნაწილი (9 2%) ისევ შეიწოვება 

ისხლში და ასე თანდათანობით განიცდის დაშლას. 
გლიკოზიდების ბიოტრანსფორმაციის ასეთ გზას ეწოდება 

გლიკოზიდების ენტერო-ჰეპატიური დაშლის გზა, რომელიც 

გრძელდება ერთ (ორ) თვემდე (სურ. 6.8.) 

სისხლში შეწოვილი გლიკოზიდები პირველ რიგში ადსორბირდებიახ 

§ დ 
7-8%ი, დარჩენილი მისი რაოდენობა ლვიძლის (ნაღვლის) საშუალებით 

9/ გა 
ი სი 

სისხლის ცილებზე, ძირითადად ალბუმინებზე, საიდანაც შეძდყა 

ადაადსორბირდებიან გულის კუნთზე, ამასთან სტროფანტინის რიგის 

ლიკოზიდები შედარებით სწრაფად (5-ი წუთში) ადსორბირდებიან 

C
 

ლა
) 
C9
 

იოკარდზე, ხოლო დიგიტოქსინის რიგის გლიკოზიდები – შედარებით 

ვიან (02 საათის შემდეგ), რის შემდეგაც იწყება მათი კარდიოტონული 

ოქმედება. 

აღსანიშნავია,ა რომ სტროფანტინს რიგის გლიკოზიდები 

5 ღვიძლის (ნაღვლის) საშუალებით გამოყოფის შემდეგ ნაწლავებიდან უკან 

2 “L შეიწოვება 2-5% (დიგიტოქსინის შემთხვევაში 93%). სტროფანტინის ასეთი 

მცირე რაოდენობა კი პრაქტიკულად აღარ მოქმედებს გულზე, ამიტომ 

სტროფანტინის რიგის პრეპარატები, როგორც უკვე ავღნიშნეთ პერორულად 

არ დაენიშნება და შეიყვანება მხოლოდ ინტრავენური გზით, ფიზიოლოგიურ 

(0,9%) ხსნარში გახსნილი. 
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იტ გბგლიპკოსიდების კუმულაციური თვისებების 

რაპვიონალური გამოყენება ლა მათი დოზირების 

პრინციპები კლინიკაში. 

დადგენილია,რომ ღვიძლში დაგროვილი დიგიტოქსინი ნელა განიცდის 

მისი მოლეკულიდან დიგიტოქსოზის (შაქროვანი ნაწილის) მოცილებას 
პირველი მოლეკულა მოცილდება შედარებით სწრაფად და წარმოშობა: 

დიგიტოქსიგენინ-დიგიტოქსიზიდი, რომელიც გულზე მოქმედებს 
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დიგიტოქსინის მსგავსად, მეორე მოლეკულა მოცილდება ძლიერ ნელა 

და ა.შ. ხდება დიგიტოქსინის მოლეკულის ნელი დაშლა (ინაქტივაცია). 

გლიკოზიდების სწორედ ასეთი ნელი დაშლის პროცესი 

განაპირობებს მათ კუმულაციურ თვისებებს და გულზე 
გახანგრძლივებულ მოქმედებას. 

გლიკოზიდების ასეთი მატერიალური კუმულაციის (ორგანიზმში 

დაგროვების თვისება) პრაქტიკოსმა ექიმმა უნდა გამოიყენოს როგორც 

დადებითი მოქმედება. ავადმყოფს უნდა შეურჩიოს გლიკოზიდის ისეთი 

დოზა, რომელიც გამოიწვევს მხოლოდ კარდიოტონულ (ინოტროპულ) 

მოქმედებას მაგრამ არ გამოავლენ–ი ტოქსიკურ მოქმედებას. 

ამ მიზნით კლინიკაში ექიმისათვის მოწოდებულია გლიკოზიდებისო თ» 

დოზების საანგარიშო რთული ტაბულები (აუკსბერგერის. 

კრაუტვალდის), მაგრამ როგორც მოყვანილი ავტორების დოზების ტაბ. სეს», 

ისე ყველა თერაპიულ ცნობარში და სახელმძღვანელოებში მოყკ 

მოზრდილი ყველა ასაკის ავადმყოფისათვის გლიკოზიდის ერ... 

რომელიმე დღე-ღამური დოზა 1,5 მგ, ან 3,3 მგ, რაც არაა რაციონალური, 

რადგან სხვადასხვა ასაკში გლიკოზიდის ერთი და იგივე 
დოზამ (?) შეიძლება, ან არ გამოიჩინოს დადებითი ეფეეტი, 

ან გამოიწვიოს კარდიოტოქსიკურით მოქმედება. 

ჩვენს მიერ (აკად. გ.თურმანაული, პროფ. ნ. გონგაძე) დამუშავებულია 
გულის გლიკოზიდების დოზირების ზოგადი კანონზომიერება, 

რომელშიც გათვალისწინებულია: ავადმყოფის ბიოლოგიური ასაკი, 

გლიკოზიდების ფარმაკოკინეტიკა. მათი ელიმინაციის ქვოტა და ამ 

საფუძველზე სპეციალურად შედგენილი მარტივი მათემატიკური ფორ- 

მულა (მეთოდური რეკომენდაცია, 1987 წ.), რომლის საშუალებითაც შეიძლება 

(რამდენიმე წუთში) გამოანგარიშებულ იქნეს, ნებისმიერი გლიკოზიდის დოზა, 

კონკრეტული ასაკის მოხუცი და ხანში შესული ავადმყოფისთვის 

(ქვემოთ მოყვანილია პრაქტიკოსი ექიმის (თერაპევტი-კარდიოლოგის და 

სხვა) სამუშაო ნომოგრამა-ტაბულა 6.1.). 

1960-იან წლებში მეცნიერებაში დამკვიდრებული აზრი იმის შესახებ, 

რომ თითქოს გლიკოზიდები არ მოქმედებენ „ჯანმრთელ“ მიოკარდზე 

ერთგვარად მცდარი გამოდგა. 80-90-იან წლების სამედიცინი ლიტერატურაში 

ცნობილი გახდა, რომ გლიკოზიდების მიოკარდზე მოქმედებას 

განაპირობებს: ადრენორეცეპტორების (ცილების) და 

კატექოლამინების ურთიერთმოქმედება. მაგ.: ამჟამად დადგენილია, 

რომ გულის ქრონიკული უკმარისობის დროს (განსაკუთრებით 
60 ნწლის ზემოთ, ხანდაზმულ ასაკში) შემცირებულია: 

უჯრედშიდა ცილების, ადრენორეცეპტორების და 

კატექოლამინების რაოდენობა ხოლო ადრენერასული ბოჭკოები
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მიოკარდში ატროფირებულია ხოლო ქოლინერგული შენარჩუნებულია, 
ე.ი. ადგილი აქვს ასაკოვრივ „დესიმპატიზაციას მიოკარდში, რაც 
განაპირობებს მრავალი კარდიოტროპული პრეპარატის ინდივიდუალურ 
არეაქტიულობას, ან კარდიოტოქსიკურ მოქმედებას. 

ზოგიერთი დაავადების დროს (მაგ: მიოკარდის ინფარქტის დროს) 
ვითარდება ე.წ. პათოლოგიური „დესიმპატიზაცია, რაც აფერხებს 
ადრენერსულ ტერმინალებში, კატექოლამინების “უკუშენოვას 
და ინაქტივაციას, რაც განაპირობებს დაგროვილი ადრენალინის და 

ნორადრენალინის მიერ გამოწვეული კარდიოროქსიკურ ეფექტებს, 
ჯ ამას ხელს უწყობს ფერმენტების: კატექოლ-ორთო-მეთილ- 

5=რტრანსფერაზას (კომტ-ისე) და მონოამინოოქსიდა"ას (მაო-ს) 
_ აქტივობის დაქვეითებაც- 

<5 დ 
ლ გლიკოზიდების ინდივიდუალური 
–- რეკომენდებული ხანშიშესული და 

- გულის უკმარისობის სამკურნალოდ 

„ასაკობრივი დოზები 
მოხუცი ავადმყოფების 
(ნომოგრამა) 
ტაბულა 6.4. 
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( გულის გლიკოზი- 

დების დასახე- 

ლება და მიღების 

წესი 

გლიკოზიდების 

დღე-ღამური 
დოზები მგ. 

ხანშიშესული და მოხუცი ავადმყოფებბ 

გულის უკმარისობით 
  

60-69 წლ 

ასაკი 

70-79 წი) 
ასაკი 

80-89წღ 
ასაკი. 

90-99წლ 

ასაკი 
  

დიგოქსინი შიგ- სრული დოზები 
1.0 

(4 ტაბ.) 
0.87 

(3.5_ ტაბ. 

0.78 

(3. ტაბ.) 

0.67 

(2.4 ტაბ.) 
  ნით მისაღებად 

0.25 მგ „ტაბლეტი საარნებელი, არჩ ი უნებელ 
დი 

0.50 
(2 ტაბ.) 

0.42 
0.5. ტაბ.) 

0.38 
(15. ტაბ) 

0.30 

(1 ტაბ.) 
  დოოქსიი 0:025%- 

1.0 ამპულები სრული დოზები 
0.80 

(3.1 მლ) 
0.68 
(2.7 მლ) 

0.60 
(2.4 მლ 

0.53 

(2.1 მლ) 
  

ვენაში შესაყვანად 

ფიზ. ხსნართან 

ერთად. 

ეფექტის შესა- 
ნარჩუნებელი 

დოზები 

0.40 
(1.6 მლ) 

0.34 
0.5. მლ) 

0.30 
(1.2 მლ) 

0.26 

(| მლ) 

  

სტროფანტინი 

0.05%-I.0ი ამპუ 
სრული დოზები 0.40 

(0.8 მლ) 
0.34 

(0,7 მლ) 

0.30 
(0.6 მლ) 

0.26 
(0.5_ მლ) 

  

ლები ვენაშძ 

შესაყვანად ფიზ 

ხსნართან ერთად 

ეფექტის 
შესანარჩუნებელი 

დოზები 

0.20 
(0.4 მლ) 

0.17 
(0.3 მლ) 

0.15 
(0.3 მლ” 

0.13 

(0.2 მლ) 

  

კორგლიკონი 006% 

-1,0 ამპულებძ 
სრული დოზები 0.53 

(09 მლ 
0.45 

(0.5 მლ) 
0.40 

(0.17 მლ) 

0.36 
(0.6 მლა 

  

ვენაში შესაყვანად 

ფიზ. ხსნართან 

ერთად   ეფექტის შესა- 
ნარჩუნებელი 

დოზები   0.24 
(0.04 მლ)   0.20 

(0.3 მლ)   0.L8 
(0.3 მლ) 

0.16 
(0.2 მლ) 

ჟუ        
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შენიშვნა: პრაქტიკული ხმარების (მიღების) გასაადვილებლად 

გლიკოზიდების დოზების ნაწილი (ტაბლეტებში) დამრგვალებულია დაშვებული 
რაოდენობის ფარგლებში. ნომოგრამაში მოყვანილი გლიკოზიდების დოზები 

ენიშნება თირკმლის ფუნქციის შენარჩუნების დროს. თირკმლის ფუნქციის 

დარღვევის შემთხვევაში დიგოქსინის სრული დოზები უნდა შემცირდეს 

2-ჯერ, ეფექტის შესანარჩუნებელი 3-ჯერ. 

» დიგბგიტალისაციის ტემპები კლინიკაში, 

გლიკოზიდების გამოყენების ჩვენებები და 

უკუჩვენებები ინტოქსიკაცია, ანტიდორტები, 

ვალორიდსაცია 

სამკურნალო პრაქტიკაში მოწოდებულია "სს და. 

დიგიტალიზაციის (ორგანიზმის გლიკოზიდით „გაულენთ;. 

ტემპები: ჩქარი ტემპი – 24 საათი. საშუალო ტემპი “- 3-4 დღე 

ნელი ტემპი “–“- 5 დლე და მეტი. 2)ეფექტის შესანარჩუნებელი 

დოზა (იანგარიშება ფორმულებით). 

გლიკოზიდების კლინიკური გამოყენების აბსოლუტური ჩვენებებია: 

გულის მწვავე და ქრონიკული დეკომპენსაცია შეშუპებებით, მიო კარდის 

ინფარქტი კარდიოგენური შოკით, მოციმციმე არითმია დტაქიარითმია 

(ტაქიკარდია), გულის უკმარისობის პროფილაქტიკა 

(პროლონგირება),) ეპილეფსიას (უპირატესად ბავშვებში). 

გლიკოზირების კლინიკური გამოყენების (დიფერენციული. 

შეფარდებითი) უკუჩვენებები: აორტული უკმარისობა (სტენოზი), 

გამტარებლობის დარღვევა (ნაადრევი ბლოკადა) ,არტერიული ჰი პერტენზია. 

ათეროსკლეროზი, თირეოტოქსიკოზით გამოწვეული ტაქიკარდია, ორსულობა 

და ხანდაზმული ასაკი ინდივიდუალური დოზირებით, ერითროციტების 

რეზისტენტობის დაქვეითება. 

გლიკოზიდებით მოწამლვის კლინიკური ნიშნები და 

ანტიდოტური თერაპია. 

გლიკოზიდებით ინტოქსიკაცია გამოვლინდება როდორც კარდიული, ისე 

ექსტრაკარდიული დარღვევებით. 
გულისმიერ (კარდიულ) დარლვევებს მიეკუთვნება არითმიები: 

ექსტრასისტოლია, წინაგულ-პარკუჭოვანი, ნაწილობრივი, ან სრული ბლოკი, 

პარკუჭების თრთოლვა (რაც ხშირი სიკვდილის მიზეზი ხდება). 

ექსტრაკარდიულ დარლვევებსსVს მიეკუთვნება: მოვლენები 
ცნსის მხრივ ფსიქიკური დარღვევები: აგზნება, ჰალუცინაციები, 

თავის ტკივილი, უძილობა, ბოდვები, კრუნჩხვები, გულისრევა, პირსაქმება, უმადობა.
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აღინიშნება მხედველობის გაუარესება: დიპლოპია, მიდრიაზი, 
ფოტოფობია, ეგზოფთალმი, ფერების შეგრძნების დაკარგვა, 
თვალის კუნთების დამბლა, თირკმელებში ვითარდება, 

გლომერულების სისხლის ძარღვების სპაზმი, მცირდება დიურეზი 
(ოლიგურია) ვითარდება ჰემოლიზი. 

გლიკოზიდებით მოწამლვის დროს დახმარება მდგომარეობს 
ფიზიოლოგიური ანტაგონისტების დანიშვნაში: პრეპარატის მიცემის 

„ლ შეწყვეტის პარალელურად ენდა დაენიშნოს კალიუმის იონის შემცველი 

C პრეპარატები: პანანგინი, ასპარკამი კალიუმის ოროტატი. თიოლის 

– ჯგუფის შემცველი პრეპარატები: უნხთთიოლი (უნივერსალური თიოლი), 

– კალციუმის იონის შემბოჭავი პრეპარატები: კალციუმის ჯტეტაცინი, 

ციტრატები და სხვა. აუცილებელია ატროპინის პრეპარატების და 
« ოქსიგენაციის გამოყენება, 

” გლიკოზიდების ვალორიზაცია (მოქმედების ძალის დადგენა) 
ბიოლოგიური სტანდარტი. 

სამკურნალწამლო ნედლეულის (ფოთოლი, თესლები, ყვავილები) და 

მრავალი პრეპარატის (გალენური, ნეოგალენური და სხვა) აქტივობის 

განსაზღვრის დროს სარგებლობენ ბიოლოგიური სტანდარტიზაციით. ამ 

შემთხევვაში გულის გლიკოზიდების აქტივობას ხშირად აღნიშნავენ ბაყაყის 

მოქმედების ერთეულით “+–- ბმე, რაც შეესაბამება სტანდარტული 

პრეპარატის მინიმალურ დოზას, რომელიც იწვევს ბაყაყის გულის გაჩერებას 

· სისტოლაში. ამას გარდა, სარგებლობენ კატის მოქმედების ერთეულით 

–- კმე, მტრედის, თაგვის და სხვა. 

იმასთან დაკავშირებით, რომ ინდივიდუალური გლიკოზიდები, გალენური 

და ნეოგალენური პრეპარატები შენახვისას კარგავენ ბიოლოგიურ აქტივობას. 

3 საჭიროა პერიოდულად – წელიწადში, ან 6 თვეში ერთხელ მათი ბიოლოგიური 
აქტივობის გადამოწმება – მათი მოქმედების ძალის – ვალორის – (აქედან 

2 2, პალორიზაცია) დადგენა. 

1 მოგვყავს ზოგიერთი ინდივიდუალური გლიკოზიდების ბიოლოგიური 

დ აქტივობა (L გრამში) ფრჩხილებში ნაჩვენებია ბმე, ხოლო ფრჩხილებს 

წ გარეთ – ჰკმე. 

დიგიტოქსინი – I0.000 (2.000), დიგოქსინი – 15.000(4.000), 

2 სტროფანტინი-2 – 50.000(7.000), კორგლიკონი – 16(2), კონვალოტოქსინი 

– 80.000(12.000), ადონიზიდი – 27(3), დიგალენი-ნეო – 7(1). 
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”» გულის უკმარისობის სამკურნალო პრეპარარები 

ა საბაზისო (ძირითადი) ვ3ვხანმო-სს რეკომენდებული 

პრეპარატების გამოშვების ჯ3რმები, გამ უყენმბის 
წესები და Cდ/უჯები 

XX გლიკოდიდური ინოტროპული პრეპარარები: 

რ დიგოქსინი (ლანოქსინი) – ტაბლეტები 0.125-0.25-0.5 მგ. კაფსულები 

0.05-0.1-0.2 მგ. ელექსირი 0.05 მგ/მლ-ში. ინექცია 0.1-0.25 მგ/მლ-ში. 2 მლ 

'» არაგლიკოდზიდურეი ინოტროპული პრეპარარები. 

რ? დოფამინი (ინოტროპინი, დოპასტატი) – ვენაში ბოლუსით შეყვანა 40- 

80-160 მგ/მლ. ვენაში ინფუზია 80-160-320 მგ/100 მლ-ში. ინექცია 

40 მგ/ მლ-ში. ამპულა 5მლ 

9 კაპტოპრილი (კაპოტენი) შემოგარსული ენტერული ტაბლეტები 1. 
?. ჰიდროქლორთიაზიდი - პერორული ტაბლეტები 25-50 მგ. 

ბ) დამატებით გამოსაყენებელი პრეპარარყას) 

გამოფვების ფორმები, გამოყენების წესები და დოზები 

X გლიკოზიდური ინოტროპული კარდიოტონული პრეპარატები: 

თ დიგიტოქსინი – ტაბლეტები 0.0005(0.001) გ. სანთლები 0.15 მგ. 
2 სტროფანტინი –- ამპულები 0.025%-0.05%-1 მლ ვენაში ფიზიოლოგიურ 

ხსნარში. 
რ დესლანოზიდი (ცედილიანდი) პარენტერული ინექცია 0.2 მგ/მლ-ში 

გლიკოზიდების გალენური, ნეოგალენური და ფიტოპრეპარატები. 
?. სათითურას ფოთლები გამონაცემი – (1:300) დოზა 0.I(0.5) გ. 

15 მლ 5 ჯერ. 
დევსურას ბალახის გამონაცემი – (1:30) დოზა 1.0(5.0)გ. 15 მლ 5 ჯერ 
შროშანას გამონაცემი – (1:30) დოზა 0.5%(1.5) გ. 15 მლ. 3 ჯერ. 

შროშანას ნაყენი 20(60) წვეთი. ფლაკონი 25 მლ. 20 წვეთი 3ჯერ. 
დიგალენი-ნეო 20(60) წვეთი, ფლაკონი – საწვეთარა 15 მლ. 

კორგლიკონი I(2) მლ ამპულა 0.0906ი 1 მლ ვენაში 0.5-1 მლ 0.9% 

ფიზიოლოგიურ ხსნარში. 

ლანტოზიდი – 25(75) წვეთი, ფლაკონი – საწვეთარა 15 მლ. 

თ ადონიზიდი - 40020) წვეთი, ფლაკონი საწვეთარა 25 მლ. 

რ ადონის-ბრომი – 1(3) ტაბლეტი, ფლაკონი (25 ტაბლეტი).
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ინე გლიკოზიდები» ძრონოთერაპია გულის 

ძრონიკული უჰმარისობის დროს 

გლიკოზიდოთერაპიას ახლავს მრავალი არასასურველი თანამოვლენა, 

განსაკუთრებით ხანშიშესულ და მოხუც ავადმყოფებში. ამჟამად წამყვან 

კლინიკებში ინტენსიურად სწავლობენ კარდიოტონული 

(გლიკოზიდური და არაგლიკოზიდური) საშუალებების 
ქრონოფარმაკოთერაპიულ ეფექტურობას. 

ქრონოფარმაკოთერაპიული მიმართულებით შესწავლილია: 

დ სტროფანტინ,ი კორგლიკონი და დიგოქსინ, ცენტრალური და 

L პერიფერიული ჰემოდინამიკის მაჩვენებლების საშუალებით. 

სრროფანტინის მილება გულის უკმარისობით ავადმყოფებში 

იწვევს უარყოფით ქრონოტროპულ და დადებით ინოტროპულ ეფექტებს, 

გულის მუშაობა გადაჰყავს შედარებით ეკონომიურ რეჟიმზე დილის 
%, საათებში იწვევს გამოხატულ ვენოდილატაციას დლის და 

ფ სალამოს საათებში. ამცირებს გულის (მოცულობით) 

Cპრედატვირთვას 8, 1! და 20 საათზე, ამასთან ერთად ზრდის 

L გულის პოსტდატვირთვას. 

“ ზემოთქმულიდან გამომდინარე, თუ ექიმს მიზნად აქვს გამოიწვიოს 

სრ მაქსიმალური ბრადიკარდია და გაზარდოს გულის წუთმოცულობა 
ს სტროფანტინი უნდა დაენიშნოს დილის საათებში, ხოლო თუ 
Vსაჭიროა პრელატვირთვის შემცირება +– სტროფანტინდნ «უნდა 

5დაენიშნოს დლის, ან სალამოს საათებში. 
# 

ტო
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კორგლიკონი, ავადმყოფებში გულის უკმარისობით (2- 
ე სტადია) იძლევა უარყოფით ქრონოტროპულ (30-60 წუთში) და დადებით 

ინოტროპულ (60-120 წუთში) ეფექტებს, ეს უკანასკნელი შედარებით კარგად 

ამოხატულია 20 საათზე. კორგლიკონი ამცირებს პოსტდატვირთვას 
თელი დაკვირვების პერიოდში (5.20 წუთამდე) იწვევს 

“–დლის საათებში –- 12-I4 საათზე. ამიტომ ქრონოფარმაკოთერაპიული 
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მონაცემების გათვალისწინებით კორგლიკონიიდთი გულის უკმარისობის 
სამკურნალოდ უნდა დაენიშნოს დილის საათებში. 

X დიგოქსინი გულის უკმარისობით ავადმყოფებში 

იძლევა უარყოფით ქრონოტროპულ ეფექტს 30-120 წუთში განსაკუთრებით 

სალამოს საათებში. პრეპარატის მიღებიდან 3 საათის შემდეგ მცირდება 

გულის რითმის სიხშირე საღამოს საათებში ხანგრძლივდება ელექტრული 

თ სისტოლა – 30-180 წთ. 

ღო დიგოქსინნი ახანგრძლივებს ელექტრულ დიასტოლას დილის 

საათებში შეყვანიდან 60-120 წუთის შემდეგ, ხოლო დლღის საათებში 

მიღებიდან 30-120 წუთში, საღამოს საათებში შეყვანიდან 30-180 წუთში. 

ამგვარად გლიკოზიდოთერაპიის დროს ექიმმა «უნდა 

თ
უ
რ
მ
ა
ნ
ა
უ
ლ
ი



46 
გაითვალისწინოს ზემოთ აღნიშნული გლიკოზიდების 

ქრონოფარმაკოთერაპიული მონაცემებით ხოლო გლიკოზიდების 

დოზები უნდა შეურჩიოს ასაკის მიხედვით (იხილე, გლიკოზიდების 

„ასაკობრივი“ დოზების ტაბულა-ნომოგრამა). 

66 არაგლიკოჯიდური ინოტროპული კპკარდიოტონული 

მოძმედების ფარმაკოთერაპიული საფპუალებები 

661) ბერტა) ადრენომიმეტური საშუალებების 
(დოფამინი დობგუტამინი0 ფარმაკოდინამიკური 

მოქმედება და გამოყენება. 

% ბეტა--ადრენომიმეტური საშუალებები, რომლებიც ძირითადად 

გამოიყენებიან გულის მწვავე უკმარისობის სამკურნალოდ: დოფამინი, 

დობუტამინ, ქსამოტეროლი, პრენალრეროლი,, დოპექსამინი 

და სხვა. 

% დოფამიი –- ყველაზე ხშირად იხმარება კლინიკაში, მცირე 

დოზებში (2 გამა კგ/წუთში) ააგზნებს დოფამინის რეცეპტორებს (თირკმელი, 

მუცლის ღრუ, კორონარები) და იწვევს ამ უბნებში ვაზოდილატაციას. 

შედარებით დიდ დოზებში (5 გამა/კგ/წუთში) იწვევს 

ვაზოკონსტრიქციას და დადებით ინოტროპულ მოქმედებას 

(ააგზნებს ალფა-I და ბეტა- ადრენორეცეპტორებს), ადრენალინის 

გაძლიერებული გამოყოფის საშუალებით. ზრდის წუთმოცულობას, აქვეითებს 

მარცხენა პარკუჭის ავსების წნევას, რაც მთავარია არ ცვლის (არ ამცირებს) 

თირკმელების ჰემოდინამიკას, აძლიერებს ნატრიურეზს და დიურეზს, ამიტომ 

კარგ ეფექტს იძლევა დაბალი წუთმოცულობით მიმდინარე გულის 

დეკომპენსაციის დროს. 

დოფამინის დიდი დოზებით 0020 გამა წუთში) ინფუზია 

იწვევს პერიფერიული სისხლის ძარლვების შევინროებას ზრდის 

პერიფერიულ წინაალმდეგობას მიოკარდის მოთხოვნილების გაზრდის 

ჟანგბადზე, იწვევს ტაქიკარდიას, გულისრევას, პირღებინებას, ჰი პერტენზიას, 

თავის ტკივილს, სტენოკარდიას, არითმიას, თითების იშემიას ტკივილს, ზოგჯერ 

ნეკროზსაც. 

დოფამინი შეიძლება გამოვიყენოთ 2-4 დღის განმავლობაში ინფუზიის 

სახით მისი შეყვანის “შეწყვეტის “შემდეგ 10 წუთში გაივლის 

როგორც კლინიკური ეფექტი ისე განვითარებული თანამოვლენები. 

(იჩენს დაუნრეგულაციის ეფექტს). 
დოფამინის კლინიკური ეფექტის გასაძლიერებლად და არასასურველი 

თანამოვლენების შესამცირებლად შეიძლება მისი კომბინირება სალურეზულ 
საშუალებებთან და დობუტამინთან.
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დოფამინი ხანმოკლე მოქმედების, თანამოვლენების განვითარების და 

დაუნრეგულაციის განვითარების გამო, არ გამოიყენება გულის 

ქრონიკული უკმარისობის სამკურნალოდ. (იხმარება მწვავე 

უკმარისობის დროს). 

დოფამინი ვენაში შეიყვანება წვეთობრივად 25, ან 125 მგ გლუკოზის 

(5%), ან ფიზიოლოგიური ხსნარში (0,9%) განზავებული (1 მლ შეესაბამება 

200, ან 500 გამა დოფამინს). ვენაში შეყვანას იწყებენ 1,5 გამა/კგ/წუთში 

_ სიჩქარით, საჭიროების შემთხვევაში შეყვანის სიჩქარეს ადიდებენ 10-25 

% C” გამა/ კგ/ წუთში. ინფუზია გრძელდება 1-2-3-4 დღე 70 კგ წონის ადამიანისათვის 

<< დღე-ღამური დოზა 400 მგ. გამოშვებულია 5 მლ ამპულებში 0,5% და 

§ 5%ხსნარი. 

5 % დობუტამინ (დობუტრექსი) – არ მოქმედებს დოფამინერგულ 

_ რეცეპტორებზე, ააგზნებს ძირითადად ბეტა-1, აგრეთვე ალფა-I და ბეტა-2 

<= არრენორეცეპტორებს, იჩენს ძლიერ დადებით ინოტროპულ მოქმედებას, 
<< უმნიშვნელოდ აჩქარებს გულის რითმს, მნიშვნელოვნად ზრდის გულის 

_ სასტოლურ და წუთმოცულობას, აუმჯობესებს კორონარული სისხლის 

= დინებას, აქვეითებს მარცხენა პარკუჭის დიასტოლურ წნევას, პარკუჭის 

(8 დაჭიმულობას და გულის ზომებს, ამცირებს ფილტვების შეგუბებით მოვლენებს, 
- მარცხენა პარკუჭის პრედატვირთვას (ავსების წნევას) და 

: - პოსტდატვირთვას (სისტემური სისხლძარღვების წინააღმდეგობას), 

დ ' აფართოებს თირკმლის სისხლძარღვებს და აძლიერებს დიურეზს. 
დობუტამინს კლინიკური გამოყენების ჩვენებებია: 

კარდიოგენური შოკი, გულის ასთმა, ფილტვების შეშუპება, გულის 

დ ქრონიკული უკმარისობის გამწვავების პერიოდი დაენიშნა 

V სტაციონარის პირობებში ინფუზიის სახით, ვენაში შეიყვანება 2,5-10 გამა/ 

5 კგ წუთში სიჩქარით. 
დობუტამინმა შეიძლება გამოიწვიოს ისეთი თანამოვლენები 

როგორიცაა: ჰი პერტენზია, ტაქიკარდია,არითმია, სტენოკარდია და ჰიპოქსიის 

C დ, მოვლენები. დობუტინი უკუნაჩვენებია სუბაორტული და მიტრალური სტენოზის 
რდროს. 

შენიშვნა: ანალოგიურად მოქმედებენ: ქსამოტეროლი, პრენალტეროლი, 

დოპექსამინი და სხვა. 
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რრ2 9ძვოსფო-–ღდი-–-ესთერაჯას მაბლოკირებელი 

საფუალებები 

ფოსფოდიესთერაზას (ფდე-აზას) მაბლოკირებელ 

საშუალებებს რომლებიკც გამოიყენებიან გულის «უკმარისობის 

დროს, ეკუთვნის: ამრინონი (იზოკორი), მილრინონი (კოროტროპი), 

ენოქსიმონი, პიროქსიმონი, ფენოქსიმონი, პიმობენდანი, ადიბენდანი და სხვა. 

ფდე-ას ბლოკატორები აგროვებენ უჯრედშიდა ც-ამფ-ს, ზრდიან 

კალციუმის (C98”) რაოდენობას კარდიომიოციტებში, იწვევენ დადებით 

ინოტროპულ მოქმედებას, ვაზოდილატაციას, ამცირებენ როგორც 
პრედატვირთვას, ისე პოსტდატვირთვას. 

”» ამრინონის -- ფარმაკოლოგიური მოქმედების მექანიზმი, 

მდგომარეობს ფერმენტი – ფოსფოდიესთერაზას აქტივობის დათრგუნვაში, 

რაც ზრდის კარდიომიოციტებში ც-ამფ-იის რაოდენობას და 

ინტრაცელულური კალციუმის შემცველობას, ეს უკანასკნელი, ხელს 
უწყობს მიოკარდის შეკუმშვადობას. ამრინონის 

ფარმაკოთერაპიული ეფექტი გამოვლინდება: გორგლოვანი ფილტრაციის 

გაძლიერებაში, სისტოლური და წუთმოცულობის გაზრდაში, არტერიოლების 

და ვენულების გაფართოებაში, პრედატვირთვის და პოსტდატვირთვის 

დაქვეითებაში, მიოკარდის მიერ ჟანგბადის მოთხოვნილების შემცირებაში. 

შიგნით მიღების დროს ავადმყოფს ხანგრძლივად “შენარჩუნებული 

აქს ჰემოდინამიკური ეფექტი- 
ამრინონს კლინიკური გამოყენების ჩვენებებია გულის 

მძიმე ქრონიკული უკმარისობა, მისი გლიკოზიდებისადმი რეზისტენტული 

ფორმები, თუმცა მისი ხანგრძლივი ხმარების დროს ვითარდება 

თანამოვლენები: გულისრევა, პირსაქმება, ღვიძლის ფუნქციის დარღვევა, 

თრომბოციტოპენია, ჰიპოტენზია და სხვა. 

ამრინონი გამოშვებულია ტაბლეტებში და ამპულებში (5 

მგ/მლ) დაენიშნება შიგნით, ან ვენაში “შესაყვანად –-- იწყებენ 

0,75 მგ/კგ დოზით – 10 მგ/კგ-მდე. 

X მილრინონს – ფარმაკოლოგიური მოქმედების მექანიზმი 

მდგომარეობს ფოსფოდიესთერაზას დათრგუნვაში, ც-ამფ-ის და კალციუმის 

უჯრედშიდა კუმულაციაში. მილრინონი თავისი კარდიო-ჰემოდინამიური 

ეფექტებით ემსგავსება ამრინონს, თუმცა მასზე 20-ჯერ 

ძლიერი პრეპარატია, და ახასიათებს ნაკლებად გამოხატული 

თანამოვლენები, მისი კლინიკური ეფექტი გრძელდება რამდენიმე 

თვე ძლიერდება მიოკარდის შეკუმშვადობა, მცირდება შეგუბებითი 

მოვლენები და ამრინონისაგან განსხვავებით იგი არ იწვევს თრომბოციტოპენიით 
გართულებას. 

შენიშვნაა ჰა) ანალოგიურად მოქმედებენ ენოქსიმონხდ და 

მისს ანალოგები
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X ფოსფორიესთერაზას ბლოკატორების რანდომიზებულმა კლინიკურმა 

შესწავლამ ავადმყოფებში გულის ქრონიკული უკმარისობის დროს 

აჩვენა, რომ ზემოთ აღნიშნული ბეტა! ადრენომიმეტური (რ ერ) 
და ფდე-აას ბლოკატორები (,5ჯერ აუარესებენ „სიცოცხლის 

პროგნოსს და ზრდიან ავადმყოფების სიკვდილობას) 

# # MM 

რევ შარდმდენი (სალურეზული და დიურეზული) 
აშუალებების ფარმაკოლოგია და გამოყენება გულის ქრონიკული 

კმარისობის დროს ქსოვილებში დაგროვილი სითხის შეშუპების 

ესამცირებლად განსაკუთრებით მცირე წრის განტვირთვისათვის (იხილე 

ავი 12. შარდმდენი საშუალებების ფარმაკოლოგია). 
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·« #X+# MX 

რირი ანგიორენსინის გარდამძმნელი «თვერმენრის 

(აგფ-ისე მაბლოკირებელი საშუალებები: კაპტოპრილი, 

ენალაპრილი, კვინაპრილი (აკუპრო) პერინდოპრილი 
და სხვა. 

აგფის მაბლოკირებელი საშუალებების ძირითადი 

ფარმაკოლიგიური მოქმედება გამოიხატება გულის 

პრედატვირთვის და პოსტდატვირთვის შემცირებაში, 

ავადმყოფების სიცოცხლის ხანგრძლივობის და სიცოცხლის 

„ხარისხის“ გაუმჯობესებაში, სიკვდილობის შემცირებაში მაგ. ენაპრილინი 

40%-ით, ლიზინოპრილი 20%-ით ამცირებენ სიკვდილობას (დეტალურად 

იხილე აგფ-ის ბლოკატორები თავი 10.3.2.) 
# # #» 

6რ5 ბაერა-ადრენორეცეპტორების მაბლოკირებელი 

(ჯოგიერთიე) ფარმაკოლოგიური კარდიოსელექციური 

C მოქმედების პრეპარატები: კარვედილოლი, ნებივალოლი 

Mდა ბისოპროლოლი, რომლებიც აქვეითებენ გულის უკმარისობის 

= დროს მომატებულ სიმპატო-ადრენალურ აქტივობას, ამცირებენ 

სფავაზოკონსტრიქციას პრედატვირთვას პოსტდატვირთვას და 
ნ „სიცოცხლის პროგნოზს. (დეტალურად იხილე 129 ადრენო- 
დრეცეპტორების ბლოკატორები). 
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666 პერიფერიულიე ვაჯოდილარაციური საშუალებები, 

ამცირებენ გულის პრედატვირთვას და პოსტდარვირთვას, 
იხმარებიან გულის უკმარისობის კომბინირებული 

მკურნალობისათვის (დეტალურად იხილე თავი 10. არტერიული 

ჰიპურტენზიის სამკურნალო საშუალებები). 
შენიშვნა: გულის ქრონიკული უკმარისობის კომბინიურ 

თერაპიაში გამოიყენება მეტაბოლიზმის გამაძლიერებელი და 

პეროქსიდული დაჟანგვის საწინააღმდეგო საშუალებები (იხ. თემების მიხედვით). 

X# X MM 

» არაგლიძოჯიდური ინოტროპული პრეპარარები: 

რ დოფამინი - იხილე საბაზისო პრეპარატებში. 

თრ დობუტამინი - ფლაკონში 250 მგ იხსნება ფიზიოლოგიურ ხსნარში 250- 

500 გამა/მლ ინახება 24 საათი, ვენაში ინფუზიისათვის 2.5 გამა/კგ/წუთში 

სიჩქარით (15 გამა/კგ/წუთში) 

რ ენალაპრილი (ვაზოტეკი) ტაბლ. 2.5-5-10-20 მგ. (კომბინირებული 

ენალაპრილი – II-ი) (ჰიდროქლორთიაზიდი). 

რ ლიზინოპრილი (პრივინილი, ზესტრილი) პერორული ტაბლეტები 

5-10-20-40 მგ. 
რ ქინაპრლი (აკუპრილი) პერინდოპრილი +– (იხილე) 

? ამრინონი (ინოკორი) ინფუზიისათვის 5 მგ/მლ-ში იხსნება ფიზ. 

ხსნარში, ენოქსიმონი (იხილე) 

9 მილრინონი – იწვევს ანალოგიურ ეფექტს 20 ჯერ სუსტია ამრინონზე 

რ გლუკაგონი 1-5 მგ შეყავთ ნაკადით (ბოლუსით) შემდგომში 

გახანგრძლივებული 1-20 მგ-მდე/საათში სიჩქარით 

თრ კარვედილოლი (იხილე), ნებივალოლი (იხილე) ბისოპროლოლი 

(იხილე) და სხვა ბეტა-ადრენორეცეპტორების მაბლოკირებელი 

პრეპარატები- (იხილე) 

X გლიკოზიდების ანტიდოტი ანტისხეულების პრეპარატები- 

მ? დიგიბაინდი - ფლაკონი 40 მგ, 75 მგ ლიოფილიზებული ფხვნილით – 

სორბიტოლით ვენაში ინექციისათვის (ფლაკონის შიგთავსი შებოჭავს 

0.6 მგ დიგოქსინს, ან დიგიტოქსინს).
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6.7. „კარდიული ასთმის“ მოხსნა (კუპირებგა) 

ფარმაკოლობიური პრეპარატებით. (მისი მსუბუქი «ფორმა 

ფილტვების ინტერსტიციული შეშუპებით, 

მძიმე ფორმა გამოვლინდება ფილტვების 

ალვეოლური შეშუპებით) 

კარდიული ასთმის მსუბუქ ფორმას, განპირობებულს მარცხენა 

_ პარკუჭის მწვავე უკმარისობით, თან ახლავს ფილტვების მწვავე 

ჯ ინტერსტიციული შეშუპება და პროგნოზულად განიხილება, როგორც 

<= ფილტვების ჭეშმარიტი ალვეოლური შეშუპება (მეორე სტადია), 

ა რომელიც საჭიროებს სასწრაფო სამედიცინო დახმარებას, რადგან 

ეხშმირად ავადმყოფის სიკვდილით მთავრდება. 

ამიტომ გულის მწვავე უკმარისობის ორივე კლინიკური 

“ ფორმის: 

ა) კარდიული ასთმის მსუბუქი ფორმის (ფილტვების 

ასტერსტიციული შეშუპებით) და ბ) კარდიული ასთმის მძიმე 

(ფილტვების ჭეშმარიტი ალვეოლური შეშუპებით იხილე) 

მკურნალობის პათოგენესური ფარმაკოთერაპიის ლონისძიებები 

= ერთი და იგივეა, იმ განსხვავებით, რომ კარდიული ასთმის 

წ, მსუბუქი ფორმის შეტევის კუპირებისათვის ტარდება შედარებით 
ხმცირე მოცულობით. 
ლ 

< მოცემულ პარაგრაფში განხხლულია კარდიული ასთმის 

მსუბუქი ფორმის (ფილტვების მწვავე ინტერსტიციული შეშუპებით) 

§ დროს გამოყენებული გადაუდებელი საექიმო ლღონისძიებები. 

ცნობილია, რომ კარდიული ასთმის შეტევა ავადმყოფს ხშირად 

% ეწყება ღამის საათებში, ავადმყოფი იძულებით იღვიძებს, წამოჯდება ლოგინში, 

ჯ აქვს ჰაერის მწვავე უკმარისობა, (სულის ხუთვის პაროქსიზმი), ამიტომ 
== 
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 ! 
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უჭირს ლაპარაკი, ცდილობს ფანჯარასთან მისვლას, აქვს სიკვდილის შიში, 

შფოთავს, ოფლიანობს, მომატებული აქვს არტერიული წნევა, ტუჩები და 

წ/ ფრჩხილები ციანოზურია, აქვს ტაქიკარდია, ქოშინი, ერთეული დამახასიათებელი 

„8 წამოხველებები. ფილტვების ქვედა წილებში მოისმინება სველი ხიხინი. 

კარდიული ასთმის შეტევის პროგრესირების თავიდან 

ასაცილებლად საჭიროა გადაუდებელი საექიმო დახმარების 

ალმოჩენა: 

– ავადმყოფი უნდა დავსვათ საწოლში (ან სავარძელში 
ნახევრადმწოლიარე-მჯდომარე მდგომარეობაში, საწოლიდან ქვემოთ 

ჩამოშვებული ფეხებით ლოგინში, ან სავარძელში დაჯდომა ჩამოშვებული 

ფეხებით ზოგიერთ ავადმყოფს 10-15 წუთში დროებით უმსუბუქებს სუბიექტურ 
მდგომარეობას, მცირდება ქოშინი და ტაქიკარდია. ავადმყოფს შეიძლება 

გი
ვი

 
თ
უ
რ
მ
ა



52 
პარალელურად მივაღებინოთ ქვემო კიდურების ცხელი „,,მოსათმენი“ აბაზანა. 

სისხლი აღნიშნული პროცედურების შედეგად დეპონირდება ქვემო კიდურებში. 

მცირდება ვენური სისხლის გულისკენ უკუდინება, ხდება მცირე წრის 

განტვირთვა და ფილტვების ინტერსტიციური შეშუპების შემცირება. 

მიოკარდის ფუნქციური განტვირთვისათვის ავადმყოფს 

ნიტროგლიცურინის 1-2 ტაბლეტი (0,5 მგ) უნდა ჩავუდოთ ენის 
ქვეშ (სუბლინგვილურად) 10-15 წუთში გამეორებითი მიღებით. 

ნიტროგლიცერინის ხმარების ინტრავენურად გადასხმამდე (ქვეითდება ვენური 

სისხლის გულისკენ უკუდინება, მცირდება იშემიური მოვლენები გულში, 

ქვეითდება უპირატესად პრედატვირთვა (წნევა მარცხენა 
პარკუვში დიასტოლის დროს) ვითარდება ვაზოდილატაცია 
და დადებითი ინოტროპული ეფექტით- 

# პრომედოლის 1,ან 2 მლ (I1,ან 2%) შეიყვანება კანქვეშ (მძიმე 

შემთხვევებში-ვენაში) თუ ავადმყოფს არ აღენიშნება სუნთქვის ცენტრის 

დათრგუნვა, შეიძლება მორფინის, ან პენტაზოცინის ინექცია,აღნიშნული 

პრეპარატები ამცირებენ ქოშინსა და ტაქიკარდიას, აქვეითებენ ვენური სისხლის 

დინებას გულისკენ, იწვევენ მცირე წრის განტვირთვას, აქვეითებენ შიშის 

შეგრძნებას. 

ნორმო- და ჰიპერტენზიის დროს ვენაში შეიყვანება ლაზიქსი 

60-80 მგ (1%), თუ ამ მდგომარეობას აგზნებაც თან ახლავს უმატებენ 

დროპერიდოლს 2 მლ-5 მგ (0,25%). გულის ქრონიკული უკმარისობით 

დაავადებულ ავადმყოფებში ნაჩვენებია კარდიოტინული საშუალებები: 

სტროფანტინი ან კორგლიკონი აუცილებლად ასაკობრივი დოსეც. 

(იხ. ტაბულა ) ბრონქოსპასტიკური კომპონენტის არსებობის შემთ სცე, შ.. 

ვენაში შეიყვანება ეუფილინის 10 მლ (2,4%). 

აღნიშნული გადაუდებელი დახმარების შემდეგ აგადმყოფი უნდა გადაყვახილ 
იქნეს კარდიოლოგიური განყოფილების ინტენსიური დაკვირვების ა». კ. 

შენიშვნა: თუ ღონისძიებები არ“ ეფექტურია კარდიული ასთმის მსუბუქი 

ფორმის შემთხვევაში (ფილტვების ინტერსტიციული შეშუპების დროს) 

და სიმპტომები პროგრესირებს ე.ი. ვითარდება ფილტვების ჭეშმარიტი, 

ალვეოლური მწვავე შეშუპება (კარდიული ასთმის მძიმე ფორმა) 

რეკომენდებულია აღნიშნული ლღონისმიებების სრულად და სასწრაფოდ 

გატარება. 

68 კარდიოგენული შოკის მოხსნა (კუპირება) 
ფარმაკოლოგიური პრეპარატებით 

მიოკარდის ინფარქტის დროს “შეიძლება განვითარდეს 

სამი პათოგენეზის შოკი: ! „ჭეშმარიტი“ კარდიოგენული 
შოკიდთ 2-.რეფლესური და 3.,არითმოგენული“ შოკი.
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ია „ძეშმარიტი“ კარდიობენული უოკი, ანუ პერიფერიული 
სისხლძარღვების მწვავე უკმარისობა ყველაზე ხშირად ვითარდება 

მიოკარდის დიდი ზომის ინფარქტის შედეგად (ლეტალობა 30-40%), როდესაც 

მკვეთრად ქვეითდება მარცხენა პარკუჭის შეკუმშვადობა და 

სისტოლური მოცულობა (ფილტვების შეშუპება ამ დროს ნაკლებად 

გამოხატულია). 

კარდიოგენული შოკი მიოკარდის ინფარქტის გარდა შეიძლება 

ლ განვითარდეს მწვავე მიოკარდიტის, პერიკარდის ტამპონადის, ტაქი- ან 

L ბრადიარითმიის, გულის ტრავმის და სხვა პათოლოგიის დროს. 

> „ჭეშმარიტი კარდიოგენული “შოკის წამყვან კლინიკური 
და ნიშანა “+– მარცხენა პარკუჭის “შეკუმშვადობის დაქვეითება, 
ზსისტოლური მოცულობის შემცირება და არტერიული 

- პიპოტენზია,ს სისტოლური წნევა მცირდება – 80 მმ ვწსვ და 

7 ქვემოთ ადამიანებში ნორმოტენზიით, ხოლო ავადმყოფს ჰიპერტენზიით 

8 არტერიული წნევა უქვეითდება “– 90-I00 მმ.ვწ.სვ. პულსური წნევის 

> შემცირება (20 მმ.ვწ.სვ. და ქვევით). ოლიგურია (20 მლ საათში და ქვევით) 

და პერიფერიული სისხლის მიმოქცევის დაქვეითება. 

კარდიოგენულ შოკს (გულისმიერ, სისხლძარღვთა მწვავე კოლაფსს) 

დ თან ახლავს: ფილტვების, გულის და ტვინის ჰიპოქსია, ამიტომ ავადმყოფს 

2 უვითარდება ცნობიერების დაბინდვა ქვეითდება პერიფერიული 

8 სისხლის მიმოქცევა ავადმყოფი ფერმკრთალია, სახეზე ცივი მწებავი 

დ ოფლით უქვეითდება სხეულის ტემპერატურა, ლაპარაკობს დაბალი და სუსტი 

C ხმით, აქვს გულისრევა, ზოგჯერ პირსაქმებით, ქოშინი, ორივე ფილტვის ქვედა 

'თფ წილებში შეგუბებითი სველი ხიხინი, /აქიკარდია, ან ბრადიკარდია არითმიით, 

წ, სუსტი აგსების და დაჭიმულობის პულსი, მარცხენა პარკუჭის მწვავე იშემიის 

< გამო, აქვს ძლიერი ტკივილები გულის არეში (ან მუცელში). მომატებული 

“: აქს ცენტრალური ვენური წნევა (100-150 მმ ზემოთ), მცირდება 

გულის წუთმოცულობა და პერიფერიული სისხლის მიმოქცევის მოცულობა 

წ (პიპოვოლემია), სისხლში ვითარდება ჰიპოქსია, იზრდება ჟანგბადის 

. 6 არტერიული-ვენური განსხვავება, ვითარდება მეტაბოლური აციდოზი, ოლიგ- 

დ ურია (შარდი 20 მლ ნაკლები საათში), ან ანურია, პირველ დღეებში ადგილი 

§ აქვს პიპერკოაგულაციას და ფიბრინოლიზის დათრგუნვას. ხოლო მომდევნი 

C დლეებში – ჰიპოკოაგულაციას. 

გადაუდებელი სამედიცინო დახმარება ჭეშმარიტი კარდიოგენული შოკით 

ავადმყოფს სწრაფად უნდა ჩაუტარდეს პათოგენეზურად, ეტაპების 
მიხედვით: 

„ჭეშმარიტი“ კარდიოგენული შოკის მკურნალობის პირველ 

ეტაპზე “-+ ავადმყოფს აწვენენ ჰორიზონტალურად (ქვემო კიდურების 
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აწევით 20– კუთხით) სწრაფად უწყებენ ჟანგბადის დოზირებულ! 

ინპალაციას (ოქსიგენოთერაპიას) ჰიპოქსემიის, ქსოვილთა ჰიპოქსიის, 

განსაკუთრებით ტვინის და გულის ქსოვილის იშემიის შესამცირებლად, 

სწრაფად(ვე) კეთდება ცენტრალური ვენის (საულლე ან ლავიწქვეშა) 
კათეტერიზაცია – ხსნარების პროლონგირებული ინტრავენური 

ინფუზიისადვის და ცენტრალური ვენური წნევის (მარჯვენა გულის 

მუშაობის ძირითადი მაჩვენებლის) გასაზომად – მისი მომატება 

მიუთითებს მარჯვენა პარკუჭის გადატვირთვაზედ, რაც ექიმს 
მიანიშნებს შეზლუდოს ინტრავენური გადასხმები და სასწრაფოდ 

გააძლიეროს დიურე?ი (ფუროსემიდის, ლაზიქსის, ან ეუფილინის 

ვენაში შეყვანით). პირველი(ვე) ეტაპზე იწყებენ ჰეპარინიზაციას 

(10.000 მ.ე.ე, შემდგომი წვეთობრივი ინფუზიით 1000 მ.ე. საათს, აძლევენ 

აყუჩებენ ტკივილებს (ტრანსპორტირების დროს, მალხენი აირით, სტაციონარში 

– მორფინით, ან მისი ანალოგებით), არითმიის შემთხვევაში იყენებენ 

ანტიარითმიულ I-ბ ქვეჯგუფის პრეპარატებს (ლიდოკაინს ან მის ანალოგებს). 
„ჭეშმარიტი კარდიოგენური შოკის მკურნალობის მეორე 

ეტაპზე გადაუდებელი პათოგენეზური ფარმაკოთერაპია მიმართულია გულის 

ინოტროპული (სისტოლური) ფუნქციის გასაძლიერებლად და 

პერიფერიული სისხლის ძარღვების დაქვეითებული ტონუსის (კოლაფსის) 

აღსადგენად. 

ამ მიზნით, პირველი რიკის ინოტროპული პრეპარატებიდან 

გამოიყენება დოფამინ,ი დობუტამინ,ი ამრინონიდთ მილრინონი, 
ნორადრენალინხ”„ (მცირე დოზებით) ენოქსიმონი, პიროქსიმონი, 

სულმაზოლი და სხვა (რაც შეეხება გლიკოზიდებს 

სტროფანტინს და მის ანალოგებს, ასეთი გულის უკმარისობის იოს 

ისინი ნაკლებად ეფექტურია). 

X+ დოფამინი (დოპამინი, დოპმინი, ინოტროპინი) – გამოშვებული» 

ვენაში შესაყვანი ხსნარი – 40,80, 160 მგ/მლ-ში, ან გახსნილი გლუკოხზაში 

(2%) 0,8 და 3,2 მგ/მლ-ში და ამპულები – შემცველობით I მლ-ში არის 

5,0 ან 20 მგ. დოფამინი, ხსნარი მზადდება „ექსტემპორე“ უნდა იყოს 

აუცილებლად გამჭვირვალე! დოფამინის ინტრავენურ ინფუზიას იწყებენ 0,5- 

1-2 მკგ/კგ/წუთში სიჩქარით). 
დოფამინი არის პირველი რიგის ფარმაკოლიგიური ძლიერი 

ინოტროპული (სისტოლური) კარდიოტონული ეფექტის მქონე 

პრეპარატი, იგი მცირე დოზებში (100-300 მკგ/წუთში) მიოკარდში 

ააგზნებს უპირატესად ბეტა-I ადრენორეცეპტორებს და აძლიერებს გულის 

კუნთის შეკუმშვადობას ამავე დოზებში ააგზნებს დოფამინ-1 

რეცეპტორებს, რასაც თან ახლავს გულის, ტვინის თირკმლის და
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ჯორებლის სისხლძარლვების აუზში კარგად გამოხატული 

ვაზოდილატაცია, დიურეზის გაძლიერებით, ხოლო პერიფერიული 

წინააღმდეგობის და სისტემური არტერიული წნევის მომატება. 

დოფამინი დიდ დოზებში (300-500-700 მკგ/წუთში, მაქს. 1500მკგ/ 

წთ) ააგზნებს ალფა-1 ადრენორეცეპტორებსაც (ბეტა-1 რეცეპტორებთან ერთად), 
იწვევს ძლიერ ვაზოკონსტრიქციას “უფრო მეტად გამოხატულ 

ინოტროპულ მოქმედებას და პერიფერიული წინაალმდეგობის 

გაზრდას. 

დოფამინის უპირატესობაა (ადრენალინთან შედარებით) 

5 ერთდროულად გააუმჯობესოს თირკმლის ჰემოდინამიკა, გააძლიეროს დიურეზი, 
ნატრიურეზით და გაზარდოს გულის წუთმოცულობა. 

დოფამინი საშუალო დოზებით 7-10 მკგ/კგ/წუთი იწვევს ძლიერ 

ვაზოკონსტრიქციას, ზრდის პრედატვირთვას და იწვევს შეგუბებას ფილტვებში, 

ტაქიკარდიას და ჰიპერტენზიას, ხოლო დოფამინის 20 მკგ/კგ/წუთში, 

მოქმედებსს ნორადრენალინის მსგავსად, იწვევს მიოკარდის იშემიას. 

პერიფერიული სისხლძარღვების სპაზმს და მათი წინააღმდეგობის გაზრდას. 

დოფამინს ზოგიერთი წარმოება უშვებს 0,5%-5 მლ-იან ამპულებში, 

- რომელც შეიძლება გაიხსნას 125 მლ გლუკოზის (%), ან იხოტონურ ხსნარში 

(0,9%), რომლის 1 მლ შეიცავს 200 მკგ დოფამინს. ასეთი ხსნარის ინტრავენურ 

ინფუზიას იწყებენ 0,5-1-2 მკგ/კგ/წუთში სიჩქარით (მაგ. 70 კგ წონის 

ავადმყოფზე 2 მკგ/წუთში შეადგენს – 140 მკგ-ს. 

+ დობურტამინი (დობუტრექსი), გამოშვებულია ვენაში შესაყვანი 

§ ხსნარი ამპულებში I12,5 მგ ამავე რაოდენობის მანიტოლთან ერთად 20 მლ 

5 ფლაკონებში ინფუზიისათვის. 

%V ინტრავენური ინფუზიისათვის დობუტამინის სამი კონცენტრატიდან 

3 „ექსტრემპორე“ ამზადებენ ერთ-ერთ განზავებულ ხსნარს (ხსნარი ინახება 

“ 24. საათი): 

X+ 250 მკგ/მლ (250 მგ ხსნიან | ლიტრ გლუკოზაში (5%) ან ფიზ. 

წ ხსნარში (0,9) ვენაში “შეყვანის სიჩქარე 25 მკგ/კგ/წთ;0.01 

8 2 მლ/კგ/ნთ; 5002 მლ-; 7,5003 მლ–; I00.04 მლ; 12,50,05 მლ; 15 

5006 მლ. 
%X 500 მკგ/მლ (500 მგ ხსნიან LI ლიტრ, ან 250მ გ-ს+500 მლ-ში). 

გენაში შეყვანის სიჩქარე + 2,5 მკგ/კგ/წთ=0,0025 მლ/კგ/წთ ; 

5=0,01 მლ; 7,5=0,015 მლ; 10=0.02 მლ; 12,5=0,025 მლ; 15=0,3 მლ. 

%# (000 მკგ/მლ (1000 მგ. ხსნოან 1 ლიტრ, ან 250 მგ+250 მლ-ში) 
ვენაში “შეყვანს სიჩქარე +. 2,5 მკგ/კგ/წთ=0.0025 მლ/კგ/წთ; 

5=0,005 მლ: 10=0,01 მლ; 12.5=0,0125 მლ; 15=0,015 მლ. 

(დობუტამინის ხსნარი ოთახის ტემპერატურაზე ინახება 24 საათი, 
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ხოლო მაცივარში – 96 საათი. წითლად “შეფერილი დობუტამინის 

ხსნარის ინტენსივობა მიუთითებს მის ინაქტივაციაზე). 
კარდიოგენული შოკის დროს ზომიერი ჰიპოტენზიის 

80-590 მმვწსვ) შემთხვევაში შეიყვანება მხოლოდ დობუტამინი 

–- ინფუზიას იწყებენ 3-10 მკგ/კგ/წთ, თუ ეს დოზა არ ყოფნის, მას 

ადიდებენ 20-40 მკგ/კგ/წუთში, თუ ეფექტი არ გამოვლინდა დობუტამინი 
შეყავთ კომბინაციაში: დოფამინთან, ან ნორადრენალინთან – 2-8 მკგ/ 

კგ·წუთში სიჩქარით (და არა იზადრინთან – (იზოპროტერენოლთან). 

რადგან ეს უკანასკნელი მკვეთრად აქვეითებს პერიფერიულ წინააღმდეგობას). 

დობუტამინხლთ სელექციურად ააგზნებს გულში ბეტა-I 

ადრენორეცეპტორებს (როგორც იზადრინის ქიმიური ანალოგი) – 
აძლიერებს გულის ინოტროპულ (სისტოლურ) ფდფეუნქციას, 
ბჯრდის სისტოლურ და წუთმოცულობას, აქვეითებს მარცხენა 

პარკუჭის დიასტოლურ წნევას, ამცირებს შეგუბებას ფილტვებში, 

აქვეითებს მარცხევა პარკუჭის ავსების წნევას (პრედატვირთვას) და სისტემურ 

სისხლძარღვოვან პერიფერიულ წინააღმდეგობას (პოსტდატვირთვას) 

განსხვავებით (დოფამინისგან). ინფუზიის შეწყვეტის შემდეგ რამდენიმე 

წუთში მთავრდება დობუტამინი–ს ეფექტი- 

დობუტამინCდნ შეუთავსებელია: ჰეპარინთან, პენიცილინიან, 

ცეფალოსპორინებთან, ეთაკრინის მჟავას ნატრიუმთან, 5%-იან ნატრ.უემის 

ჰიდროკარბონატთან და სპირტიან ხსნარებთან. 

დობუტამინის თანამოვლენები: ტაქიკარდია ჰიპერტენხია, 

ჰიპოტენზია ჰი პოვოლემიის ფონზე,პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლია.ტკივილი 

გულის არეში, თავის ტკივილი, პარესთეზიები, გაძნელებული სუნთქვა, ფლებიტი. 
გულისრევა და პირსაქმება. 

X ამრინონი (ინოკორი) –“ ამპულებში 1 მლ-ში 5 მგ. კარდიოგენული 

შოკის დროს გამოიყენება (ფრთხილად) ხანმოკლე ინტრავენური 

ბოლუსური ინფუზიის სახით 0,50-0,75 მგ/კგ/წუთში სიჩქარით, 

ინფუზიის გაგრძელება შეიძლება 24 საათით, მაქსიმალური დღე-ღამური 

დოზა შეადგენს 5-10 მკგ/კგწუთში ინექციის ადგილზე იწვევს ნეკროზს. 
ამიტომ ექსტრავაზაციას ერიდებიან). 

ამრინონის ამპულის 1 მლ (5 მგ) შეიყვანება განზავების გარეშეც, ან 

გაიხსნება ფიზიოლოგიური ხსნარის ! მლ-ში და შეიყვანება 1I-დან 

3 მგ-მდე კონცენტრაციით (ამრინონი გლუკოზაში არ იხსნება). 

ამრინონი არაგლიკოზიდური ახალი კარდიოტონური საშუალებაა და 

ეკუთვნის ფოსფორდიესთერაზას ხანმოკლე ! საათიან ბლოკატორებს. 

აღნიშნული ფერმენტის ბლოკატორების შედეგად, ამრინონი კარდიომიოციტებში
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აგროვებს ც-ამფ-ს, ხოლო ეს უკანასკნელი ხელს უწყობს, კალციუმის იონების 

ნელი არხებით შესვლას კარდიომიოციტებში და აძლიერებს მიოკარდის 

შეკუმშვადობასას + როგორც არაგლიკოზიდური კარდიოტონული 

საშუალება. 

ამრინონი გამოიყენება კარდიოგენული შოკის დროს,იწვევს კარგად 

გამოხატულ დადებით ინოტროპულ (სისტოლურ) მოქმედებას, 

ამცირებს პრედატვირთვას და პოსტდატვირთვას. ზრდის სისტოლურ 

= მოცულობას, განსხვავებით სხვა კარდიოტონული საშუალებებისაგან, მიოკარდის 
6 ჟანგბადის მოხმარების გაზრდის გარეშე. აძლიერებს თირკმელების სისხლის 

– მიმოქცევას და გორგლოვანი ფილტრაციის სიჩქარეს. 

X+ ვილრინონ + არაგლიკოზიდური ახალი კარდიოტონული 

საშუალებაა ფოსფოდიესთერაზის პროლონგირებული ბლოკატორი. 

Vმოქმედებსს ამრინონის მსგავსად, იჩენს იგივე ჰემოდინამიკურ 
6 ფარმაკოლოგიურ ეფექტებს, ამრინონზე 15-20-ჯერ ძლიერია, აქვს ნაკლები 

თანამოვლენები (არ იწვევს მიოკარდის იშემიას და სხვა). 

#+ ნორადრენალინის ბირარტრარი (ნორეპინეფრინი – 0,2% 
– 1. მლ ამპ.). ნორადრენალინის ბიტარტრატი 2 მგ/მლ-ში შეიცავს 50% 

ნორადრენალინს ე.ი. ამპულის 2 მგ ნორადრენალინის ბიტარტრატი 

შეიცავს 1 მგ ფუძე – ნორადრენალინს, ამ დოზიდან იანგარიშება საინფუზიო 

3 კონცენტრაცია შეყვანის სიჩქარე შეადგენს 8-2 მკგ/წთ. არტერიული 

გ წნევის სასურველი დონის მიღწევამდე, ხოლო ეფექტის შემანარჩუნებელი 

დოზა უდრის 2-4 მკგ/წუთი არტერიულ წნევას აკონტროლებენ 

დასაწყისში ყოველ 2, ხოლო შემდეგ ყოველ 5 წუთში. ინფუზიას თანდათანობით 

შემცირების შემდეგ შეწყვეტენ. 
ნორადრენალინი შეიყვანება მხოლოდ ვენაში ძირითადად 

: ახალგაზრდა ასაკის ავადმყოფებში პრეპარატი იხსნება »ექსტემპორე“ 

დესტილატში წინასწარ გახსნილ სნ? გლუკოზაში, ან 5% 

ნ იზოტონურ ხსნარში გახსნილ 5% გლუკოზაში (არაა რეკომენდებული 

>: ნორადრენალინის გახსნა მხოლოდ იზოტონურ ხსნარში). 

ნორადრენალინიდ კარდიოგენული შოკის დროს გამოიყენება 

LC მხოლოდ! მცირე დოზებში !2 მგ/წუთში შეიძლება 4“ 4 
5 მკგ/ნწუთში, ასეთ მცირე დოზებში ვენაში შეყვანილი 
დნორადრენალინი ააგზნებს უპირატესად ბეტა-! 
დადრენორეცეპტორებსს კარდიომიოციტებში და იწვევს კარგად 

გამოხატულ დადებით ინოტროპულ (სისტოლურ) მოქმედებას, 
ბულის წუთმოცულობისა და სისტემური არტერიული წნევის 
მომატებას. 

ნორადრენალინი ზოგადი ვაზოკონსტრიქციის პარალელურად აფართოებს 

ტ
ო
ი
ი
 

) 
(ს
ამ
. 

( 
“ 

ა
კ
ო
ლ
ო
გ
ი
ა
 

არ
მა
 

ს
ო
მ
 

0 
- 

მა
ნა



58 
კორონარებსა და ტვინის სისხლმარლვებს და აუმჯობესებს ამ უბნებში 

სისხლის მიმოქცევას. 

ნორადრენალინდ საშუალო და მაქსიმაელურ დოზებში 4- 

ჰ მკგ/ნუთში (4 მგ-მდე/დლე-ლამეში) ააგზნებსს უპირატესად 
ალფა. ადრენორეცეპტორებს, იწვევს ძლიერ გამოხატულ 

პრესორულ მოქმედებას (ვაზოკონსტრიქციას) ამის შედეგად 
განვითარებულ ვაგუსურ ბრადიკარდიას (იხსნება არტროპინით), 

არტერიოლების სპაზმის განვითარებით, რაც მკვეთრად 
აუარებესებს ქსოვილთა მიკროცირკულაციას, ზრდის უანგბადის 
ხარჯვას და იწვევს პარკუჭოვან არითმიას. 

ამიტომ ნორადრენალინი საშუალო ლდა მაქსიმალურ 
თერაპიულ დოზებში რობსორც კარდიოგენული, ისე სხვა 

სახს შოკის დროს კლინიკურ პრაქტიკაში ალარ გამოფყენება! 

"კარდიოგენული შოკის მკურნალობის მესამე ეტაპზე 

ატარებენ ინფუზიურ თერაპიას პლაზმის „შემცვლელი ხსნარებით“ 

იზოტონური – ნატრიუმის ქლორიდის, რეოპოლგლუკინის, 

პოლიგლუკინს, რეოგლუმანი,ს ჰემოდეზის გლუკოზის” (5 და 
10%). პოლარიზებული ნარევის (გლუკოზა, ინსულინი, კალიუმი და 

მაგნიუმი) შეყვანით და სხვა. 

% რეოპოლიგბლუკინი –“- გამოშვებულია 200,ან 400 მლ ფლაკონებში. 

შეიყვანება ინტრავენური ინფუზიის სახით წვეთობრივად 100 მლ/კგ საშუალოდ 

8-50 წვეთი/წუთში. 
შეყვანის პროცესში რეოპოლიგლუკინზე ატარებენ 

ბიოლოგიურ სინეჯს: ჯერ ვენაში შეყავთ რეოპოლიგლუკინის 10 წვეთი/ 

წუთში, 10 წუთის განმავლობაში, შემდეგ – 30 წუთი ისევ 10 წუთის 

განმავლობაში, თუ მეორე შეყვანაზე არ გამოვლინდა ალერგიული 

რეაქცია, შეყვანის სიჩქარეს ზრდიან 60-80 წვეთამდე 100-150 მლ-მდე 

ყოველ 10 წუთში ჰემოდინამიკური მონაცემების სტაბილიზაციამდე, საერთოდ 

რეოპოლიგლუკინის შეყვანა შეიძლება 400 მლ-დან –2000მლ-მდე. 

კარდიოგენული შოკის მდგომარეობაში თუ ავადმყოფს შეუმცირდა 

ვენური წნევა 100-120 მმ-მდე წყლის სვეტის ქვემოთ უნდა გადაუსხათ 

პლაზმის შემცვლელები – რეოპოლიგლუკინდ და მისი ანალოგები, 

რათა შენარჩუნებულ იქნეს ფილტვის არტერიის დიასტოლური წნევა 18-20 

მმ.ვწ. სვეტის დიაპაზონში (ნორმა 4-12 მმ.ვწ. სვეტისა). 

რეოპოლიგლუკინ უპირატესობა ეძლევა (როგორც დაბალ 

მოლეკულურ დექსტრანს) ჰიპოვოლემიური შოკის დროს ინტრავენური 

ტრანსფუზიისათვის, რომელიც არა მარტო %ზრდის მოცირკულირე 

სისხლის მოცულობას (ინტრაცელულურ სითხეს გადაანაცვლებს სისხლის
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ძარღვების სანათურში – 1 გრამი პრეპარატი შეკრავს 20 მლ სითხეს), 
არამედ აქვს კარგად გამოხატული დეტოქსიკაცკიური თვისება 

ამცირებს სისხლის სიბლანტეს და ფორმიანი ელემენტების აგრეგაციას, 

აუმჯობესებს მიკროცირკულაციას და სისხლის რეოლოგიურ თვისებებს, 

იჩენს ჰემოდინამიკურ მოქმედებას, არტერიული წნევის მომატებით, გამოიყოფა 

6 საათში, ამცირებს დიურეზს, გამოაქვს მეტაბოლიტები და ტოქსინები. 

+ პოლიგლუკინი +. იჩენს რეოპოლიგლუკინის მსგავს 
ლფარმაკოლოგიურ მოქმედებას. შეიყვანება კარდიოგენული და 

% პიპოვოლემიური შოკის დროს, ნაკადით სისტოლური წნევის აწევამდე 

_ 80-90 მმ.ვწ.სვ. შემდეგ წვეთობრივად 30 მლ/კგ-ზე სიჩქარით. 

§ % რეოგლუმანი-–- შეიყვანება ვენაში წვეთობრივად 10 მლ/კგ-ზე სიჩქარით. 
# პკემოდეზმი და პემოდეზი-მნ, --– შეიყვანება 10 მლ/კგ-ზე 

სიჩქარით. 

» ნატრიუმის ძლორიდის იზოტონური ხსნარი (0,9%) 
გამოიყენება მოცირკულარე სისხლის მოცულობის სასწრაფოდ შესავსებად. 

ინტრავენური ინფუზიისათვის, აღადგენს პლაზმის ოსმოსურ წნევას, წყალ– 

მარილოვან ცვლას და ზრდის მოცირკულირე სითხის რაოდენობას. 
კარდიოგენური შოკის მკურნალობის მეოთხე ეტაპზე 

გამოიყენება არტერიისშიდა კონტრპულსაცია. 
კარდიოგენური შოკის მკურნალობის მეხუთე ეტაპზე 

მიმართავენ კორონარული სისხლის მიმოქცევის კორექციას. 

2 „რეფლეძსური“ შოკის განვითარებაში მნიშვნელობა აქვს 

სისხლძარღვების ტონუსის რეგულაციის დარღვევას – კერძოდ, სისხლის 

დეპონირებას სისხლძარღვებში და სისხლის თხევადი ფრაქციის 

–- ინტერსტიციაში. რაც იწვევს გულისკენ 

2 ვენური სისხლის უკუდინების შემცირებას. (უკანა კედლის ინფარქტის დროს 

ვითარდება ბრადიკარდია და ჰიპოტენზია, წუთმოცულობის შემცირებით). 

„რეფლექსური“ შოკის მკურნალობას იწყებენ 

წ/ ტრენდელენბურგის მდებარეობის მიცემით 20%მდე ფეხების 

3 აწევით. რათა გაიზარდოს გულისკენ სისხლის დინება. ბრადიკარდიის დროს 

<§ იხმარება ატროპინი ვენაში (L მლ-მდე 0,1%), ადექვატური გაუტკივარება 

ნარკოტიკული ანალგეზიური საშუალებებით (ჰიპოტონიის თავიდან 
ასაცილებლად მეზატონთან კომბინაციაში 0,3-0,5 მლ I%). 

ამ ზომების უეფექტობის შემთხვევაში შეიყვანება პლაზმის „შემცვლელები“ 

– რეოპოლიგბლუკინი სწრაფი ნაკადით დაახლოებით 20 მლ/ 

წუთში (დასაწყისში 200 მლ), რათა სითხის ქსოვილებში გასვლის 

სიჩქარეს გადააჭარბოს რეოპოლიგლუკინის ნაკადმა. სისხლის შემცვლობის 

საერთო რაოდენობამ შეიძლება ცალკეულ შემთხვევებში მიაღწიოს 2-5 ლ/ 
დღე-ღამეში. დინამიკაში აკონტროლებენ ისეთ ძირითად მაჩვენებელს 
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როგორიცაა – მარცხენა პარკუჭის ავსების წნევა (24 მმ.ვწ.სვ. მეტი) და 

არტერიული წნევის დონე). 

ვ „არითმოგენული“ შოპის დროს ძირითადი ამოცანაა 

გულის დარღვეული რითმის აღდგენა. ტაქიარითმიის დროს ამორჩევის მეთოდად 

ითვლება – ელექტროიმპულსური თერაპია, ხოლო ბრადიარითმიის დროს 

გულის ელექტრული სტიმულაცია. 

69 გულის უკმარისობის არითმიის ლა დემენციის 
ძირითადი სამკურნალო მცენარეების (მათი 

ფიტოპრეპარატებისე ფარმაკოლოგია 

გულის უკმარისობის სამკურნალოდ როგორც მეცნიერულ, 

ისე ხალხურ მედიცინაში ორ საუკუნეზე მეტია გამოიყენება 
გლიკოზიდების შემცველი მცენარეები და მათგან მილებული 
პრეპარატები. 

გულზე მოქმედი გლიკოზიდების შემცველ მცენარეებს ეკუთვნის: 
ფუტკარას (სათითურა) სხვადასხვა ჯიშები: წითელი, უანგოვანა 

ხავერდოვან, ბრტყელყვავილიანი, წამწამვანი და სხვ. დანარჩენ 

მცენარეებს, რომლებიც შეიცავენ გულზე მოქმედ გლიკოზიდებს, ეკუთვნის: 

გაზაფხულის დევსურა, (მაისის) შროშანა, ლვედკეცა, სტროფანტი, 

გულყვითელა და სხვ. 
ფარმაკოლოგიურად აქტიური გლიკოზიდების შემცველობა 

სათითურას ჯიშების სამკურნალო ნაწილებში: 

1 წითელი სათითურა #ჩIVყI(ა0I5 ისIხიVIლ2 
(LI0II0/(XXMIIX0. IIVI)IIVIX08ც8II) 

(ინოტროპული კარდიოტონული საშუალება) 

ორი, ან მრავალწლიანი ბალახოვანი მცენარეა. მისი ფოთლები, ყვავილები და 

ღერო შეიცავს შემდეგ გლიკოზიდებს (აგლიკონს და გლიკონებ"). 

დიგიროქსინს (შეიცავს: დიგიტოქსიგენინსა და სამ მოლეკულა 

დიგიტოქსოზას) ბეტა-აცეტილდიგოქსინს და გიტოქსინს. შეიცავეს 

გიტოქსიგენინს და სამ მოლეკულა დიგიტოქსოზას) ,გიტალოქსინს (შეიცავს: 

გიტალოქსიგენინს და სამ მოლეკულა დიგიტოქსოზას და სხვა). (სურ. 1.) 

გლიკოზიდების გარდა სათითურას ფოთლები და თესლები შეიცავს 

სტეროიდულ საპონინებს: დიგიტონინს, გიტონინს, ტიგონინს და მათ 

აგლიკონებს: სარსაპოგენინსა და სხვ. 
წითელ ფუტკარას პრეპარატებს ეკუთვნის ნეოგალენური 

და გალენური პრეპარატები: დიგიტოქსინიით გიტოქსინი, 

კორდიგიტიი,დ ფუტკარას ფოთლების ფხვნილი, გამონაცემი და 

მშრალი ექსტრაქტი.



6! 
2 ხავერდოვანი სათითურა - LI>IL8II5 I8იი(გ 

((IეIIVIXუMIIICმ. 0ICX1ო-9CI90II) 
(ინოტროპული-კარდიოტონული საშუალება) 

მისი ფოთლები შეიცავს შემდეგ გლიკოზიდებს: ლანატოზიდს 

(ა,ბ.ც,დ,ე),დიგიტოქსინს, გიტოქსინს, დიგოქსინს, გიტონინს,ვეროდოქსინს, 
ლანადოქსინს და სხვ.(სურ.2.). 

ხავერდოვანი ფუტკარას პრეპარატებს ეკუთვნის:ცელანიდიო (ხსნარი, 

+ ხაბლა. დიგოქსინი (ხსნარი,ტაბლეტები),ლანტოზიდი (ხსნარი,გალენური 

= პრეპარატი ფლაკონებში). 

ვ დიდყვამილოვანი სათითურასაგან (სურ. 2.) მიიღება 

გიტოქსინი და გიტალენი,ხოლო ჟანგარა სათითურასაგან დიგალინი- 

ნეო (სურ.3). 

4. შროშანი - C0იიVმII9IL8 (”იმ)გ!15) (LIIIIIIIIII) 

(ინოტროპული-კარდიოტონული საშუალება) 

ფარმაკოლოგიურად აქტიური ნივთიერებების შემცველობა 

შროშანას (სურ...) სამკურნალო ნაწილებში. 

მაისის შროშანი (სინ. „კურდღლის ყურები“, ,,ტყის ენა“ და სხვ.) 

კავკასიური ყვავილები შეიცავს გლიკოზიდ კონვალოტოქსინს, რომელიც 

ჰიდროლიზის დროს იშლება: სტროფანტინად და რამნოზად(შაქრად). 

შროშანის ფოთლები შეიცავს გლიკოზიდებს: კონვალოტოქსინს, 

„ კონვალოზიდს, გლიკოკონვალოზიდს,ვალაროტოქსინს,მაიალოზიდს, საპლნინს, 

% 5 კონვალარინს და სხვ. თესლები შეიცავს კონვალოზიდს, ხოლო ფესვები 

თ შეიცავს – კონვალომარინს. 

შროშანის პრეპარატების ფარმაკოლოგიური მოქმედების შექანიზმი – 

§ (დეტალურად იხ. წინამდებარე სახელმძღვანელოში). 

+ უროშანის პრეპარატების ძირითადი გამოყენება 

კლინიკურ მედიცინაში. 

შროშანის პრეპარატები კლინიკურ მედიცინაში გამოიყენება ძირითადად 

გალენური (ჯამური) პრეპარატების სახით ნევროზის სხვადასხვა 

ლფორმების დროს, როგორც სედაციური საშუალება, კატაბალახას, 

კუნელის და შავბალახას პრეპარატებთან ერთად. შროშანას გალენური 
C პრეპარატების შედარებით სუსტი მოქმედება აიხსნება მისი გლიკოზიდების 

– კუჭ- -ნაწლავში დაშლით. 

კორგლიკონი შროშანის ფოთლების გლიკოზიდების ჯამური 

პრეპარატი შეიყვანება ვენაში. მოქმედებას იწყება სტროფანტინის 
მსგავსად სწრაფად, მაგრამ შედარებით პროლონგირებულად. 

ო 
ფ
ა
რ
მ
ა
კ
ო
ლ
ო
გ
ი
ა
“
 

(ს
ამ

 
ტ
ო
მ
ა
დ
)
 

ტ
ო
მ
ი
 

მე
 

„ს
ამ

ედ
ი 

თ
უ
რ
მ
ა
ნ
ა
უ
ლ
ი



62 
დაენიშნბა გულის მწვავე და ქრონიკული “უკმარისობის მე- 

2 ლდა მე-3 ხარისხის დეკომპენსაციის, წინაგულების 

ტაქისსსტოლური ფორმის ციმციმის და პაროქსიზმული 

ტაქიკარდიის დროს. 
შროშანის (მაისის) პრეპარატებს ეკუთვნის: შროშანის ნაყენი 

და გამონაცემი, კორგლიკონი ამპულებში (0,6 მგ კორგლიკონი ანუ 
0,06 % - 1 მლ) და კომბინიური მიქსტურა ე.წ. „ზელენინის“ წვეთები. 

5 დევსურა - #ძიი!5 VCI10II§. (I 0/0MIIICI) 
(ინოტროპული და სედაციური მოქმედების საშუალება). 

ფარმაკოლოგიურად აქტიური ნივთიერებების შემცველობა 

გაზაფხულის დევსურას სამკურნალო ნაწილებში 

გაზაფხულის დევსურა (დევცეცხლა, კურდღლის ყაყაჩო) 
მრავალწლიანი ბალახოვანი მცენარეა, რომელიც შეიცავს ციმარინს და 

აგრეთვე ადონიტოქსინს, ჰიდროლიზდება: ადონიტოქსიგენინად და რამნოზად, 

გამოყოფილია დიმეტოქსინონი, საპონინი, ფიტოსტერინი, და სპირტი - ადონიტი 

ფესვებიდან გამოყოფილია: ციმარინი, ადონიტი, კუმარინი, ვერნადინი 

და სხვა. (სურ.5.). 

ამჟამად ადონისიდან განსაკუთრებული შრობის გზით (შენელებული 

ფერმენტაციით) გამოყოფილია: კ-სტროფანტინი-ბეტა, რომელიც თავისი 

აქტივობით ძლიერია იმპორტულ სტროფანტინ კ-ზე. 

6. (მცენარე) სტროფანრი - 5ხილხსეისსსყ (CI00თდმM7) 

(ინოტროპული -კარდიოტონული საშუალება) 

ფარმაკოლოგიურად აქტიური გლიკოზიდების შემცველობა 

სტროფანტინის სამკურნალო ნაწილებში 

არჩევენ სტროფანტის მცენარის შემდეგ სახეებს: სტროფანტი კომბე 

- ანინივი!ჩს5 ILიიხდ ,სტროფანტი - მიმზიდველი - 5Cი0ნხჩვი(ი 05 CI92 CVI5. 
სტროფანტი ჯაგრიანი 5სინჩმი(ის§ IIV7§501ძს-. სტროფანტის ხე 

წარმოადგენს 4-20 მეტრი სიმაღლის, ხისმაგვარ ლიანს, რომელიც ხარობს 

ტროპიკულ აფრიკაში (სურ. 6.). 

სტროფანტინხდთ შეიცავყ კარდენოლიდებს ხუთწევრიან 

უჯერ ლაქტონის რგოლებს, ზოგიერთი მცენარის აგლიკონი მაგ. ზღვის 

ხახვის ექვსწევრიან უჯერ ლაქტონის რგოლებსს„  ბუფადიენოლიდებს. 
სტროფანტის თესლები მდიდარია გულის გლიკფხიდებზწთ, მაგ. 

ძირითადი სამრეწველო ნედლეული ,სტროფანტუს კომბეს“ თესლები შეიცავს 

გლიკოზიდებს საერთო რაოდენობით 8-10 %. მაგრამ მთავარი მათ შორის 

არის კ-სტროფანტოზიდი (2%). (კ-კომბეს პირველი ასო). ეს აგლიკონი
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პირველადი გლიკოზიდია, (წარმოადგენს ტრიოზიდს) და წარმოშობილია კ- 

სტროფანტინისაგან, ციმაროზის, ალფა და ბეტა-გლუკოზისაგან. ალფა- 

გლუკოზის მოცილების შემდეგ მიიღება მეორადი გლიკოზიდი კ- 

სტროფანტინ-ბეტა (0,6%) (შაქრის ჯაჭვში დარჩენილი ბეტა-გლუკოზის 

მიხედვით). შემდგომი ჰიდროლიზის შედეგად წარმოიშობა ციმარინი (0,3%) 

და ციმაროლი (0,28%). 

„სტროფანტუს ჰისპიდუს“-ი შეიცავს იგივე გლიკოზიდებს, როგორც 

კომბე, მხოლოდ მასთან შედარებით მცირე რაოდენობით. 

რაც შეეხება „სტროფანტუს გრატუს“ თესლებს, შეიცავს 4-8% 

გლიკოზიდებს, აქედან გ-სტროფანტინი 6%. იგი წარმოადგენს მონოზიდს 
ერთი მოლეკულა რამნოზით და ცნობილია “უაბაინ კ-ის სახელწოდებით 

(აფრიკული ისრის შხამი). 

სტროფანტინსს ფარმაკოლოგიური მოქმედების მექანიზმი 

(იხ. წინამდებარე სახელმძღვანელოში). 

სტროფანტის პრეპარატების ძირითადი გამოყენება 

მედიცინაში. 

სტროფანტინი კლინიკურ პრაქტიკაში გამოიყენება გულის მწვავე 

უკმარისობის (აგრეთვე ქრონიკული უკმარისობის), მიოკარდის ინფარქტის, 

8 მოციმციმე არითმიის და გულის მუშაობის სხვადასხვა გენეზით დაქვეითების 

როს. 

წ საკამათოა სტროფანტინის გამოყენება მიოკარდის ინფარქტის დროს, 
დ 3 რადგან მიოკარდის არასტაბილურობის პირობებში გლიკოზიდებმა შეიძლება 

5 გ გამოიწვიონ არითმია, პარკუჭების ფიბრილაცია, ბლოკადა, გულის 

C გაჩერება და სხვა. 

< უმრავლესი კარდიოლოგიური სკოლების წარმომადგენელი წამყვანი 

== კლინიცისტები მიზანშენონილად თვლიან გამოიყენონ 

ა სრროფანტინლდთ მიოკარდის ინფარქტის ისეთ შემთხვევებში, 

5 როცა ადგილი აქვს გულის მწვავე უკმარისობას - მიოკარდის 

შეკუმშვადობის დაქვეითებას (კადიულ ასთმას, ან ფილტვების შეშუპებას), 
„ ნორმალური რითმით ან ბრადისისტოლური ფორმის არითმიით (რადგან 

§ სტროფანტინხნღნ მცირედ ააგზნებს ცთომილ ნერვს). 

8 სტროფანტინს ძირითადი პრეპარატია მისი ხსნარი 
დ 0,025%,ან - 0.05% - 1 მლ,რომელიც უნდა განზავდეს ფიზიოლოგიურ 
სსნარში და შეყვანილ იქნას ვენაში ნელა (I). (და არა გლუკოზაში 

იშლება). 

სტროფანტის ნაყენი დაენიშნებათ შიგნით მისაღებად დოზით 10 

(20) წვეთი, მაგრამ ნაწლავებიდან შეიწოვება მხოლოდ 10%, იჩენს სუსტ 

კარდიოტონულ მოქმედებას. ამიტომ ფაქტიურად აღარ გამოიყენება. 

ამჟამად ამოლებულია სამკურნალო საშუალებების 
ნომენკლატურიდან შემდეგი მცენარეების გლიკოზიდები: 
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ლვედკეცას გლიკოზიდი პერიპლიცინ,რ გულყვითელას გლიკოზიდი 

ერმიზინი და ერიზიმოზიდი, სტროფანტის (კომბეს) ნაყენი, 

გომფოკარპიდან გამოყოფილი გლიკოზიდები გომფოტინი და 

გომფოზიდი, ჰელებორუსიდან გამოყოფილი გლიკოზიდი - კორელბორინი 

კ და პ, კორხორუსიდან გამოყოფილი გლიკოზიდი კორხოროზიდი და 
ოლიტორიზიდი ზლღვის ხახვიდან გამყოფილი გლიკოზიდი სცილარინი 
და სხვა გლიკოზიდები : ციმარინი, ნერიოლინი, გიტალენი, დილაჩიხიდი და 

სხვ. 1 
  

„მოგესალმებით, ქედებო, 

მომაქვს სალამი გვიანი. 

ჩემსამც სამარეს ამკობენ 

თქვენი დეკა და ლვიანი! 

ვაჟა-ფშაველა, 1892 წელი 
  

7 დეკა კავკასიური - წიძიძიიძიი (ხიყი10ხ ა!) 
ფარმაკოლოგიურად აქტიური ნივთიერებების შემცველობა 

დეკას სამკურნალო ნაწილებში 

დეკა წარმოადგენს მარადმწვანე ბუჩქნარს, მრუდე ღეროებით, 1 მეტრამდე 
სიმაღლით (სურ.7.), დეკას ფოთლები ყვავილობის პერიოდში შეიცავს: 

როდოდენდრონს, ერიკოლინს, ტრანიდებს, გალის მჟავას, არბუტინს, რუტინს, 

უროსოლის მჟავას, ეთეროვან ზეთებს და შხამიან გლიკოზიდს 

ანდომეტოქსინს. 

დეკას პრეპარატების ფარმაკოლოგბიურილთ მოქმედების 

მექანიჯმი 

ექიმი-ფარმაკოლოგების მიერ ექსპერიმენტული გამოკვლევებით 

დადგენილია, რომ დეკას მეორე და მესამე წლის ფოთლების 

(აგრეთვე ტოტების და ყვავილების) პრეპარატები: გამონაცემი, 
ნაყენი ნეოგალენური პრეპარატი - როდოდენზიდი, გულზე 
მოქმედებით იწვევა დადებით ინოტროპულ, ტონოტროოპულ 

და უარყოფით ქრონოტროპულ მოქმედებას ამასთან ერთად 

აქვეითებს ატერიულ წნევას და იჩენს გამოხატულ დიურეზულ 
მოქმედებას. 

როდოდენზიდი, ეფექტის დაწყების სიჩქარით და მცირედ გამოხატული 
კუმულაციური თვისებებით ახლოს დგას სტროფანტინის 

რიგის გულის გლიკოზიდებთან, მათგან განსხვავებით, პრაქტიკულად 

არ იშლება კუჭ-ნაწლავის ტრაქტში.
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ბიოლოგიური აქტიურობით ხასიათდებიან კავკასიური და პონტიური 

როდოდენდრონის პრეპარატები, მათგან პირველი შედარებით ტოქსიურია, 

ვიდრე მეორე. 
დეკას პრეპარატების ძირითადი გამოყენება კლინიკურ 

მედიცინაში. 

კლინიკური გამოკვლევებით დადგენილია, რომ როდოდენდრონის 
პრეპარატები იჩენენ გამოხატულ თერაპიულ მოქმედებას 

ავადმყოფებში, გულის უკმარისობით: ამცირებენ შეშუპებას, ქოშინს, 

დ” ტაქიკარდიას, აქვეითებენ ვენურ წნევას, ზრდიან დიურეზის რაოდნობას, არ 

= აქვს კუმულაციის ეფექტი (შენიშვნა: ბოლო წლებში კუმულაცია 
ვ გამოიყენება, როგორც დადებითი თერაპიული მოქმედება). 

ამას გარდა დადგენილია, რომ როდოდენდრონის ფოთლების 

– პრეპარ, ატები იჩენენ ზოგიერთი პათოგენური მიკრობების მიმართ 

V ბაქტერიოციდულ მოქმედებას (დიხენტერიის და მუცლის ტიფის 

§ გამოწვევის, აგრეთვე სტრეპტოკოკის, სტაფილოკოკის და ნაწლავის ჩხირის 

_ მიმართ.) 
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ხალხურ მედიცინაში როდოდენდრონის ფოთლების 

გამონაცემი გამოიყენება ეპილეფსიის უძილობის, თავის 

2 ტკივილის, ცხელების და ნევროზის დროს. აგრეთვე როგორც 

§ ინოტროპული და დიურეზული, პოდაგრის, რევმატიზმის, 

დიხენტერიის მწვავე და ქრონიკული კოლიტების დროს 

=ხალხურ მედიცინაში (ციმბირში) გამოიყენებოდა, როგორც 

2 ნარკოტიკული საშუალება.-()) 

დეკას პრეპარატების ფიტოთერაპიულ პრაქტიკაში 

გამოყენების წესი. 

დეკას პრეპარატები გამოიყენება ფიტოთერაპიულ პრაქტიკაში, დეკას 

ფოთლების გამონაცემის სახით, განზავებით (0:300) დაენიშნება 

გულის უკმარისობის, მსუბუქი და საშუალო სიმძიმის ფორმების 

სამკურნალოდ. პრეპარატი მიიღება სუფრის კოვზით 3-4-ჯერ დღეში, 

ექიმი-ფიტოთერაპევტის მეთვალყურეობის ქვეშ. 

8 ქინაქენის ხე - CIილჩიიმ? (MMC .ICIX'II)) 

(ანტიარითმიული საშუალება, გამოიყენება წინა- 

გაულოვანნდყ არითმიის დროს) 

ქინაქინის ხის ქერქში ალკალოიდების შემცველობა და მათი 

ფარმაკოლოგიური მოქმედება. 

ქინაქინა იზრდება აზიაში, ინდოეთში, ამერიკაში. იავაზე. აღწევს 20 

მეტრამდე სიმაღლეს, არის მისი 40- -მდე სახეობა. აქედან კულტივირებულია 

რამდენიმე სახეობა (სურ. 8).
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წითელწვენიანი ხე ლედჟერის, კალიზაიას. სააფთიაქო და სხვა 

ჯიშები (მცენარის სახელწოდებაა ცინ-ხონა დაერქვა პერუს ვიცე-კაროლის 

მეუღლის, ჩინ-ჩონას პატივსაცემად, რომელიც განიკურნა მალარიით. ამ 

სასწაულმოქმედი ინდური წითელი წყლით 16238 წ.) 

ქინაქინის ხის ქერქი შეიცავს ალკალოიდებს: ქინაქინს. ქინიდინს, 

ცინხონინ,ი ლცინხონიდინს, გამოყოფილია აგრეთვე ჰიდროქინინი, 

ჰიდროქინიდინი კუპრეინი, ეპიქინინი. ექინიდინი და სხვ. ქინაქინი 

სინთეზირებული იქნა 1944 წელს. ქინაქინის პრეპარატები გამოიყენება 

მალარიის სხვადასხვა ფორმების ქიმიოთერაპიაში ლდა რითმის 

დარღვევის სხვადასხვა ფორმების არითმიის ფარმაკოთერაპიაში. (იხ. ამავე 

სახელმძღვანელოში) 

მშ დემენციის (მკუასუსტობისე „ალცჰეიმერის 

დაავადების სამკურნალო ფიტოპრეპარარები 

X ვმემოპლანრი (გინკგო ბილობას ექსტრაქტი. ტაბლეტები) 

მოქმედების მექანიზმი ფარმაკოდინამიკური და 

ფარმაკოკინეტიკური ეფექტები 
მემოპლანდტფი - ფიტოპრეპარატია.შეიცავს მცენარე გინკგო ბილობას 

ფოთლის ექსტრაქტს. (სურ.9.) 

მემოპლანტი იწვევს ერითროციტების მემბრანის სტაბილიზაციას. 

აფერხებს მათ აგრეგაციას, თრგუნავს ნეიტროფილების დეგრანულაციას, 

არეგულირებს წვრილი არტერიების და არტერიოლების ტონუსს, აქვეითებს 

კაპილარების განვლადობას, ზრდის ვენების ტონუსს, აქვს ანტიოქსიდაცი-ყრი 

თვისებები, აფერხებს ლიპიდების პეროქსიდულ ჟანგვას და უჯრედის 

მემბრანებში ბოჭავს თავისუფალ რადიკალებს და ასტაბილიზებს უჯრედის 

მემბრანას, ტვინის უჯრედებში აუმჯობესებს გლუკოზის და ჟანგბადის ხარჯვას. 

ზრდის თავის ტვინის მდგრადობას ჰიპოქსიისადმი,აუმჯობსებს ქოლინერგული 

ნეიროტრანსმიტერული სისტემის ფუნქციონირებას, აფერხებს სიბერის 

პროცესებით გამოწვეულ მ-ქოლინორეცეპტორების და ალფა- 

ადრენორეცეპტორებვის რაოდენობის შემცირებას. აუმჯობესებს სისხლის 
რეოღლოგიურ თვისებებს და მიკროცირკულაციას ტვინში. 

აქვს ვაზოდილატაციური და ანტიჰიპოქსიური ეფექტი იჩენს შეშუპების 

საწინააღმდეგო მოქმედებას თავის ტვინში და პერიფეიულ ქსოვილებში, ამცირებს 
სისხლის შრატის პროტეოლიზურ აქტივობას. 

მემოპლანტის პერორული მიღების (80მგ) დროს აღინიშნება: 

გინკოლიდ ა,0ბ, და ბილობალიდის ტერპენლაქტონების აბსოლუტური 

ბიოშეღწევადობა. სისხლის პლაზმაში მათი მაქსიმალური კონცენტრაცია 

შეადგენს: გინკოლიდ -ა: 15 ნგ/მლ-ში, გინკოლიდ-ბ: 4 ნგ/მლ-ში და



  

  

  
სურ.ი69 გულის “უკმარისობის არითმიის და დემენციის 

სამკურნალო მცენარეები: 
+. სათითურა წითელი, სათითურა ხავერდოვანი, 

სათითურა დიდყვავილა და სათითურა ჟუანგარა, 
5. შროშანი რ. დევსურა, 7 სტროფანფი, 
ვ დეკა, 9 ქინაქინის ხე, ე გინგკო-ბილობა.
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ბილობალიდის - 12 ნგ/მლ-ში. ხოლო ნახევარდაშლის პერიოდი:გინკოლიდ- 

ა: 4 საათი, გინკოლიდ-ბ: 7 საათი, ბილობალიდის - 3,2 საათი. 

X მემოპლანტის კლინიკური გამოყენების ჩვენებები: 

X გერიატრიაში გამოიყენება მეხსიერების და/ან ყურადღების მოშლის, 

აზროვნების დარღვევის, თავბრუსხვევის, შიშის შეგრძნების, ძილის დარღვევის, 

ცერებრო-ვასკულური ზოგადი სისუსტის დროს. 

თავის ტვინის სისხლის მიმოქცევის უკმარისობის და დეგენერაციული 

–= პათოლოგიის დროს: თავის ტკივილით, თავბრუსხვევით, მეხსიერების, 

% ყურადღების კონცენტრაციის და გონებრივი უნარის დაქვეითებით. 

დ სისხლძარღვოვანი ნეიროსენსორული მოშლის და დეგენერაციული 

5 ცვლილებების დროს: მხედველობის და სმენის დაქვეითებით და ყურებში 

შუილით 

X პერიფერიული არტერიული სისხლის მიმოქცევის დარღვევით, რომელიც 

3 გამოვლინდება წვივის კუნთების ტკივილით, სიცივის “შეგრძნებით, 

«9 დაბუჟებით და „ანის ფერის შეცვლით ტერფის თითების უბანში. 

< სყ მემოპლანტის (გინკოლდის) დოზირების რეჟიმი: დაენიშნება 1- 

<3 ტაბლეტი 3-ჯერ დღეში 3 თვის განმავლობაში. თანამოვლენებიდან 
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5 აღსანიშნავია: დისპეპსია, თავის ტკივილი, ალერგია. უკუჩვენებებიდან 

C აღსანიშნავია მომატებული მგრძნობელობა პრეპარატისადმი. მემოპლანტი 

ფარ იწვევს ონკოგენურ, მუტაგენურ და რტერატოგენულ 
2 მოქმედებას, დაენიშნება ორსულებს და ლაქტაციის დროს, 

«% ბავშვებში 2 წლის “შემდეგ. დოზის გადაჭარბება და სხვა 

წამლებთან ურთიერთქმედება არაა შესწავლილი. მემოპლანტი ინახება 5 

წელი ოთახის ტემპერატურაზე. გაიცემა ურეცეპტოდ. 
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თავი 7 გულის არითმიის სამკურნალო 

საშუალებების ფარმაკოლოგიური მოქმედება 

მიოკარდდე და გამტარებელ სისტემაზე 

ბულის არითმიის სამკურნალო ეწოდება საშუალებებს, 
რომლებიც აქვეითებენ მიოკარდში იმპულსების გატარებას 

და კარდიომიოციტების აგზნებადობას, ასეთი მოქმედების 

პრეპარატები გამოიყენებიან გულის რითმის (სხვადასხვა გენეზის) დარღვევის 

სამკურნალოდ და პროფილაქტიკისთვის. 

არითმიის განვითარების მიზეზი შეიძლება იყოს: 

ელექტროლიტური დისბალანსი, მიოკარდის ინფარქტი, გულის მანკები, LII-ის 

დარღვევა, ქიმიური ნივთიერებებით ინტოქსიკცია, ინფექციური დაავადებები. 

ნევროზი და სხვა. 

არითმიის პათოგენეზური მექანიზმი განპირობებულია გულის 

ელექტროფიზიოლოგიური ფუნქციების დარღვევით. კერძოდ: 

1 ავტომატიზმის (იმპულსის გენერაციის) დარღვევით პეისმეკერში 

–- სინო-ატრიულ კვანძში, ავტომატიზმის მომატება იწვევს სინუსურ ტაქიკარდიას, 

ხოლო ავტომატიზმის დაქვეითება სინუსურ ბრადიკარდიას. 

2 იმპულსის გატარებას (სხვადასხვა ხარისხით) შეჩელებიო. ან 

ბლოკით გულის გამტარებელ სისტემაში. გამტარებლობის დარღვევის სახეები 

შეიძლება იყოს: 
ა) აგზნების იმპულსის ერთი მიმართულებით გამეორებითი 

უკუშესვლით გამოწვეული არითმია (ინგ. წ ლიMIის მექანიზმით 

გამოწვეული არითმია) (სურ. 7.61.) არითმიის განვითარების ასეთ 

მექანიზმს ადგილი აქვს პაროქსიზმული ფორმის ტაქიკარღიის დროს. 

(სინუსური, წინაგულოვანი. პარკუჭოვანი, კვანძოვანი, ექოტაქიკარდია VV წIVV 

სინდრომი, პარ კუჭებისა და წინაგულების თრთოლვა და ციმციმი, 

  

VVIVV ვოლფ-პარკინსონ - (ვ)ასატის სინდრომი, ეწოდება 

პარკუჭშიდა გამტარებლობის დარღვევას, წინაგულ-პარკუჭოვან ინტერვალთან 
ერთად, კერძოდ, ეკგ-ზე აღინიშნება: წ-C? ინტერვალის შემოკლება, პერიოდულად 
-კბილი დაემთხვევა C11პ5-კომპლექსს, იწვევს L კბილის ,„დაკბილვას“ 

დღა 0IL5-კომპლექსის გაფართოებას. 

VVILVV სინდრომი ზშირია ახალგაზრდა მამაკაცებში და 50%-ში 

გამოვლინდება წინაგულოვანნლთნ პაროქსიზმული ტაქიკარდიის 
სახით. სინდრომი არაა მყარი და შეიძლება შეწყდეს ფიზიკური 

დატვირთვის გავლენით.
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ორმშიმართულებიანი პარკუჭოვანი ტაქიკარდია, ექსსტრასისტოლი.' 

„გამეუორებითი უკუშესვლის“ მექანიზმის შესახებ იხ. სური 
7.1. ქვემოწერაში. 

ბ) აგზნების თიმპულსის არეკვლის ფენომენით, ანუ გასწვრივი 

დისოციაციით (ეხო-მექანიზმი) გამოწვეული არითმია (ატრიო-ვენტრი კულ“ერ 

კვანძში. ან დაუტოტავ პურკინიეს უჯრედებში). 

ბ) აგზნების იმპულსის სუმაციის ფენომენით გამოწვეუ, ა 

არითმია. 

დ) ორივე მექანიზმით (არეკვლით და სუმაცცით) გამოწვეუ) 
არითმია 

არითმიის წარმოშობაში მნიშვნელობა აქვს ისეთ ელექტროფიზიოლოგიუო 

მექანიზმს, როგორიც არის რეფრაქტერობა (ფიზიოლოგიური აუგზნებადი." ·V 

მდგომარეობა). 

გულის ციკლში არჩევენ რეფრაქტერობის სამ ხარისხს (პერიოდს). 

ა) აბსოლუტურ რეფრაქტერულ პერიოდს (ფაზა 0,!2) – 

მონაკვეთში არ ხერხდება ელექტრული სტიმულით მოქმედების პოტენციაი- 4 
გამოწვევა, (ეკგ-ზე შეესაბამება 0L5 და 5-1 შუა მონაკვეთს). 

ბ) ეფექტური რეფრაქტერული პერიოდი (ფაზა 3) (ამ მონაკვესყი 
გული სუსტად აქტიურდება, ელექტრული იმპულსი სისუსტის გამო 

ვრცელდება, შეკუმშვა არ ხდება, (ეკგ-ზე შეესაბამება C01I15 და 5-1 სე 

მენტს მთლიანად). 

ბ) შეფარდებითი რეფრაქტერული პერიოდი “–- დროის მონაკვეთი. 

რომელშიც შეიძლება გამოვიწვიოთ ახალი მოქმედების პოტენციალი უო, 

ძლიერი გამაღიზიანებლით, ვიდრე ნორმის დროს. (ეკგ-ზე შეეფარდებ. ს 

სა
მე
დი
ცი
ნო
 

ფა
რმ
აკ
ოლ
ოგ
ია
“ 

(ს
ამ
 

ტო
მა

დ)
 

ტო
მი

 
მე

ორ
ე 

კბილს). 

ეფექტური და შეფარდებითი რეფრაქტერული პერიოდების +X ! 
აღინიშნება,როგორც ტოტალური რეფრაქტერული პერიოდი, რომელიც 

„ ეკგზე შეესაბამება 0-1 ინტერვალს, ანუ ელექტრულ სისტოლ. 

ლ (ტაბ. 7.2. და სურ.7.4. ტაბულა 7.4.) 

გულში არჩევენ ორი სახის უჯრედებს: უჯრედებს, რომლე:! 

აქვს ნერვული იმპულსის გენერაციის (წარმოშობის) და გატარების უნარი 

„ მიოკარდში „პ“ უჯრედები, და „ბ უჯრედები, რომლებსაც აქვს 

გულის კუნთის კუმშვადობის თვისება. 
კარდიომიოციტს ახასიათებს სამი ძირითადი ელექტროფიზიოლოგიურ“ 

მდგომარეობა: მოსვენების მდგომარეობა (დიასტოლა), აქტივაცია 

(დეპოლარიზაცია) და მოსვენების მდგომარეობაში დაბრუნება 

(რეპოლარიზაცია). 
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( იმპულსი შეხვდა შეფერხებას V 

„დღა „ჩაქრა“ _ 

შეფერხება V 

– ბლოკი) 

    

    

  

   
გ.ორთოდრომული იმპულსი 

ცალმხრივი ბლოკი (შეფერხება) 

ა. იმპულსის ნორმალური =<- 

გამტარებელი სისტემა დ. რეტროგრადული“ იმპულსის 

- უკან შესვლა- LC-0I)!LIV 
  ' ლებო – 

“ 

დეშ ა“ – 

# 
ბ. იმპულსის , ნორმალური “ _ 

გამტარებლობა ბიფურ- ე.გამეორებითი უშესვლის 

L კაციაში და ,,ჩაქრობა“ მანკიერი ციკლის ჩამოყალიბება | 

სურ. 71 არითმიის განვითარება, იმპულსის „გამეორებითი უკუშესვლის“ 
„რე-ენტრის მექანიზმით (სქემა ხონდეგემ-როდენით) 

ა) პურკინიეს ბოჭკოს იმპულსის გამტარებელი სისტემა ნორმის პირობებში 

ბ) იმ. ლსის ამ იაში, როდეს» ად სორმელური გ ტარებლობა სა ბივურააც ესაც) 

გ) ნორმალი ორთოდრომულ ი ემელან გატარებულ) იმპულსს ხვდ; % 
ცალმხრივი გამტარებლობის ბლოკი (თრომბი, იშემია, სპაზმი, ემბოლი) 

„აგვიანებს“ იგი ბლოკში გასვლას, ამ დროში მეორე ტოტში გასული 

იმპულსი მთლიანად ააგზნებს მიოკარდის ამ ნაწილს და ძლიერი 

რეტროგრადული ტალღა უკან „მეორედ შედის“ - რე-ეტრი, ბლოკში და 

„გაივლის“ მას. 
დ) აემაარომ მოსული იმპულსების ძლიერი ნაკადი, ისევ მისცემს მას 

ორთოდრომულ მიმართულებას. 
ე) მიოკარდის ამ უბანში ა ანატომიური „სამკუთხედის“ გარშემო მეორდება 

იგივე L6-6ისV-ს ციკლი C,მანკიერი წრე“) და ა.შ. (ასე ხსნიან ამ თეორიის 
-ენტრიგენული მექანიზმით არითმიის წარმოშობის მიზეზს?)   
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ტრანსმემბრანული პოტენციალის მრუდის ცვლილებებს 

აქვა შემდეგი ფაზები: ა) დეპოლარიზაცია 0-ფაზა. 
ბ) რეპოლარიზაციის ფაზები: 1-ადრეული, 2-ნელი, 3- 
გვიანი 4-დიასტოლა. (სურ. 7.2. და 7.4.) 

დეპოლარიზაციას, ანუ 0-ფაზას უწოდებენ ტრანსმემბრანულ აქტიურ 
პოტენციალს, ხოლო 4-ფაზას “– სიმშვიდის ტრანსმემბრანულ 
პოტენციალს, რომელიც აღწევს 80-90 მილივოლტს, რასაც უზრუნველყოფს 
კარდიომიოციტის მემბრანისს ორივე მხარეს კალიუმის იონების 
კონცენტრაციის სხვაობა. სიმშვიდის პერიოდში კალიუმის 

კონცენტრაცია უჯრედში 30-ჯერ მეტია, ვიდრე უჯრედგარეთა 
არეში, რაც განაპირობებს უარყოფით ტრანსმემბრანულ სიმშვიდის პოტენციალს, 
ამ პერიოდში კარდიომიოციტის მემბრანა გამტარის ნატრიუმის 
იონისათვის. აქტიური პოტენციალი არეკლავს უჯრედის აქტივაციის პე- 
რიოდს. ფაზა-0 რეგისტრირდება ნატრიუმის იონების დინება უჯრედშიგნით 
და მუხტი გადადის (იცვლება) უარყოფითი პოტენციალიდან დადებითში 
(-60 IV+30 I»2V). 

ჯ1და2 ფაზაში ძლიერდება უჯრედში ქლორის სწრაფი, ხოლო 

ნატრიუმის ნელი შესვლა. 3-ფაზა ხასიათდება კარდიომიოციტიდან კალიუმის 
ინტენსიური გამოსვლით. 

ეკგ“ხე ეს მექანიზმები წარმოდგენილია შემდეგნაირად: 00I#51L კომპლექსი 
არეკლავს ფაზებს 0,1,2,3, ე.ი. სისტოლას, ხოლო მონაკვეთი 'L-C0 არეკლავს 
ფაზა-4, ე.ი. გულის დიასტოლას (სურ. 7.2. და 7.4. 

7. გულის არითმიის სამკურნალი საშუალებების 

თანამედროვე ზოგადი კლასიფიკაცია 

კლინიკური ფორმების მიხედვით არჩევენ ტაქიარითმიის 

ბრადიარითმიის სამკურნალო, ძირითად და „სამუშაო“ 

ლასიფიკაციებს. 
მოქმედების მექანიზმის მიხედვით გულის არითმიის სამკურნალო 

ეპარატებსაც ყოფენ ორ ჯგუფად: 
ტაქიარითმიი–ს სამკურნალო უპირატესად კარდიომიოციტებზე 

მოქმედი საშუალებები (შეკუმშვად მიოკარდზე და გულის გამტარებელ 
სისტემაზე მოქმედი) (ტაბულა 7.L.) 

ბრადიარითმიის სამკურნალო უპირატესად ეფერენტულ 
(ქოლინერგულ და ადრენერგულ) ინერვაციაზე მოქმედი საშუალებები. 
(სურ.7.I. 

სამუშაო“ კლასიფიკაცია ეფუძნება კლინიკური გამოყენების 
ეფექტურობას და მოქმედების ლოკალიზაციას (უპირატესად 
სუპტრავენტრიკულური, ვენტრიკულური (ან ორივე ერთად) და ა/ვ 
გამტარებლობაზე მოქმედი პრეპარატები) 

თანამედროვე კარდიოფარმაკოლოგიაში ტაქიარითმიის სამკურნალო 
საშუალებები იყოფიან ძირითადად 4 ყჯგუფად (4 კლასად) მე- 
5-ე ჯგუფში გაერთიანებულია სხვადასხვა პათოგენეზური თერაპიის 

საშუალებები. 
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„7 ტაქიარითმიის სამკურნალოუ საშუალებების 

თანამედროვე კლასიფიკაცია 

_ L ჯგუფი (კლასი) უპირატესად კარდიომიოციტების |! 
მემბრანს ნატრიუმის „ზქარი არხების მაბლოკირებელი 
(მემბრანოსტაბილიზაციური-აფერხებენ ნატრიუმის “შესვლას 
კარდიომიოცირტში) ტაქლარიტმიის სამკურნალო პრეპარატები 
(ჰარისონი 1995), რომლებიც რეპოლარიზაციის (I,2,3) ფაზებზე და 
გულის ელექტროფიზიოლოგიურ პარამეტრებზე მოქმედების მიხედვით, 
პირობით დაყოფილია სამ ქვევგუფად: 

+. I-ა. ქინიდინ,ი პროკაინამიდი, დიზოპირამიდი და სხვა. 

(ახანგრძლივებენ მოქმედების პოტენციალს (რეპოლარიზაციის ფაზებს- 
1,2,3). ზომიერად თრგუნავენ 0-ფაზას, აფართოებენ 0.65-კომპლექსს და 
ახანგრძლივებენ 0-LI ინტერვალს) 

X-ბ. ლიდოკაინი, მექსილეტინიVდ„დ ფენიტოინიდთ თოკაინიდი 

და სხვა (ამოკლებენ მოქმედების პოტენციალს (რეპოლარიზაციის 
ფაზებს) ნაკლებ გავლენას ახდენენ C00IL5-კომპლექსზე და 
გამტარებლობაზე, ამოკლებენ 0- I ინტერვალს და ზრდიან პარკუჭების 
ფიბრილაციის ზღურბლს, აქვეითებენ ავტომატიზმს). 

რბ. ენკაინიდი„ მორიციზინიეთმოზინი ეტაციზინი და 
სხვაა (არ იცვლიან მოქმედების პოტენცილს (რეპოლარიხაციას), 
ძლიერ თრგუნავენ 0-ფაზას, აფართოებენ 0I45-კომპლექსს, უმნიშვნელოდ 

მოქმედებენ გამტარებლობაზე, რეფრაქტერობაზე და 0-I-ს 
ხანგრძლივობაზე). 

ჯგუფი (კლასი)-––-ბეტა-ადრენორეცეპტორების 
მაბლოკირებელი ცტაქიარითმიის სამკურნალო (ზოგიერთი) 
პრეპარატები კარდიო-სელექციური (ზჩ,-ბლოკადა) და 

არაკარდიოსელექციური (8, ე ბლოკადა) ატენოლოლი (ჩ,). 
მეტოპროლოლი (ჩ,), აცებუტოლოლი ( ს), ესმოლოლი (LC .» 
პროპრანოლოლი კ) ნადოლოლი (ჩ, )- სინუსის კვანძში და 
ჰისის კონაში აქვეითებენ ავტომატიზმს და მნიშვნელოვნად თრგუნავენ 
გამტარებლობას. 

· ჯგუფი (კლასი) კალიუმის (M) არხების სელექციური 
და არასელეციური მაბლოკირებელი დტაქიარითმიის 

სამკურნალო პრეპარატები არასელექციური ამიოდარონი 
(კარდიოდარონი), ბრეტილიუმი და აზიმილიდი, სელექციური: 
დოფეტილიდი,, იბუტილიდი, ალმოკალანტი და სხვა. (ახანგრძლივებენ 

მოქმედების პოტენციალს - რეპოლარიზაციას). 
VV ჯგუფი (კლასი) კალციუმის (C2, მ ტიპის) არხების 
(სელექციური) მაბლოკირებელი ტაქიარითმიის სამკურნალო 

(ბოგიერთი) პრეპარატები ვერაპამილი-იზოპტინი, დილთიაზემი 
– კარდიზემი. 
V ევლგუფი - სხვადასხვა პათოგენეზური მოქმედების 

ტაქიარითმიის სამკურნალო საშუალებები: დიგოქსინი,ადენოზინი, 

პანანგინი, მაგნიუმის პრეპარატები (ასპარტატი, გლუკონატი, ლაქტატი), 
კოკარბოქსილაზა და სხვ. )    
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X# გრადიარითმიის სამკურნალო უპირატესად 

ეფერენტულ ინერვაციაჯე მომედი პრეპარარები. 

ადრენერგული ინერვაციის (გამტარებლობის) გამაძლიერებელი 

(იზადრინი) და ქოლინორეცეპტორების მაბლოკირებელი პრეპარატები 

(ატროპინი). 

X% სამუშაო“ კლასიფიკაციით არითმიის სამკურნალო 

საშუალებები კლინიკური ეფექტურობის მიხედვით 

იყოფიან: 

% უპირატესად სუპრავენტრიკულური და ვენტრიკულური არითმიის 
სამკურნალო: ქინიდინი, ნოვოკაინამიდი, ამიოდარონი, ბეტა- 

ადრენობლოკატორები და სხვა. 

უპირატესდა ვენტრიკულური არითმიის სამკურნალო 

საშუალებები: ლიდოკაინი, ტრიმეკაინი, ეთმოზინი, ეტაციზინი და სხვა. 

უპირატესად სუპრავენტრიკულური (წინაგულოვანი) არითმიის 

სამკურნალო: ვერაპამილის ჯგუფი. 

უპირატესად ატრიო-ვენტრიკულურ კვანძებში გამტარებლობის 

მაბლოკირებელი პრეპარატები: ვერაპამილი, პროპრანოლოლი. 

L 
X 

X 

კარდიოდარონი. 

72 ტრაქიარითმიის სამკურნალო საშუალებების 

ფარმაკოკინეტიკური შლა 9მვარმაკოდინამიკური 

მოძმედებები (პლასიფიკაციის მიხედვით) 

(იხილე ტაბულა 7.2. და 7.3.) 

-ვპგგუფი (კლასი) -უპირატესად კარდიომიოციტების მემბრანის 

ნატრიუმის „ჩქარი“ არხების მაბლოკირებელი 

(მემბრანოსტაბილიზაციური - აფერხებს ნატრიუმის შესვლას 

კარდიომიოციტში) ტაქიარითმიის სამკურნალო პრეპარატები: 

(2: ქინიდინი პროკაინამიდი, დიზოპირამიდი და სხვა. 

აღნიშნული პრეპარატები აქვეითებენ მემბრანის განვლადობას, ნატრიუმის 

C.ჩქარი“ არხების საშუალებით) და კალციუმის C.ნელი” არხების საშუალებით) 

იონებისთვის, თრგუნავენ აგზნებითი იმპულსების გატარებას, ზრდიან ზღურბლს, 

წ) მოქმედების პოტენციალს და ეფექტურ რეფრაქტერულ პერიოდს, ამცირებენ 
LC 

5 მიოფიბრილების და პურკინეის უჯრედების აგზნებადობას, ამცირებენ 
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7სულის არ, მისს „ამს,ურსალო საშუალეგების 
თანანეღროვე კლაჩნიფიკაცია 

ფაბულა 7). 

”. რტაქიკართიით მიმდინარე არითმიის სამკურნალო. 
  

  

  

საშუალებები: 
| 3 გულფი-ნატრიუმის არხების მაბლოკირებელი 

საშუალებები: 
I–-ა -ბ I-გ 

+ ქინიდინი X ტრიმეკაინი X მორიციზინი 

% პროკაინამიდი % მექსილეტინი X ფლეკაინიდი (7) 

% დიზოპირამიდი " ფენიტოინი (ძლიერი ტოქსიკური 

» ლიდოკაინი | « ენკაინიდი | პრეპარი/ტი) 

Iს-ვ%ბგუფი. ბეტა-ადრენორეცეპტორების მაბლოკირებელი 
საშუალებები: 

# ატენოლოლი (ზე · ესმოლოლი 'ჩა 

+ მეტოპროლოლი (ზ) %. პროპრანოლოლი (ჩ, ჩ.) 

" აცებუტოლოლი (8,) "_ნადოლოლი. (ჩ,. ჩ.) 
ს ვბაგუფი. კალიუმის (თ--, არხების მაბლოკირებელი 

(მოქმედების პოტენციალის და რეპოლარიზაციის 
გამახანგრძლივებელი) საშუალებები 

  

არასელექციური: სელექციური: 

% ამიოდარონი » დოფეტალიდი 

ს ბრეტილიუმი % იბუტილიდი 

% აზიმილიდი % ალმოკალანტი 

»X 2%გუფ ი. კალციუმის (C 2", 1...) ტიპის ნელი არხების 

სელექციური მაბლოკირებელი საშუალებები: 

ვერაპამილი (იზოპტინი) 

დილთიაზემი (კარდიზემი) 
  

V 23გუფი. სხვადასხვა პათოგენეზური მოქმედების 

საშუალებები: 

“ დიგოქსინი % მაგნიუმის ასპარტატი 

» ადენოზინი » მაგნიუმის გლუკონატი 

% პანანგინი % მაგნიუმის ლაქტატი და სხვა. 

2 ბრადიპარდიით -მიმდინარე არითმიის სამკურნალო 

საშუალებები: 

ადრენომიმეტური მოქმედების პრეპარატები "% იხზადრინის ჯგუფი 

ქოლინომაბლოკირებელი პრეპარატები # ატროპინის ჯგუფი
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ქინიდილი აქვეის.. ე), რ სს შმემსოანისს განვლადობას და 

ამით არღვევს ნატრიუმის. კალცი ეს და კალიუმის იონების ტრანსპორტს. 

აბლოკირებს აცეტილქოლისს და ირგუნავს კატექოლამინების 

მასტიმულირებელ გავლენას გულზე. იჩენს ზომიერ. ქოღოლინობლოკატორულ 

და უარყოფით ინოტროპულ მოქმედებას. ხასიათდება ადგილობრივი 

საანესთეზიო და სისხლის ძარღვების გამაფართოებელი მოქმედებით, ანელებს 

სინო-ატრიულ და ვენტიკულურ გამტარებლობას, ზრდის 
„ წინაგულებისა და პარკუჭების ფიბრილაციის %ბლურბლს, 

ახანგრძლივესს რეფრაქტერულ პერიოდს. ქინიდინი ხასიათდება 

' კარდიოტოქსიკური ეფექტით და ვგაგოტროსპული მოქმედებით, აქვეითებს 

5 პერიფერიული სისხლის ძარღვების ჟტონუსს. 

ქინიდინი მიიღება შიგნით. სრულად შეიწოვება კუჭ-ნაწლავის ტრაქტიდან 

< მოქმედებს იწყებს 0.5 საათში. 2-3 საათში ადსორბირდება სისხლის პლაიზმაძი 

-> (90%) ალბუმინებსე. გამოიყოფა 6-8 საათში. ინაქტივაციას განიცდის ღვიძლში. 

– მეტაბოლიტები გამოიყოფა თირკმელებიდან. (ტაბულა 7.3.) 

ქინიდინის თანამოვლენებიდან აღსანიშნავია: გულისრევა. ფაღარათი. 

ტკივილები მუცელში. მხედველობის და სმენის გაუარესება, 

' თრომბოციტოპენია, ცხელება.გამონაყარი,ნინაგულ-პარკუჭოვანი ბლოკი, 

CL წინაგულებში თრომბის წარმოშობამ შეიძლება გამოიწვიოს ემბოლია. 

(წინაგულების ციმციმიდან ნორმალურ სინუსურ რითმზე გადასვლის შედეგად). 

ქინიდინის პროლონგირებული პრეპარატები: ქინიდინ-სულფატი. 

> ქინიდინ-გლუკონატი. ქინიდინი პოლიგალაქტიზონატი. ქინიდინ-ბი-სულფატი 

C (კინილენტინი) ანუ ქინიდინ-დურულესი გამი სიყენება 1-2 ტაბლეტი, 2 2- 

ჯერ, 3-ჯერ დღეში ელექტროკარდიოგრამის კონტროლის ქვეშ. 

ქინიდინი სულფატის ახალი სამამულო პროლონგირებული 

3 პრეპარატია: ქინოლონგი (ქინიპეკი,1 რომელიც ექსპერიმენტში და 

“ კლინიკაში შესწავლილი და დანერგილია პრაქტიკაში ქართველი 

მეცნიერის პროფესორ რ.ვვ მახარაძის მიერ. 

ქინიდინს პრეპარატების გამოყენება ნაჩვენებია: მოციმციმე 

ვ არითმიის. წინაგულების თრთოლვის, პაროქსიზმული სუპრავენტრიკულური 

ტაქიკარდიის, წინაგულოვანი და პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლიის და 

- პარკუჭოვანი ტაქიკარდიის დროს (სურ. 7.5.). 

პროკაინამიდი (ნოვოკაინამიდი, პრონესტილი) 

ელექტროფიზიოლოგიურ პარამეტრებზე ფარმაკოლოგიური მოქმედებით. და 

გამოყენებით ემსგავსება ქინიდინს, მისგან განსხვავებით გულის 

შეკუმშვადობას ნაკლებად აქვეითებს, ამასთან ნოვოკაინამიდი 

იჩენს მ-ქოლინობლოკატორულ (ატროპინისმაგვარ) და გაჩ; ჯლიობლოკატორულ 

მოქმედებასაც. ამცირებს სიმპატიკურ გავლენას გ ულზე, აქვეითებს არ ი”ტერიულ 

წნევას. 
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მოქმედებს რა ქინიდინის მსგავსად, ნოვოკაინამიდი აქვეითებს 

გულის ავტომატიზმს, ზრდის მიოფიბრილების აგზნებადობის ზღურბლს და 

ახანგრძლივებს მათ რეფრაქტერულ პერიოდს, უფრო მეტად, ვიდრე პარკუჭებისა 
და წინაგულების მოქმედების პოტენციალს, ანელებს პარკუჭებში, წინაგულებში 

და ატრიო-ვენტრიკულურ კვანძში იმპულსების გამტარებლობას. 

ნოვოკაინამიდი ეძლევა პერორულად, ვენაში და კუნთებში. მოქმედებას 

იწყებს 0,5 საათში და გრძელდება 3 საათი. ნაწლავებიდან შეიწოვება 

სწრაფად. ცილებზე ადსორბირდება 20-80%. გამოიყოფა თირკმელებიდან 

უცვლელი სახით. 

ნოვოკაინამიდი გამოიყენება: პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლიის, 

პაროქსიზმული ტაქიკარდიის (უპირატესად პარკუჭოვანი), წინაგულების 

თრთოლვის და მოციმციმე არითმიის შეტევის დროს, VVVV სინდრომის 

დროს ენიშნება როგორც არითმიის შეტევის კუპირებისთვის, ისე. 

პროფილაქტიკისთვის. 

ნოვოკაინამიდის მილებამდე, მკურნალობის დაწყების წინ უნდა 

განისაზღვროს ავადმყოფის (ინდივიდის) „აცკეტილირების სტატუსით“, 

რადგან მისი მოქმედების ხანგრძლივობა დამოკიდებულია ავადმყოფის ღვიძლში 

„ნელი, ან „ჩქარი“ აცეტილირების სტატუსზე. 

ნოვოკაინამიდის” ს თანამოვლენებიაა: კოლაპტოიდური რეაქცია 

(ამ შემთხვევაში იყენებენ მეტაზონს) დისპეპსიური მოვლენები, თავის ტკივილი, 

უძილობა, იმპულსის ბლოკადები, პარკუჭების ციმციმი, კრუნჩხვები, ალერგიული 
„რექციები“, „წითელი მგლურა“ და სხვა. (სურ. 7.3.). 

ნოვოკაინამიდის გამოყენების უკუჩვენებებია: ატრიო- 

ვენტრიკულური და ჰისის კონის ბლოკადები, გლიკოზიდური არითმია, 

გამოხატული გულის უკმარისობა, ჰიპოტენზია, ღვიძლის და თირკმლის 

უკმარისობა, არაა რეკომენდებული გლიკოზიდების მოქმედების ფონზე 

ნოვოკაინამიდის შეყვანა. 

»· დიზოპირამიდი (რითმოდან,= რითმილენი, ნორპეისი) 

ხასიათდება ქინიდინისმაგვარი ფარმაკოლოგიური მოქმედებით: ზრდის ეფექტურ 

რეფრაქტერულ პერიოდს წინაგულებში, ანელებს იმპულსების გატარებას 

ჰისის კონაში. ახანგრძლივებს X-IL და 0-1 ინტერვალებს, მოქმედებს პურკინიეს 

უჯრედების 4 ფაზაზე. ამცირებს მოქმედების პოტენციალს. მოქმედებს 

ორმიმართულებიან ბლოკადაზე, რის შედეგადაც ხსნის „რი-ეტრი“ მექანიზმით 

გამოწვეულ არითმიას, ამცირებს მიოკარდის შეკუმშვადობას, ზრდის ზოგად 

პერიფერიულ წინააღმდეგობას. პრეპარატების ბიოშეღწევადობა 85%, მოქმედების 
ხანგრძლივობა 67 საათი, გამოყოფა თირკმელებიდან 60%, როგორც შეუცვლელი, 

ისე მეტაბოლიტების სახით.
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რითმოდანს გამოყენება: მონოტოპური და პოლიტოპური 

პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლების და VVLVV-სინდრომის არითმიის დროს, 

დაენიშნება პერორულად და ვენაში (ინფარქტის დროს) შესაყვანად ინფუზიის 

ახით. 

რითმოდანი «უკუნაჩვენებია: კარდიოგენური შოკის, გულის მძიმე 
უკმარისობის, არტერიული ჰიპოტენზიის, გლაუკომის, პროსტატის ადენომის 

დ თირკმლის ქრონიკული უკმარისობის დროს. 

I–-გბ -ლიდოკაინ, მექსილეტინიდ დფენიტოინიდ თოკაინიდი 

ლდა სხვა. 

მოყვანილი პრეპარატები ზრდიან კარდიომიოციტის მემბრანის 

გამტარებლობას კალიუმის იონებისთვის, ,,კალიუმის არხების“ საშუალებით, 

ამით ამცირებენ უჯრედშიდა კალიუმის რაოდენობას და პოტენციალის 

<) ხანგრძლივობას, ამოკლებენ ეფექტურ რეფრაქტერულ პერიოდს, პრაქტიკულად 
– §, გავლენას არ ახდენენ პარკუჭშიდა გამტარებლობაზე, აბლოკირებენ ნატრიუმის 

8 ნელ“ არხებს. 

# ლიდოკაიყწი (ქსილოკაინი) ამ ჯგუფის კლასიკური წარმომადგენ ელია, 

რომელიც ეკუთვნის საანესთეზიო ნივთიერებებს. იგი თრგუნავს 

ავტომატიზმს, ეი. აქვეითებს დიასტოლურ დეპოლარიზაციას 

_ (ქვეითდება ფაზა 4 სიჩქარე), მხოლოდ პარკუჭებში და უჯრედებში ითრგუნება 

დ 6 აგზნების ექტოპიური კერები. სწრაფად დეპოლარიზაციაზე (ფაზა-0) 

ს პრაქტიკულად არ მოქმედებს, ან უმნიშვნელოდ ამოკლებს მოქმედების 

C პოტენციალის ხანგრძლივობას და ეფექტურ რეფრაქტერულ პერიოდს 

უპირატესად გამტარებელ სისტემაში და პარკუჭებში, მიოკარდის 

შეკუმშვადობაზაუე და ჰემოდინამიკაზე პრაქტიკულად არ 

მოქმედებს. 

ლიდოკაინი “შეიყვანება ვენაში (წილადობრივად, ან 

ინფუზიით) აქვს სწრაფი და ხანმოკლე მოქმედება შეყვანის 

შეწყვეტიდან 10-22 წუთი. 

ლიდოკაინი გამოიყენება: პარკუჭოვანი არითმიის დროს,ინფარქტით 
გამოწვეული ტაქიკარდიის, ექსტრასისტოლიის, ოპერაციის შემდგომი პერიოდის 

არითმიის და ,რე-ენტრი“ მექანიზმით გამოწვეული არითმიის დროს, (სურ.7.I.) 
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ნაწარმს, მისგან განსხვავებით მდგრადი ნაერთია, მოქმედებს მასთან შედარებით 

<= ხანგრძლივად, 16 საათამდე, მაგრამ მექსილეტინს აქვს მცირე თერაპიული 

სიგანე, რაც განაპირობებს მის ტოქსიკურ ეფექტებს კარდიო-ჰემოდინამიკის 

და ნერვული სისტემის მხრივ. 

მექსოილეტინს ფარმაკოდინამიკა ემსგავსება ლიდოკაინს, მაგრამ 

მასთან შედარებით უფრო ეფექტურია პარკუჭოვანი არითმიის კუპირებისთვის,. 

C 

9 ლიდოკაინის თანამოვლენებია ჰიპოტენზია, ძილიანობა, თავბრუ, 

5 კრუნჩხვითი რეაქციები, წინაგულ-პარკუჭოვანი ბლოკი, ტოქსიკური 

« ტაქიარითმია. 

L მექსილეტინი (მექსიტილი) –- წარმოადგენს ლიდოკაინის 

ლ 
C



7 

რომელიც გამოწვეულია გლიკოზიდების დო'ხის გადაჭარბებიი. მექსიტილი 

გავლენას არ ახდენს. ატრიო-ვენტრიკულურ გამტარებლობაზე. რითმზე, 

ჰემოდინამიკაზე და პერიფერიულ წინააღმდეგობაზე, უმნიშვნელოდ ზრდის 

პარკუჭშიდა გამტარებლობას. მექსიტილი კარგად შეიწოვება კუჭ-ნაწლავიდან, 

მისი ბიოშეღწევადობა ქსოვილებში 90%, ამიტომ შეიძლება, გამოვიყენოთ 

პარკუჭოვანი არითმიის პროფილაქტიკისოვისაც. პლაზმის ცილებზე 

ადსორბირდება 50%. მეტაბოლიზდება ღვიძლში, გამოიყოფა თირკმელების 

გზით. (ტაბულა 7.2. ღა 7.3.) 

მექსოილეტინი გამოიყენება პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლიის და 

ტაქიკარდიის დროს პარკუჭების ფიბრილაციის რეციდივის 

პროფილაქტიკისთ ვის. 

მექსილეტინის შეფარდებით უკუჩზვენებებს ეკუთვნის: გამოხატული 

ბრადიკარდია, სინუსის კვანძის სისუსტის სინდრომი. გულის. თირ”7კმლის. 

ღვიძლის უკმარისობა და პარკინსონიზმი. 
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სურ 72 X9ლეიდოკაინისს (ა) და ინდერალის (ბა) გავლენა 

იზოლირებული პურკინიეს ბოჭკლების ეფექტურ 

რეფრაქტერულ პერიოდზე (ერპ-ზე) უწყვეტი მრუდე 
კონტროლი, წყვეტილი პრეპარატების მოქმედება 

(ინდერალის ანალოგიურად ახანგრძლივებენ ერპ-ს ქინიდინი, 
ვერაპამილი, კორდარონი).
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სურ 73. წამლისმიერი „წითელი მგლურა“ (C.პეპელას” სიმპტომი) 

გამოწვეული ნოვოკაინამიდით, დიფენინით (ანალოგიურ სიმპტომებს 

იწვევენ: ტრიმეთინი. კარბამაზეპინი. იზონიაზიდი, ქლორპრომაზინი 

და სხვა პრეპარატები) (კეშნით). 

დიფენინი (დიფენილგიდანტოინი. დილანტინი. ფენიტოინი) არის 

ეპილეფსიის სამკურნალო საშუალება და კარგად გამოხატული აქვს არითმიის 

ამკურნალო ეფექტიც. ფარმაკოდინამიკით ჰგავს ლიდოკაინს: ამცირებს 

· მხოლოდ პურკინიეს უჯრედების დიასტოლურ დეპოლარიზაციას (და არა 
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” სინუს-წინაგულოვან კვანძს) თრგუნავს მათ ავტომატიზმს, გავლენას არ 
ახდენს გამტარებლობაზე ლიდოკაინის მსგავსად ამოკლებს 

წყ მოქმედების პოტენციალს უფრო მეტად. ვიდრე ეფექტურ რეფრაქტერულ 
“ პერიოდს ამოკლებს 0 -I ინტერვალს. ამდენად დიფენინი ემსგავსება 

- ქინიდინს ავტომატიზმის დათრგუნვაში. კარდიო- და ჰემოდინამიკაზე გავლენას 

არ ახდენს. ამცირებს ცენტრალურ ადრენერგულ ინერვაციას გულზე. 

დიფენინი ძნელად და ნელა შეიწოვება კუჭ-ნაწლავიდან, პლაზმის ცილებზე 

= ადსორბირდება 90%, ნახევარდაშლის პერიოდი 24 საათია, რასაც თან ახლავს 

გამოხატული მატერიალური კუმულაცია ინაქტივაციას განიცდის 

ღვიძლში 95%, გამოიყოფა თირკმელებით. 

დიფენინი მიიღება შიგნით და ვენაში (ნატრიუმის მარილის სახითთ). 
დიფენინ გამოიყენება: განსაკუთრებით გლიკოზიდური არითმიის 
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ვ0 
დროს (თრგუნავს პარკუჭების ავტომატიზმს, (მაგრამ არ აუარესებს 

გამტარებლობას და შეკუმშვადობას). 

დიფენინის თანამოვლენებიდან აღსანიშნავია ტოქსიკური ეფექტები: 

ჰიპოტენზია, არითმია, ღრძილების ჰიპერპლაზია, წამლისებრი „წითელი 

მგლურას“ განვითარება და სხვა-(სურ. 7.3.). 

% ტრიმეკაინი -- საანესთეზიო პრეპარატია. მისი ფარმაკოდინამიკა 

და ფარმაკოკინეტიკა ანალოგიურია ლიდოკაინთან. თუმცა III ტიპის 

ექსტრასისტოლიებზე ლიდოკაინთან შედარებით სუსტად მოქმედებს. 

ტრიმეკაინის ნახევარდაშლის პერიოდი 3 საათია. შეიყვანება ვენაში. დასაწყისში 

80-120 მგ, ხოლო შემდეგ 2-3 მგ/წუთში სიჩქარით. 

#» ლორკაინიდი – გამოიყენება მყარი, პარკუჭოვანი არითმიენბის 

დროს ვენაში 2-3 მგ კგ მასაზე, ამ შიგნით 300-600 მგ დღეში. 

ლორკაინიდის თანამოვლენებია: 00145 კომპლექსისა და I”-0 ინტერვალის 

გაფართოება. 

+ თოკაინიდი ეფექტურია პარკუჭოვანი ისეთი არითმიების დროს. 
რომლებიც რეზისტენტურია: ქინიდინის, ნოვოკაინამიდის. ინდერალის და 

რითმოდანის მიმართ. მიიღება პერორულად. კარგად შეიწოვება, მოქმედებას 

იწყებს 1.5 საათში, ნახევარდაშლის პერიოდი 24 საათია, აქვეითებს პერიფერიულ 

წინააღმდეგობას. 

თოკაინიდის თანამოვლენებია: დისპეასიური მოვლენები. თავბრუ. 

ხელების კანკალი, ნერვიულობა, ცნობიერების დაბინდვა, გულის ფრიალი და 

გამონაყარი. 

|-ზ-ენკაინიდი, ფლეკაინიდი, მორიციზიხიხხყდ (ეთმოზინი), 

ეტაციზინი და სხვა 

ენკაინიდი +–- ნატრიუმის „არხების ტიპიური ბლოკატორია 

განსხვავდება ქინიდინის ჯგუფისაგან იმით,, რომ ნაკლებ გავლენას ახდენს 

რეპოლარიზაციაზე და არა აქვს ანტიქოლინერგული ეფექტი. 

ელექტროფიზიოლოგიურე მოქმედებით ჰგავს ფლეკაინიდს. გამოიყენებ» 

პარკუჭოვანი და სუპრავენტრიკულური არითმიების დროს. უარყოფით გავლენას 

არ ახდენს ჰემოდინამიკაზე. 

ფლეკაინიდი “–- მოქმედებით ჰგავს ლიდოკაინს.გამოიყენებ» ვენაში 

და შიგნით მისაღებად, სუპრავენრრიკულური და ვენტრიკულური 
არითმიების დროს, როგორც მაღალეფექტური საშუალება. ენკაინიდისაგან 

განსხვავდება იმით,რომ ფლეკაინიდი თრგუნავს ატრიო-ვენტრიკულურ 

გამტარებლობას, როგორც ვენაში შეყვანისას, ისე შიგნით მიღების დროს, 

ხოლო ენკაინიდი ამ ეფექტს იწვევს ქრონიკული მიღების დროს. ამასთან 

ფლეკაინიდი უფრო აქტიურად მოქმედებს პარკუჭების რეპოლარიზაციაზე 

ხანგრძლივი გამოყენების დროს. მაქსიმალურ კონცენტრაციას სისხლში აღწევს 

4 საათის შემდეგ. შიგნით მიღებული (200-600 მგ) 2-3-ჯერ დღეში, 90%- 

ში ხსნის ექსტრასისტოლას.
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ფლეკაინიდის სტაციონარული კონცენტრაცია სისხლში დგება 

მკურნალობის 5-7 დღეზე. ნახევარდაშლის პერიოდი 13 საათია, მეტაბოლიზდება 

ღვიძლში, გამოიყოფა თირკმელებიდან. ტოქსიკურობის გამო იშვიათად 
იხმარება. 

ეთმოზინიზ (მორიციზინი) აბლოკირებს ნატრიუმის „ჩქარ“ 

არხებს და აფერხებს კათიონების უჯრედშიდა დინებას. ფარმაკოდინამიკით 

ჰგავს ქინიდინს, აქვს ზომიერი სპაზმის მომხსნელი და ქოლინობლოკატორული 

მოქმედება, გავლენას არ ახდენს გულის ინოტროპულ ფუნქციაზე. 

ეთმოზინის ნახევარდაშლის პერიოდი 48 საათია. შიგნით ეძლევა 25 მგ 

ტაბლეტები 3-6-ჯერ დღეში. შეიძლება ეთმოზინის ვენაში შეყვანა (2,5%ი). 

ეთმოზინი გამოიყენება წინგულოვანიხნ და პარკუჭოვანი 

ექსტრასისტოლიის, პაროქსიზმული ტაქიკარდიის, VIIVV სინდრომის, 
> წინაგულების თრთოლვის, ციმციმის და პაროქსიზმული ატრიო-ვენტრიკულური 

დი „ტაქიკარდიის დროს. 

ეთმოზინი მცირედ ტოქსიკური პრეპარატია. პრაქტიკულად არ 

2 მოქმედებს მიოკარდის შეკუმშვადობაზე, გამტარებლობაზე 

გ და არტერიულ წნევაზე. არაა რეკომენდებული მაო-ს ინჰიბიტორებთან 
– მისი გამოყენება, 

2 ეტაცი<დინი წარმოადგენს არითმიის სამკურნალო შედარებით 

უფრო ეფექტურ პრეპარატს,ვიდრე ეთმოზინი. პრაქტიკულად არ გააჩნია 

გვერდითი მოქმედებები! ეტაციზინი ახანგრძლივებს ატრიო- 

დ ვენტრიკულური კვანძის და წინაგულების რეფრაქტერული პერიოდის 
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ა/ვ2) კვანძები და პურკინიეს ბოჭკოები (3) შავი ეკგ: 

? -წინაგულების-, 065-პარკუჭების დეპოლარიზაცია, 

1-პარკუჭების რეპოლარიზაცია. I-ა/ჟგვგ გამტარებლობა 

0I1:5-პარკუჭშიდა გამტარებლობა, 0-I ელექტრული სისტოლა.
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არითმიი–ის სამკურნალო საშუალებების 

ფარმაკოდინამიკური მოქმედება (ეფექტურობა არითმიაზე, ეკგ-ზე 

და ა/ვ კვანძზე გავლენა, ნახევარდაშლის პერიოდი) 

ტაბულა 7.2. 

ორობ 

რ არითმიი L არიი ია ე _ LI 015 | 0I ა/ვ წ, 
სამკურნალო ინა+. პარკუ-| ინტ. | ხანგრძ| ინტ. |კვანძის (სთ) 

პრეპარატი რი ჭოვანი გავლენა 

ქინიდინი + +++ LL ჯ # ! # # | 6 სთ 

პროკაინამიდი | + +++ ჯ # # # ჯ ს 4 სთ 

დიზოპირამიდი| + +++ ჯ ჯ 1 ( ( / 8 სთ 

ლიდოკაინი არაა | +++ 0 0 0 არაა|) სთ 

მექსილეტინი | არაა +++ 0 0 0 არაა|!2 სთ 

ფენიტიონი არაა + 0 # 0 არაა|24 სთ 

პროპაფენონი | + +++ IL I/114% 10 0 7 სთ 
მორიციზინი არაა +++ | 1 0 არაა| 6 სთ 

ფლეკაინიდი? + +++ I | , 0 არაა|20 სთ 

პროპრანოლოლი ++ | + 001449 101 ს ს 8 « 
მეტოპროლოლი + + # , გ ; 3-4 სთ 

ატენოლოლი ++ + გ ტ ჩ გ 5-L0სი 

ამიოდარონი +++ +++ 1 1 L 1 1 14 L ს 1-3თვე 

ბრეტილიუმი 0 + 0 0 0 1 ს 4 სთ 

ვერაპამილი +++ + 1 (, 0 0 # ს 7 სთ 

დილთიაზემი + ++ ჯ ჩ 0 ჩ გ 1 5 სთ 

ადენოზინი ++++|) ? 411110 0 ს ს. | 10წამი 
ესმოლოლი + + L) 0 0 ს 10 წთ 

სოტალოლი +++ +++ 0 44 1 ს 7 სთ 

თოკაინიდი 0 +++ 0 0 0 12 სთ                
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ს 3ჯგუფი (კლასი) გეტა-ადრენორეცეპტორების 

მაბლოკირებელი ტაქიარითმიის სამკურნალო 
(ხოგიერთიე) პრეპარატები, პარდიოსელეძციური: 

(ატენოლოლი (ზე, მეტოპროლოლი (ზე, აცებუტოლოლი 
(ზე), ესმოლოლი (ზე და არაპკარდიოსელექძციური: 

პროპრანოლოლი (8,ე, ნადოლოლი (8, ). 

არითმიის სამკურნალო ბეტა-ადრენორეცეპტორების მაბლოკირებელ 

საშუალებებს ეკუთვნის: პროპრანოლოლი (ინდერალი), 

ოქსპრენოლოლი (ტრაზიკორი). (მათი ფარმაკოდინამიკა იხ. თავი 

10.6.). 

ბეტა-ადრენორეცეპტორების მაბლოკირებელი ჯგუფის პრეპარატები: 

აქვეითებენ წინაგულების და პარკუჭების ავტომატიზმს, აქვეითებენ 

> ტრანსმემბრანული პოტენციალის 0 ფაზის მრუდის დახრილობას და 

პარკუჭშიდა გამტარებლობას, ამცირებენ რეპოლარიზაციის დროს. 

აღნიშნული პრეპარატები აქვეითებენ ნატრიუმის და ზრდიან კალიუმის 

იონების ტრანსმემბრანულ გადატანას უჯრედში. ამცირებენ მიოფიბრილების 

და პურკინიეს უჯრედების აგზნებადობას, აქვეითებენ იმპულსების გატარებას, 

:/ ახანგრძლივებენ რეფრაქტერულ პერიოდს. (სურ.7.2.) 

ინდერალის ჯგუფის პრეპარატები გამოიყენებიან სუპრავენტრიკულური 

- (საქიარითმიების, წინაგულების თრთოლვის და ციმციმის, VVIVV სინდრომის 

არითმიების, და პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლიების დროს. 

"I ვეიგუფი (კლასი) –_ კალიუმის (ლე არხების 

დსელექციური და არასელექციური მაბლოპირებგელი 

%(მოქმედების პოტენციალის და რეპოლარიზაციის 

გამახანგრძლივებელი) თაქიარითმიის სამკურნალო 

პრეპარატები (არასელექციური მოქმედების ამიოდარონი 
(კარდიოდარონი)L ბრეტილიუმი (ორნიდი) და აზიმილიდი. 

სელექციური მოქმედების: დოფეტილიდი, იბუტილიდი, 
ალმოკალანტი და სხვა). 

X+ ამიოდარონი (კორდარონი) ზრდის მოქმედების პოტენციალის 

ხანგრძლივობას და რეფრაქტერულ პერიოდს: წინაგულებში, ატრიო- 

ვენტრიკულურ კვანძში, ჰისის კონაში, პარკუჭებში, ანელებს რეპოლარიზაციას, 

ზრდის 0-I ინტერვალს, აქვეითებს ავტომატიზმს, აგზნებადობას და 

დ გამტარებლობას სინო-ატრიულ და ატრიო-ვენტრიკულურ კვანძებში. 

ამიოდარონი მეტაბოლიზდება ლვიძლში (სცილდება იოდი) 

გამოიყოფა კუჭ-ნაწლავის ტრაქტიდან, ნაკლები ხარისხით შარდის გზით. 

ამიოდარონი გამოიყენება: სუპრავენტრიკულური არითმიის,რომელიც 

გამოწვეულია აგზნებითი იმპულსის უკუქცევითი („რე-ენტრი“) მექანიზმით, 

განსაკუთრებით VნVV სინდრომის, სინუსური ტაქიკარდიის, წინაგულების 
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თრთოლიის, პარკუჭოვანი ტაქიკარდიის და ექსტრასისტოლიის დროს. 

ამიოდარონი უკუნაჩვენებია: კოლაპსის, ბრონქული ასთმის, 

ჰი პერთირეოდიზმის, სინო-ავრიკულური და ატრიო-ვენტრიკულური 

ბლოკადების . დროს. (სურ.7.6.) 

თანამოვლენებიდან აღსანიშნავია: დისპეპსიური მოვლენები,ძლიერი 

ბრადიკარდია, წინაგულ-პარკუჭოვანი ბლოკი, პრეპარატის 

მიკროკრისტალების (იოდის) შექცევადი ჩალაგება თვალის 

რქოვანა გარსში (მხედველობის დროებითი შეცვლით). კანის მორუხო- 

მოლურჯო პიგმენტაცია და ფარისებური ჯირკვლის დისფუნქცია. ფილტვის 

ფიბროზი, ყაბზობა 20% ავადმყოფებში 

ბრეტილიუმი (ორნიდი) +-– ამ ჯგუფის ტიპიური 
წარმომადგენელია. იგი ახანგრძლივებს მოქმედების პოტენციალს და ზრდის 

ეფექტურ რეფრაქტერულ პერიოდს. აღსანიშნავია, რომ რეპოლარიზაციის 

დროს მატულობს ექსტრაცელულური კალიუმის იონების რაოდენობა. 

ორნიდი არ ცვლის იმპულსების გატარების სიჩქარეს პურკინიეს ბოჭკოებში 

და პარკუჭებში, აბლოკირებს იმპულსის «უკუქცევით („რე-ენტრის“) 
პროცესს ამცირებს სინუსური რითმის სიხშირეს, თრგუნავს 

ატრიო-ვენტრიკულურ კვანძში გამტარებლობას. არ ცვლის მიოკარდის 

შეკუმშვადობას. არითმიის სამკურნალო ეფექტი იწყება 6 საათის შემდეგ. 
ხოლო ჰიპოტენზური – ვენაში შეყვანიდან ნახევარი საათის შემდეგ. მოქმედება 

გრძელდება 12 საათი. შეიძლება მისი კუნთებში შეყვანაც (2-4 მგ/კგ მასაზე). 

ორნიდი დაენიშნება, პარკუჭოვანი ტაქიკარდიის და 

პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლიის დროს, რომლებიც არ ემორჩილება 

სხვა პრეპარატებით მკურნალობას. 

ბრეტილიუმი (ორნიდი) “იუკუნაჩვენებია: ტვინის სის » 

მიმოქცევის მწვავე მოშლის.ჰი პოტენზიის და თირკმლის უკმარისობის დრ... 

  

წინაგულოვანი და 4 წინაბულოვანიი და 
პარკუროვანი არითმიის 7 , პარკპუძოვანეი არითმიის 
დროს გამოიხინებია6,# XL დროს გამოიყენებიან. 

ძინიდი , | გულის 
?გუფი / ო) >. გლიკოსიდები 

პრეპარატეპ / თი - და 
წი!“ _L ვერაპამილი 

გაერა-ადრენო- „LL. , 
რეცეპრორები | –- %V. 

და ა: - ლიდოკაინი 
ამიოდარონი ჯუ: და 

ოდა, დიფენინი    
სურ 17.4 არითმიის სამკურნალო საშუალებების მოქმედების 

ლოკალიზაცია ტაქიარითმიის და ექსტრასისტოლიის დროს 

(ხარკევიჩით)
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საშუალებების 

  

  

  

  

  

  

                    

არითმიის სამკურნალო 

ფარმაკოკინეტიკური პარამეტრები 

პერორული მილების დროს 

- ტაბულა. 7.3. 

ჯგუ- პრეპარატის მოქმედებისემა ქს იმ | მოქმედ. ვახევარ- ცილებთან 

ფი | და ჯგუფისდაწყებისს ცენტ  ხანგრძ- დაშლის შეკავში- 
დასახელება სისხლშიძლივობა პერიოდი რება(%) 

ა წირი (საათი) |(საათი) I(საათი) 

% ქინიდინი 0,5 2-4 6-8 6-7 60-30 

CI I-ჯ | პროკაინამიდხ 0,5 0,5-L,5 |3 2-4 15-20 
< დიზოპირამიდი 0.5 2 6-7 4-10 20-60 

9<ნI L-ტ | ლიდოკაინი სწრაფად |სწრაფავ25 წთ |1-2 60-80 

+, მექსელეტინი| 0,5-1 2-4 8-12 8-10 50-60 
< ფენიტოინი 0,5-! 12 24 6-24 §7-93 

«%I I-გ | პროპაფენონი| 0,5-1 2-3 8 5-8 97 
+ ეთმოზინი 2 1-2 10-24 |10-32 95 

_ ფლეკაინიდი(?) 0.5 3-4 12 I0-I6  _|85 
2 | II | პროპრანოლოლი 1 L-I.5 I|6 3-6 80-90 
C | 308) მეტოპროლოლი | 3-6 12 3-4 10-12 

ნ ატენოლოლი | 1 2-4 24 5-10 <5 

დ I III | ამიოდარონი | 7-21 დღე| 5-7 I20 დლღქ25-100დღ19 9 
| 332 | ბრეტილიუმი | 6-8 3 6-8 5-10 8 

8 IV | ვერაპამილი 1,5-2 5 6-8 4-8 90 

= 3, დილთიაზემი | 0,5 3-5 6 5 90 | 

· MV ვაუფი (კლასი) კალციუმის (Cი, Lი ტიპის) 
“ არხების სელექციური მაბლოკირებელი, დცტაქიარითმიის 

სამკურნალო (ზოგიერთი) პრეპარატები: ვერაპამილი, 

დილთიაზემი (აქ მოცემულია ამ პრეპარატების მოკლე 

§ ანოტაცია, ხოლო დეტალურად ისინი განხილულია თავი 

510. 2-ში - „არტერიული ჰიპერტენზიის სამკურნალო 
8 საშუალებები“) 

C ვერაპამილი (იჯოვრინი) მეოთხე ჯგუფის კლასიკური 

C წარმომადგენელია, რომელიც ამცირებს ექსტრაცელულური კალციუმის 

თ იონების ტრანსპორტს კარდიომიოციტში „ნელი“ არხების 

ბლოკადის საშუალებით, რასაც თან ახლავს ეფექტური რეფრაქტერული 

პერიოდის გაზრდა და გამტარებლობის დათრგუნვა ატრიო-ვენტრიკულურ 

კვანძში, დიასტოლური დეპოლარიზაციის (ფაზა 4) და ავტომატიზმის დაქვეითება 

სინო-ატრიულ კვანძში.
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ურთიერთსინქრონული 

თვისებებს, 

ძირითად ფუნქციებს შორის, 
საშუალებების 

მოქმედების დროს (ინტეგრირებული მონაცემები) 

ელექტროფიზიოლოგიურ 
გულის 
სამკურნალო 

პრეპარატების 

ეპზგ 

ძირითადი 

შეფარდება 

ინტერვალებს 

არითმიის 

ჯგუფის 

ტაბულა 7.4. 

და 

  

მიოკარდის ელექტროფიზიოლოგიური თვისებები 

  

/ არითმიის სამკურ- 
ნალო საშუალებების პერიოდი. _) ავტომატიზმი გამტარებ- 

ლობა 
აგზნებადობა 

  ძირითადი ჯგუფები 
0-1 L- ნი -IIX5 
  

ქინიდინის ჯგუფის 

პრეპარატები 

ხანგრძლივდება“ ქვეითდება ქვეითდება ქვეითდება 

  

ლიდოკაინის ჯგუფის 
პრეპარატები 

მოკლდება ქვეითდება პრაქტიკულად 
არ მოქმედ. 

პრაქტიკულად 
არ მოქმ. 

  

ინდერალის ჯგუფის 

პრეპარატები 

ხანგრძლივდება! ქვეითდება ქვეითდება ქვეითდება 

  

ამიოდარონის «ჯგ 

პრეპარატები 

ხანგრძლივდება ხანგრძლივ1 

დება 
ქვეითდება ქვეითდება 

  

ვერაპამილის ჯგ 

პრეპარატები 

ხანგრძლივდებ! ხანგრძლივ“ 

დება 
ქვეითდება 

  

გულის ძირითადი: 

ფუნქცია     ინოტროპულ ეფექტი 

ხქრონო 

ტროპული 

ბჭდრომო-     ეფექტი ტროპული   ეფექტი 

ბათმო- 

ტროპული 

ეფექტი 
  

  

ვერაპამილის (იზოპტინის) გავლენით კალციუმის იონის შემცირება 

ინტრაცელულურად იწვეს უარყოფით 

კორონარულ და ერთად აფართოებს 

ძარღვებს. 

ინოტროპულ ეფექრს, 
პერიფერიულ სისხლის 

ამასთან 

ვერაპამილი კარგად შეიწოვება ნაწლავებიდან, მაქსიმალური ეფექტი 

ვითარდება 2 საათის შემდეგ, 90% ადსორბირდება სისხლის ცილებზე, 

გამოიყოფა შარდით და ნაღვლის საშუალებით. 

ვერაპამილი გამოიყენება: სუპრავენტრიკულური არითმიების 

დროს, (პაროქსიზმული, ტაქიკარდიის და მოციმციმე არითმიის)(სურ. 7.5.). 

იგი შეიყვანება ვენაში და მიიღება პერორულად 

ვერაპამილის თანამოვლებეია: ბრადიკარდია, ჰი პოტენზია, სინუსის 

კვანძის სისუსტის სინდრომი, გულკის უკმარისობის გაძლიერება, გულისრევა, 

პირღებინება, თავბრუ, ალერგია..
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კორდიპინი-რერარდი (ნიფედიპინი) წარმოადგენს კალციუმის 

„ნელი“ არხების (სთ ტიპის) ბლოკატორს, (ნიფედიპინის ახალი 

პროლონგირებული ფორმაა). სისხლში ქმნის ხანგრძლივ ეფექტურ 

კონცენტრაციას. რაც ამარტივებს მის დოზირებას (დაენიშნება 2-ჯერ დღეში . 20 მგ). 
ნიფედიპინის შეყვანა ვენაში (დოზით I მგ) აუმჯობესებს ატრიო- 

ვენტრიკულურ გამტარებლობას და ამ მიზნით იგი შეიძლება გამოყენებულ 

იქნეს აგზნებითი იმპულსის გატარების შეფერხებით გამოწვეული არითმიების 

= დროს 

L დილთიაზემი +–- კალციუმის „ნელი“ (L»" გ„იპის) არხების 

_ ბლოკატორი. მისი შეყვანა ვენაში (10-20 მგ) ანელებს (შეანელებს) ატრიო- 

დ ვენტრიკულურ გამტარებლობას, რაც საშუალებას იძლევა დილთიაზემი 

გამოვიყენოთ იმპულსის უკუქცევითი სუპრა-ვენტრიკულური 

3 ტაქიკარდიის (აღადგენს სინუსურ რითმს) და გულის შეკუმშვათა 

% სიხშირის შესამცირებლად (იწვევს ბრადიკარდიას) წინაგულების 

თ ციმციმის დროს. 

დილთიაზემს აქვს დაბალი ტოქსიკურობა ავადმყოფი პრეპარატს 

კარგად იტანს, მაღალეფექტური საშუალებაა სუპრა-ვენტრიკულური 

(ს
აძ

 
ტ
ო
მ
»
 

(ზოგიერთი) არითმიების სამკურნალოდ. (დეტალურად თავი 10.2.-ში) 

# # X# 

V ვაგულფიეი –-–- სხვადასხვა პათობგენეჯური მოქმედების, 

რტაქიარითმიის სამკურნალოუე პრეპარატები: დიგოქსინი, იხ. 

ადენოზინი, იხ. პანანგინი, (ასპარკამი), მაგნიუმის პრეპარატები: – ასპარტატი, 

– გლუტამატი, –ლაქტატი, კოკარბოქსილაზა და სხვა. (იხილე საძიებელში 

სახელწოდების მიხედვით). 
კალიუმის პრეპარატები: პანანგინი, მისი ერთი დრაჟე შეიცავს 

36,2 მგ კალიუმის და 1IL,8 მგ მაგნიუმის იონებს. გამოშვებულია ამპულებშიც 

10 მლ 103,3 მგ კალიუმის და 33,7 მგ მაგნიუმის იონების შემცველობით. 

პანანგინი წარმოადგენს კალიუმის და მაგნიუმის ასპარგინატს, ეს 

უკანასკნელი წარმოადგენს კალიუმის და მაგნიუმის იონები 
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გადამტანს (შემტანს) “უვჯრედშიგნით--კარდიომიოციტში. 

სარკოლემაში შესვლის შემდეგ ასპარგინის მჟავა მონაწილეობას 
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ღებულობს მეტაბოლიზმში, ხოლო კალიუმის და მაგნიუმის იონები 

მოქმედებენ სუბსტიტუციურად +- შეავსებენ კარდიომიოციტში 

ამ კათიონების დეფიციტს, ეი. მოხსნიან პიპოკალიპისტიას 

(ჰიპომაგნიპისტიას)ს ამიტომ კლინიკაში პანანგინნი და ასპარკამი 

იხმარტებიან კარდიომიოციტებში კალიუმის (მაგნიუმის) დეფიციტით
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გამოწვეული არითმიის დროს. ამავე მიზნით იხმარება პოლარიზაციული 

ნარევი (შეიცავს კალიუმს, გლუკოზას, ინსულინს). 

რაც შეეხება კალიუმ-ქლორიდის „ნაწლავში ხსნად“ რაბლეტებს, 

ისინი იხმარებიან შედარებით იშვიათად, რადგან იწვევენ: წყლულებს, 

პერფორაციას, სტენოზს და სხვა. ამიტომ კალიუმის ქლორიდის 
ტაბლეტები ავადმყოფმა უნდა მიიღოს წინასწარ წყალში გახსნილი სახით. 

პანანგინი და ასპარკამი სასურველია ავადმყოფმა მიიღოს ჭამის 
შემდეგ (100-150 მლ) წყლით. 

გულის გლიკოზიდები “+ დიგოქსინ,ი სტროფანტინინ და 
სხვა. ამოკლებენ რეფრაქტერულ პერიოდს, ზრდიან ავტომატიზმს და აქვეითებენ 

იმპულსების გამტარებლობას. გლიკოზიდები გამოიყენებიან: 

წინაგულების მოციმციმე არითმიის დროს. 

  ა 
: იი აგე ო ხარისხის “+ ი«.. >” 

L 9 ბლოკადა 

ასი ისუიეოაფოაუ 
ქეასაბ–ა ა... ..” 

იფუყხი ცარტლო როილობოვოი ' ვუ I ხარისხის L LI 
++) სქან C2 .- #! 1 1. “5 ჯ ა/8 

IL L | : IL): ჯ ბლოკადა 

ნორმა   

  

; 2094 
        

    
  

          
  

                  
ს ხარისხიყ 

ა/ვ 
ბლოკადა       

სურ. 7.6. გულის გამტარებელი სისტემის ბლოკადის სხვადასხვა 
ტიპები ელექტროკარდიოგრამა (ეკგ).
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73 ბრადიარითმიის სამკურნალო უპირატესად 

ეფერენტულ ინერვაციაჯე მოძმედი პრეპარატები 

ბრადიარითმიის სამკურნალო პრეპარატების ჯგუფში 

გაერთიანებულია უპირატესად გულის გამტარებელ სისტემაზე 

და აგზნების პროცესებზე მოქმედი საშუალებები, რომლებიც 

აძლიერებენ ადრენერგულ გავლენას, ან ქოლინერგულ მოქმედებას. დადგენილია, 
რომ ადრენერგული და ქოლინერგული ინერვაცია სპეციფიკურად მოქმედებს 

მიოკარდზე და მასში იმპულსების გამტარებელ სისტემაზე, კერძოდ: 

ა) ადრენერგული ინერვაციის გავლენით, წინაგულებში, 

არკუჭებში სინო-ატრიულ, ატრიო-ვენტრიკულურ კვანძებში და ჰისის კონაში: 

მოკლდება ეფექტური რეფრაქტერული პერიოდი, იზრდება ავტომატიზმი 
აღნიშნულ კვანძებში, წინაგულების და პარკუჭების ექტოპიურ კერებში ჩქარდება 
იმპულსების გატარება, ძლიერდება მიოკარდის შეკუმშვადობა და მატულობს 
გულის შეკუმშვათა რიცხვი. 

ბრადიარითმიის და გულის გამტარებელი სისტემის ატრიო–- 
ვენტრიკულური (ა/ვ) სხვადასხვა ხარისხის ბლოკადების დროს 
(სურ 76) ეფექტურია გულის ბეტა-ადრენორეცეპტორების 
მასტიმულირებელი საშუალებების გამოყენება მაგ იზადრინის, 

ეფედრინის ადრენალინის, მეზატონის და სხვა, ან 

ქოლინომაბლოკირებელი საშუალებები:. ატროპინი და მისი ანალოგები. 

მოყვანილი პრეპარატები მოქმედებენ ადრენერგული ინერვაციის ანალოგიურად. 
ბ) ქოლინერგული ინერვაციის გავლენით, წინაგულებში 

და სინო-ატრიულ კვანძში მოკლდება ეფექტური რეფრაქტერული 

პერიოდი, ჩქარდება იმპულსების გაცარება აცეტილქოლინის ფიზიოლოგიური 

დოხებით, ხოლო ატრიო-ვენტრიკულურ კვანძში პირიქით ხანგრძლივდება. 

: წინაგულებში სინო-ატრიულ და ატრიო-ვენტრიკულურ კვანძებში ქვეითდება 

ავტომატიზმი, ნელდება იმპულსების გატარება, ქვეითდება წინაგულების 

შეკუმშვადობა (პარკუჭებში და ჰისის კონაში ქოლინერგული ინერვაცია არ 

არის). 

ქოლინერგული ინერვაციის მსგავსად მოქმედებენ: ქოლინესთერაზას 

საწინააღმდეგო (ედრო.-ონი, პროზერინი და მისი ანალოგები) და 

მ-ქოლინომიმეტური საშუალებები. 
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არითმიის სამკურნალო საშუალებების კლინიკური გამოყენება 

ტაბულა 7.6. 

  

/. არითმიის სახე არითმიის სამკურნალო L 
პრეპარატები რიგითობა 

  

წინაგულების ციმციმი დიგოქსინი, ქინიდინი, ინდერალი, 

  

  

  

  

  

ტაქიკარდია 

და თრთოლვა გილურითმალი, ნოვოკაინამიდი, 
ვერაპამილი, კორდარონი 

წინაგულოვანი იხოპტინი, ინდერალი, კორდარონი, ნოვო- 

(სუპრავენტრიკულური) | კაინამიდი, გილურითმალი, ეთმოზინი 
ექსტრასისტოლია დიფენინი, მეზატონი, ენკაინამიდი 

ლიდოკაინი, ინდერალი, ქინიდინი, 

პარკუჭოვანი გილურითმალი, ნოვოკაინამიდი, 

ექსტრასისტოლია რითმოდანი, მექსიტილი, კორდარონი, 

ფლეკაინამიდი. 

წინაგულოვანი დიგოქსინი, ეთმოზინი, ქინიდინი, ინდე1 

პაროქსიზმული რალი, გილურითმალი, ვერაპამილი, 

ტაქიკარდია კორდარონი, ნოვოკაინამიდი 

პარკუჭოვანი ლიდოკაინი, და მისი ანალოგები, ეთმო1 

პაროქსიზმული ზინი, გკილურითმალი, კორდარონი, 

პროპაფენონი, აპრინიდინი, ქინიდინი 
  

სინო-ატრიული 

ბლოასადა 
I ”“<5% 

ატროპინი, მეტაცინი, ბუფრომეგანი 

  

ატრიო-ვენტრიკულური 

ბლოკადა 

ატროპინი, იზადრინი, ეფედრინი, 

ადრენალინი 
  

შენიშვნა: 

ა     პანანგინი და ასპარკამი იხმარება 

ყველა კალიუმ-დეფიციტური გენეზის, 
არითმიის დროს.  
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გულის არითმიის სამკურნალო პრეპარარები 

ა) საბაზისო (ძირითადი) ჯანმო-ს რეკომენდებული 

პრეპარატების გამოშვების ფორმები, გამოყენების წესები 

და დოზები- 

. ატენოლოლი (ტენორმინიდ, დ„ტენზიკორი) ტენორეტიკი (100 მგ 

ატენოლოლი+25 მგ ქლორტალიდონი) ტენორიკი -50 (50 მგ 

ატენოლოლი+25 მგ ქლორტადონი) ტაბლ. 25-50-100-200 მგ 
(არამდგრადი პარკუჭოვანი ტაქიკარდიის ეპიზოდები, ინფარქტის 

შემდეგ, ან მის გარეშე) 

რ დიგოქსინნი (ლანოქსინი) ტაბლეტები 62.5-250 მგ, პერორული 

ხსნარი 50 მგ.მლ. საინექციო ხსნარი 250 მგ/მლ-ში, ამპულები 2 მლ 

(სუპრავენტრიკულური არითმია) 

რ ლიდოკაინყ (ქსილოკაინი) ჰიდროქლორიდი ინექცია 20 მგ/მლ, 

ამპულები 5 მლ (პარკუჭოვანი ტაქიკარდია, ექსტრასისტოლიით). 

რ ვერაპამილი (იზოპტინი) ჰედროქლორიდი 40-80 მგ ტაბლეტები. 

ინექცია 2.5 მგ/მლ, ამპულა 2 მლ (წინაგულოვანი ტაქიკარდია, 

ე ქსტრასისტოლიით) · 

ბ) დამატებით გამოსაყენებელი გულის არითმიის 

სამლურნალო პრეპარატების გამოშვების ფორმები, 
გამოყენების წესები და დოზები. 

ს კლასის ნატრიუმის შემსვლელი არხების 

მაბლოკირებელი (მემბრანის სრაბილიდჯაციის) 

პრეპარატები 

I.ლ. კლასის არითმიის სამკურნალო პრეპარარები: 

რ ქინიდინს სულფატი ან გლუკონატი, (ქინაგლუტი, 
დურულესი) ტაბლ. ან კაფს. 100-200-300 მგ. 

რ პროკაინამიდი (ნოვოკაინამიდი, პრონესტილი) ტაბლ. ან 

კაფს. 250-375-500 მგ. ინექცია 100-500 მგ/მლ. 

თ? დიზოპირამიდი (რითმოდანი,დ ნორპეისი) კაფს. 100-150 მგ. და 

პროლონგ. 100-150-200 მგ. 

ირ ეტაციზინი ტაბლ. 50 მგ. ხსნარი ამპულა 2.5%-2 მლ. ამპულა 

ვენაში არ ხმარობენ. 

კლასსს არითმიის სამკურნალო პრეპარატები: 

რ. ლიდოკაინ (ქსილოკაინი, ქსიაკინი) ვენაში 1%-10 მლ, 2% 

2-10 მლ. ინფუზიისათვის ხსნარები 40-100-200 მგ/მლ-ში, ან ხსნარში 

გლუკოზასთან 2-4-8 მგ/მლ-ში. კუნთში 10%-2 მლ. 
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თ. ტრიმეკაინი (მეზოკაინი) ამპულები 2% 1-2-5-10 მლ. 5% 1-2 მლ. 

0.25%-I0 მლ. 0.5-1% 2.5-10 მლ. 

? პირომეკაინი (ბუმეკაინი) ამპულები 1%-5-% გლუკოზაში 

გახსნილი ხსნარი ვენაში ინფუზიისათვის. 

რ მექსილეტინი (მექსიტილი) პროლონგირებული კაფსულები 300 მგ. 

ტაბლეტები 200-250-300 მგ. კაფსულები 150-200-250 მგ. ამპულები 

2.5%-10 მლ ვენაში ინფუზია. 

. ფენიტოინი (დიფენინ,ი დილანტინი) ტაბლ. 30-50-100 მგ. 

კაფსულები 30-100 მგ. ამპულა 5 მლ. 

მ თოკაინდი (ტონოკარდი) ტაბლეტები 400-600მ გ. 

!გ პლასსს არითმიის სამკურნალო პრეპარატები: 

რ ენკაინიდი (ენკაიდი) კაფსულები 25-50 მგ. 

?“ პროპაფენინი (რითმონორმი) კაფსულები და ტაბლეტები 200- 

375-500 მგ. პროლონგირებული ტაბლეტები 250-500-750 მგ. ხსნარი 

ინექციისათვის 100-500 მგ/მლ-ში და 1.0 

.· ფლეკაინიდი (ამოღებულია ზრდის სიკვდილიანობას) ტაბლეტები 

50-100-150 მგ. 

რ? მორიციზინი (ეთმოზინი) ტაბლეტები 10-200-250-300 მგ. ხსნარი 

ინექციისათვის 2.5%-2 მლ ამპულა. 

" პლასის ბეტა-ადრენორეცეპტორების მაბლოკირებელი 
პრეპარატები: 

რ ატენოლოლი (ტენზიკორი, ტენორმინი) ტაბლ. 25-50-1100 გ. 

ტენორეტიკი (ქლორტალიდონით) 

?. აცკებუტოლოლი (სექტრალი) იწყებენ 200 მგ-ით-400-I200 მგ-მდე 

2 მიღებაზე 

მ? ესმოლოლი (ბრევიბლოკი) ამპ. 250მ გ/მლ. ამპ. 10მლ იხსნება 

500 მლ ფიზიოლოგიურში. შეიყვანება ტიტრაციით 50-300 მკგ/კგ-ზე. 

. მეტოპროლოლი (ბეტალოკიი ლოპრესორი) პროლონგირებული 

ტაბლეტები 50-100-200 მგ. 

. ნადოლოლი (კორგარდი) ტაბლ. 20-40-80-120-160 მგ. კომბ. 

კორზიდი (ბენდროვლუმეთიაზით) ვენაში ხსნარი ინექციისათვის 10-20- 

40 მგ/კგ (არ იყენებენ) 

. პროპრანოლოლი (ინდერალი) ტაბლეტები 40-240 მგ/დღე- 

ღამეში 2 ჯერ. ვენაში 0.5-1 მგ ყოველ 5 წუთში მაქსიმუმ 0.2 მგ/კგ-ზე.
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კლასის პალიუმის (LL) არხების მაბლოკირებელი 
პრეპარატები 

რ ამიოდარონი (კორდარონი კარდიოდარონი) ტაბლ. 200 მგ. 

5% ხსნარი ვენაში ამპ. 3 მგ (150) მგ. 

9. ბრეტილიუმი (ორნიდი) ამპ. 50-100 მგ/მლ აპიროგენული 

გამხსნელით ან დექსტროზა (5%) ამპ. 10 მლ. 

X სელექციური მოქმედების არითმიის სამკურნალო 

პრეპარატები: 

რ? დიფეტილიდი, იბუტილიდი, ალმოკალანტი (კლინიკური 

შესწავლის ბოლო ფაზაშია) 

+» არასელექციური მოქმედების პრეპარარები: 

მ“? აზიმლიდი, სემატილიდი, ამბასილიდი, დტედიასამილი, 

ნიბენტანი (შესწავლის ბოლო ფაზაშია) 

. თსოტალოლი (ფოდტალექსი) ტაბლ. 40-240 მგ. ამპ. 40 მგ. (4 მლ 

(ზრდის სიკვდილობას!) 

”V კლასის კალციუმის (Cი2 ნელი (ტიპის) არხების 

მაბლოკირებელი პრეპარატები: 

რ ვერაპამილი (იზოპტინი) ტაბლ. დრაჟე და კაფს. 40-80 მგ. 

პროლონგირებული ტაბლ. 120-240 მგ, 0.25% 2-4 მლ. 

რ დილთიაზემი (კარდიზემი) ტაბლეტები 30-60 მგ. 

პროლონგირებული კაფსულები 60-90-120 მგ. ამპულები 5 მლ 

(25 მგ) და 10 მლ (50 მგ) ვენაში 

V პლასის სხვადასხვა პათოგენეზური მოქმედების 

არითმიის სამკურნალო პრეპარატები: 

. დიგოქსინი (ლანოქსინი) ტაბლ. 0.125-0.25-0.05 მგ. კაფს. 0.05- 

0.1-0.2 მგ. ამპ. 0.025%-2 მლ 

თრ პანანგტინინდ დრაჟე და ხსნარი ვეანში ინფუზიისათვის ამპ. 10 მლ 
(შეიცავს კალიუმის და მაგნიუმს) 

თ მაგნიუმის სულფატი 20%-5-10-20 მლ ვენაში ინექცია ამპ. და 
25% ამპ. კუნთებში ინექცია. 

რ აიმალინი (გილურითმალი) ტაბლ. 50 მგ. 2.5%-2 მლ(ი25 მგ) 
ამპ. ვენაში ინექცია 

? ადენოზინი (ადენოკარდი) ამპ. 2 მლ(6 მგ) შეიყვანება ვენაში 
ამპულაში 3 მგ/მლ-ში ფიზ-ში 

რ პულსნორამა (აიმალინი 30 მგ; სპარტეინი 25 მგ; 

ანტაზოლინი, 50მს ფენობარბიტალი 5მგ) დრაჟეს სახით 
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74 მოციმციმე არითმიის მოხსნა (კუპირება) 

ფარმაკოლოგიური პრეპარატებით 
მოციმციმე არითმია (ანუ წინაგულების ციმციმი) 350-600 წუთში 

მიმდინარეობს მუდმივი ან პაროქსიზმული ფორმით ტაქსსისტოლური-9 0 
და მეტი წუთში, ნორმოსისტოლური-60-90 წუთში, ბრადისისტოლური ფორმით 

– 60-ზე ნაკლები წუთში. 

გამოყოფენ მოციმციმე არითმიის კუპირების ფარმაკოლოგიურ პრეპარატებს. 

რომლებიც გულის რითმს ალადგენენ, ან მას აიშვიათებენ. 

ავადმყოფს, მოციმციმე არითმიით, სავადმყოფოში მიყვანამდე (ოჯახში, ან 

სამსახურში) ეძლევა ინდერალის I ტაბლეტი (40 მგ). ან ნოვოკაინამიდის 

2-3 ტაბლეტი (0.25), ან 60-100 მლ კალიუმის ქლორიდის (10%) 

ხსნარი, 150 მლ. ხილის წვენთან (ფორთოხლის, ტომატის და სხვა) ერთად. 
მოციმციმე არითმიის კუპირებისთვის გამოიყენება: 

ა) გულის შეკუმშვების გაიშვიათების მიზნით პირველი 

რიგის პრეპარატად გამოიყენება ვერაპამილის ხსნარი 4 მლ – I0 მგ 

(2,5%) ვენაში შეიყვანება ნაკადით I0 მლ იზოტონურ ხსნართან ერთად, 

ამასთან პირველი 3-6 მლ შეიყვანება ჩქარა, შემდეგ 1 მგ/წუთში (0.4 მლ/ 

წუთში) არტერიული წნევის და ეკგ-ს აუცილებელი კონტროლით (შეიძლება 

ვერაპამილის შიგნით მიღებაც). 

ვერაპამილის უეფექტობის შემთხვევაში მოციმციმე არითმიის 
კუპირების ამორჩევის პრეპარატად ითვლება გლიკოდიდები: 

დიგოქსინი, ან იზოლანიდი (იშვიათად სტროფანტინი), განსაკუთ” ტაი 

სისხლის მიმოქცევის უკმარისობით გულის შეკუმშვების გაიშვიათების 

მიზნით (ტაქისისტოლური ფორმის დროს) მეორე რიგის პრეპარატებად 
იყენებენ ბეტა-ადრენო-ბლოკატორებს ინდერალს. ან ესმოლოლის 

მცირე დოზის გლიკოზიდებთან ერთად. 

ინდერალი (ანაპრილინი, ობზიდანი) შეიყვანება ვენაში 5 მლ (5 მგ – 

0.1%) გახსნილი 10 მლ იზოტოჩურ ხსნარში 3 მლ/წუთში სიჩქარით (ეკგ-ის 

და არტერიული წნევის კონტროლით, ინდერალის ჯამური დოზა არ უნდა 

აღემატებოდეს 10 მგ-ს (ანუ 10 მლ-ს 0,I% ხსნარის). 

ბ) სინუსური რითმის ალდგენის მიზნით, გამოიყენება შემდეგი 

ფარმაკოლოგიური პრეპარატები: ქინიდინითსს სულფატი, პროკაინამიდი, 

(ნოვოკაინამიდი), კორდარონი, დიზოპირამიდი (რითმილენი), დიგოქსინი, 

ეტაციზინი და სხვა. 

–- ქინიდინს სულფატი -- 0,22-0.3 6-8 საათში ან მისი 

პროლინგირებული ფორმები (ქინიდექსი, ექსტენტაქი ტაბლ. 0,3 

ქინიდინის გლუკონატი (დურაკვინი)-0,3 80 მგ/მლ ინექცია).
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ლ. კორდარონი (ამიოდარონი) დასაწყისში შეიყვანება ვენაში 

ნაკადით 6 მლ-300 მგ (54%) 2-3 წუთის განმავლობაში, რის შემდეგაც თუ არ 
მოხდება ტაქიკარდიის კუპირება, გადადიან ვენაში წვეთობრიც ინფუზიაზე – 
6 მლ (300 მე) გახსხილი 250 მლ გლუკოზაში (5%) I-2 საათის განმავლობაში. 

დიზოპირამიდი (რითმილენი) -- შეიყვანება ვენაში ნელა 15 მლ 
(1%-3 ამპ. 5. მლ) გახსნილი 10 მლ ფიზიოლოგიურ ხსნარში. 

ეტაციზინი შეიყვანება ვენაში ნაკადით 2 მლ (2.5%) გახსნილი 

= 10 მლ იზოტონურ ხსნარში 3-5 წუთის განმავლობაში, ან წვეთობრივად (50 მგ 
+ ეტაციზინი გახსნილი 150 მლ 5% გლუკოზის ხსნარში). 

პროკაინამიდი –- 100 მშგ 5 წუთის განმავლობაში. ან 0.5-I,0 10. მლ 

C გლუკოზაში (5%). 20-30 მგ'წუთში (მაქსიმალური დოხა L7 მგ/კგ) ეფექტის ამ
ი 

მე
: 

'
რ
ე
 

< ფემანარჩუნებელი დოზა – 2 მგ/წუთში. 
9 
+ 7: პაროქსიზმული ტაქიკარდიის მოხსნა (კუპირება) 

+ ფარმაკოლოგიური პრეპარატებით 

-2 პაროქსიზმული დ.აქიკარდია + გულისცემის გახშირებული 

_ უშ (100 წუთში). შენარჩუნებულია სწორი მიმდევრობითი შეკუმშვები, 

2 იგი შეიძლება გამოწვეული იყოს იმპულსის მეორადი შესვლით (რე- 

C ენტროთ) წინაგულებში, ან პარკუჭებში შეტევა იწყება 

« მოულოდნელად, გრძელდება რამდენიმე წუთიდან; რამდენიმე 

2” დლემდე და სწრაფადვე შენყდლება, რასაც თან ახლავს 

- გამჭვირვალე შარდის დიდი რაოდენობით გამოყოფა. 

V 
"ა
რ 

ავადმყოფს ეწყება ტაქიკარდია, მაჯა არის სუსტი აგსების და რითმული. 

ვითარდება ჰი პოტენხზია პულსური წნევის დაქვეითების გამო ციანოზი,ქოშინი. 

იბერება კისრის ვენები, ირღვევა ჰემოდინამიკა, მოკლდება დიასტოლის დრო. 

ეკგ-ზე გამოჩნდება სამი და მეტი მიმდევრობითი ფართე (0,12 წამზე მეტი) 

0IC:5 კომპლექსი L00-250 წუთში, მცირდება სისტოლური და წუთმოცულობა. 

არჩევენ პაროქსიზმული დტაქიკარდიის სუპრავენტრიკულურ 

პარკუჭოვან ფორმებს: 

ა)ა სუპრავენტრიკულური ტაქიკარდიის დროს ეკგ-ხე 

; რეგისტრირდება ნორმალური 0115 კომპლექსი, 150-250 წუთში. ამ ფორმის 

დროს გადაუდებელი დახმარება იწყება ჰემოდინამიკის პარამეტრების 

შეფასებით – მკვეთრი ჰიპოტენზია, სინკოპეს განვითარება,რაც თხოულობს 

2 სასწრაფო ელექტროიმპულსურ თერაპიას 100-200 ჯოულის განმუხტვით. 

რ კლინიკურ პრაქტიკაში პაროქსიზმული ტაქიკარდიის კუპირებისათვის 

იყენებეი რეფლექსური აგზნების სინჯებს ღრმა ჩასუნთქვას 

შემდგომი გაჭინთვით (ვალსალვის სინვჯი), თვალის კაკალზე თითების 

დაჭერას (აშნერის რეფლექსი), სუნთქვის შეკავებას, ხველას, ხელოვნურ 
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პირსაქმებას, პურის ქერქის გადაყლაპვას, ბურთის გაბერვის იმიტაციას, სახის 

„ჩაყვინთვას“ ყინულიან წყალში (ხშირად ავადმყოფმა, თვითონ იცის რომელი 

ტესტი უხსნის ტაქიკარდიის შეტევას). 

ინტენსიური თერაპიის ბლოკში (ეკგ-კონტროლით) შეიძლება 

კაროტიკული სინუსის მასაჟი (ჰერინგის სინჯი) + ჯერ 

მარჯვენა საძილე არტერიის ბიფურკაციაზე (ქვედაყბის კუთხის ქვემოთ) 

3-5 წამი,უეფექტობის შემთხვევაში შეიძლება მარცხენა სინუსის მასირება 
(ერთდროული მასირება არ შეიძლება) კაროტიკული სინუსის 

მასაჟი ასევე უკუნაჩვენებია: სინუსის კვანძის სისუსტის (,„,ტაქი-ბრადი“ 

სინდრომი), გლიკოზიდებით ინტოქსიკაციის, ცერებრო-ვასკულური დაავადების, 
კისრის ტრავმის, კაროტიკუსზე შუილის მოსმენის დროს. 

– თუ ვაგუსს რეფლექსური აგზნების სინჯები ეფექტს 
არ იძლევა, მაშინ ამ ღონისძიებების შემდეგ ვენაში შეიყვანება ადენოზინი 

(ატფ), ვენაში შეიყვანისთანავე იწყებს მოქმედებას და 20 წამში ამთავრებს 

(ადენოზინის ბ,-რეცეპტორებზე მოქმედების მექანიზმით შეწყდება ,,კრე-ენტრი“) 

ადენოზინის ნახევარდაშლის პერიოდი 10 წამია, ამიტომ მისი გამოყენება 
არაა საშიში, პაროქსიზმული დგტაქიკარდიის დროს შეცდომით 

დანიშვნს დროსაც კი იგი არ დაენიშნება წინაგულების ციმციმის 

(თრთოლვის), პარკუჭოვანი არითმიის და მწვავე ინფარქტის დროს. 

–- ადენოზინი (2 მლ ამპულებში 3 მგ/მლ-ში) შეიყვანება ვენაში 

ბოლუსით 6 მგ, 2 წამის განმავლობაში, თუ ეფექტი არ გამოიჩინა 1-2 წუთში 

შეიძლება გამეორება – 12 მგ, წამზე მეტი ხნით, შეიძლება მესამე ბოლუსი, 

იგივე დოზებში, 2 წამზე მეტი ხნის განმავლობაში (მეოთხე შეყვანა და 
დოზის გადიდება არაა მიზანშეწონილი)! 

ანალოგიურად შეიძლება ატფ-ნატრიუმის (1%-2 მლ (20 მგ) ვენაში 

გახსნის გარეშე C,პერ სე“ ანალოგიური წესით შეყვანა. 

ადენოზინის თანამოვლენებია: ხველა, ჰიპერემია და ბრადიკარდია, 

რომელიც ნორმას უბრუნდება 1 წუთში. 

ვერაპამილი 10 მგ (4 მლ 2,5% ხსნარისა) სიჩქარით 1 მგ/წუთში 

(ეი. 0,4 მლ/წუთში) გართულების რისკის თავიდან ასაცილებლად, ვენაში 

შეიყვანება 10 მლ იზოტონურ ხსნარში განზავებული. 
ვერაპამილი გამოიყენება მხოლოდ სუპრავენტრიკულური 

ტაქიკარდიის დროს (ეფექტურია 90%-ში) იგი უკუნაჩვენებია პარკუჭოვანი 
ტაქიკარდიის V”VV სინდრომის დროს, შეიძლება გამოიწვიოს პარკუჭის 

ფიბრილაცია, ვერაპამილი შეიყვანება ვენაში ნაკადით 5-10 მგ 2 წუთის 

განმავლობაში (თუ სისტოლური წნევა 100 მმ.ვწ.სვ ნაკლებია, წინასწარ 
ვენაში შეიყვანება 500-1000 მგ კალციუმის ქლორიდი, ეს უკანასკნელი 
არ მოქმედებს ვერაპამილის ეფექტურობაზე და თავიდან აიცილებს 

ჰიპოტენზიოას).



76 პარკუმოვან ექსრრასისროლიის მოხსნა (პუპირება) 

ფარმაკოლობიური პრეპარატებით 

პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლია, როხორც პაროქსიზმული 

ტაქიარითმიის და ფიბრილაციის წინამორბედი, მოითხოვს 

გადაუდებელ ფარმაკოთერაპიას განსაკუთრებით მწვავე კორონარული 

უკმარისობის და მიოკარდის ინფარქტის დროს აუცილებელი 

ჰოსპიტალიზაციით. 

პროგნოზულად არაკეთილსაიმედოდ ითვლება 

ქსტრასისტოლია IVI-ზე (L5-ის კომპლექსის დროში მაქსიმალური 

იახლოვება (I) 1 კბილთან). 

მკურნალობის მიზნით ავადმყოფმა თავიდან უნდა მიიღოს 

სედაციური და ტრანქვილიზური საშუალებები, ხოლო თანმხლები 
სტენოკარდიის დროს + ნიტროგლიცერინი ენის ქვეშ. 

პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლიის კუპირებისთვის ამჟამად 

ურგენტულ სიტუაციაში, ხშირად გამოიყენება, პოლარიზებული ნარევი: 

200 მლ (5%) გლუკოზაში გახსნილია 10-20 მლ პანანგინი და ზ ერთეული 

ინსულინი. შეიყვანება ვენაში ინფუზიით I საათის განმავლობაში. » 

ლიდოკაინის ასეთი სქემით ”შეყვანა: ვენაში ნაკადით 100 მგ (10 

მლ) 3-4 წუთის განმავლობაში, შემდეგ განაგრძნობენ მის პროფილაქტიკურ 

V შეყვანას ინფუზიით 2 მგ/წუთში სიჩქარით (70 წლის ზემოთ და გულის 

2 უკმარისობის დროს ავადმყოფ ებში დოზას 2-ჯერ ამცირებენ). ინფუზიის 

დაწყებიდან 15 წუთის შემდეგ გამეორებით შეყავთ ლიდოკაინი ნაკადით 

პირველად ნახევარი დოზა (50 მგ=5 მლ), სისხლში მისი სტაციონარული 

- კონცენტრაციის (2-4 მკგ.მლ) შენარჩუნების მიზნით. ლიდოკაინის შეყვანის 

- დროს თანამოვლენების (კრუნჩხვები, ჰიპოტენზია, კოლაფსი, კომა, 
ჯ დიპლოპია) გამოჩენისთანავე ლიდოკაინის დოზა უნდა შემცირდეს 

% ორჯერ ხოლო თუ არ მოიხსნა ნევროლოგიური სიმპტომები 

შეწყდეს მისი ინფუზია და სასწრაფოდ ვენაში “შევიყვანოთ 

რელანიუმი (ან სედუქსენი) 2 მლ (10 მგ) და მეზატონის (I%) ხსნარი 

0,2-0,5 მლ შეიძლება ლიდოკაინის ანალოგების – მექსიტილის და სხვა 

შეყვანა ვენაში 250 მგ 5-10 წუთის განმავლობაში შემდგომი შიგნით მიღებაზე 

(200 მგ ყოველ 6 საათში) გადასვლით, ეფექტის შესანარჩუნებლად შეიძლება 

ეთმოზინის ეტაციზინის ან ალაპინინისს მიღება. 

ნოვოკაინამიდის 10% ხსნარი შეიძლება გამოყენებულ იქნეს მაღალი 

გრადაციების პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლიების დროს (30 მეტი საათში, 

პოლიტოპური წყვილი, ჯგუფური, ადრეული +“– VV/IL-ზე): მისი 
10% ხსნარის 5 მლ იხსნება 15 მლ იზოტონურ ხსნარში და შეიყვანება 

ვენაში 4 მლ, 2 წუთის განმავლობაში, 3 წუთის შემდეგ იმეორებენ, იმავე 
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წესით იგივე დოზას და ასე მანამ არ მოიხსნება პარკუჭოვანი 

ექსტრასისტოლიის შეტევა (სისტემატურად აკონტროლებენ ეკგ-ს, არტერიულ 
წნევას, მზადა აქვთ მეზატონის ხსნარი). 

შენიშვნა ნაკლებად საშიშია ნოვოკაინამიდისმიერი კოლაფსის 

განვითარება თუ პრეპარატის 10 მლ (10 მგ) გავხსნით 300 მლ ფიზიოლოგიურ 

ხსნარში და შევიყვანთ ვენაში 30-400 წვეთს წუთში სიჩქარით. მზადაა 
შმპრიცკი მეზარონით. 

გამოხტომითი შეკუმშვები, ექსტრასისტოლებისგან განსხვავებით 

წარმოიქმნებიან ბრადიკარდიის ფონზე, როდესაც „პასიური“ ექტოპიური 

შეკუმშვების წინა ინტერვალი დაგრძელებულია (გრძელი დიასტოლა) 

კომპენსაციური პაუზა არ ვითარდება, ასეთ შემთხვევაში ანტიარითმიული 

საშუალებების ნაცვლად გამოიყენება, სინუსური კვანძის აქტივობის 

გამაძლიერებელი საშუალებები ქოლინობლოკატორული (ატროპინის 

პრეპარატები) და ბეტა-ადრენომასტიმულირებელი (თეოფედრინი, 

მიოფედრინი) საშუალებები. არაიშვიათად კარგ ეფექტს იძლევა კალციუმის 

ქლორიდის ვენაში შეყვანა 0,5-I1 გ 5-0 წუთის განმავლობაში (მოხსნის 

ბრადიკარდიას და ა/ვ ბლოკადას, ასწევს არტერიულ წნევას). 

77 გადაუდებელი სამედიცინო დახმარება 

უეცარი სიკვდილის (გულის უეცარი გაჩერების) დროს 

უეცარი სიკვდილი, რომელიც 50% ავადმყოფებს უვითარდება გულის 

კორონარული დაავადების დროს, აქედან 80%-ში გამოწვეულია 

პარკუჭებისსVს ფიბრილაციით, ხოლო 20” ასისტოლიით, ან რითმის 

ელექტრომექანიკური დისოციაციით (უეცარი სიკვდილი 98% ხდება 

სტაციონარის გარეშე. ყოველი მე-4 ადამიანი კვდება პირველ 6 საათში. 

ყოველი მე-4 ადამიანი კვდება პირველ 6 საათში, ყოველი მე-5 – ერთ 
საათში). 

პარკუჭების ფიბრილაცია ვითარდება უეცრად. ხოლო მისი 

სიმპტომები გამოვლინდება მიმდევრობით: არ ისინჯება არტერიული წნევა 

და პულსი საძილე არტერიაზე. იკარგება ცნობიერება, ეწყება ჩონჩხის კუნთების 

ერთჯერადი ტონური შეკუმშვები,ირღვევა და ჩერდება სუნთქვა (ფაქტიურად 
პარკუჭების ფიბრილაცია არის კლინიკური სიკვდილის ფორმა). 

სინო-ატრიული, ან ატრიო-ვენრრიკულური (ა/ვ)ე ბლოკადის 
დროს (სურ. 7.5.) სიმპტომები გამოვლინდება შედარებით 
თანდათანობით: გონების დაბინდვა, მოძრაობითი აგზნება, კვნესა, ტონურ- 

კლონური კრუნჩხვები, სუნთქვის დარღვევა (მორგანის სინდრომი). 

ელექრრომექანიკური დისოციაცია, ფილტვის არტერიის ემბოლიის 

და გულის ტამპონადის დროს ვითარდება აუეცრადლ: აღარ ისინჯება 

პულსი საძილე არტერიაზე ავადმყოფს ეკარგება გონება და ჩერდება სუნთქვა
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(შენიშვნა ჰიპოვოლემიის, ჰიპოქსიის, პნევმოთორაქსის, წამლების დოზის 

გადაჭარბების დროს ელექტრომექანიკური დისოციაცია ვითარდება 

თანდათანობით). 

გადაუდებელი სამედიცინო დახმარება გულის უეცარი 

გაჩერების დროს: 

პირველი +- დაუყოვნებლივი დეფიბრილაციის გამოყენება. 
დეფიბრილაციი–ს უქონლობის “შემთხვევაში უნდა ჩატარდეს: 

–_- ძლიერი პრეკარდიული (გულის არეში მკერდის ძვალზე) 
არტყმა მუშტით. “უეფექტობის შემთხვევაში დაუყოვნებლივ იწყებენ 

ულ-ფილტვის რეანიმაციას: განუწყვეტელი გულის არაპირდაპირი 
დახურული) მასაჟით (80-90 წუთში) და ხელოვნური სუნთქვით 

ჟანგბადით, ან ,,პირი-პირში“ მეთოდით), შესვენებით არაუმეტეს 5 წამისა. 

უალედის (პაუზის) დროის გამოკლებით (დაახლ. 60 წამი) – ტრაქეის 

ნტუბაციისთვის და ელექტროდეფიბრილაციის ჩატარებისთვის განუწყვეტელი 

ილტვების ხელოვნური ვენტილაციით (მასაჟის მოძრაობა და სუნთქვა 5:I1, 

რთი ექიმის მუშაობის დროს 15:2) ტარდება სასუნთქი გხების სანაცია, 

აერგამტარი მილის შეყვანა ჟანგბადის დოზირებული ინჰალაცია 

ან ,პირი-პირში“ მეთოდით) ცენტრალურ, ან პერიფერიულ ვენაში კათეტერის 

აყენებით. 

– რაც შეიძლება ადრე „ტარდება დეფიბრილაცია 1ლი ცდა 200 

ვვოული ენერგიის განმუხტვით. მეორე ცდა 300 ჯ ლდა მესამე 

ბოლო 360 ჯ. სამივე ცდის დროს გულის რითმისა და პულსის 

კონტროლით, (სურ7.7) თუ დეფიბრილაციის შედეგად არ 

ალდაა პულსი, აგრძელებენ გულის არაპირდაპირ მასაჟს და 

ფილტვების ხელოვნურ ვენტილაციას (ჟანგბადის ნიღბით, ან ,,კპირი- 
პირში“ მეთოდით) 

ა 
–
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სურ77 პულსის გასინჯვა 

საფეთქლის, მხრის, 

ტერფის დორზალური, 
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ბარძაყის და მუხლქვეშა 

არტერიებზე.        
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– ვენაში ნაკადით შეყავთ ადრენალინი 1:10 000(,) დოზით 0,5-!I,0 მგ 

გახსნილი 20 მლ ფიზიოლოგიურ ხსნარში (ადრენალინი შეყავთ ყოველ 5 

წუთში პულსის და გულის რითმის აღდგენამდე აუსკულტაციით) ავადმყოფს 
უკეთებენ ტრაქეის ინტუბაციას, იმეორებენ დეფიბრილაციას 

მაქსსმალური განმუხტვით “+“- 360 _ჯოულით. 

მეორე +. დეფიბრილაციის უეფექტობის შემთხვევაში 
მოქმედებენ შემდეგი სქემით: წამალი, გულის მასაუი და 

ფილტვის ხელოვნური ვენტილაცია, ხოლო 30-60 წამის შემდეგ, 

ისევ დეფიბრილაცია 360 ყჯოულით. 

ლიდოკაინი 1,5 მგ/კგ + დეფიბრილაცია 360 ჯოულით, უეფექტობის 

შემთხვევაში 3-5 წუთში იმეორებენ ლიდოკაინის ინექციას იმავე დოზით და 

დეფიბრილაციას. 360 ჯოულით.უეფექტობის შემთხვევაში შეიყვანება ორნიდი 

5 მგ/კგ + დეფიბრილაცია 360 ჯოულით, უეფექტობის შემთხვევაში 

5 წუთის შემდეგ იმეორებენ ორნიდის ინექციას დოზით 10 მგ./კგ. + 

დეფიბრილაციას 360 ჯოულის ელექტრული განმუხტვით. უეფექტობის 

შემთხვევაში მაგნიუმის სულფატი 2 მგ + დეფიბრილაცია 360 ჯ. 

განმუხტვებს შორის შუალედებში ატარებენ უწყვეტ გულის დახურულ 
მასუს და ფილტვის ხელოვნურ ვენტილაციას (ჟანგბადით, ან 

„პირი-პირში“ მეთოდით). 

ასისტოლიის დროს ტარდება რეანიმაციული ლონისძიებები: 

თუ შეუძლებელია გულის ელექტრული აქტივობის დადგენა, მაშინ ავადმყოფს 
უტარდება გადაუდებელი დახმარების პირველი და მეორე პუნქტის ზემოთ 

აღნიშნული საექიმო დახმარება. 

თუ ასისტოლია დადგენილია ეკგ-ის ორ განხრაში, მაშინ 

უტარდება მხოლოდ ზემოთ მოყვანილი პირველი ლონისძიებები. 

უეფექტობის შემთხვევაში ემატება ატროპინის ინექცია 1მგ 3-5 წუთის 

შემდეგ ეფექტის მიღებამდე (მთლიანად ატროპინის საერთო დოზამ შეიძლეება 

მიაღწიოს 0,04 მგ/კგ,ან იზადრინი 2 მგ/წუთში,ან კალციუმის ქლორიდი 

500 მგ. ასეთ შემთხვევებში ელექტროკარდიოსტიმულაციის დაწყება 

აუცილებელია რაც შეიძლება ადრე () აუცილებელია კორექცია: 

ჰიპოქსიის,ჰიპო- ან ჰი პერკალიემიის,აციდოზის,წამლის დოზის გადაჭარბების 

დროს და სხვა. 

ზოგიერთ შემთხვევებში ეფექტს იძლევა 240-480 მგ ეუფილინის 
ვენაში შეყვანა. 

მესამე –- ელექტრომექანიკური დისოციაციის დროს ავადმყოფს 

უტარდება ჩემოთ მოყვანილი პირველი პუნქტის გადაუდებელი ღონისძიებები. 
როდის უნდა შეწყდეს გულ-ფილტვის რეანიმაცია? 

# თუ დახმარების აღმოჩენის მსვლელობაში გაირკვა, რომ ის აღარაა 

საჭირო 6 და 12 საათის შემდეგ (ორჯერ გამოკვლევით).
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% თუ დადგინდა მყარი ასისტოლია, ან მისი მრავალჯერადი ეპიზოდები, 

რომელიც არ ექვემდებარება ფარმაკოთერაპიას. 

» თუ დახმარების აღმოჩენის ყველა მეთოდი არ იძლევა გულ-ფილტვის 

რეანიმაციას 30 წუთში. 

# არა აქვს მოძრაობითი და მეტყველების აქტივობა და ტკივილის 

შეგრძნება. სხეულის ტემპერატურა დაქვეითდა 3ჟი დაბლა, ვერ მოძრაობს 

სპონტანურად, ვერ იკავებს პოზას, არა აქვს გუგების რეაქცია სინათლეზე 

და რქოვანას რეფლექსი, აღარ რეგისტრირდება ეეგ ტალღები 

მაქსიმალური გაძლიერების დროს. 

როდის “უნდა ითქვას «უარით გულ-ფილტვის 
რენიმაციის ჩატარებაზე? 

X სისხლის მიმოქცევის შეწყვეტის შემდეგ გასულია 30 წუთი 

%# განუკურნებელი დაავადების ტერმინალურ სტადიაში (სიმსივნე 

მეტასტ.ხებით და სხვა). 
ძირითადი გართულებები გულ-–ფილრვის 

რეანიმაციის დროს: 

X დეფიბრილაციის შემდეგ (ასისტოლია, პარკუჭების ფიბრილაციის 

რეციდივი, კანის დამწვრობა) 

X# გულ-ფილტვის რეანიმაციის დროს (კუჭის გავსება ჰაერით, 

რეგურგიტაცია, შიგთავსის ასპირაცია ბრონქებში). 

X ტრაქეის ინტუბაციის დროს (ლარინგო- და ბრონქოსპაზმი. 

რეგურგიტაცია. საყლაპავის და კბილების დახიანება) 

# გულის დახურული, მასაჟის დროს (ნეკნების, ან მკერდის ძვლის 

მოტეხილობა, ფილტვების დაზიანება, პნევმოთორაქსი) 

X ლავიწქვეშა ვენეპუნქციის დროს (სისხლდენა, არტერიის გაჩხვლეტა. 

ჰაეროვანი ემბოლია, პნევმოთორაქსი) 

X ინტრაკარდიული ინექციის დროს (წამლის შეყვანა მიოკარდში. 

კორონარის, ან ფილტეის დაზიანება, ჰემოტამპონადა) 

X სუნთქვითი და მეტაბოლური აციდოზი, ჰიპოქსიური კომა და 

ენცეფალოპათია. 

რეანიმირებული ავადმყოფი გადაიყვანება ინტენსიური თერაპიის პალატაში 

გულის მუშაობაზე მუდმივი მონიტორული დაკვირვებისთვის და კვალიფიციური 

საექიმო დახმარებისთვის. 

შენიშვნა: მონაცემები მოყვანილია: ხ.დონის.ვ.მეტელიცას და ვ.რუსკინის 

ბოლო წლების მონოგრაფიებიდან.
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78 მწვავე ბრადიარითმიის პუპირება 

ფარმაკოლოგიური პრეპარატებით 

დიაგნოსტიკურად გამოხატული ბრადიკადია არის 5§50-ზე 

ნაკლები წუთში ეკგ-ით საჭიროა მისი დიფერენცირება: სინუსური 

ბრადიკარდიის. სინუსური კვანძის გაჩერების, სინო-ატრიული და ატრიო- 

ვენტრიკულური ბლოკადის,(სურ.7.5.) ამ უკანასკნელის დისტალური და 

პროქსიმალური დონეების დროს. (მზა-მუშა მდგომარეობაში უნდა იყოს 

კარდიოსტიმულატორი). 

გადაუდებელი სამედიცინო დახმარება ბრადიარითმიის 

დროს სიცოცხლისათვის საშიში ბრადიარითმიის დროს ტარდება 

ინტენსიური თერაპია. 

– თუ ბრადიკარდიას იწვევს მორგან-ადამს-სტოქსის სინდრომი 

(სურ78) (ჩერდება, ან მკვეთრად იშვიათდება გულის მუშაობა, გონების 

დაკარგვით, აპნოეთი, კრუნჩხვებით 1-2 წუთამდე) ან მის- ექვივალენტები 

(მაგ. სინუსის კვანძის სისუსტე 50-ზე ნაკლები წუთში, პარკუჭების ნაადრევი 

აგზნება, პაროქსიზმული ტაქიკარდია, მოციმციმე არითმია) უპირატესად 

ხანშიშესულ ავადმყოფებში, არტერიული ჰიპერტენზია, მარცხენა პარკუჭის 

მწვავე უკმარისობა, ფილტვების უკმარისობა, შოკი, სტენოკარდია, რითმის 

პროგრესირებადი შენელება (ბრადიკარდია), ან პარკუჭის ექტოპიური 

აქტივობის გაზრდა (ფიბრილაცის ზღვრამდე). 

  

  

ა... 

    
  

სურ.7-8. დისტალური III ხარისხის ა/ვ ბლოკადა პარკუჭების ასისტოლიის 

შემდეგ, სპონტანურად შეწყვეტილი მორგანის სინდრომის შეტევა 

(ჩაზოვით) (დამატებით იხ. სურ.7.5.)
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ასეთ “შემთხვევებში გულ-ფილტვის რეანიმაცია ტარდება: 

მორგან-ადამს-სტოქსის სინდრომის, ან ასისტოლიის დროს, ისე როგორც 

„უეცარი სიკვდილის“ შემთხვევაში, პბრველი პუნქტით დეფიბრილაციის 

გარეშე და ასისტოლიის რეანიმაციული ღონისძიებებით. 

“ ბრადიკარდია, რომელმაც გამოიწვია: გულის უკმარისობა, არტერიული 
ჰიპერტენზია, სტენოკარდია, ნევროლოგიური სიმპტომები, რითმის 

პროგრესირებადი შენელება, ან მისი ექტოპიური აქტივობის გაზრდა, ასეთ 

შემთხვევებში: ავადმყოფს აწვენენ თავით ქვემოთ კიდურების 20 გრადუსით 

აწევით, (თუ არა აქვს ფილტვების შეშუპება) და როგორც ამორჩევის 

პრეპარატი (ახალი კლინიკური მონაცემებით) პირველ რიგში ვენაში 

ჯნაკადით ნელა! 7-0 წუთში (ასისტოლიის დროს შედარებით ჩქარა) 

- შეუყვანენ ამინოფილინს (ეუფილინს) 2,4“ (და არა ატროპინს) 

– 10-20 მლ (240-480 მგ) აუცილებლად, დოზირებული 

< ოქსიგენოთერაპიით (შენიშვნა: ადენოზინი პურინორეცეპტორების (პა 

9 აგზნებით იწვევს ბრადიკარდიას ს/ა და ა/ვ გამტარებლობის შენელებას, 

= ეუფილინი კი იმავე რეცეპტორების ბლოკირებით ზრდის ს/ა და ა/ვ 

% გამტარებლობას და იწვევს, ტაქიკარდიას). 

+ ტარდება დაუყოვნებლივი ელექტროკარდიოსტიმულაცია 

(ენდოკარდიული, საყლაპავის, ან კანის გზით), ამ უკანასკნელის უეფექტობის 

(ან არარსებობის შემთხვევაში) ვენაში წვეთობრივად შეიყვანება დოფამინი 

2100 მგ, ადრენალინი I მგ. იზადრინი 1-5 მკგ/წუთში სიჩქარით, ან 
ატროპინი ვენაში 1 მგ,ეფექტის მიღებამდე (ჯამური დოზა 2 მგ) 250 მლ 

გლუკოზაში (5%) ინფუზიის სიჩქარეს ზრდიან პარკუჭების შეკუმშვის 

მინიმალურ სიხშირემდე, შემდეგ ავადმყოფი გადაჰყავთ ინტენსიური თერაპიის 

პალატაში. 
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| თავი ვ სტენოკარდიის ღა იშემიის 

სამკურნალო საშუალებების ფარმაკოლოგია 

(სტენოკარდიის სახეები და მკურნალობის პრინციპები 

- ანოტაცია) 

გულის იშემიური (კორონარული) დაავადების + გიდ- 

ის ერთ-ერთ გამოვლინებას წარმოადგენს სტენოკარდია, რომელიც 

კლინიკურად ტიპიურ შემთხვევებში ხასიათდება, პერიოდული შეტევითი 

C,მოჭერის“, ან ჭვალის სახით) ტკივილის შეგრძნებით გულის 

არეში, ირადიაციის უპირატესად მარცხენა ხელში, თითებში და სხეულის 

ზედა მარცხენა უბანში (კისერი, სახე, ქვედა ყბა, ყური, ბეჭის კუთხე) 

ვბანმო-ს ექსპერტების რეკომენდაციით სტენოკარდიას ყოფენ: 

ა) მოსვენების სტენოკარდია (ვაზოსპასტიკური, პრინცმეტალის. 
ვარიანტული, სპონტანური „ღამის“) 

ბ) დაძაბვის არასტაბილური სტენოკარდიის ფორმა. 

კლინიკური მიმდინარეობის მიხედვით არჩევენ: 

“ პირველად (არასტაბილურ-ორ თვემდე) დაძაბვის სტენოკარდიას, 

2 მეორად (სტაბილურ-ქრონიკულ) სტენოკარდიას. 

პირველადი სტენოკარდია ხასიათდება ტკივილის შეტევის (20 

წუთზე მეტი) მკვეთრი ხარისხობრივი ცვლილებებით. 

მეორად სტენოკარდიას ახასიათებს გულის არეში ტკივილის 

პერიოდული შეტევის სტერეოტიპული ხასიათი, რომელიც შეიძლება 

გაგრძელდეს თვეებისა და წლების განმავლობაში. 
სტენოკარდიის “შეტევას ძირითადად განაპირობებს: 

ა) მიოკარდის მიერ უანგბადის ხარჯვის გაზრდა, ან 
ბ) მიოკარდის სისხლით მომარაგების, ანუ უანგბადის მიტანის 

შემცირება. 

სტენოკარდიის სამკურნალო პრეპარატებმა შეიძლება იმოქმედონ ორი 

მექანიზმით. დააქვეითონ მიოკარდში აუანგბადის მოთხოვნა ან 

გაზარდონ მიოკარდში ჟანგბადის მიტანა, ან ორივე მექანიზმზე 

იმოქმედონ ერთდროულად. არის მიოკარდში ჟანგბადის მოთხოვნის 

შემცირების კიდევ ერთი გზა, კერძოდ, გულის მუშაობის 

დაქვეითება. 

ამიტომ, მიოკარდის იშემიის და სტენოკარდიის თერაპიის 

პრინციპები ეფუძნება მიოკარდის მიერ ჟანგბადის მოთხოვნს და 

კორონარული სისხლის მიმოქცევის გაზრდის (ჟანგბადის მიტანის) 

  

1 სტენოკარდია ბერძ. 510))0§ – ვიწრო.+ CეLძ12 – გული. სინ: მილღIიე 00ლ0C(01L15. ,,ანგერე“ 
– შევიწროვება, 00C(0LI5 – გულმკერდი. იგულისხმება სისხლის ძარღვის, ამ შემთხვევაში 

კორონარის შევიწროვება,აქედანაა ნაწარმოები ტერმინის ეთიმოლოგია: ანტიანგილალური 
(ანტიანგინოზური) საშუალება. აღნიშნული ტერმინები, როგორც არაადექვატური, 

ალარ იხმარება თანამედროვე სამედიცინო ლიტერატურაში.
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შესაბამისობას, რათა მიოკარდში ალდგეს ჟანგბადის მოთხოვნის 

და მიტანის დისბალანსი. 

სტენოკარდიით და გულის იშემიით ავადმყოფებში ჟანგბადის მიოკარდის 

მიერ მოთხოვნის და მიტანის დისბალანსს არეგულირებს ორგანული 

ნიტრატების პრეპარატები (იხილე ქვემოთ) და კალციუმის ნელი 

არხების მაბლოკირებელი საშუალებები. 

მკურნალმა ექიმმა აღნიშნულ პათოგენეზურ რგოლებზე უნდა იმოქმედოს 

შესაბამისად ადექვატური ფარმაკოლოგიური პრეპარატებით (პრეპარატების 

ლ კლასიფიკაცია და ფარმაკოლოგია (იხ.ქვემოთ). 

სტენოკარდიის ორივე კლინიკური სტაბილური და 

არასტაბილური ფორმის დროს გამოვლენილია მიოკარდის პიბენაციის 

C,მძინარე“ მდგომარეობის) და სტანირების (,,გაბრუების“) პათოლოგიური 

უბნები – კეროვანი დისტროფიის სახით. 

დაძაბვის სტენოკარდია, ან გადატანილი ინფარქტის 

% შემდეგი პერიოდი “შეიძლება გამოვლინდეს ტკივილებით ანუ 

5 სტენოკარდიული შეტევით, ან მიოკარდის იშემიის უმტკივნეულო 

5 (ცმუნჯი“ “- „ჰიბერნირებული“ ეპიზოდებით) ე.წ. ამბულატორიული 

ლ იშემიით), რომელიც დლე-ღამური ეკ6კ მონიტორირებით ფიქსირდება 

1 ავადმყოფების 50%-ში. 

დ სწორედ ამიტომ გიდ-ით ავადმყოფების მკურნალობის 
V პრინციპების თანახმად “უნდა დაინიშნოს როგორც სტენოკარდიის, 

ისე „მუნჯი ჯ“+“+“+“+“+“·- „ჰიბერნირებული“ 2 (ან მანიფესტირებული) 

% იშემიის სამკურნალო პრეპარატები რომლებიც გააუმჯობესებენ 

წ კორონარულ სისხლის მიმოქცევას ჟანგბადის მიტანით, ან გამოავლენენ იშემიის 

C საწინააღმდეგო მოქმედებას და გულის კუნთში შეამცირებენ უანგბადის 

უ” მოთხოვნას. 
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მიოკარდის ჰიბერნაცკია ეწოდება მდგომარეობას, როდესაც 

მიოკარდში (რომელიმე) კორონარული სისხლძარლვის ზომიერი, ან 

მნიშვნელოვანი სტენოზი იწვევს კორონარული სისხლის მიმოქცევის 

შესაბამისი უბნის ქრონიკულ “შეზლუდვას კარდიომიოციტების 

შეკუმშვადობის კომპენსატორული დაქვეითებით, მათი სიცოცხლის 

უნარის შენარჩუნებით და რევასკულარიზაციის შემდგომი აღდგენით 

ანუ რეჰირბენაციით (,,გამოღვიძებით“), (ჰიბერნაციას განსაზღვრავს სამი 

პარამეტრი: უჯრედული მეტაბოლიზმის შენარჩუნება,უჯრედის მემბრანის 

მთლიანობა, ინოტროპიზმის შენარჩუნება) 

2 ჰპჰიპერნაცია ნიშნავს „მძინარეს“ ჰიპერნირებული მიოკარდის 
მეტაბოლიზმი ადამიანში ჰგავს შავი დათვის კუნთის მეტაბოლიზმს, ზამთრის 

ძილის პერიოდში, რომელიც გაზაფხულზე კვლავ განახლდება. 
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ასეთი ფარმაკოლოგიური მოქმედების საშუალებების ერთ-ერთ ჯგუფს 

ეკუთვნის ბეტა-ადრენორეცეპტორების მაბლოკირებელი 

პრეპარატები (პროპრანოლოლი,მეტოპროლოლი,ატენოლოლი) ,,რომლებიც 
ბრადიკარდიის და ჰიპოტენზიის შედეგად ამცირებენ უანგბადის 

მოთხოვნას მიოკარდშმი, ხსნიან იშემიის მოვლენას და არ 

იწვევენ „კორონარული მოპარვის, სინდრომს დადგენილია, 

რომ ასეთ ავადმყოფებში ბეტა-ადრენო-ბლოკატორები ამცირებენ 
გამეორებითი ინფარქტის და სიკვდილის რისკს. 

გიდ-ის სხვადასხვა ფორმების სტენოკარდიის და იშემიის 

სამკურნალოდ თანამედროვე კარდიოფარმაკოლოგიაში გამოიყენება ძირითადად 
სამი ჯგუფის კლასიკური ფარმაკოლოგიურითლთ პრეპარატები: 
(ტაბულა 8.1) 

” ორგანული ნიტრატები (ნიტრობლიცერინს ჯგუფი) 

ს“ ბეტა-ადრენორეცეპტორების ბლოკატორები (ატენოლოლი) 
" კალციუმის (LIთ, “ი და სხვა ტიპის) „ნელი“ არხების 

ბლოკატორები. 

IV ჯგუფში გაერთიანებულია კორონარების გამაფართოებელი 
დამხმარე ანუ ადიუვანსური პრეპარატები: 

X უპირატესად კორონაროდილატაციურით (სტენოკარდიის 

სამკურნალო) 

X მიოკარდში უპირატესად მეტაბოლიზმზე (იშემიის 

დროს) სპეციფიკურად მოქმედი პრეპარატები.
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სტენოკარდიის და იშემიის სამკურნალო 

საშუალებების თანამედროვე კლასიფიკაცია 

ტაბულა 8.L 
  

/ ნიტროგლიცერინის ჯგუფის სამკურნალო პრეპარატები 

შიოკარდში ამცირებენ 0, ხარჯვას და ზრდიან მის მიტანას) 
ნიტროგლიცერინი და მისი სინთეზური ანალოგბი: 

ნიტროგლიცერინი (ტაბლ. სპირტხსნარი, წყალხსნარი, მალამო) 
იზოსორბიდ დინიტრატი (ნიტროსორბიდი, იზოდრილი) 

იზოსორბიდ მონონიტრატი (მონოჩინკვე) 

ერითრიტილ- ტეტრანიტრატი (ერინიტი, ნიტროპენტონი) 

ნიტროლინგვალი, % ნიტროგრანულონგი, X დინიტროსორბილონგი, 

ტრინიტროლონგი, X ნიტრონგი, X ნიტრომაკი, 

სუსტონი, X ნატრიუმის ნიტროპრუსიდი და სხვა X 
X 

X+ 
X 

X 
+X 

+X
 

+«#
 

  

? ბერტა-ადრენორეცეპტორების 3. კალციუმის Lთ ტიპის 

მაბლოკირებელი პრეპარატები, არხების ბლოკატორები 

(მიოკარდში აქვეითებენ 02 მიოკარდში ამცირებენ 02 

ხარჯჯვას): ხარჯვას და ზრდიან მის 

# ატენოლოლი (ტენორმინი) მიტანას კარდიომიოციტებში 

X მეტოპროლოლი (ლოპრესორი) ნიფედიპინი (ადალატი) 

X ნადოლოლი (კორგარდი) ვერაპამილი (იზოპტინი) 

X პროპრანოლოლი (ინდერალი) დილთიაზემი (კარდიზემი) 
ნაწილობრივი ბეტაბლოკატორები: ამლოდიპინი (ნორვასკი) 

ისრადიპინი (დინასერკი) 

ნიმოდიპინი (ნიმოტოპი) 

X# კარდიოდარონი (ამიოდარონი) 

X# 
XX

 
XX

 
+X
+ 

MX 
#+

 

    
4 კორონარების გამაფართოებელი ადიუვანსური მოქმედების 

პრეპარადფები: 

იშემიის სამკურნალო მეტაბოლური პრეპარატები 

ტრიმეტაზიდინი (პრედუქტალი) 

-ნიტროვაზოდილატაციური მოქმედების (მოლსიდომინი) 

კალიუმის არხების აქტივატორები (ნიკორანდილი) 

"რეფლექსური მოქმედების” (ვალიდოლი)     მიოტროპული მოქმედების (დი პირიდამოლი) 

=>
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8, ნირროგლიცერინის მოქმედება 

კარდიო-პემოდინამიკის მაჩვენებლეგზჯე 

მოცემულ ქვეთავში ნიტროპრეპარატების მოქმედება განხილულია 

პირველი ეტალონური პრეპარატი “+ ნიტროგლიცერინის 

მაგალითზე. 
ნიტროგლიცერინნლდნ სტენოკარდიის ძირითადი კლასიკური 

სამკურნალო საშუალებაა, რომელიც 1879 წლიდან გამოიყენება პირველ 

რიგში სტენოკარდიული შეტევის მოსახსნელად (კუპირებისათვის). 

ნიტროგლიცერინი დაბალ დოზებში, წარმოადგენს 

მირითადად ვენური სისხლძარლვების გამაფართოებელ 

(დილატაციურ) საშუალებას ერთდროულად არის სუსტი არტერიული 

დილარტატორიც,კერძოდ,მოქმედებს რა მსხვილ არტერიებზე აფართოებს 

მათ,ხოლო მალალ დოზებში იწვევს არტერიოლების ვაზოდილატაციას. 

რის შედეგადაც აქვეითებს გულზე პრედატვირთვას. 
ნიტროგლიცერინს უპირატესად ვენოდილარტაციური ეფექტის 

შედეგად ქვეითდება გულისკენ ვენური სისხლის დინება, ე.ი. ხდება ვენური 

სისხლის დეპონირება პერიფერიულ სისტემაში, რაც ამცირებს გულზე 

პოსტდატვირთვას. 

ამგვარად, ნიტროგლიცერინის შესაპძლო მოქმედების შექანიზმები 

სტენოკარდიის დროს განპირობებულია ერთი მხრივ, პერიფვრიული 

წინააღმდეგობის მარცხენა პარკუჭის სისტოლური მოცულობის და სისხლის 

ნაკადის წინააღმდეგობის შემცირებით.მეორე მხრივ, პერიფერიული გცეჩების 

გაფართოებით, ვენური სისხლის ნაკადის (გულისკენ) და სისხლის მოცულობის 

შემცირებით (რაც თავისთავად ამცირებს სისტოლურ მოცულობას და მარცხენა 

პარკუჭის დიასტოლურ დაძაბვას); მიოკარდის კედლის და გულის ზომების 

შემცირებით, გულის მუშაობის დაქვეითებით, მიოკარდის მიერ ჟანგბადის 

მოხმარების შემცირებით, · კორონარული სისხლის დინების და მიოკართი!. 

იშემიური უბნის სისხლით მომარაგების გაზრდით. 

ამ მოქმედების გარდა ნიტროგლიცერინი იჩენს სპეციფიკურ, 
მიოტროპულ რელაქსაციურ მოქმედებასაც სისხლძარლვის კედლის 

გლუვ კუნთზე. 
ამგვარად, ნიტროგლიცერინი პრედატვირთვის და 

პოსტდატვირთვის შემცირების შედეგად, აქვეითებს მიოკარდის 
მოთხოვნას უანგბადზე. 

+ ნიტრობლიცერინიძთ გამოწვეულე ვასოდილარტაციის 

ახალი ბიოქიმიური შექანი%მ8მი: 

ორგანული ნიტრატები (ნიტროგლიცერინი და სხვა) წარმოადგენენ 

„წამლის წინა ფორმას“, რომლებიც ორგნიზმში მეტაბოლიზმის შემდეგ იწვევენ 

თერაპიული, კორონარების გამაფართოებელ – ვაზოდილატაციურ
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მოქმედებას, მხოლოდ სპეციფიკური ბიოტრანსფორმაციის ანუ 

დენირროზირების (დენიტრრაციის) შემდეგ. 

ნიტრატები მეტაბოლიზმის შედეგად წარმოშობენ აზოტის ოქსიდს 

(Mს0) და აგრეთვე 5-ნიტროზოთიოლს (5-M-51I1-ს). M0 და 5-M- 

5II-ი ააქტიურებენ ციტოზოლის ხსნად ფერმენტ- 

გუანილატციკლაზას (გც-აზას),ს გც-აზა აგროვებს ციკლიურ- 

გუანოზინ-მონო-ფოსფატს (ც-გმფ-ს) ტც-გმფ-ი აძლიერებს 

პროტეინკინაზს ფოსფორილირებას და ციტოზოლში ამცირებს 

ჯ Cა-ის თავისუფალი იონების რაოდენობას, რაც იწვევს 

ა არტერიი–სს და ვენი–ს კედლის გლუვი კუნთების მოდუნებას- 

რელაქსაციას რის შედეგადაც ვითარდება კორონარული 

სისხლძარღვების (ვაზო)დილატაცია, ანუ ნიტრატების ძირითადი სამკურნალო 

ეფექტი. 
» ნეირრობლიცერინს გავლენა კორონარულ 

სისხლის მიმოქცევანჯე. 

ნიტროგლიცერინი აქვეითებს კორონარული არტერიების წინააღმდეგობას. 

> აფართოებს მსხვილ ეპიკარდიულ კორონარულ არტერიებს. ნაკლებად (ს
ამ

 
ტო

მა
დ)

 
ტო
მი
 

აფართოებს კორონარულ არტეროილებს (წინააღმდეგობის 

სისხლძარღვებს). დადგენილია, რომ მსხვილ კორონარებზე ნიტროგლიცერინის 

მოქმედება, ხელს უწყობს სისხლის გადანაწილებას მიოკარდის 

არაიშემიური (ჯანმრთელი) უბნიდან იშემიურ (ინფარცირებულ) 

ბანში, ამიტომ არ იწვევს მიოკარდის იშემიური უბნებიდან „კორონარული 

მოპარვის სიმდრომს“, განსხვავდებით სხვა ვაზოდილატატორებისგან 

(დიპირიდამოლი, ადენოზინი, ნანიპრუსი)-. 

ეპიკარდიულ უბნებში კორონარული არტერიების გაფართოების დროს 

=- ათეროსკლეროზირებულ დაზიანებულ, ხანგრძლივ სტენოზირებულ 

: სისხლძარღვში წნევის მომატება უზრუნველყოფს კორონარულ პერფუზიას, 

სისხლძარღვის სუბტოტალური სტენოზის დროს მიოკარდის იშემიის ზონაში 

აღადგენს ქრონიკულ, დაქვეითებულ კორონარულ სისხლის მიმოქცევას, ანუ 

ლ იწვევს ჰიბერნირებულ („მძინარე ) მიოკარდში მეტაბოლიზმის, 

2 შეკუმშვადობის და კორონარული პერფუზიის ალდგენას 

· კეროვანი მეტაბოლური დისტროფიის კორექციით. 

ამჟამად, მიოკარდის ჰიბერნაციის („მძინარე მდგომარეობის) 

და სტანირების („გაბრუების“) “უბნები სპეციალური 

C გამოკვლევებით ალმოჩენილია, როგორც სტაბილური, ისე 

არასტაბილური სტენოკარდიის დროს, ათეროსკლეროზით დაზიანებული 

სისხლძარღვით კვების რეგიონში (მიოკარდში) და სხვა. 
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სურ 8.1! არტერიული წნევის ცვლილების (მმ/ვწნს/სვ) 

        
      

დინამიკა ძლიერი სტენოკარდიული გტკივილის 

(შეტევის) დროს. ნიტროგლიცერინის” (0,5 მგ) 

სუბლინგვური გამოყენება (ნაჩვენებია ისრებით) იწვევს 

სტენოკარდიული შეტევის მოხსნას (კუპირებას) 

არტერიული წნევის ერთდროული მკვეთრი დაქვეითებით.
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ამჟამად შესწავლილია, რომ დაზიანებულ მიოკარდში არის 

სტანირებული („გაბრუებული“) უბნები, ნორმალური მეტაბოლიზმით 

და კორონარული პერფუზიით, მაგრამ დაქვეითებული შეკუმშვადობით, 

გამოწვეული თავისუფალი რადიკალების და Cმ8?'-ის იონების 

ჭარბი დაგროვებით. 

ამ მიმართულებით ამჟამად მიმდინარეობს ექსპერიმენტულ-კლინიკური 

კვლევა ნიტრატების კალციუმის არხების ბლოკატორების და 

პეროქსიდული დაჟანგვის საწინააღმდეგო საშუალებების მეტაბოლური 

იშემიის სამკურნალოდ გამოყენების შესახებ 

ნიტროგჯლიცერინნდინ წარმოადგენს ძლიერ ეფექტურ პრეპარატს 

ვაზოსპაზმის სამკურნალოდ ლდა პროფილაქტიკისთვის, 

<) განსაკუთრებით ვაზოსპასტიკური (პრინცმეტალის) სტენოკარდიის 

2 დროს. 

დ ნიტროგლიცერინიდ იწვევს დამატებითი ანუ კოლატერალური 

«5 სისხლძარლვების განვითარებას და აუმჯობესებს მიოკარდის 
იშემიური „უბნის კვებას, პირველ რიგში ამცირებს უანგბადის 

მოთხოვნას მიოკარდში და ამის შედეგად იწვევს სტენოკარდიული 

შეტევის მოხსნას (კუპირებას). ამას გარდა,ნირტროგლიცერინი გუანილატ- 

ციკლაზას გააქტივების შედეგად აქვეითებს თრომბოციტების, როგორც 

ერთიმეორესთან შეწებებას ანუ აგრეგაციას, ისე სისხლის 

ძარლვის ენდოთელზე მიწებებას (ადჰეზიას) ამით ხელს 

უშლის თრომბის წარმოშობას. 

!:) ნიტროგლიცერინის მოქმედება გულის 

ფუეკუმშვადობაზჯე. 

ნიტროგლიცერინი აძლიერებს გულის კუნთის შეკუმშვადობას. 
იწვეს დადებით ინოტროპულ მოქმედებას (პირველად დადგინდა 

ექსპერიმენტში, ფხიზელ მდგომარეობაში მყოფ ცხოველებში – ნარკოზის 

” გარეშე). 

მიოკარდის შეკუმშვადობის გაძლიერებას საფუძვლად 

7# უდევსდ ისეთი ნატიფი ბიოქიმიური მექანიზმები, როგორიცაა: 

ა ნიტროგლიცერინის გულზე უშუალო მოქმედებით გამოწვეული 

ადენილციკლაზას გავლენით ადენოზინის და ფ-ამფ-ს დაგროვება, 

ლიწვევს კალციუმის იონების დეპონირებას მიოფიბრილებში 

„და პროსტაგლანდინების დაშლის შეფერხებას, რაც ხელს უწყობს მიოკარდის 

= შეკუმშვადობას და განაპირობებს ნიტროგლიცერინთ გამოწვეულ 

დადებით ინოტროპულ ეფექძქტს.- 

ნიტროგლიცერინითთ გამოწვეულ, მიოკარდის შეკუმშვადობის 
გაძლიერებას აქვს არსებითი კლინიკური მნიშვნელობა: მწვავე 
ინფარქტის დროს განვითარებული გულის უკმარისობის 
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(კარდიოგენული შოკის) სამკურნალოდ. (ბოლო წლებში 

ნიტროგლიცერინი იხმარება გლიკოზიდებთან კომპლექსურ თერაპიაში 
სხვადასხვა გენეზის გულის უკმარისობის სამკურნალოდაც. 

ბ) ნიტროგლიცერინის მოძმედება არტერიულ ფცევა9ზჭე. 

სისხლის წნევაზე გავლენის მხრივ აღსანიშნავია მეცნიერულად 
დადგენილი ფატები, რომ ნიტროგლიცერინის სუბლინგვური მიღება სწრაფად 
იწვევს სისხლის წნევის დაქვეითებას (ჰიპოტნზიას) დაახლოებით 50 მმ-ით 

10 წუთის განმავლობაში და ხანმოკლე ნორმალიზაციის შემდეგ 
სისხლის წნევა კვლავ ქვეითდება 1,5-დან 4 საათამდე. დადგენილია, რომ 

ნიტროგლიცერინის გავლენით კორონარული სისხლის ძარღვები ფართოვდება, 

მაგრამ ადამიანის კორონარებში კათეტერიზაციით შეყვანილი ნიტროგლიცერინი, 

იწვევს კორონარების გაფართოებას, მაგრამ გერ ხსნის ტკივილს. 

ვენაში შეყვანილი ნიტროგლიცერინდ აქვეითებს არტერიულ 

წნევას და ამცირებს პერიფერიული სისხლის ძარღვების – არტერიოლების 

წინააღმდეგობას, ამასთან განსაკუთრებით აქვეითებს ვენური სისხლის 

ძარლვების ტონუსს და ვენურ წნევას. ამ გზით ადიდებს ვენური 

სისხლის დეპონირებას პერიფერიულ ვენურ სისტემაში. ეს ორი არტერიული 
და ვენური სნწნევის ფაქტორი საბოლოო ჯამში ამცირებს 
გულის მუშაობას, მის ენერგეტიკულ დანახარჯებს, განტვირთავს 
ბულს, რაც აქვეითებს უანგბადის მოხმარებას და ხსნის 

სტენოკარდიული ტკივილის “შეტევას (სურ 81). 

ნიტროგლიცერინმა შეიძლება გამოიწვიოს პარადოქსული 

ეფექტები გამოხატულად დააქვეითოს კორონარული და ცერებრული 

სისხლის მიმოქცევა გამოიწვიოს ჰიპოტენზია და ბრადიკარდია, გაზარდოს 

ჟანგბადის ხარჯვა ჰიპოტენზიის შედეგად განვითარებული ტაქიკარდიის 

გამო, შეიძლება გამოიწვიოს „მოქმედების შემდგომი ეფექტი“ და 

„მოხსნის სინდრომი“. 

ცენტრალურ ჰემოდინამიკაზე გავლენთ ნიტროგლიცერინი 

იწვევს გულის ზომების შემცირებას და სისტოლური მოცულობის 

კომპენსატორულ გაზრდას (20%-ით) (არტერიულ სისტემაში 

წინააღმდეგობის შემცირების გამო). 

არტერიული წნევის დაქვეითებას, რითმის გახშირებას, ორმატი 

წარმოებულის შემცირებას (სისტოლური წნევა გამრავლებული რითმზე). 

მცირე წრეში წნევის დაქვეითებას. ჰიბერნირებული და სტანირებული 
მიოკარდის ცალკეული უბნების ფუნქციური (იშემიური) 
პიპოკინეზიის,ს შეკუმშვადობის ალდგენას. 

ნიტროგლიცერინმა შეიძლება გამოიწვიოს პარადოქსული რეაქცია 

%-L სეგმენტის დაქვეითების (დეპრესიის) სახით. განსაკუთრებით ფიზიკური 

დატვირთვის და ჰიპოტენზიის დროს.
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ნიტროგლიცერინნდთდ მოქმედებს სხვადასხვა ი სისხლძარღვოვან 

რეგიონებში: ტვინის (მენინგიალურ) სისხლძარღვებს აფართოებს (იწვევს 

პულსაციის შეგრძნებას თავში). თირკმელში აქვეითებს სისხლის მიმოქცევას, 
შინაგან ორგანოებში ავიწროებს სისხლძარლვებს. ასეთი 

ანტაგონისტური ფიზიოლოგიური პრესორული რეაქცია აფერხებს 
ზედმეტი ვაზოდილატაციის განვითარებას მკვეთრი ჰიპოტენზიით 

და გართულებებით. ნიტროგლიცერინი იწვევს შეჩვევას 

(ტოლერანტობას) გამოხატული ეფექტის დაქვეითებით. 

ნირროგლიცერინყ აფართოებს სისხლძარღვებს ბრონქებში, 

> საყლაპავში,. კუჭ- ნაწლავში, სანაღვლე და საშარდე გზებში, საშვილოსნოში. 

» ნიტრობლიცერინის ფარმაკოკინეტიკურეი თვისებები. 

ნიტროგლიცერინი, როგორც ლიპოფილური პრეპარატი სწრაფად 

აბსორბირდება ლორწოვან გარსზე როგორც პირის ღრუში, ისე ნაწლავებში, 

აგრეთვე კანზე. ნიტროგლიცერინი მეტაბოლიზდება არტერიულ-ვენურ 

სისხლძარღვთა კალაპოტში შენდეგ დიფუნდირებს გლუვ კუნთებში, იქ განიცდის 
ბიოტრანსფორმაციას იქვე წარმოშობს აზოტის ოქსიდს (M0) 3-5 წამის 

ხანგრძლივობით იწვევს სისხლძარლვის კედლის გლუვი კუნთის 
რელაქსაციას და თრომბოციტების აგრეგაციის შეფერხებას. 

ნიტროსლიცერინნ პერორულად მიილება მაღალ დოზებში, 

> ((რადგან ღვიძლში მეტაბოლიზდება ნიტრარტედუქტაზას გავლენით) რათა 

სისხლში შეიქმნას თერაპიული კონცენტრაცია და გამოიჩინოს 

'"სამკურნალო ეფექტი- 

ნიტროგლიცერინის სუბლინგვური, ბუკალური (ღვიძლზე 
ფირფიტების აპლიკაცია) და აეროზოლის პირის ღრუში (და არა 

დ შესუნოქვაა) გამოყენების, ან ვენაში “შეყვანს დროს პირველად არ 

§ გაივლის ღვიძლს (არ იშლება) სისხლში აღწევს მაღალ, თერაპიულ 

კონცენტრაციას. 

„ს
ამ

 გ
იი

ცი
სო

 
ც
ა
რ
ა
კ
ო
ლ
ო
ბ
ი
ა
.
 

(ს
ამ

 
ხ 

ამ
ად
) 

ტო
მი
 

მე
ორ
ე 

ნიტროგლიცერინი კარგად შეიწოვება კანიდან, სპეციალური ზეთიანი 

ტრანსდერმული სამკურნალწამლო ფორმების სახით (მალამო, ემპლასტრო 

დისკები და სხვა). 

დაძაბვის (სტაბილური) სტენოკარდიის დიფერენციული მკურნალობის 

ანიშვნისათვის სარგებლობენ (კანადის კლასიფიკაციის) 4 ფუნქციური 
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კლასით: 

ფუნქციური კლასი (ფ,კ)ა “ გფიზიკური აქტიურობის 
უმნიშვნელო შეზლუდვა ავადმყოფი ჩვეულ ფიზიკურ დატვირთვას 
იტანს, შედეგები პროვოცირდება დიდი ფიზიკური დატვირთვებით.
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ჩ ფუნქციური კლასი -–- ფიზიკური აქტიურობის ზომიერი 

შეზლუდვა კორონაროსპაზმი იწყება 500 მეტრის, ან მეტი მანძილის 

გავლის შემდეგ ან კიბეზე ერთი სართულის ასვლით. 

ფუნქციური კლასი – >ფიზიკური აქტიურობის 

მნიშვნელოვან შეზლუდვა კორონაროსპაზმი იწყება 100 მეტრის, ან 

მეტი მანძილის გავლის შემდეგ ან კიბეზე ერთი საფეხურის ასვლით. 

IV ფუნქციური კლასი “+ ფიზიკური აქტიურობის 

გამოხატული შეზლუდვა კორონარული სპაზმი იწყება მცირე დატვირთვის 

დროსაც, აგრეთვე ჰორიზონტალურ მდგომარეობაში გადასვლის, ტაქიკარდიის 

და ჰიპერტენზიის დროს. 

+ინხიტრობლიცერინის კლინიკური გამოყენების 
ჩვენებები: 

1 სტენოკარდიული შეტევის ზოგიერთი ფორმების მოხსნა (კუპირება) 

და პროფილაქტიკა. 

2 მიოკარდის მწვავე ინფარქტი და მწვავე კორონარული 

სინდრომი (არტრიული ჰიპოტენზიის გარეშე) 

ვ ქრონიკული გულის «უკმარისობა რადგან იწვევს დადებით 

ინოტროპულ ეფექტს (მხოლოდ არტერიული ჰიპოტენზიის გარეშე). 

“ ნიტროგლიცერინის გამოყენების უკუჩვენებები: 
. თინდივიდუბლური აუტანლობა, 2. არტერიული ჰიპოტენზია, 

3.კკოლაფსი, 4. ალერგიული რეაქცია ნიტრატებზე, 5. მიოკარდის 
ინფარქტი, არტერიული ჰიპოტენზიით, კოლაფსით, 6. ტვინში 

სისხლჩაქცევა და ტვინი–ს „კტტრავმაკ, 7. ქალასშიდა წნევის 

მომატება 8. ცერებრული იშემია,ყ„ მ გულის დრამპონადა, 

1? მძიმე ანემია, 1. ფილტვების შეშუპება, 1. პოსტურული 

(ადგომის შემდეგ) ჰიპოტენზია (100/60ე) , აორტული სტენოზი, 

1. დახურულკუთხოვანინ ფორმის გლაუკომა. 

XX ნიეტრობლიცერინის ტოქსიკური თანამოვლენები: 
ზომიერედ გამოხატული: თავის ტკივილი, პულსაციის შეგრძნება 

საფეთქლების არეში და ხმაური თავში, წამოწითლება სახეზე, თავბრუსხვევა, 

გულის ფრიალი, რეფლექსური ტაქიკარდია, ლორწოვანის წვის შეგრძნება 

ენის ქვეშ, გულისრევა, პირსამება, მეთჰემოგლობინემია, საჭიროა დოზის შემცირება, 
ან მენთოლთან (ვალიდოლთან) მიღება, პრეპარატის რამდენიმე დღის მიღების 

შემდეგ თანამოვლენები მცირდება და იხსნება. 

ნიტროგლიცერინს პარადოქსული ეფექტები სტენოკარდიის 

შეტევა, მიოკარდის იშემია, ინფარქტის განვითარებამდე და უცაბედი სიკვდილი.
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XX ნიტრობლიცერინის სინერგისტული მოძმედება 

სხვა პრეპარატებთან: 

აძლიერებენ ნიტროგლიცერინის ჰიპოტენზიურ და სისტემურ 

ვაზოდილატაციურ ეფექტებს: ყველა ჰი პოტენზიური პრეპარატები, სპირტები, 

ნოვოკაინამიდი, ქინიდინი, ვიაგრა. აძლიერებენ სტენოკარდიის სამკურნალო 

ეფექტს: აგფ-ბლოკატორები, ასპირინი და სხვა. 

#» ნიტრობლიცერინის ანტაგონისტური მოქმედება 

სხვა პრეპარარებთან: 
ასუსტებენ სისხლძარღვთა გამაფართოებელ ეფექრს: 

ქოლინომიმეტური და ალფა-ადრენომიმეტური პრეპარატები,ჰისტამინი,გველის 

და ფუტკრის შხამი, ანგიოტენზინი, პიტუიტრინი, სტეროიდები, ცნს-ის 

სტიმულატორები, ქოლინობლოკატორები და ზედმეტი ინსოლაცია (მზეზე 

დიდხანს ყოფნა)-+X იხ. ატროპინის ჯგუფი) 

ასუსტებსს სტენოკარდიულ ეფექტს იზოსორბიდ დინიტრატის 

პროლონგირებული ფორმების რეგულარული და ხანგრძლივი ხმარება 

ჯვარედინი ტოლერანტობის გამო. 

ნიტროგლიცერინს სამკურნალწამლო ფორმებს ეკუთვნის: 

სუბლინგვურად სახმარი ტაბლეტები (0,15; 0,4; 0.5; 0,8 მგ) 

ნიტრობლიცერინის პერორული ტაბლეტები და კაფსულები: 
მცირე (მიტე) და დიღი (ფორტე) დოზით გამოშვებული 

მიკროკაფსულირებული-პროლონგირებული მოქმედებისათვის. 

„მიტეს ფორმით გამოშვებულია ნიტრონგი-მიტე=2,6 მგ, 

ნიტროპეკი-რეტარდი-მიტე, სუსტაკი-მიტე, ნიტროგრანულონგი-მიტე 

კაფსულებში 2,5 მგ, ნიტრო-მაკ-მიტე. 

„ფორტეს!“ ფორმით გამოშვებულია ნიტროგრანულორგი 

ტაბლ-5,9 მგ; სუსტაკი-ფორტე-6,4 მგ; ნიტრონგი-ფორტე-6;5 მგ; სუსტონიტი- 

ფორტე-6.5 მგ, ნიტროკორი-ფორტე-8,0 მგ; და კაფსულებში-5 მგ, ნიტრო- 

5 მაკი-რეტარდი-6,5 მგ გილუსტენონი 9,0 მგ. ნიტრომინტი-აეროხოლი და 

სხვა. 
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ნიტროგლიცერინს ტრანსდერმული ფორმები: მალამო - 

2% ზეთიანი, ანუ ნიტრო-2%-45 გ ტუბში, ნიტრობიდის და ნიტრონგის 
მალამოები გამოშვებულია: ემპლასტროები და თერაპიული ფირფიტები 

(„დისკები“) 
ნიტროგლიცერინი ბუკალური ფორმები: ტრინიტროლონგის 

ფირფიტები - L2.4 მგ. სუსადრინი - ტაბლეტი ბუკლეტები - 1,2,3 და 5 მგ- 

ღრძილის ლორწოვანზე მისაწებებლად, ჭამის შემდეგ. 
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ნიტროგლიცერინის ვენაში შესაყვანი ფორმები: ნიტრობიდი, 

ნიტროსტატი, ნიტრონალი, ნიტროგლიცერინი სპირტიანი (I%) ხსნარი, 

პერლინგანიტი ნიტრონი და ნიტრო-მაკი. 

იზოსორბიდ-დინიტრატის ს/წ ფორმები: აეროზოლი პირის 

ღრუს ლორწოვანზე ინჰალაციისთვის, სუბლინგური და შიგნით მისაღები 

ტაბლეტები, ტრანსდერმული და ბუკალური ფორმები, ვენაში შესაყვანი ხსნარები. 
სუბლინგვური ფორმები (იზოსორბიდი, იზომაკი და სხვა) პერორული- 

ნიტროსორბიდი. ტრანსდერმული ფორმები (იზო-მაკი- სპრეი-მისასხურებელი- 

აეროზოლი იზოკეტ-კრემი ბუკალური ფორმები(დინიტროსორბილონგი), 

ვენაში საინექციო ფორმები (იზოსორბიდი ინფუზიისათვის ამპულებში (0,0! გ). 

ფლაკონებში (0.05გ) 

იზოსორბიდის მონონიტრატი: ტაბლეტები-იზომონატი,მონოჩიჩკვე 

გამოშვებულია ნიტროგლიცერინის პროლონგირებული ტაბლეტები-რეტარდი. 

82 აეტა-ადრენორეცეპტორების მაბლოკირებელი 

საფუალებებისდ ფარმაკოლოგია 

შენიშვნა: მოცმული ქვეთავის (8.2.) პრეპარატები: ატენოლოლი, 
მეტოპროლოლი, ნადოლოლი და პროპრანოლოლი და სხვა, 

რომლებიც გამოიყენება უპირატესად სტენოკარდიის სამკურნალოდ 

დეტალურად განხხ-ლულია თავი 12. გ (აღნიშნული პრეპარადები 
იწვევენ ბრადიკარდიას, ჰიპოტენზიას, მიოკარდის შეკუმშვადობის 

და სიმპატიკურის ტონუსის დაქველთებას, ალნიშნული 
ფაქტორების საფუძველზე აქვეითებენ უფუანგბადის ხარვყ ვას 
მიოკარდში) 

თავი !2 ბეტა-ადრენორეცეპტორების მაბლოკირებელი 

ფარმაკოთერაპიული საშუალებები (იხილე) 
კარდიოსელექციური (ბეტა-I) მოქმედების ადრენორეცეპტორების 

მაბლოკირებელი საშუალებები. (იხილე) 
არაკარდიოსელექციური (ბეტა-1 -- მოქმედების 

ადრენორეცეპტორების მაბლოკირებელი საშუალებები (იხილე) 

83 კალციუმის წელი (სს. Iოუ და სხვა «რიაის) 
არხების სელექციური და არასელექციური 

მაალოპირებელი საშუალებები 
შენიშვნა მოცემული ქვეთავის (8.3.6) პრეპარატები: ვერაპამილი, 

ნიფედიპინი, დილთიაზემი, ამპლოდიპინი, ისრადიპინი, ნიმოდიპინი, 

ფელოდიპინი და სხვა.რომლებიც გამოიყენება უპირატესად სტენოკარდიის 
სამკურნალოდ, დეტალურად განხილულია თავი 10.2 -ში (იხილე). 

ვ4ტ კორონარების გამაფართოებელი ადიუვანსური 
პრეპარატები:
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ა) იშემიის სამკურნალოლ მეტაბოლური მოქმედების 

ტრიმეტაზიდინი (პრედუქტალი). 
ბ) ნიტროვაზოდილატაციური მოქმედების (მოლსიდომინი) 

ბ) კალიუმის არხების აქტივატორები (ნიკორანდილი) 

დ) რეფლექსური მოქმედების (მენთოლის პრეპ.-ვალიდოლი) 
ე) მიოტროპული მოქმედების (დიპირიდამოლი) 

ა) იშემიის სამკურნალუე მეტაბოლური მოძმედების 

პრეპარატები (რრიმეტაჯიღინის ვ3ვბგუფი). 

ტრიმეტაზიდინს «ფარმაკოდინამიკურით მოქმედება 

ტრიმეტაზიდინის (პრედუქტალის) ფარმაკოლოგიური მოქმედება 

გამოვლინდება მიოკარდის ჰიპოქსიური დაზიანების პირობებში, 

კარდიომიოციტებში იშემიის საწინააღლმდესო მეტაბოლური 

(კარდიოპროტექციული) ეფექტით, რომლიც განპირობებულია: 

2 კარდიომიოციტებში იშემიის დროს, გლუკოზის დაჟანგვის შედეგად 

ატფ-ის და კრეატინფოსფატის ოპტიმალური დონის შენარჩუნებით, 

უჯრედშიდა აციდოზის შემცირებით, კალციუმის ფოსფორის 

და ნატრიუმის დაქვეითებით, მიოკარდის შეკუმშვადობის 
ფუნქციის შენარჩუნებით და სტენოკარდიის შეტევების 
გაიშვიათებით. 

ტრიმეტაზიდინი ზემოთ აღნიშნული მეტაბოლური მოქმედების ფონზე 

ცვლის ჰემოდინამიკას გულის რითმს და არტერიული წნევის 

ჩვენებლებს. 

ტრიმეტაზიდინს გამოხატული აქვს პეროქსიდული დაჟანგვის 

საწინააღმდეგო ეფექტი, მიოკარდის პოსტიშემიური მეტაბოლური 

დისფუნქციის დროს ე.ოფწ. „გაბრუებულ“ (სტანირებულ) მიოკარდზე, 

მიოკარდის ასეთ მდგომარეობას განაპირობებს ერთი მხრივ 

თავისუფალი რადიკალების და კალციუმის სიჭარბე მეორე 

მხრივ ატფ-ის (ერთდროული) მკვეთრი დეფიციტი. 
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. ტრიმეტაზიდინის ფარმაკოკინეტიკური მოქმედება 

ტრიმეტაზინხხლთ პერორულად მიღებული სწრაფად შეიწოვება 

აწლავებიდან, მოქმედებს 24 საათის განმავლობაში, მისი ბიოშეღწევადობა 

ეადგენს 90% (40 მგ) სისხლის ცილებზე ადსორბირდება 10%, გამოიყოფა 

ირითადად (60%) შარდით უცვლელად. 

·#.· ტრიმერაზიდინის (პრედუძრტალის) გამოყენების 
ჩვენებები: დაძაბვის სტენოკარდია ინფარქტის შემდეგი მდგომარეობა, 

იშემიით, კონლეოვესტიბულური და ქორიორეტინული იშემია და გლომ- 

ერული ნეფრიტი მიოკარდის იშემიის, როგორც მტკივნეული (სტენოკარდიის), 
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ისე უმტკივნეულო (ჰიბერნირებული) იშემიის სამკურნალოდ, როგორც 

მონოთერაპიის სახით, ისე კომბინაციაში სტენოკარდიის სამკურნალო 

სამივე ჯგუფის კლასიკურ პრეპარატებთან (ნიტრატებთან, ბეტა- 

ადრენობლოკატორებთან, ან კალციუმის არხების ბლოკატორებთან). 

ტრიმეტაზიდინი (პრედუქტალი) დაენიშნება პერორულად 

ჩვეულებრივი ტაბლეტები 20 მგ 3 ჯერ დღეში ჭამის შემდეგ, ხოლო ტაბლეტები 
ნელი გამონთავისუფლებით (წგ) პრედუქტალი - 6 გ, 35 მგ დაენიშნება 2 

ჯერ დღეში ჭამის შემდეგ. 
ტრიმეტაზიდინს (პრედუქტალის) ანალოგიურად მოქმედებს 

ახალი პრეპარატი “- რანოლაზინი, რომელიც კლინიკაში ამთავრებს 
აპრობაციის III ფაზას. 

მეტაბოლური მოქმედების სხვა საშუალებებს ეკუთვნის: 

ტოკოფეროლი, ასკორბინის და ორიტის მჟავები, უბიქინონი (კოუნზიმი-ქუ- 

10), ნიუქინონი, ბეტა-კაროტინი, ასპირინი და სხვა. 

ბ) ნიტროვადოდილატაციური მოქმედების 

პრეპარარები +- მოლსიდომინი 

მოლსიდომინი (კორვატონი) – იწვევს დადებით ინოტროპულ 
ეფექტს, ვენური სწინაალმდეგობის და არტერიული რდრონუსის 

დაქვეითების გამო, ამცირებს გულის მიერ ჟანგბადის მოთხოვნას, 
აძლიერებს კოლატერალურ სისხლის მიმოქცევას აფერხებს 
თრომბოციტების აგრეგაციას. 

გამოიყენება სუბლინგვურად, “შიგნით მისალებად და 

ვენაში შესაყვანად. მოქმედებას იწყებს სწრაფად 3-6 წუთში. მაქსიმუმს 

აღწევს 1 საათში, 24 საათში შარდით გამოიყოფა პრეპარატის 90%. 

სუბლინგვურად მიღებული ტაბლეტები მოქმედებას იწყებს 5 წუთში და 

მოქმედებს 5 საათი. კომბინირება შეიძლება ინდერალის ჯგუფის 

პრეპარატებთან. მოლსიდომინი უკუნაჩვენებია შოკის, მიოკარდის ინფარქტის 

და ჰიპოტენზიის დროს. 

გ) კალციუმის არხების აქტივატორები (არხის 

გამხსნელი) პრეპარარები 

(პინაციდილი და ნიკორანდილი იხილე თავი 10.6.) 

ლ) რეფლექსური მოძმედების პორონარების 

ვალიდოლი – წარმოადგენს იზოვალერიანის მჟავას მენთოლის 30% 

ხსნარს, სუბლინგვურად ჩადებული ვალიდოლის ტაბლეტი ააგზნებს ეწ. 

„სიცივის“ რეცეპტორებს და რეფლექსურად აფართოებს გულის გვირგვინოვან 
(კორონარულ) სისხლის ძარღვებს, აწყნარებს ცენტრალურ ნერვულ სისტემას. 

სტენოკარდიის შეტევა თუ 3-5 წუთში ვერ მოხსნა ვალიდოლის ერთმა,
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ორმა,ან მესამე ტაბლეტმა ვალიდოლი სასწრაფოდ უნდა შეიცვალოს 

ნიტროგბლიცერინს პრეპარატით (ტაბლეტით, წვეთებით, ბუკალური 

ფირფიტებით, ან აეროზოლით) 

ვალიდოლი გამოშვებულია ტაბლეტების კაფსულების და 
ხსნარისს სახით, სუბლინგვური ხმარებისათვის მსუბუქი ფორმის 

სტენოკარდიის შტევის მოსახსნელად (კუპირებისთვის). 

ვალიდოლის გამოყენება შეიძლება მსუბუქი ნევროზის, ისტერიის 

და „ზლვის დაავადების დროს, როგორც გულისრევა+პირსაქმების 

L საწინააღმდეგო საშუალება. 

ე მიოროპული (ადიუვანსური) მოძმედების 
პორონარების გამაფართოებელი პრეპარარტები 

(დიპირიდამოლის 2>Xგუფი) 

დიპირიდამოლი (კურანტილი) +. აუმჯობესებს 

მიკროცირკულაციას, აქვეითებს კორონარული სისხლძარღვების – 

არტერიოლების წინააღმდეგობას, იწვევს თრომბოციტების აგრეგაციის 

შეფერხებას. ვარაუდობენ ზრდის ადენოზინის რაოდენობას, მისი უკუშეწოვის 

დაქვეითებით, ფდე-ს ბლოკადის შედეგად ზრდის ც-ამფ-ის კონცენტრაციას. 

დიპირიდამოლი (კურანტილი,პერსანტინი) – აფართოებს კორონარებს, 

ზრდის კორონარულ სისხლის დინებას, არ ცვლის გულის შეკუმშვადობას, 

2 რიტმს, არტერიულ წნევას, აუმჯობესებს ჟანგბადის მოხმარებას. მიოკარდი 

კარგად იტანს ჰიპოქსემიას,აუმჯობესებს ტვინის სისხლის მიმოქცევას, 

აინჰიბირებს ადენოზამინაზას და ანმით ხელს უწყობს ალენოზინის 

გ დაგროვებას, მიოკარდში კორონარული სისხლის მიმოქცევის 

სუტორეგულაციას მცირე დოზებში, ხელს უშლის სისხლის ძარლვებში 

არტერიული თრომბის წარმოშობას დიპირიდამოლი იწვევს 

L კოლატერალური სისხლის ძარღვების ქსელის განვითარებას. გამოიყენება 

დამაბვის სტენოკარდიის და ქრონიკული უკმარისობის დროს. 

2 დიპირიდამოლი იწვევს კორონარული „მოპარვის სინდრომს, 

3) ადენოზინის და ნიტროპრუსიდის მსგავსად. 
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85ნ სტენოპარდიის სამკურნალო პრეპარარები, დოზები 
ა ხაბაზის” /ძთირითადი) +Xანმო-ს რეკოუმენდეგ ული 

პრეპარატები გამოშვების “(ურმები გამოწენების 

წესები “და დ/”უჯზები 

რ. ატენოლოლი (რენომინ,ი დტენზიკორი) პერორული ტაბლეტები 

50-100 მგ. 

რ ნიტროგლიცერინი (ქიმიური სახელწოდება გლიცერილ-ტრინიტრატი) 

ენის ქვეშ ჩასადები. ტაბლეტები 500 მგ და 5 მგ (0.15- 

0.4-0.5-0.6-0.8 მგ) 

რ ვერაპამილი მარილმუავა (იზოპტინი) პერორული ტაბლეტები 

40-80 მგ. 

პე) არასაბაჯისუ (დამატებით გამოსაწყენებ 2Cლ%) 

სტენ” წუყარდიის სამჰოურნალ.? პრეაარარეპბი: 

გამოფვების “როურმები გამოუძენმბის 6ნესები და 
დ/ჯეპი. 

სტენუჰარდიის სამპურნალ/ე ნიტროაპრეპარადტები?: 

მ იზოსორბიდ დინიტრატისი (იზოდრილი) მისი ს/წ ფორმები: 

აეროზოლი, ენისქვეშა და პერორული ტაბლეტები, 

ტრანსდერმული და ინტრავენური ფორმა. 

? ეაზოსორბიდ მონონიტრატი (იზმო, დინიტრატის 

აქტიური მეტაბოლიტი) იგივე ს/წ ფორმებში 

(დეტალურად განხილულია სახელმძღვანელოს ტექსტში) 

9? მოლსიდომინი (კორვატონი, სიდნოფარმი) ტაბლ. 2-4 მგ.(ფორჟზე) 

პროლონგირებული ტაბლეტები ზმგ (რეტარდი) ამპ. 2 ძგ-ით. 

LI მლ გამხსნელით. 

უპირატესად სტენოკარდიის სამკურნალო კალციუმის 

ნელი (და 1 ტიპის) არხების მაბლოკირებელი 

პრეპარატები. (ის- თავი „"! არტერიული ჰიპერტენზია) 

რ ამლოდიპინი (ნორვასკი„ სტამლო) ტაბლეტები 2.5-5-10 მგ 

დღეში ერთხელ. 
რ ისრადიპინნი (ლომირი) პერორული ტაბლეტები 2.5-5 მგ. 

. ნიკარდიპინი (პერდიპინი) ტაბლ. 10-20-100 მგ. დრაჟე 20-40 მგ, 

კაფს. 20-30 მგ. ხსნარი 2.5 მგ/მლ 

ბ“ ნისოლდიპინნი (ბაიმიკარდი) ტაბლეტები 5-10 მგ. 

პროლონგირებული ტაბლეტები 20 მგ 

.· ნიტრენდიპინლი (რაიპრესი) ტაბლეტები 5-I0 მგ.
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ი აველოდიპინი (პრენდიგი) პროლონგირებული ტაბლეტები 5-I0 მგ. 

9. ვერაპამილი (იზოპტინი) ტაბლ. ან კაფს. 40-80 მგ. პროლონ. 

ტაბლ. 120-180-240 მგ. 

ი ნიფედიპინი (ფენიტიდინი) კაფს. ან ტაბლ. 10-20-30 მგ. 

პროლონ. 20-30-60-90 მგ. ვენაში 5 მგ. 

ი დილთიაზემი (კარდიზემი) ტაბლ. 30-60 მგ. პროლონგ. 

ტაბლეტები 90-150 მგ. 

9 მიბეფრადილი (პოზიკორი) ტაბლ. 50-100 მგ. (ხრდის სიკვდილიანობას 

მოციმციმე არითმიის დროს) 

სტენოკარდიის სამკურნალო ბეტა-ადრენობლოკატორები: 

(იხ. თავი 1.2. ბეტა-ადრენორეცეპტორების მაბლოკირებელი პრეპარატები: 

ატენოლოლი, აცებუტოლოლი, პროპრანოლოლი, ნადოლოლი, მეტოპროლოლი, 
-C თიმოლოლი, ოქსპრენოლოლი, პინდოლოლი, ბეტაქსოლოლი, ბისოპროლოლი, 
_' ესმოლოლი,ცელი პროლოლი,ბევანტოლოლი,ნებივალოლი,კორვედილოლოლი, 
ვ 3 ლაბეტალოლი) 
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86- სტენოკარდიული შეტევის მოხსნა (კუპირება) 

ფარმაკოლობიურე პრეპარატებით 

სტენოკარდია (კორონაროსპაზმი) კლინიკურად ხასიათდება 

პერიოდული შეტევითი, მოჭერის, ჭვალის და სხვა სახის ტკივილის შეგრძნებით 

გულის არეში, ირადიაციით მარცხენა ხელში, იდაყვის გასწვრივ თითებამდე 

და სხეულის ზედა მარცხენა უბანში: კისერი, სახე, ქვედაყბა, ყური, მარცხენა 

ბეჭის კუთხეში. 

სტენოკარდიულ შეტევას თან ახლავს ტაქიკარდია, ოფლიანობა, 

ფერმკრთალობა, ჰი პერტენზია, ფსიქიკური დაძაბულობა, სიკვდილის შიში და 

სხვა. 

სტენოკარდიას განაპირობებს – შეუსაბამობა გულის მიერ ჟანგბადის 

ზხარჯვასა და გულის სისხლით მომარაგებას (ჟანგბადის მიტანას) შორის. 

ჯანდაცვის მსოფლიო ორგანიზაციის (ჯანმო) ექსპერტების 

რეკომენდაციით სტენოკარდიას ყოფენ: დაძაბვის და მოსვენების 

(სპორტანური – „ღამის“) სტენოკარდიად – ვაზოსპასტიკურ (პრინცმეტალის) 

სტენოკარდიად, ხოლო კლინიკური მიმდინარეობის მიხედვით არჩევენ: 

პირველად (არასტაბილურ - ორ თვემდე) სტენოკარდიას 
და მეორად (სტაბილურ +-– ქრონიკულ) სტენოკარდიად. 

არასტაბილური ანუ პირველადი (დინამიკური სტენოკარდია) 

ხასიათდება ტკივილის შეტევის (20 წუთზე მეტი) მკვეთრი ხარისხობრივი 

ცვლილებებით. 
სტაბილურ ანუ მეორად სტენოკარდიას ახასიათებს გულის 

არეში ტკივილის პერიოდული შეტევის სტერეოტიპული ხასიათი.რომელიც 

შეიძლება გაგრძელდეს თვეებისა და წლების განმავლობაში. 

სტაბილურ სტენოკარდიას კანადის კლასიფიკაციით 

გამოხატავენ 4 ფუნქციური კლასით: 

LI ფუნქციური კლასი “- ფიზიკური აქტიურობის უმნიშვნელო 

შეზლუდვა: ავადმყოფი ჩვეულ ფიზიკურ დატვირთვას იტანს, 

შეტევები პროვოცირდება დიდი ფიზიკური დატვირთვებით. 

!” ფუნქციური კლასი -- ფიზიკური აქტიურობის ზომიერი 

შეზღუდვა. კორონაროსპაზმი იწყება 500 მეტრის, ან მეტი მანძილის გავლის 

შემდეგ, ან კიბეზე ერთი საფეხურის ასვლით. 

"I ' ფუნქციური კლასი ++. ფიზიკური აქტიურობის 

მნიშვნელოვანნდ შეზლუდვა კორონარიზმი იწყება 100 მეტრის, ან 

მეტის გავლის შემდეგ, ან კიბეზე ერთი საფეხურით ასვლით. 

MV ფუნქციური კლასი “-“- ფიზიკური აქტიურობის გამოხატული 

შეზლუდვა კორონარული სპაზმი იწყება მცირე დატვირთვის დროსაც.
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აგრეთვე პჰორიზონტალერ მდგომარეობაში გადასვლის. ტაქიკარდიის და 
ჰიპერტენზიის დროს, 

_-დ ავადმყოფი სტენოკარდიული შეტევით იძულებულია 

შეწყვიტოს ფიზიკური დატვირთვა, გაჩერდეს, ან დაჯდეს (დაწვეს) და ოჯახის, 

ან ამბულატორიულ პირობებში პირველი სტენოკარდიულიკუპირებისათვის 

უნდა მიიღოს ჯერ ვალიდოლის 1, ან 2 ტაბლეტი ენის ქვეშ (სუბლინგვურად, 

რეფლექსურად აფართოებს კორონარებს), თუ კორონაროსპაზმი არ მოიხსნა, 

დ დ ექიში შეარჩევს ნიტროპრეპარატს. სტაბილური სტენოკარდიის ფუნქციური 

L კლასის მიხედვით გამეორებითი სტენოკარდიული შეტევის (ტკივილის) 

რC სწრაფად მოსახსნელად (კუპირებისათვის) გამოყენების უპირატესობას აძლევენ 

ისეთ კლასიკურ და ეფექტურ პირველი რიგის ფარმაკოლოგიურ 

პრეპარატებს, როგორიცაა ნიტროგლიცერინი. 

ნიტროგლიცერინის პრეპარატებიდან (განსაკუთრებით არასტაბილური) 

სტენოკარდიული შეტევის კუპირებისათვის გამოიყენება: ტაბლეტი 0,5 
მგ) ან სპირტიანი ხსნარი (4 წვეთი) კაფსულები, აეროზოლი, 

3 ფირფიტები, დისკები და სხვა. 

ნიტროგლიცერინის 0,656 მგ-იანნნ ტაბლეტის ენის ქვეშ 

(სუბლინგვურად) ჩადების შემდეგ 2-5 წუთში უნდა შეწყდეს (ან მკვეთრად 
შესუსტდეს) სტენოკარდიული შეტევა (ტკივილი), თუ 5 წუთში არ მოიხსნა 

სტენოკარდიული შეტევა, ავადმყოფმა ენის ქვეშ უნდა ჩაიდვას 

ნიტროგლიცერინს მეორე ტაბლეტი ექიმის რეკომენდაციით 

შეიძლება მესამე ტაბლეტის მილება (ნიტროგლიცერინის მინიმალური 

თერაპიული კონცენტრაცია სისხლში პირველივე წუთში 0,5 ნგ/მლ, 

5 წუთში აღწევს მაქსიმუმს – 2-3 ნგ/მლ-ში, ხოლო 8 წუთის შემდეგ 
სისსლში იქმნება ნიტროგლიცერინის სტაციონარული 

კონცენტრაცია 15 ნგ/მლ-ში). 

თუ ნიტროგლიცერინს მეორე და მესამე ტაბლეტი ვერ 
ხსნის სტენოკარდიულ შეტევას, მაშინ უნდა გამოირიცხოს სტენოკარდიის 

დიაგნოსტიკური შეცდომა და გაგრძელდეს გაჭიანურებული სტენოკარდიის 
შეტევის კუპირების გადაუდებელი საექიმო დახმარების ზომების მიღება. 

ამ მიზნით ამბულატორიულ, ან საავადმყოფოს პირობებში ავადმყოფს 

უნდა დაუწყოთ ნიტროლინგვალის სპრეის 1ი წყლიანი ხსნარის 

(ფლაკონი-დსთ), ან იმპორტული ნიტროგლიცერინის კონცენტრატი 
–- ინფუზიისთვის (ამპულები) ტრანსფუზია. 

ნირტროლინგვალი სპრეი გამოშვებულია აგრეთვე სპეციალურ 
ფლაკონებში +. ინპალატორებში ზუსტი დოზირებით –- 

ღილაკზე ერთი დაჭერით გამოიფრქვევა ნიტროგლიცერინის I დოზა – 

0,4 მგ (სურ.8.2.) 

ნიტრობლიცერინს აეროზოლის აპლიკაციას აკეთებენ 

ენს ქვეშ არ “შეისუნთქვავენ! 
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/” 7 ბ ს 
„ადი L “+ ჰა 

“იამე 
გაგელი. სურ.8.2. აეროზოლის 

.– ინპალაცია ინდივიდუალური 

სასას > მაღალნნევინხნ ინპალატორით. 

ა 

8შლრ- “ I 
| “+ L ნიტროლინგვალის (I1I% წყლიანი 

ა. 2 _ ნიტროგლიცერინი ფლაკონებში) ხსნარის 

2 თ2ეა ინტრავენურ ინფუზიას 

„ვეა მიმართავენ და სტენოკარდიული 

კეროლ L 4 შეტევის კუპირებას იწყებენ 5-10 მკგ/ 

წუთში (იშვიათად 20მკგ), შემდეგ 5-10 

ს ”/ წუთში დოზას ზრდიან კიდევ 10-20 მკგ- 
  

ით/წუთში (არტერიული წნევის 

კონტროლით 15-20 მმ-ით დაქვეითებით, არანაკლებ სისტოლური-100-9 5 და 

დიასტოლური-60 მმ.ვწ.სვ) და აღწევენ 40 მკგ/წუთში. უფრო 

გახანგრძლივებული სტენოკარდიული ტკივილების დროს, თუ წნევა საშუალებას 
იძლევა (არ ქვეითდება) ნიტროგლიცერინის დოზას ზრდიან 400 მკგ/წუთში. 

ნიტროგლიცერინის (ნიტროლინგვალის) ინტრავენური პროლონგირებული 

ინფუზია შეიძლება გაგრძელდეს 3-5 დღე. 

ნიტროგლიცერინს კონცენტრატი +. ინფუზიისთვის 

(იმპორტული-2 და 2 მლ ამპულებში 1 მლ=5 მგ). ნიტროგლიცერინის 

„ხსნარის“ ინტრავენურ ინფუზიას სტენოკარდიული შეტევის დროს იწყებენ 

100 მკგ/ბლ-ში ნიტეროგლიცერინით. 10 მლ პრეპარტს (4 მლ-5 მგ) წინასწარ 

ხსნიან 500 მლ 0,9% ნატრიუმის ქლორიდის (ან 5% გლუკოზის) ხსნარში 

და ვენაში შეყვანას იწყებენ 20-30 მკგ-ით/წუთში (არტ. წნევის კონტროლით). 

კლინიკური ეფექტი იწყება 50-100 მკგ/წუთში შეყვანის შედეგად, რომელიც 

გაჭიანურებული სტენოკარდიული შეტევის შემთხვევაში შეიძლება გაგრძელდეს 
რამდენიმე საათიდან 3 დღე-ღამემდე. 

ტრინიტროლონგი + როგორც მეორე რიგის პრეპარატი 

გამოიყენება სტენოკარდიული შეტევის კუპირებისთვის (აფართოებს 

კორონარებს, ამცირებს ჟანგბადის ხარჯვას) ბუკალური (ლოყის) 3 მგ-იანი 

პოლიმერული ინერტული, სამკურნალო ფირფიტების სახით: ლოყაზე, ღრძილებზე, 
ან ტუჩის ლორწოვანზე აპლიკაციისთვის, რომლის შედეგაც 2 წუთიდან 

იწყება სტენოკარდიული შეტევის კუპირება და მოქმედება გრძელდება 3-4
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სათამდე (ტრინიტროლონგის ფირფიტების აპლიკაცია პირველივე წუთებიდან 
სისხლში ქმნის მინიმალურ თერაპიულ კონცენტრაციას დაახლოებით 
1 ნგ/მლ-ში). 

ნიტროგლიცერინი აეროზოლის სახით (ინჰალატორი) გამოიყენება 

გერიატრიულ პრაქტიკაში, მოხუცებში, როგორც პრაქტიკულად მოსახერხებელი 
ინჰალაცია (აპლიკაცია). ნიტროგლიცერინის აეროზოლის 2-4 დოზა 

(ინჰალატორიდან გამოფრქვეული შეესაბამება ნიტროგლიცერინის ტაბლეტის 

«5 (წვეთების) 0,4 მგ დოზას. 

ცალკე უნდა ალინიშნოს, რომ მოსვენების (სპონტანური- 

პრინცმეტალის) ვაზოსპასტიკური სტენოკარდიის (ე.წ. ღამის) შეტევას 

(ექსტრასისტოლიით), რომელიც გრძელდება | საათამდე, ვერ ხსნის 
ნიტროგლიცერინის მილება-. 

ასეთი კლინიკური ფორმის სტენოკარდიის დროს 

დ ეფექტურობის მიხედვით უპირატესობას აძლევენ კალციუმის 

C ნელი არხების მაბლოკირებელი საშუალებების ფარმაკოლოგიური ჯგუფის 

5 პრეპარატების გამოყენებას: ნიაფედიპინს ფელოდიპინს დილთიაზემს, 

“ინდაპამიდს (არიფონს) და სხვა. 

ნიფედიპინის (ადალატი, ფენიგიდინი, კორინფარი) სამკურნალწამლო 

ფორმებიდან იხმარება ხანმოკლე მოქმედების ტაბლეტების (5-10 მგ), 

ტაბლეტები-რეტარდის (10-20 მგ), დრაჟეს (10 მგ), კაფსულების (5-10 

მგ) და ინტრავენური ინფუზიის სახით 1 მლ (0,00! გ) ამჰულებში, 

გამოიყენება სტენოკარდიული შეტევის კუპირებისთვის (აფართოებს 

კორონარებს, ამცირებს ჟანგბადის ხარჯვას, აქვს ანტიარითმიული მოქმედებაც). 

ნიფედიპინის დრაუჟე,ტაბლეტი,ან კაფსულა ავადმყოფმა უნდა დაღეჭოს 
და ისე მოათავსოს ენის ქვეშ (სუბლინგვურად),შეტევის კუპირება იწყება 

5-10 წუთიდან (ვენაში შეყვანიდან იწყება 3 წუთიდან) და მაქსიმუმს აღწევს 

-15-45 წუთში, გრძელდება 4-5 საათი (ანალოგიურად 30 წუთის შემდეგ 

მოქმედებას იწყებს ნიფედიპინის შიგნით (პერორულად) მიღებული ტაბლეტი 

– 20 წუთიდან და გრძელდება 8 საათამდე (კორვატონი იწვევს კორონარების 

გაფართოებას, ჟანგბადის ხარჯვის, პრედატვირთვის და პოსტდატვირთვის 

შემცირებას). 

გაჭიანურებული სტეპოკარდიის დროს, ნიტროპრეპარატებს 

ემატება დოზირებული ოქსიგენოთერაპია დაძაბვის სტენოკარდიის 

დროს – ინდერალი 10-20 მგ ენის ქვეშ, მოსვენების სტენოკარდიის 

დროს +–- ნიფედიპინი 10 მგ ენის ქვეშ, ან კაფსულებში შიგნით 

ჰეპარინი 10.000 მ.ე. ვენაში, ასპირინი “- დასაღეჭად 0,25 გ. 

ტკივილის სიმძიმის გამოხატულების მიხედვით – ფენტანილი (0.05- 

0,1 მგ) პრომედოლი (10-20 მგ),ან ბუტორფანოლი (სტადოლი L-2 მგ). 
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პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლიის დროს –- ლიდოკაინი ვენაში 

შეიყვანება ნელა 1,00-1,5 მგ/კგ ყოველ 5 წუთში, 0,5-0,75 მგ/კგ (ჯამური 

დოზა 3 მგ/კგ). 

სტენოკარდიის შემდეგ შეიძლება განვითარდეს 

გართულებები: მიოკარდის მწვავე ინფარქტი, გულის რითმის დარღვევები, 
ტკივილის რეციდივი,არტერიული ჰი პოტენზია (მათ რიცხვში წამლისმიერიც), 

სუნთქვის დარღვევა და ბრადიკარდია. ოპიოიდური ანალგეზიური საშუალებების 

გამოყენების შედეგად განვითარებული თანამოვლენები (სუნთქვის დათრგუნვა 

და სხვა). ამ უკანასკნელის შემთხვევაში საჭიროა ატროპინით (ვენაში) 

კორექცია. 

87 მიოკარდის მწვავე ინფარქტი, პირველი 
სამედიცინო დახმარება. 

მიოკარდის მწვავე ინფარქტის დიაგნოზი დაისმება: 

კლინიკური სურათის, ეკგ ცვლილებებით დინამიკაში და რეზორბციულ- 

ნეკროზული სინდრომის არსებობით. კლინიკური ნიშნებიდან ტიპიურად 

ითვლება მძიმე და ხანგრძლივი სტენოკარდიული ტკივილის შეტევა ზახარინ- 

ჰედის ზონების ჰიპერალგეზია (სურ.8.3) (ზოგიერთ შემთხვევაში 
კი არითმია, გულის «უკმარისობა და სხვა). 

ეკგ-ზე პათოგნომურად ითვლება 0-კბილის გალრმავება 

3 მმ მეტი,ან მისი გაფართოება 0,03 წმ-ზე მეტი,5-I სეგმენტის შყარი 

ელევაცია (დაზიანების დენები) მაღალამპლიტუდიანი „იშემიური“ LI 

კბილის ინვერსიის (სიმეტრიული), გამტარებლობის დარღვევა (პისი 

კონის ფეხის ან ა/ვ ბლოკადები). ეკ6კ ცვლილებები შენარჩუნებულია 
24 სთ-ის განმავლობაში. 

სურ83 ჰიპერალგეზიის ზონები 

და მტკივნეული რეპერკუსია. 
მიოკარდის მწვავე ინფარქტის 

დროს. 
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ტოქსიკურ-რეზორბციული სინდრომისთვის პათოგნომურია სისხლის 

შრატის ფერმენტების და სხვა მარკერების (მიოგლობინი) დასაწყისში 
მომატება (50– მეტი) “შემდგომი დაქვეითებით. 

– მიოკარდის მწვავე ინფარქტის პირველი დახმარების ეტაპზე 

(შემთხვევის ადგილზე) აუცილებლობის შემთხვევაში ტარდება 

ფილტვების ხელოვნური ვენტილაცია, გულის არაპირდაპირი მასაჟი 

ელექტროიმპუსული თერაპია. 

– სტენოკარდიული ტკივილის კუპირება – ნიტროგლიცერინის 

რეპარატების ინტრავენური შეყვანა ნეირო-ლეპტანალგეზიის ჩატარება. ან 

არკოტიკული საშუალებების გამოყენება. 

_ მთავარი მოთხოვნაი + ავადმყოფის სტაციონარში 

ტრანსპორტირების წინ აუცილებლად უნდა იყოს კუპირებული 
(ან მნიშვნელოვნად შემცირებული) ტკივილის სინდრომი. 

– არითმიის პროფილაქტიკა ტარდება ლიდოკაინის ვენაში შეყვანით 

80-120 მგ 30 წუთის შემდეგ 80-100 მგ, ამის შემდეგ საჭიროების შემთხვევაში 

ს ყოველ საათში შეიძლება დოზის გამეორება. არითმიის კუპირების შემდეგ 
> პრ ოფილაქტიკის მიხნით ლიდოკაინი შეყავს კუნთებში 200 მგ 

რაოდენობით. 

– სისხლის რეოლოგიის გასაუმჯობესებლად და ინფარქტის ზომების 

შემოსაზღვრისთვის ვენაში ნაკადით შეყავს ჰეპარინი 5000-I0000 მ.ე. 

– ტარდება სიმპტომური თერაპია. 
ალნიშნული სასწრაფო ლღონისძიებების ჩატარების შემდეგ 

ავადმყოფის მდგომარეობის სტაბილიზაციისთანავე იგი გადაჰყავს 

სპეციალიზებულ სამკურნალლ დაწესებულებაში (კარდიული 

C ასთმის ნიშნების შემთხვევაში საკაცეზე აწვენენ მაღლა წამოწეული თავით, 
5 ნახევარმჯდომარე მდგომარეობაში,ხოლო ჰიპოტენზიის დროს ფეხების ძხრიდან 

აწეული საკაცით 30"შ-ით). 
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თავი ზმ მიოკარდიუმის ინფარქერტის 
სამკურნალო საშუალებები და ვათი 

დიფერენპიული გამოყენება 

მიოკარდიუმის ინფარქტი წარმოადგენს გულის კუნთის 
იშემიურ ნეკროზს, რომელიც ვითარდება ჟანგბადზე მოთხოვნილების 
და მიწოდების მწვავედ გამოხატულ, ან გახანგრძლივებულ დისბალანსს 
შორის. სიკვდილობის პროცენტი = 30. 

მიოკარდის ინფარქტი შეიძლება გამოიწვიოს: გვირგვინოვანი 
არტერიის თრომბმა, ემბოლიამ, დესტრუქციამ. ინფილტრაციამ, კორონაროსპაზმმა, 
ოკლუზიამ, კორონარიტმა, ტრავმამ, ან ჟანგბადის მოთხოვნილების და მიწოდების 
დისბალანსმა. 

მიოკარდის იშემია 30-60 წუთის შემდეგ კარდიომიოციტებში 
იწვევს ნეკროზს ვარაუდობენ, რომ პათოლოგიური 0-კბილით მიმდინარე 
ინფარქტის დროს გვირგვინოვანი არტერიის სანათური სრულიად 

დახშულია ხოლო C0-კბილის გარეშე მიმდინარე ინფარქტის 

მიზეზია კორონარის სანათურის არასრული დახშობა. 

ანთებითი რეაქცია და მიოკარდიუმის დანეკროზების პროცესი 

მიმდინარეობს დაწყებიდან 5-7 დღის განმავლობაში, სწორედ ამ პერიოდშია 

მოსალოდნელი გულის კუნთის გასკდომა („,რუპტურა“), ხოლო 
თრომბოემბოლიის განვითარება 7-4 დღეს. ნანიბურის წარმოქმნა 
სრულდება მე-7-2! დლეს ნაწიბურის ფორმირება და მიოკარდიუმის 

რემოდელირება მთავრდება მე-60-90 დღეს. შემდეგ იწყება სპორტანური, 
ან თრომბოლიზური პრეპარატებით გამოწვეული რეპერფუზიის 
პროცესი. 

მიოკარდიოციტებში წარმოიქმნება ციტორტოქსიკური-თავისუფალი 
რადიკალები (ზეყანგები, ალდეჰიდები და სხვა) მათ ვეღარ ანეიტრალებს 
დაქვეითებული პეროქსიდული დაჟანგვის სისტემა (კატალაზა. 

პეროქსიდაზა, დისმუტაზა და სხვა) ვითარდება გულის ელექტრული 

არასტაბილურობა, კარდიომიოციტების დაზიანება, ფართოვდება ინფარქტის 

ზონა, იწყებ ლეტალური არითმიები გროვდება კალციუმი და 

მცირდება ატფ-ი. ვითარდება გართულებები, რომლებიც მოითხოვს 

ფარმაკოთერაპიის ჩატარებას. მიოკარდიუმის ინფარქტის ასეთ 

გართულებებს ეკუთვნის: კარდიოგენული შოკი, გულის უკმარისობა 

(კილიპის კლასიფიკაციით) „არითმიები, პერფორაცია, ანერვიზმა. „რუპტურა““ 

თრომბოემბოლია. პერიკარდიტი, პნევმონიტი. პლევრიტი (დრ ეს, კრის 

პოსტინფარქტული სინდრომი).
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შენიშვნა: ამჟამად,დადგენილია.რომ მიოკარდიუმის ინფარქტის კერის 

გარშემო, პერიფერიული იშემიის ზონაში (სურ.9.I) ალმოჩენილია 

(ხშირად არის) ჰიბერნაციის C(,მძინარე“ მდგომარეობის) და სტანირების 

(,გაბრუების“) უბნები დაქვეითებული შეკუმშვადობით, რაც 

დამატებით მოითხოვს პათოგენეზური ზემოქმედების სამკურნალო 
საშუალებების; ბეტა-ადრენობლოკატორების, ან კალციუმის არხების 

ინჰიბიტორების ინოტროპული პრეპარატების და პეროქსიდური დაჟანგვის 

საწინააღმდეგო საშუალებების მცირე დოზებით ჩართვას. 

“ =% 1 “, ა   

      
სურ. 9+ მიოკარდიუმის ინფარ - 

კორონარული (გვირგვინოვა ი) არტერია (1) 
თრომბის ლოკალიზაცია კორონარულ არტერიაში (2) 
პერიფერიული იშემიის ზონა (3), 

ნეკროზის (ინფარქტის) ზონა (4).



(30 

» ვიოკარდიუმის ინფარქტის ფარმაკოთერაპიული 

საშუალებები: 

9. ტკივილგამაყუჩებელი საშუალებების დიფერენციული 

გამოყენება მიოკარდის ინფარქტის ლროს 

მიოკარდიუმის ინფარქტის კლასიკურ ფორმას თან ახლავს 

ძლიერი ტკივილი (,,მოჭერის“, ზეწოლის, ჭვალის, წვის შეგრძნება) 

მკერდის ძვლის მარცხენა საპროექციო მხარეს. რომლის ხანგრძლივობა 30 

წუთს არ აღემატება. 

ინფარქტოგენული ტკივილი ხშირად არ იხსნება ნიტროგლიცერინის 

მიღების შემდეგ პრეჰოსპიტალურ ეტაპზე ტკივილის მოხსნის მიზნით 

ავადმყოფს სუბლინგვურად ეძლევა ნირროგლიცერინი (0.4 მგ).საჭიროების 

შემთხვევაში 5 წუთის შემდეგ შეიძლება მეორე ტაბლეტის მიცემა. 

ნიტროგლიცერინი ამცირებს მიოკარდიუმის მოთხოვნას უანგბადზე 

(პრედატვირთვის შემცირების გზით) კორონარების დილატაციის 

შედეგად აუმჯობესებს გულის კუნთისთვის ჟანგბადის მიწოდებას. 

ნიტროგლიცერინის დანიშვნა არაა რეკომენდებული,როდესაც სისტოლური 

წნევა > 100 მმ.ვწყ.სვ. თუ მისი მიღების შემდეგ ავადმყოფს განუვითარდა 

პიპოტენია და ბრადიკარდია (ბაზალური ინფარქტი) , ვენაში 

სასწრაფოდ შეიყვანება ატროპინი. 
გახანგრძლივებული ძლიერი ტკივილის მოსახსნელად 

(ნიტროგლიცერინის უეფექტობის შემთხვევაში) გამოიყენება მორფინი, 

ჰიდრომორფინი, მეპერიდინი და სხვა ოპიოიდური 

ტკივილგამაყუჩებელი პრეპარატები. მორფინი შეიყვანება 2-4 მგ ვენაში (1 

L მლ-ში არის 10 მგ მორფინი) 5-15 წუთის ინტერვალით ტკივილის მოხსიაიყ.. 

ან ინტოქსიკაციის გამოვლენამდე – რეფრაქტერული ჰიპოტენზია. 

გულისრევა+პირსაქმება და სხვა. 

ინფარქტოგენული ტკივილის მოსახსნელად ნაჩვენებია აგრეთვე ბეტა– 

ადრენორეცეპტორების მაბლოკირებელი საშუალებები 

(მეტაპროლოლი და მისი ანალოგები) (მოქმედებენ მიოკარდის ჟანგბადის 

მოთხოვნილებაზე შემცირების გზით). ევროპის ქვეყნებში (აშშ-ისგან 

განსხვავებით) იყენებენ აზოტის ქვეჟანგის და ჟანგბადის ნარევის ინჰპალაციურ 

ნარკოზს. 

92 არითმიის სამკურნალო საშუალებების 
სელეძციურე გამოყენება მიოკარდის ინფარქტის დროს 

მიოკარდის ინფარქტის ხშირ გართულებას წარმოადგენს 

არითმია. პარკუჭების სპორადული ადრეული დეპოლირიზაცია არ საჭიროებს 

სპეციალურ მკურნალობას. ინფარქტოგენული არითმიის 40% ე.წ. ფატალური
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არითმია, როგორიცაა პარკუ ჭჰოვაი ტაქიკარდია პარ კუჭების 

ფიბრილაცია და სრული ა/ვ ბლოკადა ფატალური არითმია 
ვითარდება პირველ 24 საათში პარკუჭოვანდ ექსტრასისტოლიის 
გამოვლენა ინფარქტის დროს, მოსალოდნელი ფიბრილაციის 
პირველი ნიშანია. 

პარკუჭოვანი ტაქიკარდიის მკურნალობის მიზნით პრეჰოსპიტალურ 
ეტაპზე გამოიყენებ ლიდოკაინის ვენაში ინექცია, ამავე მიზნით 
რეკომენდებულია პროკაინამიდის ბრეტილიუმის,სან ფერიტოინის 
გამოყენება. 

ლიდოკაინ შეიყვანება ინტრავენურად 5 წუთის ინტერვალით 

0,5-1 მგ/კგ საერთო ჯამი - 4 მგ. ამის შემდეგ იგი შეყავთ წვეთოვანი ინფუზიით 

1-2 მგ/კგ/წთ. უკანასკნელ წლებში ლიდოკაინის გამოყენებას არითმიის 

პროფილაქტიკის მიზნით ფრთხილად ეკიდებიან, რადგან ლიდოკაინი ხელს 

უწყობს ბრადიკარდიის და ასისტოლიის განვითარებას რაც 

ზრდის სიკვდილობის მაჩვენებლის ტენდენციას, 

მრავლობითი პოლიტოპური პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლების 

განვითარების შემთხვევაში ლიდოკაინი ვენაში შეიყვანება წვეთობრივად 

20 მგ/კგ/წუთში. ლიდოკაინისადმი რეფრაქტერობის შემთხვევაში გამოიყენება 

ბრეტოლიუმი 5-L0 მგ/კგ/წთ. ან ამიოდარონი 0.75 მგ/კგ/წთ. 
ფიბრილაციის განვითარების შემთხევვაში ტარდება ელექტროშოკური 

თერაპია, ან დახურული გულის მასაჟი და ხელოვნური სუნთქვა .პირი- 

პირში“, რის შემდეგაც მეორდება დეფიბრილაცია. „პირუეტის სახის 
არითმიის დროს ნაჩვენებია მაგნიუმის სულფატის ინტრავენური 

ინექცია. 
პაროქსიზმული სუპრავენტრიკულური ტაქიკარდიის 

შემთხვევაში, ვაგუსის სტიმულაციის ცდის შემდეგ ეფექტურია ხანმოკლე 

მოქმედების ბეტა-ადრენობლოკატორები მაგ. ესმმოლოლი. ესმოლოლის 
უეფექტობის შემთხვევაში გამოიყენება ვერაპამილი, ადენოზინის 
უსაფრთხოება ინფარქტის დროს არაა დადგენილი- 

გულის გამტარებელი სისტემის ბლოკადების დროს ნაჩვენებია 

ატროპინს ინტრავენური (1 მგ) ინექცია, ან იზოპროტერენოლი. 

ბიფასციკულური ბლოკადის განვითარების შემთხვევაში, ნაჩვენებია რითმის 

დროებითი ,ფწამყვანის“ (პეისმეკერის) გამოყენება. 
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მვ ინოტროპული საშუალებების დიფერენციული 
გამოყენება მიოკარდის ინფარქტის დროს 

გულის შეგუბებითი «უკმარისობა შეიძლება განვითარდეს 

ინფარქტის დაწყებისთანავე, ან მოგვიანებით, (აგრეთვე) არითმიის, ან ფილტვის 

არტერიის ემბოლიის შედეგად.
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მიოკარდის ინფარქტის დროს განვითარებული გულის 

უკმარისობის სიმძიმეს აფასებენ კილიპის კლასიფიკაციით, 

რომლის მიხედვით დეკომპენსაციის ზარისხი კორელირებს სიკვდილობის 

მაჩვენებელთან. (მაგ. 1 კლასი-გართულებების გარეშე-სიკვდილობის პროცენტი=6%. 
I კლასი მსუბუქი (ფილტვებში სველი ხიხინი) სიკვდილობა=17%, 

III კლასი (მძიმე, სველი ხიხინი, „ჭენების“ რითმი, ფილტვების შეშუპება) 

სიკვდილობა=38%. IV კლასი – კარდიოგენული შოკი – ჰიპოტენზია < 99 მმ. 

სიკვდილობა=80%).. 

მიოკარდის ინფარქტის დროს შეიძლება განვითარდეს: ჭეშმარიტი 

კარდიოგენული შოკი, რეფლექსური, ან არითმოგენული შოკი. 

ჭეშმარიტი კარდიოგენული შოკის წამყვანი კლინიკური 

ნიშანია + მარცხენა პარკუჭის ”შეკუმშვადობის დაქვეითება, 
სისტოლური მოცულობის შემცირება და არტერიული 

ჰიპოტენზია სისტოლური წნევა მცირდება 80 მმ-ის ქვემოთ, პულსური 

წნევა 20 მმ ქვემოთ, გამოხატული ოლიგურიით (20 მლ საათში და 

ქვემოთ). 

ბულის ინოტროპული ფუნქციის გასაძლიერებლად გამოიყენება: 
დოფამინ,ი დობუტამინი,ი ამრინონიი ნორადრენალინი (მცირე 
დოზებით) ენოქსიმონინდ და სხვა. 

დოფამინნ და დობუტამინი გამოიყენება დაბალ დოზებში 

2? მგ/კგ/ნთ (დადებითი ინო- და ქრონოტროპული ეფექტი) დოზის 

გაზრდა შეიძლება თანდათანობით 20-50 მგ/კგ/წთ სისტოლური წნევის 

შენარჩუნებით 90 მმ-ის დონეზე. 

მრ უფედედების და თრომბის სანინაალმდეგო 
(ფიბრინოლიდზური-თრომბოლიჯური, 

ანტიკოაგულაციური, ანტიაგრეგაციულიე) საშუალებების 
სელექციური გამოყენება მიოკარდის 

ინფარძტის დროს. 

მიოკარდიუმის ინფარქტის კომპლექსურ მკურნალობაში 
მნიშვნელოვანდყ ადგილი უკავია თრომბის სამკურნალო და 

პროფილაქტიკის საშუალებებს კერძოდ,ანტიკოაგულანტებს (ჰეპარინი, 

ბივალირუდინი) ფიბრინოლიზურ (თრომბოლიზურ) საშუალებებს 

(სტრეპტოკინაზა, სტრეპტოდეკაზა, ანისტრეპლაზა, უროკინაზა, აცეტილირებული 
პლაზმინოგენ-სტრეპტოკინაზას გამააქტივებელი კომპლექსი, ქსოვილური 

პლაზმინოგენის აქტივატორი (ქპა) - ალტეპლაზა, რეტეპლაზა) და აგრეგაციის 
საწინაალმდეგო საშუალებები (ანტიაგრეგაციული) ასპირინი და 

სხვა. (აღნიშნული თემა დეტალურად განხილულია თავი 13-ში „სისხლზე 
მოქმედი საშუალებებო“)
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მნ ინფეძციური ფაძტორის მნიშვნელობა გულის 
იშემიური დაავადების (გიდ-ის განვითარებაში 
უკანასკნელ წლებში მეცნიერთა შორის კვლაგ ფართო მსჯელობა 

მიმდინარეობს გულის იშემიური დაავადების (გიდ-ის), 
ათეროსკლეროზის და რესტენოზის ინფექციური ფაქტორის 
შესაძლო მონაწილეობის შესახებ, კერძოდ, ბაქტერიული და 
ვირუსული ინფექციებით გამოწვეული პათოლოცტიის 
ფარმაკოთერაპიის“ შესახებ. უკანასკნელ წლებში კანადელი, ფინელი 

დ და სამხრეთ აფრიკელი მკვლევარების მიერ სამედიცინო ლიტერატურაში 

დ გამოქვეყნებულია მეცნიერული მტკიცებულებები ინფექციური 
ფაქტორის მნიშვნელობის შესახებ გიდ-ის განვითარებაში, ამ მიმართულებით 

გრძელდება მეგა-გამოკვლევები. 
კერძოდ, გამოქვეყნებულ მტკიცებულებებში მოყვანილია 

მეცნხერული ფაქტები რომ მიოკარდის ინფარქტი შეიძლება 

გამოიწვიოს უჯრედშიდა ბაქტერიამ –-– #!მყთიძ!ე იილსი0ი10C- 
მ, LICII-იიხპი(იL ხიVI0II-მ ან ციტომეგალოვირუსმა. 

ამიტომ, მიოკარდის ინფარქტის დროს თუ სპეციალური 
მიკრობიოლოგიური-ლაბორატორიული გამოკვლევებით დადგინდა 

ბაქტერიული ინფექციის არსებობას კომპლექსურ მკურნალობაში 

ყ უნდა ჩაირთოს ანტიბიოტიკოთერაპიის - აზიტრომიცინის 
L3 დლღე-500 მგ/დლეში, ან 3 თვე 500 მგ/კვირაში) კურსი, 

დ ან როქსიტრომიცინი-(0 კბილის გარეშე ინფარქტით კორონარის 

ნანილობრივი დახშობით) ! თვის განმავლობაში. 
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96 მიოკარდის მეტაბოლური დაცვის (პრევენციის) 
საშუალებების გამოყენება კლინიკაში 

უკანასკნელ წლებში კარდიოფარმაკოლოგიური გამოკვლევების ჩატარების 
დროს მეცნიერი-კარდიოლოგები პერსპექტიულად თვლიან მიოკარდის 

იშემიური დაზიანების მეტაბოლური დაცვის (პრევენციული) 
9 პრეპარატების გამოყენებას კლინიკურ პრაქტიკაში. 

მიოკარდის მეტაბოლური დაცვის საშუალებები წარმოადგენენ 

დამხმარე (ადიუვანსურ) სამკურნალო პტეპარატებს და პირობით 
დაყოფილია 3 ჯგუფად: მიოკარდში მეტაბოლიზმზე იშემიაზე 

და იონურ ბალანსზე მოქმედი პრეპარატები (იხილე სახელწოდებების 

მიხედვით) 

1L მიოკარდის მეტაბოლიზმის პროცესებს არეგულირებს: აქტოვეგინი, 

ადენოკორი, ბემიტილი, რიბოქსინი, ინოზიე«ვ, კოკარბოქსილაზა, სოლკოსერილი, 
ტოკოფეროლი,ასკორბინის მჟავა,ოროტის მჟავა,უბიქინონი (კოენზიმი–- 

ქუ), ნიუქინონი, ბეტა-კაროტინი, ატფ, მილდრონატი (კარნიტინის ანალოგი). 
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2 მიოკარდის იშემიის დროს გამოიყენება, პეროქსიდული 

დაჟანგვის საწინააღმდეგო პრეპარატები: პრედუქტალი, ოლიმაკი, ციტო- 

მაკი (ციტოქრომი-ც), ნეღოტონი (ფოსფოკრეატინი), ბემიტილი და სხვა 

ვდ იონურ ბალანსს ალადგენენ პანანგინი, ასპარკამი. მაგნეროტი, 

I. Mდ§ყ% - ასპარგინატი, კალიუმის ოროტატი და სხვა. 

” მიოკარდიუმის ინფარქტის სამკურნალო 
ძირითადი პრეპარატების 3>-გუდფვი: 

მიოკარდიუმის ინფარქტის კომპლექსურ ფარმაკოთერაპიაში 

გამოიყენება შემდეგი ჯგუფის პრეპარატები: 

2 ტკივილგამაყუჩებელი პრეპარატები: მორფინი და მისი ანალოგები (იხ.) 

რ არითმიის სამკურნალო პრეპარატები: ლიდოკაინი და მისი ანალოგები(იხ.) 

· კორონაროდილატაციური პრეპარატები: ნიტროგლიცერინი და მისი 

ანალოგები (იხილე) 

რ ინოტროპული მოქმედების პრეპარატები: გლიკოზიდური და 

არაგლიკოზიდური საშუალებები (იხილე) 

რ. ანტიკოაგულაციური მოქმედების პრეპარატები: ჰეპარინის ჯგ. (იხ.) 

? ფიბრინოლიზური მოქმედების პრეპარატები: სტრეპტოკინაზა. (იხ.) 

რ ანტიაგრეგაციული მოქმედების პრეპარატები: ასპირინი და სხვა (იხ.) 

97 მიოკარდის მწვავე ინფარქტის ქრონოთერაპია 

ჰეპარინით და ნირროსორბიდით 

კლინიკურ მედიცინაში ქრონოფარმაკოლოგიური 

გამოკვლევებით დადგენილია, რომ მიოკარდის მწვავე ინფარქტის დროს 

დარღვეულია ჰემოკოაგულაციის ცირკადიანული რითმი დღის მეორე 

ნახევრიდან საღამოს და ღამის საათებში, რაც ქმნის თრომბის წარმოშობის 

საშიშროებას. 

ჰეპარინით ქრონოთერაპიის დროს (10.000 მ.ე. 4 საათში 

ერთხელ კანქვეშ) ჰემოსტაზის მაჩვენებლების რითმოლოგიური 

ბიოქიმიური გამოკვლევებით, დადგენილია, რომ ჰეპარინი კორექციას 

უკეთებს (იწვევს ჰიპოკოაგულაციას) ჰემოსტაზის მაჩვენებლებს (პარამეტრებს) 

ნაკლებად დილის საათებში, განსაკუთრებით გამოხატულად მოქმედებს საღამოს 

და ლამის საათებში. 

რაც შეეხება არაპირდაპირი მოქმედების ანტიკოაგულანტებს 

(ნეოდიკუმარინი, პელენტანი და სხვა) არ იწვევენ ჰემოსტაზის დარღვეული
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პარამეტრების ცირკადიანული დინამიკის კორექციასს მიოკარდის 

მწვავე ინფარქტის დროს. 

ამგვარად, ჰეპარინოთერაპია მიოკარდის მწვავე ინფარქტით 

ავადმყოფებში იწვევს დარღვეული ჰემოსტაზის პარამეტრების 

ცირკადიანული რითმის ქრონოსტრუქტურის სრულ 

ნორმალიზებას. კლინიკაში დადგენილია, რომ პროლონგირებული ნიტრატების 

მოქმედებას თან ახლავს მომატებული ჭტოლერანტობა, რაც აუცილებელს 

ხდის ნიტრატების დოზის გადიდებას. ამ მიზნით საჭიროა ნიტროშენაერთების 

ქრონომგრძნობელობის (ქრონოსთეზიის) შესწავლა მწვავე ინფარქტის დროს. 

ცირკადიანული ქრონოთერაპიი–ს მეთოდით ცენტრალური 

და პერიფერიული ჰემოდინამიკის მაჩვენებლების შესწავლამ 

ნიტროსორბიდის სამჯერ მილების (დილით, შუადლისას და 
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სალამოთი) დროს გამოავლინა შემდეგი: დილის საათებში 

: ჰიპოტენზიურ (ცენტრალური და პერიფერიული ჰემოდინამიკის მაჩვენებლით) 

და ვენოდილატაციურ ეფექტთან ერთად გამოავლინა არტერიოლოდილატაციური 
მოქმედება ე.ი. გულის მუშაობა ,„,გადაიყვანა“ შედარებით ეკონომიურ რეჟიმზე 

დააქვეითა გულის პოსტდატვირთვა (ვენოდილატაცია განვითარდა 

ნიტროსორბიდის მცირე დოზების, ხოლო არტერიოლოდილატაცია დიდი 

დოზების გავლენიო).. 

დლის საათებში ნიტროსორბიდის მილების შედეგად 

გამოვლინდა ჰიპოტენზიური, ვენოდილატაციური და 

არტერიოლოვაზოკონსტრიქციული მოქმედება, გაიზარდა გულის 

პოსტდატვირთვა. 

სალამოს საათებში ნიტროსორბიდის მიღებამ ძირითადად შეცვალა 

> ცენტრალური ჰემოდინამიკა, გამოვლინდა დადებითი ინოტროპული და 

უარყოდითი ქრონოტროპული ეფექტები, მკვეთრად გამოიხატა 
: ვაზოდილატაცია და შემცირდა გულის პრედატვირთვა ამგვარად, 

ბულის პრედატვირთვი და პოსტდატვირთვის შესამცირებლად 
- მიზანშეზწონილია ნიტროსორბიდი დაინიშნოს დილის საათებში, 

5 ხოლო საღამოს საათებში ნიტროსორბიდის დანიშვნა შეიძლება მხოლოდ 

5 ცენტრალური ჰემოდინამიკის პარამეტრების გასაუმჯობესებლად. 
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თავი 1 არტერიული პიპერტენზიის 

სამკურნალო საშუალებების ფარმაკოლობია 
და მათი გამოყენება კლინიკაში. 

არტერიული პიპერტენზია,კ ტერმინოლოგია, სტადიები, 

კლასიფიკაცია, სისხლის წნევის ნორმები, გაზომვის წესი, 

ფარმაკოთერაპიის პრინციპები, ჰიპოტენზიური პრეპარატების 

თანამედროვე კლასიფიკაცია (მოკლე ანოდტაციები). 

არტერიული ჰიპერტენზია ანუ სისტემური ჰიპერტენზია 

აღენიშნება მოსახლეობის 10-20 %-ს და გულ-სისხლძარღვთა პათოლოგიის 

გამოვლინების (25-55 წლის ასაკში) ხშირი სინდრომია. 50 წლამდე უფო 

ხშირია მამაკაცებში (განსაკუთრებით შავკანიანებში), რომელიც გენეტიკურად 

განპირობებულია მრავალი ფაქტორით და ხასიათდება სისტოლური და 

დიასტოლურით წნევის ქრონიკული მყარი მომატებით სისხლის 

მიმოქცევის დიდ წრეში და ძირითად “სამიზნე” ორგანოებში მყარი 

გართულებებით: გულში. (იშემიური დაავადება, გულის შეგუბებითი უკმარისობა), 
ტვინში (ინსულტი, ენცეფალოპათია, დემენცია), თირკმელებში 

(კონცენტრაციული ფუნქციის დაქვეითება, თირკმლის უკმარისობა), თვალში 

(რეტინოპათია, პლასო- და ჰემორაგია, მხედველობის ნერვის დვრილის 

შეშუპება) და მაღალი სიკვდილობით. (ჯანმო 1993). 

არტერიული ჰიპერტენზიის მიზეზი 90%-ში არ გამოვლინდება, ასეთ 

შემთხვევებში მიიჩნევენ,რომ ავადმყოფს აქვს პირველადი ანუ ესენციური 
(იდიოპათიური) ჰიპერტენზია, რომელსაც არასწორად 
ჰიპერტონულ დაავადებას უწოდებენ. 

ტერმინი ჰიპერტონია ნიშნავს კუნთის ტონუსის მომატებას და 

არ ასახავს არტერიული წნევის დონის მომატებას (იხმარებოდა რუსულ და 

გერმანულ ლიტერატურაში). 

ტერმინი ჰიპერტენზია (16ი25, ლათ. ნიშნავს წნევას) აზრობრივად 

უფრო სწორია და ამჟამად ფართოდ იხმარება ინგლისურ და ფრანგულ 

ლიტერატურაში. ამიტომ უმრავლესი ქვეყნების სამედიცინო ლიტერატურაში 
ალიარებულია მეცნიერულად სწორი ტერმინი: „არტერიული 

ჰიპერტენზია“ (ნაცვლად “ჰიპერტონული დაავადებისა”), ხოლო წამლებს, 

რომლებიც აქვეითებენ მომატებულ არტერიულ წნევას, უწოდებენ 

ჰიპოტენზიურ საშუალებებს. 

ჯანმოს ექსპერტთა კომიტეტის მიერ (9934 წ) 

მოწოდებულია: 

არტერიული ჰიპერტენზიის კლასიფიკაცკია დაავადების 

სტადიების მიხედვით: 

L სტადია ჰიპერტენზიას ორგანოების დაზიანების გარეშე.
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II სტადია ჰიპერტენზია ორგანოების მსუბუქი დაზიანებით 

(მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფია, თვალის ფსკერის ცვლილებები 

ბადურას არტერიების სპაზმი, პროტეინურია) 

IIL სტადია ჰიპერტენზია ორგანოების მძიმე დაზიანებით 

(მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფია, გულის უკმარისობით, ორგანოების 

ათეროსკლეროზი, ენცეფალოპათია, თვალის ფსკერის ცვლილებები 

სისხლჩაქცევები ბადურაში) 

ავთვისებიანი არტერიული ჰიპერტენზიის დროს დიასტოლური 

წნევა მერყეობს 120-140 მმ. ვწყ. სვ. ფარგლებში კლინიკურად ახასიათებს: 

რეტინოპათია, ენცეფალოპათია, თირკმლის უკმარისობა, მიოკარდის ინფარქტი, 

ცერებრული ინფარქტი, სისხლძარღვთა კედლის დაზიანება. 

სისხლის წნევის კრიტერიუმები დიასტოლური 
წნევის მიხედვით: 

მსუბუქი არტერიული ჰიპერტენსია,--დიასტოლური წნევა = 105 მმვწყ. სვ. 
ზომიერი არტერიული ჰიპერტენზია-დიასტოლური წნევა =115 მმეწყ. სე. 

მძიმე არტერიული ჰიპერტენზია-დიასტოლური წნევა = 115-დან 

120 მმ.ვწყ. სვ.-მდე. 

აშშ-ის არტერიული წნევის შემსწავლელი ნაციონალური 

ცენტრის მიერ რეკომენდებული სისხლის წნევის ნორმის 

კრიტერიუმები: (1993) (18 წლის ზევით): 

სისხლის წნევის ნორმა: 130/ვე2 140/90 მმ.ვწყ. სვ. 
მალალი ნორმა: 130/ვგ5 180/90 მშ.ეწყ. სვ. 

ნორმის ზედა ზლვარი: 140/90 მმ.ვწყ. სვ. 

მოსაზლვრე არტერიული ჰიპერტენზია 160/95 მმ.ვწყ. სვ. 

არტერიული პიპერტენზია > 160/95 მმ.ვწყ. სვ. მეტი. 

არტერიული ჰიპერტენზიის თანამედროვე კლასიფიკაცია მოიცავს: 

1) პირველადი (ანუ ესენციური) არტერიული ჰიპერტენზია 

(სიხშირე 10-20%) 

2) მეორადი (ანუ სიმპტომური) არტერიული ჰიპერტენზია 

(სიხშირე 10-15%): 

თირკმლისმიერი (ცალმხრივი, ორმხრივი, რენოვასკულური ფორმები) 

ენდოკრინული (ჰი პოფიზური, თირკმელზედა, თირეოიდული, 

პარათირეოიდული, კარცინოიდული სინდრომი) 

% ნეიროგენული (ტვინის სიმსივნეები, ტრავმა, იშემია, ენცეფალოპათია, 

სუნთქვითი აციდოზი (C0, ) 

· გესტოზით გამოწვეული, ორსულობის გვიან პერიოდში 

- ფარმაკოლოგიური პრეპარატებით (და ნივთიერებებით) გამოწვეული 

+
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ჰიპერტენზია: (პრედნიზოლონით, ინდომეტაცინით, კონტრაცეპტიული 

საშუალებებით, ეფედრინით, მაო-ს ბლოკატორებით, თირამინით მდიდარი 

პროდუქტებით (ყველი, წითელი ღვინო და სხვა). 

% მძიმე დათრობა, სტრესი (გაისბოკის სინდრომი) 

განმარტება არტერიული წნევის გაზომვის წესნი 

(რჩევები ექიმს არტერიული წნევის გაზომვის დროს): 

არტერიული ფწნევა, როგორც სისტოლური, ისე დიასტოლური იზომება 

ორივე ხელზე (და ფეხზეც - მეტია 20 მმ-ით) სამ მდგომარეობაში: მწოლარე, 

მჯდომარე და ფეხზე მდგომ პოზიციაში აუსკულტაციური. ან 

პალპაციური მეთოდით, ავტომატური დტენზიომეტრით სურ. 10.L.ა. 

ან ვერცხლისწყლიანი რივა-როჩის სფიგმომანომეტრით (სურ. I10.L.ბ.) 
–––ას   

  

    
  

სურ.10.1. ა. სისხლის წნევის გაზომვა ტენზიომეტრით. 
ბ. სისხლის წნევის გაზომვა სფიგმომანომეტრით 

(აუსკულტაციური მეთოდი, კოროტკოვი 1905).
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ული ფწნევის გაზომვის წინ ავადმყოფი უნდა იწვეს (რადგან წოლით 

მდგომარეობას ეძლევა უპირატესობა), იდგეს, ან იჯდეს 5 წუთი, 

მხარზე ზომიერად შემოხვეული (და არა მოჭერილი) მანჟეტით, იდაყვის 

არტერიის გულის დონეზე მდებარეობით. სამივე პოზიციაში. 

ექიმი მანუეტში ზომიერი სისწრაფით ტუმბავს ჰაერს, 

პულსის „გაქრობამდე”, ამის შემდეგ კიდევ ტუმბავს ჰაერს 30 მმ-ით C,მუნჯი” 

ზონის თავიდან ასაცილებლად). 

დ არ შეიძლება მანჟეტის ნელი გაბერვა, ან გაზომვის დროს ჰაერის 

C § გამეორებით დატუმბვა, რადგან მიილება ცრუ შედეგები: 

კერძოდ, დაბალი სისტოლური და მალალი დიასტოლური 

C მაჩვენებლები. 

არტერიული წნევის ციფრების დაქვეითების თავიდან ასაცილებლად 

ავადმყოფებში სინუსური ბრადიარითმიით, ან ბლოკადით. პაროქსიზმული 

- ტაქიკარდიით, მანჟეტში ჰაერი უნდა დავტუმბოთ ზომიერად და ამავე 

დროს გამოვუშვათ ნელა. 

მანუჟეტში ჰაერის სწრაფი დატუმბვა, ტკივილის რეფლექსი და 

'თეთრი ხალათის“ რეაქცია იწვევს არტერიული წნევის 

ციფრების მომატებას. 

აუსკულტაციით: ჩუმი სუსტი ტონის გამოჩენა, რომელიც ისმის 

8 გაზომვის პერიოდში. მიუთითებს სისტოლური წნევის მაჩვენებელ ციფრს, 

6: ხოლო ტონის გაქრობა - მიუთითებს დიასტოლური წნევის მაჩვენებელ 

ი ციფრს. (მოსმენა სჯობია სტეტოსკოპის მილძაბრათი). 

არტერიული წნევა იზომება 3-ჯერ 5 წუთიანი ინტერვალით. 

ჭეშმარიტად ითვლება არტერიული წნევის დაბალი მაჩვენებლები. 

(ექიმთან სამი ვიზიტით წლის განმავლობაში დაისმება არტერიული 

ჰიპერტენზიის დიაგნოზი). 

შენიშვნა: არტერიული ჰიპერტენზიის და სიმპტომური ჰიპერტენზიის 

სადიაგნოსტიკო დიფერენცირებისათვის სისხლის წნევა უნდა გაიზომოს 

ორივე ზედა კიდურის მხსრის არტერიაზე, 3-ჯერ როგორც 

- მწოლიარე მდგომარეობაში, ისე ფეხზე დგომის დროს. 

დიასტოლური წნევის მომატება ფეხზე დგომის დროს 
ლ ახასიათებსს ჰიპერტენზიულ დაავადებას ხოლო დიასროლური 

წნევის დაქვეითება ფეხზე დგომის დროს «უჩვენებს სიმპტომურ 

C პიპერტენზიას. მცირე პულსური წნევა დიასტოლური წნევის 

რიმომატების ხარჯზე მიუთითებს გულ-სისსლძარლვთა 

უკმარისობაზე. 
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არტერიული ჰიპერტენდიის დვარმაკოთერაპიის 

პრინციპები (მოკლე ანოტაცია) 

დადგენილია, რომ არტერიული წნევა პირდაპირპროპორციულია: სისხლის 

წუთმოცულობის ნამრავლისა, სისხლძარღვთა პერიფერიულ 

წინაალმდეგობაზე (პრეკაპილარულ არტერიოლებზე). აღნიშნული ორივე 

პარამეტრი რეგულირდება ოთხ ანატომიურ უბანში: 

არტერიოლებში, პოსტკაპილარულ ვენულებში (მოცულობით 

სისხლძარღვებში), გულში და თირკმელებში (ეს უკანასკნელი 

არეგულირებს სისხლძარღვთაშიდა სითხის მოცულობას), სწორედ ამ ,,სამიზნე“ 

ორგანოებში (რეგიონებში) მოქმედებს სამედიცინო პრაქტიკაში გამოყენებული 

უმრავლესი სამკურნალო პრეპარატი. 

სამედიცინო პრაქტიკაში ცნობილია, რომ პირველადი სტაბილური 

არტერიული ჰიპერტენზია არ იკურნება ფარმაკოთერაპიის 

მოკლე კურსით ამიტომ „ტარდება ავადმყოფის ხანგრლივი 

და შეუწყვეტელი (წლების, ან სიცოცხლის მანძილზე) მკურნალობა, 

რომელიც დაწყებული უნდა იყოს „სამიზნე“ ორგანოების დაზიანებამდე, 

არტერიული წნევის დასაქვეითებელი, მინიმალური ეფექტური დოზებით, 

ტოქსიკური თანამოვლენების გარეშე, რომელიც ფაქტიურად ატარებს 

სიმპტომურ ხასიათს. 

ფარმაკოთერაპიული საშუალებების შერჩევისას 
მნიშვნელოვანია არ გამოვლინდეს წამლების სუბიექტური 

და მეტაბოლური (ან ურთიერთმოქმედებით გამოწვეული) ტოქსიკური 

თანამოვლენები, ამასთან ერთად გათვალისწინებულ უნდა იყოს წამლის 

ღირებულებაც. 
#X მსუბუქი და ზომიერი არტერიული ჰიპერტენზიით 

ავადმყოფის ფარმაკოთერაპია იწყება იმ შემთხვევაში, როდესაც 

არამედიკამენტური ღონისძიებები (ან ცხოვრების წესის შეცვლა) არ 

იწვევს წნევის ნორმალიზებას, მაშინ მკურნალობას იწყებენ ძირითადი 

პიპოტენზიური პრეპარატებით, კერძოდ ბეტა- 

ადრენობლოკატორებით (აცებუტოლოლით, ატენოლოლით, ნებივალოლით 
და სხვ), მათი სუსტად გამოხატული ეფექტის შემთხვევაში იყენებენ 

კომბინირებულ პრეპარატებს სალურეზული საშუალებების მცირე 

დოზებთან (მაგ. ტენორეტიკს, ლოპრესორს და სხვ), ხოლო საჭიროების 

შემთხვევაში (1-3 თვის შემდეგ) მკურნალობაში ჩართავენ ე.წ. სარეზერვო 

ჰიპოტენზიურ პრეპარატებს კალციუმის ნელი არხების 

ბლოკატორებს (დღილთიაზემს, მიბეფრადილს და სხვ), აგფ-ის და 

ანგიოტენზინ-რეცეპტორების ბლოკატორებს (კაპტოპრილს, 

ლოზარტანს, ვალზარტანს, გიზაარს, ირბენზარტანს და სხვ), იშვიათად პირდაპირი



14! 
მოქმედების ვაზოდილატაციურ (ჰიდრალაზინს), ალფა-აგონისტებს 

(პრაზოზინს, დოქსაზოზინს და სხვ), რაუვოლფიას, სალურეზული საშ-თან, 

კომბინირებულ პრეპარატებს (ადელფან-ეზიდრექს, ტრირეზიდს, 

კრისტეპინს, სინიპრესს და სხვ) (დეტალურად იხ. ტაბულა და ტექსტები). 

XX საშუალო სიმძიმისა და მძიმე ფორმის არტერიული 
ჰიპერტენზიით ავადმყოფებში მონოთერაპიის უეფექტობის შემთხვევაში 

გადადიან ორი (საჭიროების შემთხვევაში სამი) სარეზერვო პრეპარატების 

დ დამატებით მიღებაზე. ავადმყოფის მდგომარეობის გაუმჯობესების დროს, 

C ყველა შემთხვევაში დოზას ამცირებენ თანდათანობით (,,მოხსნის“ 

სინდრომის პროფილაქტიკისათვის). 

შენიშვნა: უკანასკნელ წლებში, მსოფლიოს წამყვან კლინიკებში, 

ერთგვარად შეიზღუდა სალურეზული პრეპარატების ძირითად- 

ჰიპოტენზიურ საშუალებებად გამოყენება: კარდიოროქსიკურობის, 
მძიმე მეტაბოლური ტოქსიკური თანამოვლენების, არითმიების, 
უეცარი სიკვდილის და ავადმყოფის „ცხოვრების ხარისხის“ 

გაუარესების გამო. 

ამიტომ, აღნიშნული ეფექტების კორექციისათვის პრაქტიკოსი 

მეცნიერები რეკომენდაციას უწევენ სალურეზული პრეპარატების 

(თიაზიდები და სხვ) დამხმარე (ადიუვანსურ) გამოყენებას 

სხვა ჰიპოტენზურ საშუალებებთან კომბინირების წესით, 

ზოგიერთი პრეპარატების გამონაკლისით (მაგ. ინდაპამიდი და სხვ.). 
არტერიული ჰიპერტენზიის ფარმაკო-თერაპიული 

საშუალებების მოქმედება მიმართულია არტერიული წნევის 

ფიზიოლოგიური რეგულაციის სხვადასხვა ზონებზე: ძირითადად: 

ბეტა-ადრენორეცეპტორებზე, სისხლ-ძარღვების გლუვ კუნთებზე, რენინ- 

ანგიოტენზინ-ალდოსტერონის სისტემაზე, აგრეთვე: პერიფერიულ და ცენტრალურ 
ალფა- ადრენო-რეცეპტორებზე, ვაზომოტორულ ცენტრზე, კალციუმის არხებზე, 
აზოტის ოქსიდზე, ვეგეტატიურ განგლიებზე, წყლისა და მარილების ცვლაზე. 

ალნიშნულ სარეგულაციო ზონებზე მოქმედებაზე 
დაფუძნებული არტერიული ჰიპერტენზიის სამკურნალო 
საშუალებების თანამედროვე სამუშაო კლასიფიკაცია- 

„
ს
ა
მ
ე
დ
ი
ც
ი
ნ
ო
 

ფ
ა
რ
მ
ა
კ
ო
ლ
ო
გ
ი
ა
“
 

(ს
ამ

 
ტ
ო
მ
ა
დ
)
 

ტ
ო
მ
ი
 

მ 

არტერიული ჰიპერტენ?იის სამკურნალო 

საშუალებების თანამედროვე კლასიფიკაცია: 

ა) ძირითადი ჯგუფის ჰიპოტენზიური საშუალებები: 

1 ბეტა-ადრენორეცეპტორების მაბლოკირებელი პრეპარატები 

(კარდიო-სელექციური და არაკარდიო-სელექციური მოქმედების) 
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2. პერიფერიული ვაზოდილატაციური (მიოტროპული) 

საშუალებები: (კალციუმის, L.I. M.LL ტიპის არხების ბლოკატორები). 
ვ რენინ-ანგიოტენზინ-ალდოსტერონის სისტემაზე მოქმედი 

საშუალებები (აგფ-ის და ანგიოტენზინ რეცეპტორების 

ბლოკატორები) 

ბ) არაძირითადი ანუ დამხმარე (ადიუვანსური) ჯგუფის 

ჰიპოტენზიური საშუალებები: 

1. სალურეზული და დიურეზული პრეპარატები (თავი 1-) 

(შენიშვნა: წინა გვერდზე ფარმაკოთერაპიის პრინციპებში). 

2. ვაზოდილატაციური სხვადასხვა ჯგუფის პრეპარატები: 

"კალიუმის არხების „გამხსნელი“: დიაზოქსიდი, მინოქსიდილი და. სხვ. 
·» აზოტის ოქსიდის ლდონატორები: ნიტროგლიცერინი, 

ნიტროპრუსიდი 

% სხვადასხვა ჯგუფის ჰიდრალაზინი, პაპაგერინი და სხვ. 

3 ცენტრალური ალფა-2.ადრენო- და იმიდაზოლინ-I რეცეპტორების 

მასტიმულირებელი (კლონიდინის და მოქსონიდინის ჯგ). 

სეროტონინის რეცეპტორების ბლოკატორები (ურაპიდილი) 

4. პერიფერიული ალფა-I, -2 ბლოკატორები (პრაზოზინის და 

ნიცერგოლინის ჯგუფი) 

5. პერიფერიული პრესინაპსური სიმპატობლოკატორები (ოქტადინი, 

რეზერპინი) 

6. „განგლიობლოკატორები“-ის ჯგუფი (აზამეტონიუმი, მეკამილამინი) 

7. სამკურნალო მცენარეების ფიტოპრეპარატები (ომელინი, 

ვინკამინი და სხვ.) 

ა) ძირითადი ჯგუფის ჰიპოტენზიური საშუალებები 

1 ჩ –ადრენორეცეპტორების მაბლოკირებელი საფუალებები 

#+-კარდიო-სელეძციური მოქმედების ზმ, ადრენო- 
რეცეპტორების მაბლოკირებელი პრეპარატები: 

# შინაგან სიმპატომიმეტური აქტივობით (პარციალური 

ჩ-აგონისტები): აცებბუტოლოლი (ჩ,<8.), ცელიპროლოლი (ჩე, 

ქსამოტეროლი (ჩა) პრენალტეროლი (ჩა) 

# შინაგანი სიმპატომიმეტური აქტივობის გარეშე: ატენოლოლი 
(81> ჩ2), ბისოპროლოლი (81), ბეტაქსოლოლი
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დამატებითი ვაზოდილატაციური ეფექტით: ნებივალოლი 

(ზ,). MC, ცელიპროლოლი (ჩ,<ჩ.). ბევნტოლოლი (ჩ,), 
მეტოპროლოლი (8,<ჩ.). ესმოლოლი (ჩ,>ჩ.), ტალინოლოლი (8,). 

XX% არაკარდიო-სელექციური მოძმედების ბერა-L-2 ადრენო- 
რეცეპტორების მაბლოპირებელიეი პრეპარარები: 

%# შინაგანი სიმპატომიმეტური აქტივობით: (პარციალური 

ს–აგონისტები) ოქსპრენოლოლი (8,<ჩ.), პინდოლოლი (ჩ,<ჩ,), 

ბოპინდოლოლი (ჩ,< ჩ.), პენსუტოლოლი (8.>ჩ,), ალპრენოლოლი 

(8,>ჩ,), კარტეოლოლი (ჩ,< ჩ.). 
% შინაგან სიმპატომიმეტური აქტივობის გარეშე: 

პროპრანოლოლი (ჩ,<8.), ნადოლოლი (8,<8,), სოტალოლი (ჩ,< ჩ.), 

მეთიპროლოლი (8,>ჩ.), თიმოლოლი (8,>8,), ტერტატოლოლი და 

სხვ. (კარვედილოლი, ქლორანოლოლი) 

დამატებითი ვაზოდილატაციური ეფექტით: კარტეოლოლი 

(8,<8,),,ბუცინდოლოლი (ჩ,=ჩ;), კარვედილოლი (8,=8.), ნებივალოლი 
(8, >ჩ.), 00). 

ბეტა და ალფა ადრენორეცეპტორების მაბლოკირებელი 

საშუალებები: 

ლაბეტალოლი (თ,>ჩ,8.) (1<3), კარვედილოლი (თ,<ჩ, (1<3) 

პროქსოდოლოლი (თ<ჩ), ალთიოპრილი (თ, ზე). 

# 

# 

2 პერიფერიული ვაზხზოდილარტაციური 

(მიოტროპული) საშუალებები 

(კალციუმის L. IM ტიპის არხების მაბლოკირებელი 

ჰიპოტენზიური პრეპარატები) 

X% კალციუმის (Lი1 ტიპის) არხების მაბლოკირებელი პირველი თაობის 

პრეპარატები ვერაპამილი (იზოპტინი), ნიფედიპინი (ფენიგიდინი), 

დილთიაზემი (კარდიზემი) 

კალციუმის (LI) ტიპის) არხების მაბლოკირებელი მეორე თაობის 

პრეპარატები: ფალიპამილის ჯგუფი. 

კალციუმის (Lი1 (და IL) ტიპის) არხების “ მაბლოკირებელი მეორე 

თარობის პრეპარატები ამლოდიპინს ქჭ:აგუფი. 

კალციუმის (Lთ ტიპის) არხების მაბლოკირებელი მეორე თაობის 

პრეპარატები კლენთიაზემის ჯგუფი. 

%X%კალციუმის (11) (LI) ტიპის) არხების მაბლოკირებელი მესამე 

თაობის პრეპარატი მიბეფრადილი 
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რრეპარანენად ტვინს სისხლძარლვების კალციუმის (ILი (LCთ) 

ტიპის) არხების მაბლოკირებელი პრეპარატები: ცინარიზინის ჯგუფი 

#ივალციუმის არხების მაბლოკირებელი პრეპარატები - 

დამატებითი ვაზოდილარფაციური ეფექტით (ნაფთოფილი, 

ემოპამილი, მონატეპილი) 

ვ რენინ-ანგიორენინ-ალდოსტერონის სისტემაჯე 

მოქმედე საშუალებები 

ჩანგიოტენზინის გარდამქმნელი ფერმენტის (აგფ-ის) 

მაბლოკირებელი პრეპარატები: (კაპტოპრილი, ენალაპრილი, 

ლიზინოპრილი, ბენაზეპრილი, კვინაპრილი, პერინდოპრილი, ცილაზაპრილი, 

მოექსი პრილი, რამიპრილი, სპირაპრილი, ტრანდოლაპრილი, ფაზინოპრილი) 

% ანგიოტენზინის რეცეპტორების (არტ-. ტიპის) სელექციური 
მაბლოკირებელი პრეპარატები (ლოზარტანი, ვალზარტანი, გიზაარი, 

ირბენზარტანი, ტელმიზარტანი, ეპროზარტანი და სხვ.) 

ბე) არაძირითადი (ანუ დამხმარე) ჯგუფის ჰიპოტენზიური 

საშუალებები 

”» ცენტრალური CთC - ადრენორეცეპტორებისს” და 
იმიდაზოლინ- რეცეპტორების მასტიმულირებელი 

(ჰიპოტენზიური) საშუალებები: 

X პირველი თაობის პრეპარატები: კლონიდინი, მეთილდოფა, 

გუანაბენზი, გუანფაცინი და სხვ. 

# მეორე თაობის პრეპარატები: მოქსინიდინი, რილმენიდინი, 

დოფექსადინი, ტოლონიდინი 

” ცენტრალური სეროტონინის რეცეპტორების სელექციური 
ბლოკატორები: ურაპიდილი, კეტანსერინი და სხვ. 

”. პერიფერიული ალფა-,2 ადრენორეცეპტორების 

მაბლოკირებელი საშუალებები: (იხ. თავი I.2.) 

· უპირატესად C-ადრენორეცეპტორების მაბლოკირებელი 
საშუალებები: პრაზოზინი, დოქსაზოზინი, ტერაზოზინი, ტამსულოზინი 

(იხ. თავი 1.2.) 

·» უპირატესად CL, -ადრენორეცეპტორების მაბლოკირებელი 
საშუალებები თიოხიმბინი, ტოლაზოლინი, რაუვოლსცინი 

(იხ. თავი 1.2.)
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უპირატესად თ,თ, ადრენორეცეპტორების მაბლოკირებელი 
საშუალებები: ნიცერგოლინი (სერმიონი), დიჰიდროერგოტამინი, 

ფენტოლამინი, ტროპაფენი, ფენოქსიბენზამინი, (პიროქსანი) (იხ. თავი 1.2.) 

X კალიუმის (L+) არხების „გამხსნელი“ ვაზოდილატაციური 

(მიოტროპული) პრეპარატები: დიაზოქსიდი, მინოქსიდილი, 

ნიკორანდილი ნიგულდეპინი და სხვ. 

+» აზოტის ოქსიდის (M0) დონატორების ვაზოდილატაციური 

მოქმედების პრეპარატები: ნატრიუმის ნიტროპრუსიდი, ნიტროგლიცერინი, 
ნებივალოლი, სილდენაფილი (ვიაგრა) და სხვ. 

X სხვადასხვა ჯგუფის ვაზოდილატაციური (მიოტროპული) 

საშუალებები: ჰიდრალაზინი, ღიბაზოლი. პაპავერინი, მაგნიუმის 

სულფატი და. სხვ. 
პერიფერიული პრესინაპპური სიმპატომაბლოკირებელი 

საშუალებები: გუანეთიდინი. რეხერპინი, (ორნიდი იხ. არითმიის 

სამკ.ეერნალო საშუალებები) (იხ. თავი I.2.) 

ვეგეტატიური განგლიების ნ-ქოლინორეცეპტორების 

მაბლოკირებელი პრეპარატები „განგლიობლოკატორები“: 

მეკამილამინი, ბენზოჰექსონი, ტრიმეთაფანი, აზამეტონიუმი (იხ. თავი 1.2.). 

“არტერიული ჰიპერტენზიის (დასაწყისის სტადიების) 

სამკურაალო მცენარეების ფიტო-პრეპარატების 

ფარმაკოლოგია. 

სალურებული და დიურეზული პრეპარატები 

(იხ. ცალკე თავი L2). 

10. არტერიული ჰიპერტენდიის სამკურნალო 

ძირითალი ვაგუფეს ბერა ადრენორეცეპტორების 

მაბლოკირებელი, ჰიპოტენიიური საშუბლებების 

მზარმაკოლოგია 

XXI კარღიო-სელეძციური მოყვმედების (ბერა-.) 

ადრეხორეცეპდთორების ექათლოპირებელიეი არეპარარტები: 

კარდიო-სელექციური მოქმედების (ბეტა) ადრეჩორეცეპტორების 

მაბლოკირებელი პრეპარატები. შინაგანი სიმპატომიმეტური 

აქტივობით (ნაწილობრივი ანუ პაციალური ბეჭგ-! აგონისტები 

აცებუტელოლის ჯგ... 
კარდიო-სელექციური (ბეტა!)ს მოქმედების ადრენორეცეპტორების 

მაბლოკირებელი პრეპარატები,შინაგანი სიმპატომიმეტური აქტივობის 

გარეშე (ატენოლოლის ჯგუფი).
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” სენტრალყრი 

  

  

  

      

  

  

  

  

  

  

            
            

      

  

  

  

  

      

        

  

  

  

      

აყრესო-და 

სმიდაზოლისის 

რეცეპტორების 

აგონისტები 

ბეტა-ადრენო- _ C. 

რეცეპტორების მოგრძო სასილიოიბის 
მაბლოკირებელი ტვინი ს მაბლოკი-. 

საშუალებები რებელი 

, = საშუალებები 

პერიფერიული : ლ : | ალფა-ადრესო- 

ეაზოდილატა1 3 მ რეცეპტორების 
5 მ #- - ' იზ მაბლოკირებელ 

ციური(მიოტრ! არიფი საშუალებები 
მული) საშ.-ბი ხთ ეეე) 

(XC0-ს)- 

რენინ-ანგიო- აზოტის 

ტენზინ-ალდო- ოქსიდის 

სტერონის დონაგორები 

სისტ.მქმ.საშ. 

2 პერიყერიული 

შარდმდენი- პრესინაპსური 

სალურეზული სიმპატომა- 
რ გაა ბლიკირებელი 

დღიუოეძული საშუალებები 

საშუალებები           
  

7 

სურ 10.2. არტერიული ჰიპერტენზიის სამკურნალო 
ჰიპოტენიიური პრეპარატების მოქმედების ლოკალიზაციის 

სქემას (ნეირო-ანატომიური კლასიფიკაცია). 

ს
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კარდიო-სელექციური მოქმედების (ბეტა-I), ადრენორეცეპტორები!, 

მაბლოკირებელი პრეპარატები დამატებითი ვაზოდილატაციური 

ეფექტით (ნებივალოლის ჯგუფი). 
”» არაკარდიო-სელეძციური მოძმედების (ბერა-I,-2) 

ადრენორეცეპტორების მაბლოკირებელი 
ფარმაპოთერაპიული საშუალებები: 

არაკარდიო-სელექციური მოქმედების (ბეტა I, 2) 

ადრენორეცეპტორების მაბლოკირებელი პრეპარატები შინაგანი 

სიმპატომიმეტური აქტივობით (ნაწილობრივი აჩუ პარციალუო»ს 

ბეტა-. აგონისტები ოქსპრენოლოლის ჯგუფი). 

არაკარდიო-სელექციური მოქმედების (ბეტა-1,-2) 

(ადრენორეცეპტორების მაბლოკირებელი პრეპარატები შინაგანი 

სიმპატომიმეტური აქტივობის გარეშე (პროპრანოლოლის ჯგ.) 

არაკარდიო-სელექციური მოქმედების (ბეტა-1,-2) 

ადრენორეცეპტორების მაბლოკირებელი პრეპარატები დამტებითი 

ვაზოდილატაციური ეფექტით (კარვედილოლის და კარტეოლოლის 

ჯგუფი). 
/ XX XX 

შენიშვნა: აღნიშნული (კარდიო-სელექციური და არაკარდიო-სელეციური) 

ძირითადი ჯგუფის ჰიპოტენზიური ბეტა-ადრენორეცეპტორების 

მაბლოკირებელი საშუალებების ფარმაკოლოგია, დეტალურად 
განხხილულია: „ადრენერგულ სინაპსებზე მოქმედ 

ფარმაკოთერაპიულ საშუალებებში“ (თავი I1.2.). 

(02 პერიფერიული ვადოდილატაციური 
(მიოტროპული) საშუალებების ფარმაკოლოგია 

(10.62. კალციუმის (L,I1,I.. ტიპის) არხების 
სელექციური მაბლოკირებელი ვადოდილარტაციური 

საშუალებები 

XXX ვგუფის ჯოგადე ფარმაკოლობიური 

დახასიათება 

.· კალციუმის არხების მაბლოკირებელ საშუალებებს 

ყოფენ 2 ჯგუფად: ორგანული და არაორგანული. ამ უკანასკნელს 

C მიეკუთვნება: კობალტის, ნიკელის, ბარიუმის, კადმიუმის, ლანთანის, მანგანუმის 

და მაგნიუმის იონები, რომლებიც იწვევენ კალციუმის არხების ფიზიკურ 

“დაცობას” (მაგნიუმის გარდა) და ტოქსიკურობის გამო გამოიყენებიან 
მხოლოდ ლაბორატორიული გამოკვლევებისათვის. 

მოცემულ ქვეთავში განხილული იქნება მხოლოდ ორგანული წარმოშობის 
პრეპარატები.
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ორგანული წარმოშობის კალციუმის არხების 

ბლოკატორები იწვევენ კალციუმის არხების მხოლოდ ფუნქციურ 

ცვლილებებს, ამიტომ მათი უმრავლესობა (დიჰიდროპირიდინების, 

ბენზოთიაზეპინების,პი პერაზინების ნაწარმები და სხვ.) ფართოდ გამოიყენება 

კარდიოლოზსიურ კლინიკაში, ზოგიერთი პრეპარატი ნევროლოგიაში 
(ფლუნარიზინი და სხვ.) 

" 

· 

ამუამად ორგანული წარმოშობის კალციუმის არხების 

ბლოკატორები დასინთეზირების ქრონოლოგიის მიხედვით 

ქიმიური კლასიფიკაციით იყოფიან I კლასის, II კლასის, III 

კლასის, IV კლასის, V კლასის და VI კლასიის პრეპარატებად (იხ. ტაბულა 

L0.3.) პირველ სამ კლასში (ე:გუფში) გაერთიანებულია კალციუმის 

არხების მაბლოკირებელი პირველი თაობის (გენერაციის) სამი პრეპარატი: 
ვერაპამილი, ნიფედიპინი და დილთიაზემი. დანარჩენ ჯგუფებში 

გაერთიანებულია მეორე თაობის პრეპარატები. 
# პირველი თაობის კალციუის ნელი Lით. ტიპის არხების 

მაბლოკირებელმა ვაზოდილატაციურმა პრეპარატებმა: ვერაპამილმა,ნიფედიპინმა 

და დილთიაზემმა, 70-იანი წლებიდან მოყოლებული ფართო გამოყენება ჰპოვეს 

მსოფლიოს წამყვან კლინიკებში,თუმცა,როგორც შემდგომში გაირკვა.პირველი 

თაობის პრეპარატებს ახასიათებს, ისეთი ფარმაკოლოგიური 
ეფექტებიდთ რომლებიც ერთგვარად რზ%ზლუდავს მათ გამოყენებას 

კლინიკურ პრაქტიკაში კერძოდ: 1) ხანმოკლე მოქმედება 

(ნახევარდაშლის პერიოდი 3 საათამდეა), რაც თხოულობს დღე-ღამეში 

პრეპარატის 3-4-ჯერ მიღებას 2) სისხლის პლაზმაში პრეპარატის თერაპიული 

კონცენტრაციის დიდი ვარიაბილობა და არამდგრადი 

ვახოდილატაციური ეფექტი. 3) უარყოფითი ინოტროპული მოქმედება. 

4) არრიო-ვენტრიკულური გამტარებლობის ბლოკადა (ვერაპამილი, 

დიალეთიაზემი) 5) პირველადი ვაზოდილატაციური ეფექტით გამოწვეული 

შეორადი რეფლექსური ტაქიკარდია (მაგ. ნიფედიპინით მკურნალობის დროს). 

6) ჩვეულებრივი პრეპარატისათვის დამახასიათებელი თანამოვლენები: სახის 

გაწითლება, თავის ტკივილი, თავბრუსხვევა, ხელის გულების შეშუპება. 

შეკრულობა (მაგ. დილთიაზემი იწვევს შეკრულობას) 7) ტოქსიკური 

თანამოვლენები ვითარდება, დოზა-დამოკიდებული ეფექტით, განსაკუთრებით, 
მაქსიმალური კონცენტრაციის პირობებში. 

ხემოთ აღნიშნული პრობლემების გადასაჭრელად ექიმების 
წინადადებით ქიმიკოსების მიერ დასინთეზირებული იქნა 

კალციუმის ანტაგონისტების მეორე თაობის (გენერაციის) 

პრპარატები (ანუ პირველი თაობის პრეპარატების ანალოგიური-დერივატები) 

ამავე დროს მილებული იქნა პირველი თაობის პრეპარატების 

ახალი - გახანგრძლივებული (პროლონგირებული) მოქმედების
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სამკურნალწამლო ფორმები წამლის ნელი გამონთავისუფლებით 

და თერაპიული კონცენტრაციის მუდმივობით: 

ტაბლეტების და კაფსულების სახით - “შენელებული 

გამონთავისუფლებით (IC(სIძ ან 510V წია 51"), წამლის ფორმები 

ორფაზიანხნნ გამონთავისუფლებით (L2გე!ძ - ILCI0I0), სამკურნალო 

თერაპიული სისტემები (სთს) 12-24 საათიანი მოქმედებით. 

ამგვარად, კალციუმის სსა „ტიპის არხების მაბლოკირებელ 
ახალ სამკურნალწამლო ფორმებს, პირველი თაობის 

პრეპარატებთან შედარებით აქვს რიგი უპირატესობები: 

»· პლაზმაში პრეპარატის კონცენტრაციის სტაბილურობა 

ე-ი. ეფექტის სტაბილურობა და პრეპარატის კარგი ამტანობა 

ავადმყოფისათვის 

“” წამლის გახანგრძლივებული მოქმედება !12-224 საათის 

განმავლობაში. 

# წამლის მიღების (ხმარების) სიადვილე და მოხერხებულობა 

1-2-ჯერ დღეში. 

" სელექციური მოქმედება და ქსოვილოვანი (სისხლმარღები, 

მიოკარდი, გამტარებელი სისტემა) სპეციფიკურობა (მაგ. 

ამლოდიპინი, ისრადიპინი, ნიმოდიპინი, ნიტრენდიპინი, ნისოლდიპინი, 

ისრადიპინი, ნიკარდიპინი, ოლვადიპინი, ფელოდიპინი და სხვ.). 

" გახანგრძლივებული პრეპარატები (ანიპამილი, ამლოდიპინი, 

ნისოლდიპინი, ფელოდიპინი). 

·.· ახალი პროლონგირებული წამლის ფორმები. მაგ. 

ნიფედიპიი (გასტრო-ინტესტინური თერაპიული სისტემა), 

ვერაპამილი 5L, ფელოდიპინი -5L (510V "აბი ნელა 

გამონთავისუფლებადი წამლის ფორმებით). 

» კალციუმის Iს ტიპის არხების ბლოკატორების 

პროფილაქტიკური გამოყენება. 

"“” ტოქსიკური თანამოვლენების შემცირება და ნაკლები 

ხარისხით გამოვლინება. 

· ანტიაგრეგაცკიული და ანტისეროტონინული თვისებებით. 

აღნიშნული სამი პრეპარატი: ვერაპამილი, ნიფედიპინი 

„და დილთიაზემი ერთიმეორესაგან არსებითად განსხვავდებიან: 

ქიმიური აგებულებით,კალციუმის L ტიპის არხებთან შეკავშირებით,ქსოვილოვანი 
და სისხლძარლვოვანი სპეციფიკურობით. მაგ. ნიფედიპინი ეკუთვნის 

დიჰიდროპირიდინებს., პერიფერიული, არტერიოლებზე მოქმედი 

ვაზოდილატაციური საშუალებაა, ნაკლებად მოქმედებს გამტარებელ სისტემაზე. 
ვერაპამილი - ფენილაცეტილამინი - პაპავერინის ნაწარმია, მეორე რიგშია 
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ვაზოდილატაციური ეფექტით ხოლო პირველ რიგში - ატრიო-ვენტრიკულურ 

სისტემაზე მოქმედებით. ბოლოს, დილთიაზემი - ბენზოთიაზინის ნაწარმი, 

რომელიც თანაბრად მოქმედებს (თუმცა ნაკლები სიძლიერით) როგორც 
სისხლძარღვების გლუვ კუნთებზე, ისე გულის გამტარებელ სისტემაზე. (იხ. 

ტაბულა 10.4. და 5.) 

კალციუმის არხები (რთული აგებულების ტრანსმემბრანული ცილები 

5 სუბერთეულით) არეგულირებს უჯრედში კალციუმის იონების 

შესვლას კალციუმის თითოეული არხი უჯრედში წამში უშვებს 

30-ათას კალციუმის იონს. ამავე არხებით შედის: ნატრიუმი, ბარიუმი და 

წყალბადი. (ხოლო ჩონჩხის კუნთში მაგნიუმის იონიც). 

არჩევენე პოტენციალ-დამოკიდებულ და მედიატორ- 

დამოკიდებულ კალციუმის არხებს. 

" პოტენციალ-დამოკიდებული არხები შეიძლება 

იყოს სხვადასხვა იდ«იპის: 

+» LI, ტიპის არხები (ინგლ. Lმწწა) (იხ. ტაბულა 10.1.) დიდი 

მაღალვოლტაჟიანი არხები (იხსნებიან 20 IV) ნელი ხანგრძლივი 

რელაქსაციით (L0ი86 Iმ59ი§ I6I0XმI0). L-ტიპის არხები ლოკალიზებულია: 

სისხლძარღვების (არტერიოლების) გლუვ კუნთებში, კარდიომიოციტებში, 

გულის გამტარებელ სისტემაში, ბრონქებში, კუჭ-ნაწლავში, ნაღვლის ბუშტში, 

საშვილოსნოში, შარდსაწვეთებში, ჩონჩხის კუნთებში და თრომბოციტებში. 

L ტიპის კალციუმის არხებს აბლოკირებს ყველა თაობის კალციუმის არხების 

ბლოკატორები (იხ. ტაბულა I10.I) ხოლო ააქტიურებს კატექოლამინები. 

კალციუმის L-ტიპის არხების მაბლოკირებელი საშუალებები 

იყოფიან” მაღლალსპეციფიკურ სელექციურ (100%-ით ბლოკადა) 

და დაბალსპეციფიკურ (50%-ით ბლოკადა) არასელექციურ 

პრეპარატებად, რომლებიც ადუნებენ სისხლძარღვების (არტერიოლების) 

გლუვ კუნთებს (იწვევენ ვაზოდილატაციას), აქვეითებენ გულის შეკუმშყას. 

აიშვიათებენ რიტმს და ახანგრძლივებენ ატრიო-ვენტრიკულურ გამტარებლობას. 

"· 1- ტიპის არხები (ინგლ. IVმია!6ი!) სწრაფად გახსნადი 

(იხსნებიან 40 ი18) მცირე, მოკლე დაბალვოლტაჟიანი არხები, რომლებიც 

ლოკალიზებულია: სინუსის კვანძში, გამტარებელ სისტემაში, სისხლძარღვები! 

გლუგ კუნთებში, კარდიომიოციტებში, ნეირო-ჰორმონულ სეკრეტორულ 

უჯრედებში. თირკმელზედას ქერქოვან შრეში ჰიპოფიხში. 1 არხების 

ბლოკადა ამ უჯრედებში აქვეითებს ადრენერგულ ინერვაციას, 

რენინს და ალდოსტერონის რაოდენობას. 

კალციუმის სწრაფი | ტიპის არხებს სპეციფიკურად 

აბლოკირებს: მიბეფრაზილი (პოზიკორი) ნიკელი, ტეტრამეთინი 

და სხვ.
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ნეირონული არხები 

უჯრედების დაბოლოებებში, 

« ”- ტიპის არხები (ინგლ. M06ს-იიე!) 
ლოკალიზებულია უპირატესად ნეირონული 
ბლოკირდებიან მაგ. ამილორიდით, კადმიუით და სხვ. 

#» დნ ტიპის არხები (ინგლ. IძIმXმ8Vი მოდუნება) 
ლოკალიზებულია სისხლძარღვების ბლუვი კუნთების ენდოთელში. 

·ჩ ტიპის არხები (IსICIიIლ) ლოკალიზებულია ნათხემის 
პურკინიეის უჯრედებში. 

  

  

  

  

  

  

  

    

შენიშვნა: ჩონჩხის კუნთებში მედიატორ-დამოკიდებული კალციუის 
არხები უჯრედში ატარებენ მაგნიუმის იონსაც, რადგან ჩონჩხის კუნთში ამ 
არხების გახსნის დრო გრძელია (მიოკარდში მოკლე) ჩონჩხის კუნთში 
გამოყოფენ აღნიშნული გრძელი ნელი ტიპის არხების რეცეპტორების 

პოტენციალ-დამოკიდებული კალციუმის არხების 
კლასიფიკაცია (ტიპები ლოკალიზაცია, ფუნქცია, ბლოკატორები) 

ტაბულა 10.1. 

კალციუმის | კალციუმის კალციუმის კალციუმის "V 

არხების | არხების არხების არსების 
ტიპები ლოკალიგაცია ფუნქცია ბლოკატორები 

(თ კარდიომიციტი შეკუმშვა ვერაპამიდი 
გლუვი ნიფედიპინი 

მუსკულატურა დილთიაზემი 

(ი ნეირონები ა ომეგა-კონოტოქსინი 
სინთხის 7 მიბეფრადილი L- 

· ი ა ' მ. ვ უჯრედის 70%(თერაპიული 101 კვახძები ძიოკა მემბ-რანის დოზები) L.-30% 
დიოციტები დეპოლარ- მაქს. დოზები - 
ნეირონები თავის იზაციის თანაბარი ბლისკაღა 

» ტვინში შენარჩუნება | ფლ იზინი, 
7 ცინარიტინი(72) 

ნუთრომულია- ამილორიდი 
ორის გამონ- თა ა 

M( ნეირონები თავისუფლება (არასელექციური) 

7 (კალიუმ-რეტენციულის 
ი ჩათხემში პურკინიეს ენდოთელ- #-აპერტატოქსინი 

უჯრედები დამოკიდ,რელა+ 

ქსაციური 

სისხლძარღვების | ფაქტორისიპტ)და| ისრადიპინი 
IM(L) ნდოთ რი ენდოთ'ელინ-I- LL) 

ე => უუუ ის სეკრეცია- (არასელექციური) 

ს უჯგოეღდები ეაზოკონსტრიკი         
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ნაირსახეობას: თI, თ2, 8, 7, ლამბდა. აქედან, ჩონჩხის კუნთებში მხოლოდ CII- 
მაღალსპეციფიკურ არხებს აქვს მნიშვნელობა, კალციუმის ნელი არხების 
ბლოკატორებისათვის. მაგ. ვერაპამილის მეორე თაობის ანალოგები 
ჰალოპამილის ჯგუფი,მოქმედებენ კალციუმის არხების L ტიპის რეცეპტორების 
ქვეტიპებზე, კერძოდ, ალფა-1-ზე. 

კალციუმის L ტიპის არხების პირველი თაობის სელექციური 
ბლოკატორები უარყოფითი ინოტროპული ეფექტის მიხედვით 
ასეა განლაგებული: ვერაპამილი>დილთიაზემი>ნიფედიპინი, ხოლო 
ვაზოდილატაციური ეფექტის მიხედვით: ნის ოლდიპინი> 
ნიფედიპინი > დილთიაზემი > ნიტრენდიპინი > 
ვერაპამილი> ნიკარდიპინი. 

უარყოფითი ინოტროპული ეფექტის მიხედვით პირველ 
ადგილზეა ვერაპამილი. უარყოფით ინოტროპულ ეფექტზე მოქმედებს 
რამდენიმე ფაქტორი: 1) ვაზოდილატაციურმა ეფექტმა შეიძლება გამოიწვიოს 
რეფლექსური სიმპატიკური რეაქცია - ნორადრენალინის მომატებით და 
დადებითი ინოტროპული ეფექტით 2) ნიფედიპინი აქვეითებს პარასიმპატიკურ 
(გაგუსურ) იმპულსაციას, 3) ფოსფოდიესთერაზას (ფდე) ბლო კადა (ინჰიბიცია) 

'ხრდის (ს-გმფ-ის რაოდენობას, ნაკლებად გამოხატული ინოტროპული ეფექტით. 

გულის გამტარებელ სისტემის, კერძოდ, ატრიო-ვენტრიკულური 
კვანძის დათრგუნვა ალენიშნება უფრო მეტად ვერაპამილს, 

C საუყკოად დილთიაზემს, ამ უკანასკნელს მეტად გამოხატული აქვს სინუსური 

ბრადიკარდია (ვიდრე ვერაპამილს). აქვეითებენ სინუსის კვანძის I”--უჯრედების 

ბვეომატიზმს. 

კალციუმის L-ტიპის არხების მაბლოკირებელი პრეპარატები 

იწვევენ ჰიპოგლიკემიას ინსულინის გამოყოფის შეფერხების 
(ჰიპოკალციჰისტიის) გამო. სწრაფად მოქმედი ნიფედიპინი და დილთიახზემის 

ხანგრძლივი მიღება ზრდის პლაზმის რენინის რაოდენობას. 

ნიფედიპინი პლაზმაში ზრდის კატექოლამინების რაოდენობას, 

ხოლო ვერაპამილი და დილთიაზემი ამცირებენ ნორადრენალინს იშემიურ და 
რეპერფუზირებად გულში. სამივე პრეპარატი არ იჩენს მოქმედებას პლაზმის 

ალდოსტერონის კონცენტრაციაზე. აფერხებენ ათეროგენეზის 

განვითარებას თირკმელში იწვევენ ნატრიურეზულ-დიურ. ხულ 

ეფექტს კალციუმის შემცირების გარეშე, ხოლო რაც შეეხება L ჯლის 

გულების და წვივების პასტოზურობას, ეს არის "ათი 

თანამოვლენა გამოწვეული არა წყლისა და ნატ“იX ემის 

შეკავებით, არამედ სისხლის გადანანილებით (არ იც ლება 

სხეულის საერთო წონა). არ მოქმედებენ ლიპიდების ცვლაზე. 

ვერაპამილი და დილთიაზემი გამოიყენება მი”.კარდის 

ინფარქტგადატანილ ავადმყოფებში, თუ არაა დარღვეული მარცხენა 

პარკუჭის კუმშვადობის ფუნქცია. ამცირებენ კორონარული ანგიოპლასტიკის 

შემდგომ რესტენოზირებას. ვერაპამილი იწვევს შეკრულობას 
(მექანრმი უცნობია, არ იწვევს ბრონქოსპაზმს და იჩენს
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ანტიაგრეგაციულ ეფექტს-ვერაპამილი 
ადრენორეცეპტორებს. ა 
ნიფედიპინის მიმართ ტ 
როგორც ჰიპოტენზიის, 

დადგენილია 
აბლოკირებს 

ხანმოკლე 
უოლერანტობის (გამძლეობის) განვითარება 

ისე სტენოკარდიის ეფექტის მიმართ, 

153 
ალფა-I 

მოქმედების 

აღწერილია სტენოკარდიის შეტევების გახშირებაც კი. ნიფედიპინს 
ახასიათებს „მოხსნის სინდრომი განსაკუთრებით ვაზოსპასტიკური 

სტენოკარდიის დროს. ხოლო ვერაპამილი აღნიშნულ სინდრომს არ იწვევს. 

  

  

კალციუმის არხების პირველი, მეორე და 
მესამე თაობის ბლოკატორების ქიმიური 

კლასიფიკაცია ტაბულა 10.2. 

. ფენილაკილამინები ბენზოთიაზეპინები დიჰიდროპირიდინები! 

პირველი თაობის პირველი თაობის | პირველი თაობის 

პრეპარატები: პრეპარატები: პრეპარატი: 
ვერაპამილი %#დ ილთიაზემი # ნიფედიპინი 

მეორე თაობის მეორე თაობის მეორე თაობის 
პრეპარატები: პრეპარატი- პრეპარატები): 
# 
ფალიპამილი- # კლენთიაზემი %ამლოდი პინი, 

(სინუსის კვანძის %ისრადიპინი 

+ ბლოკატორი) #ნიკარდი პინი 
ანიპამილი, X “კ კამი ნისოლდიპინი 

+ ალო. ლი, %ნიტრენდი პინი, 
თიაპამილი - M2C-), # · ფელოდიპინი 

თირონიპამილი, ჯ 
ლაციდიპინი 

#დეგაპამილი და სხვ. 
%დაროდი პინი 

ჯ 
მესამე თაობის იოდიპინი, 

პრეპარატები: %მანიდი პინი, 

%მიბეფრადილი %მეზუდი პინი, 

(პოზიკორი) %#ნილვადი პინი 

%ოქსოდი პინი 

%პრანიდი პინი, 

#ფლორდი პინი, 

%რიოდი პინი, 

. %ელგოდი პინი. |         
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კალციუმის (L, შბ და ს ტიპის არხების მაბლოკირებელი 

(ჰიპოტენზიური) პრეპარატების ქიმიური კლასიფიკაცია 

ტაბულა 10.3. 

I კლასი -კალციუმის Lთ ტიპის არხების სელექციური ბლოკატორები: . | 
პირველი თაობის ვერაპამილი 

მეორე თაობის ფალიპამილი, ჰალოპამილი, ანიპამილი, 
თიაპამილი. 

I კლასი - კალციუმის LI (და LL) ტიპის არხების სელექციური 
ბლოკატორები: 

პირველი თაობის ნიფედიპინი 
მეორე თაობის ამლოდიპინი, ისრადიპინი, ნიკარდიპინი, 

ნისოლდიპინი, ნიტრენდი პინი, ფილოდიპინი, ლაციდიპინი და სხვ. 

MI კლასია კალციუმის LV) ტიპის არხების სელექციური ბლოკატორები 

პირველი თაობის დილთიაზემი 
მეორე თაობის კლენთიაზემის ჯგუფი 

V კლასი - კალციუმის თნ ტიპის არხების უპირატესად ტვინის 
სისხლძარღვებში მაბლოკირებელი სელექციური პრეპარატები: 

(ცინარიზინი, ფლუნარიწზინი, (ფეზამი) ნიმოდიპინი (? II კლასი) 

V კლასი - კალციუმის Lთ ტიპის არხების მაბლოკირებელი 

პრეპარატები (პრენილამინი) 

V კლასი კალციუმის II (და LI) ტიპის არხების მაბლოკირებელი 

პრეპარატები: 

მესამე თაობის პრეპარატები მიბეფრადილის 
(პოზიკორის) ჯგუფი. 

კალციუმის არხების მაბლოკირებელი პრეპარატები 

დამატებითი ვაზოდილატაციურიოთ ეფექტით: 

"“ნაფთობილი (+ალფა-ადრენომაბლოკირებელი მოქმედებით) 
ემოპამილი (სიმპატომაბლოკირებელი მოქმედებით) 

მონატეპილი (+ალფა-ადრენომაბლოკირებელი მოქმედებით)     კ > 

კალციუმის უპირატესად Lოთ ტიპის არხების 

მაბლოკირებელი პრეპარატებით გამოწვეული,იშემიის და სტენოკარდიის 

სამკურნალო ეფექტი განპირობებულია შემდეგი მექანიზმებით: 

# შინაგანი ორგანოების და სისტემური სისხლძარღვების გლუვი კუნთის 

მოდუნების შედეგად ქვეითდება სისტემური არტერიული ზნევა, 
ძირითადად მცირდება გულზე პოსტდატვირთვა (წინააღმდეგობა 
მარცხენა პარკუჭის სისტოლის დროს).
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#” დიასტოლიის დროს უმჯობესდება კორონარული, ტვინის, თირკმლის 

სისხლის მიმოქცევა და ქვემო კიდურებში მიკროცირკულაცია, სისხლის 
მიმოქცევის მცირე წრეში ქვეითდება სისხლის ფნევა. 

» მიოკარდზე პირდაპირი უარყოფითი ინოტროპული 
ეფექტით (ვერაპამილი,დ დილთიაზემი) 

მიოკარდის პერფუზიის გაუმჯობესება კორონაროსპაზმის 

და იშემიის კუპირების შედეგად, თუმცა ნიფედიპინის ხანმოკლე 
მოქმედების ტაბლეტები, იწვევს „კორონარული მოპარვის 

« სინდრომს“ | და სტენოკარდიული შეტევის გაძლიერებას(!). 

ვერაპამილი, ნიფედიპინი და დილთიაზემი (ბეტა-ბლოკატორების 

და კლონიდინის მსგავსად) ნერვის დაბოლოებიდან და თირკმელზედას 

ტვინოვანი შრიდან აფერხებენ კატექოლამინების გამოყოფას, ხოლო 

პრეპარატების მიღებს სწრაფი შეწყვეტის “შედეგად იწვევენ 
„მოხსნის“ სინდრომს, ავადმყოფის მდგომარეობის, მოჩვენებითი 
„გაუმჯობესების ფონზე ალრმავებენ მიოკარდის იშემიას, 

ახშირებენ უმტკივნეულო იშემიის შეტევებს(I) 

აღსანიშნავია, რომ კალციუმის L ტიპის არხების სელექციური 
მეორე თაობის პრეპარატების გამოჩენაა არ ნიშნავს იმას, 

ბ რომ პირველი თაობის სამი პრეპარატი (წამლების პროტოტიპები) 
წ, ვერაპამილი,ნიფედი პინი და დილთიაზემი არაეფექტურია,მაგრამ კლინიკური 

 პრაქტიკაკ თხოულობს პრეპარატებს I) ნაკლებად გამოხატული 

უარყოფითი ინოტროპული ეფექტით. განსაკუთრებით ავადმყოფებში გულის 

უკმარისობით 2) გახანგრძლივებული მოქმედების პრეპარატებს, 

3) კორონაროსელექციური ეფექტით განსაკუთრებით ვაზოსპასტიკური 

დ (პრინცმეტალის) სტენოკარდიის დროს 4) გამოხატული კლინიკური ეფექტით, 

% ნაკლები თანამოვლენებით 95) რეფლექსური ტაქიკარდიისა და სტენოკარდიის 

შეტევების გახშირების გარეშე (მაგ. როგორც ნიფედიპინი). აღნიშნული 
მოთხოვნების გათვალისწინებით შეიქმნა (დასინთეზდა) 
კალციუმის არხების მაბლოკირებელი მეორე თაობის 

კ პრეპარატები და პირველი თაობის - ახალი სამკურნალწამლო 

მ ფორმები ნელა გამონთავისუფლებადი (გახანგრძლივებული) 

მოქმედებით (ტაბულა 10.6.). 

» შენიშვნა ამუამად კლინიკური გამოკვლევებით 
დადგენილია, რომ ნიფედიპინის ხანმოკლე მოქმედების ფორმები 
(ტაბლეტებიდ კაპსულები) უკუნაჩვენებია: მიოკარდის მწვავე 

ინფარქტის და არასტაბილური (პირველადი) სტენოკარდიის 

სამკურნალოდ (თვითონ იწვევენ აღნიშნულ გართულებებს), ანალოგიურ 

ტაქტიკას მიმართავენ ქრონიკული გიდ-ის და ინფარქტგადატანილი 

ავადმყოფების მკურნალობის დროს, განსაკუთრებით, თუ ხანმოკლე მოქმედების 

ნიფედიპინი დღე-ღამური დოზა აჭარბებს 40 მგ-ს (I). 
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კალციუმის უპირატესად Lთი «რტიპის არხების 
სელეძციური მაბლოკირებელი პირველი თაოპბის 

  

  

    

ვადზოდილატაციური საშუალებების ფედარებითი 

ეფექრტები: 
ტაბულა 10.4. 

ვერაპამილი ნიფედიპინი დილთიაზემი V უპირატესად მოქმედებს მოქმედებს 
მოქმედებს: უპირატესად: თანაბრად: 

| " "V _ სისხლ- ა/ვ გამ- სისხლ– კა/ვ გამ ძარ ლა ა/ვ გამ- სისხლ- 

ტარებ- >> მარღვთა |ტარებ- <- CIმღვ ტარებ- = ძარღვთა ობაზე გლუვ ლობაზე ბ””უვ ბაზ ვ. ლობაზე ნთებზე | ლდოაბშე გლუვ კუნთებზე კუშეე კუნთებზე 
გამოიყენება: გამოიყენება: გამოიყენება: 
წინაგულოვანი არტერიული წინაგულოვანი 
არითმიის ჰიპერტენზიის და არითმიის ეოტე დ რტირ 
არტერიული ყველა სახის არტერიული 
ჰიპერტენზიის და სტენოკარდიის ჰიპერტენზიის და ყველა სახის დროს ყველა სახის 

ნოკარდიის დროს სტენოკარდიის დროს     
  

კალციუმის ნელი არხების პირველი თაობის ბლოკატორების 

ზოგიერთი პრეპარატების ძირითადი თვისებები 

  

  

  

  

  

    

აბულა 10.5. 
( პრეპარატის მოქმედების ეფექტები გერა“ სიფე- |დილ- % 

პამიდი|დიპინი|თია%ზ 

პერიფერიული სისხლძარდეების გაფართოება + ლ + 

კორონარული სისხლძარღყების გაფართოება ++ ++- #++ 

ა/ვ გამტარებლობა, ანტიარითმიული ეფექტი L ს 

უარყოფითი ინოტროპული ეფექტი +++ + + 

ქანგბადის 0.-ის მოხმარება მიოკარდში ს ' სჯ 

ზ- _           

შენიშვნა: ხანმოკლე მოქმედების ნიფედიპინი არ იხმარება 

ჰიპერტენზიის და სტენოკარდიის სამკურნალოდ.. ამ დროს ჯობია ამლოდიპინი, 

ლაციდიპინი, ფელოდიპინი ნელი გამონთავისუფლების წამლის ფორმები.
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კალციუმის ნელი არხები ბლოკატორები-რეკომენდებულია ვარიანტული 
(ვაზოდილატაციური-პრინცმეტალის) სტენოკარდიის სამკურნალოდ. 

” ნიფედიპინს ხანმოკლე მოქმედების სამკურნალნამლო 
ფორმები შეიძლება გამოყენებულ იქნეს (არა უმეტეს 40 
მგ-სა ჰიპერტენზიული კრიზის მოსახსნელად (კუპთრებისათვის) 
და ფუნქციური გენეზის სტენოკარდიული სპაზმის (და არა ათეროგენული 
სტენოზის) მოსახსნელად და არტერიული ჰიპერტენზიის სამკურნალოდ 

– (არაუმეტეს აღნიშნული დოზისა). 

ხანმოკლე მოქმედების ნიფედიპნი “უკუნაზვენუბია გულის 
უკმარისობის და მარცხენა პარკუჭის კუმშვადობის დაქვეთთების სამკურნალოდ. 

კალციუმის ანტაგონისტების სამკურნალოდ გამოვენების ჩვენებების 
დროს, პირველ რიგში რეკომენდებულია ვერაპამილოს, 

V დილთიაზემის ან ნიფედიპინს პროლონგირებულითVდ: (ნელა 

§ გამონთავისუფლებადი) სამკურნალნამლო ფორმუბი. 
” კალციუმის Lთ და10 ტიპის არხების მაბლოკირებელი 

3 მეორე თაობის (გენერაციის) პრეპარატებს, ფარმაკოლოგიური 
ეფექტის მიხედვით ყოფენ 2 ჯგუფალ= 

· ე უპირატესად არტერიული ჰიპერტენზიის სამკურნალო 
აშუალებები, რომლებიც იჩენენ სტენოკარდიის სამკურნალო ეფექტსაც 
პირველი, მეორე და მესამე თაობის პრეპარატები) 

· 2) უპირატესად სტენოკარდიის სამკურნალო პრეპარატები, 
ს რომლებიც იჩენენ არტერიული ჰიპერტენზიის სამკურნალო ეფექტსაც. 
- (პირველი, მეორე დ მესამე თაობის პრეპარატები. დეტალურად იხ. ცალკეული 
პრეპარატები). 

» შენიშვნა მნიმოდიპინი წარმოადგენს უპირატესად ცერებრულ 

' გამოკვლევებით ნიმოდიპინნ “რრდის ავადმყოფის წნიკვდილობას 

„ (ისე როგორც ლიდოფლაზინი) ტვინის ტრავმული ანოქსიისა და 
V იშემიის დროს, ანალოგიურ ლეტალობას იწვევს კარდიოქირურგიაში გულის 
5 სარქველებზე ოპერაციის დროს. 

ჯ » კალციუმის არხების (L ტიპის) მაბლოკირებელი 
>) 
6 საშუალებების ფარმაკოკინეტიკური მაჩვენებლები ლა კლინიკური 
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| I | | .. 
გამოყენების ჩვენებები, იხილე ცალკეული პრეპარატების განხილვის დროს. 

' კალციუმის L ტიპის არსების მაბლოკირებელი 

საშუალებები” კლინიკური გამოყენების წვენებუბი+” არტერიული 
ჰიპერტენზია, გულის რითმის დარღვევა, ვაზოსპასრიკურთ სტენოკარდიის 

მკურნალობა (პრინცმეტალის - ვარიანტული), ხოლო მოხვენების და დაძაბვის 
სტენოკარდიის შეტევის პროფილაქტიკა.
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“" კალციუმის L ტიპის არხების მაბლოკირებელი 

საშუალებების კლინიკური გამოყენების ზოგადი უკუჩვენებებია: 

მგრძნობელობის მომატება (ალერგია), ორსულობა (არაა დამტკიც ებული 

ეფექტურობა და უსაფრთხოება), ძუძუთი კვება (გამოიყოფა რძით), შოკი 

(შოკის მიმდინარეობის გალრმავება თითქმის სასიკვდილო 

გამოსავალით) აორტული სტენოზი (ჰიპოტენზია და მიოკარდის 

იშემიის განვითარება), მნიშვნელოვანი ბრადიკარდია (აძლიერებენ ვერაპამილი 

და დილთიაზემი), მიოკარდის მწვავე ინფარქტი გართულებული ბრადიკარდიით, 
სინოატრიული ბლოკადა, გულის II-III ხარისხის ბლოკადები 

(ვერაპამილი, დილთიაზემი), სინუსის კვანძის სისუსტე (ვერაპამილი, 

დილთიაზემი), ბეტა-ბლოკატორებთან კომბინაცია (ვერაპამილი) გულის 

არაკომპენსირებული უკმარისობა (შოკი და სიკვდილის განვითარების 

საშიშროება). 

. კალციუმის ნელი L ტიპის. არხების მაბლოკირებელი 

საშუალებების ზოგადი ტოქსიკური თანამოვლენები: 

.· გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ: 

ტაქიკარდია - გამოწვეული სიმპატიკური ნერვული სისტემის 

აქტივაციით,ვაზოდილატაციის და ორთოსტატიკური ჰიპოტენზიის შედეგად. 

სუპრავენტრიკულური მოციმციმე არითმია. ა/ვ გამტარებლობის დარღვევა 

(ვერაპამილი, დილთიაზემი), ბრადიკარდია (ვერაპამილი, დილთიაზემი) 

ასისტოლიის განვითარებამდე (განსაკუთრებით ბავშვებში), პარკუჭოვანი 

ტაქიკარდია ვოლფ-პარკინსონ-უაიტის სინდრომის (3პ3უ) დროს. 

ჰიპოტენზია, თავის ტკივილი, თავბრუსხვევა, სიმძიმე თავში, ყურებში 

შუილი, გულის წასვლა (ფეხზე დგომის დროს), კანის ჰიპერემია, 

(ვგაზოდილატაციის გამო, მაგ. ნიფედიპინი). 

ხელის გულების და წვივების (ტიბიალური) შეშუპებები, 

ნიფედიპინის უარყოფითი ინოტროპული და პარადოქსული ეფექტები, 

მიოკარდის იშემია, სტენოკარდიის შეტევების გახშირება, უმტკივნეულო 

იშემიის ეპიზოდები ფიზიკური დატვირთვის დროს პრეპარატის 

სწრაფი შეწყვეტის შემდეგ (მაგ. ნიფედიპინის) ვითარდება ,,მოხსნის“” 

სინდრომი, მიოკარდის იშემიის განვითარებით, მისი უმტკივნეულო ეპიზოდებით. 

სხვა თანამოვლენები: ნევროლოგიური, გასტროლოგიური, 

უროლოგიური, ჰემატოლოგიური გართულებები. ურთიერთმოქმედება სხვა 

პრეპარატებთან: სინერგიზმი: ბეტა-ბლოკატორებთან, ციმეტიდინთან, დიგოქსინთან, 
საანესთეზიო საშუალებებთან, მიორელაქსაციურ და ანტიდეპრესულ 

საშუალებებთან, კარაბმაზეპინთან და სხვ. ანტაგონიზმი: ქინიდინთან, 

ბარბიტურატებთან, დიფენინთან, რიფამპიცინთან და სხვ.
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022 პალციუმის (L IM და ს” ტიპის) არხების 
სელეძციურე მაბლოკირებელი საშუალებების 

ზოგადი პლასიფიკაცია 

პირველი თაობის პრეპარატები: ვერაპამილის 

ვერაპამილის” ჯგ. (ანუ L კლასი)(L91 ტიპის არხების ბლოკატორები) 

მეორე თაობის პრეპარატები: ფალიპამილის ჯგ. 

(ანუ L კლასი))(LIი ტიპის არხების ბლოკატორები) 

პირველი თაობის პრეპარატები: ნიფედიპინის ჯგ. 

(ანუ IL კლასი))(LიL ტიპის არხების ბლოკატორები) 

მეორე თაობის პრეპარატები: ამლოდიპინის ჯგ. 

(ანუ II კლასი))(Cთ(და 9) ტიპის არხების ბლოკატორები) 

პირველი თაობის _ პრეპარატები: დილთიაზემის ჯგ. 
(ანუ IL კლასი))Lოს ტიპის არხების ბლოკატორები) 

დილთიაზემისც ვერე თაობის პრეპარატები: კლენთიაზემის ჯგ 
(ანუ IIL კლასი))(LL ტიპის არხების ბლოკატორები) 

მესამე თაობის პრეპარატები: მიბეფრადილის ჯგ 

(ანუ VI კლასი))იწი და 1Lთ ტიპის არხების ბლოკატორები) 

კალციუმის “Iი (Lთ) ტიპის არხების სელექციური 

ბლოკატორები: ცინარიზინის ჯგ (ანუ IV კლასი) 

კალციუმის სთ ტიპის არხების სელექციურიოთ ბლოკატორები: 

პრენილამინის ჯგუფი (ანუ V კლასი). 

  

ნიფედიპინის 
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ს (აღნიშნული ჯგუფების პრეპარატები განხილულია სახელმძღვანელოში) / 

(0023 კალციუმის (სა ტიპის, არხების 

მაბლოკირებელი პირველი თაობის 

პრეპარარი ვერაპამილი 

"+ ვერაპამილი (ვერაპამილი - 5L%, იზოპტინი - 5, კალაი 5L, 
ფინოპტინი) 
მოქმედების მექანიზმი და ძირითადი ფარმაკოდინამიკური 

ეფექტები (იხ. ჯგუფის ზოგადი ფარმაკოლოგიური დახასიათება) 
ვერაპამილი ფენილალკილამინების ნაწარმია და წარმოადგენს 

კალციუმის Lი ტიპის არხების კლასის, პირველი თაობის 

სელექციურ მაბლოკირებელ საშუალებას (ვერაპამილი ამავე 

დროს არასპეციფიკურად აბლოკირებს ალფა-I ადრენორეცეპტორებსაც) 

ვერაპამილი იწვევს სამ კარდინალურ ფარმაკოლოგიურ 

მოქმედებას: !) ანტიარითმიულ, 2) ჰიპოტენზიურ და 

ვ) სტენოკარდიის სამკურნალო ეფექტებს. 

+ 
+
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” ვერაპამილის ანტიარითმიული ფარმაკოლოგიური 

მოქმედების ეფექტი ძირითადად განპირობებულია სინუსის 

კვანძის (უჯრედების) ავტომატიზმის და ატრიო-ვენტრიკულური 
გამტარებლობის დაქვეითებით ამიტომ, ვერაპამილი კლინიკაში 
გამოივენებ. ძირითადად სუპრავენტრიკულური (სინუსური), 
უპირატესად „რე-ენტრის“ მექანიზმით გამოწვეული არითმიის 
როგორც ნამკურნალოდ, ისე პროფილაქტიკისათვის მაგ. 

პაროქსიზმული სინუსური ტაქიკარდიის, წინაგულების (83 სინდრომის 

გარეშე), ციმციმის, თრთოლვის და ექსტრასისტოლიის დროს. (შენიშვნა: 

ვერაპამილი არ მოქმედებს პარკუჭოვანი ტაქიარითმიის დროს). 

“ვერაპამილის სტენოკარდიის (იშემიის) სამკურნალო ფარმაკოლოგიური 
ეფექტი განპირობებულთა რამდენიმე ფაქტორით: გულის გვირგვინოვანი 
სისხლის ძარღვების გაფართოებით, კორონარული სისხლის დინების 

გაძლიერებით, პერთფვრიულითყ ვაზოდილატაციით, პოსდატვირთვის 

დაქვვითვბით, უარვოფითი ინოტროპული ეფექტით და ბრადიკარდიით, რის 

შედეგადაც მკვეთრად მცირდება მიოკარდის მიერ უანგბადის 
ხარჯვა. და მოიხსნება იშემიის ეფექტი. ვერაპამილი ამავე დროს 

ამცირებს თრომბოციტების აგრეგაციას პროსტაციკლინის 

სეკრეციის გაზრდის და თრომბოქსანის პროდუქციის 

დაქვეითების შედეგად 
ვერაპამილი გამოიყენება, ვარიანტული, ვაზოსპასტიკური 

გენეზის (პრინცმეტალის) ლდა დაძაბვის სტენოკარდიის 

სამკურნალოდ, როგორც ამორჩევის პრეპარატი, როდესაც 

სტენოკარდია» მიმდინარეობს ტაქიკარდიით, ამავე დროს ვერაპამილი 

დაენიშნება სტენოკარდიული შეტევის პროფილაქტიკისთვისაც. 
” ვერაპამილის (იზოპტინის) ჰიპოტენზიური 

(ნტიპიპერტენზოული) ეფექტის განპირობებულია არაპირდაპირი 

ვაზოდილარაციური მოქმედებით, ძირითადად პერიფერიული 
არტერიოლების გლუვი კუნთების ტონუსს დაქვეითებით 

(კალციუმის 1 ტიპის არხების ბლოკადის შედეგად) და სისხლძარღვთა 
პერთფერიული წინაალმდეგობის შემცირებით, ძირითადად პოსტდატვირთვის 
დაქვეითებით, აგრეთვე გულის შეკუმშვადობის შემცირებით და გულის რითმის 
გაიშვიათებით (ბრადიკარდიით). 

ვერაპამილთდ გამოიყენება არტერიული (ძირითადი) 

პიპერენზიის, აგრუთვე სიმპტომური არტერიული პიპერტენზიის 
სამკურნალოდ. ალსანიშნავთა,რომ არ იწვევს ორთოსტატიკურ ჰიპოტენზიას, 

რეფლექსურ ტაქიკართოიას, ბრონქოსპაზმს და სხვ. თუმცა აღსანიშნავია 

ს კუმულაცია ორგანიზმში (შენიშვნა ვერაპამილი 

გამოიყენა ჰიპერტენზიული კრიზის მოსახსნელადაც - 

კუბირებისათვის) არასასურველია ვერაპამილის გამოყენება
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ვერაპამილის სამკურნალო ეფექტები (სტენოკარდიის, 

არითმიის და ჰიპერტენზიის დროს). მისი პერორულად მიღების 
შემდეგ მოქმედება იწყება 1-2 საათში, (ვენაში ბოლუსით 5 მგ-ის ინექციის 

დროს (3-5 წუთში), ეფექტის მაქსიმუმი დგება 1-2 საათში, (პროლონგირებული 

პრეპარატის მიღების დროს - 5 საათი), კლინიკური ეფექტი გრძელდება 8- 

10 საათი (ვენაში ინექციის დროს 2 საათში), ხოლო პროლონგირებული 

წამლის ფორმების მიღების დროს - 24 საათი. ვერაპამილის ხანგრძლივი 

-(2-3 წელი) მილება ამცირებს უცაბედი სიკვდილის განვითარების 
რისკსა და აუმჯობესებსს ავადმყოფის „სიცოცხლის სხარისხს“. 

ვერაპამილის მიმართ არ ვითარდება ტოლერანტობა. 

ვერაპამილის ძირითადი ფარმაკოკინეტიკური მაჩვენებლები 

(პარამეტრები) 

ვერაპამილი პერორულად მიღების დროს კარგად ადსორბირდება 

და 95% შეიწოვება ნაწლავებიდან, თუმცა მისი ქსოვილებში ბიოშეღწევადობა 

<% ღვიძლში პირველი გასვლის შემდეგ შეადგენს მხოლოდ 20-30%-ს, ალბუმინებზე 
ადსორბირდება 90%. ღვიძლში წაროიქმნება მეტაბოლიტი - 

ლ= ნორვერაპამილი (იწვევს 20% ვაზოდილატაციას) ვერაპამილის თერაპიული 

კონცენტრაცია სისხლში მერყეობს 80-400 ნგ/მლ-ში. გამოიყოფა ძირითადად 

თირკმელებიდან (70%), ნაწლავებიდან (20%), ერთჯერადი პერორული მიღების 

დროს ნახევარგამოყოფის პერიოდი 5-7 საათია, რეგულარული მკურნალობის 

დროს 12 საათი, ხოლო ლვიძლის ციროზის დროს, ან მოხუცთა ასაკში 

ნახევარდაშლის და ელიმინაციის პერიოდი ხანგრძლივდება 16 საათამდე. 

+.» ვერაპამილის კლინიკური გამოყენების ჩვენებები, წესი 

და დოზები: ვერაპამილის გამოყენება, როგორც ანტიარითმიული საშუალება, 

სუპრავენტრიკულური ტაქიკარდიის: კერძოდ, ა/ვ კვანძოვანი C,რე-ენტრის“ 

მექანიზმით), დამატებითი გზებიდან, პაროქსიზმული წინაგულოვანი თრთოლვის 

და ციმციმის დროს (პარკუჭების შეკუმშვის სიხშირის დასაქვეითებლად). 

· ვერაპამილი ვენაში ბოლუსით ნელი 2-3 წუთის 

7 ხანგრძლივობით შეიყვანება 5-10 მგ, ხოლო, ეფექტის შესანარჩუნებლად დოზით 

– 10 მგ (პირველი დოზის შეყვანიდან 30 წუთის შემდეგ) გამეორება შეიძლება 

ავადმყოფის მდგომარეობის მიხედვით. (შენიშვნა: ამპულის ხსნარი უნდა 

იყოს გამჭვირვალე, ვადიანი და ვენაში შეიყვანილი იქნეს 06L §C!) 

ვერაპამილი პერორულად მიილება ჩვეულებრივ ტაბლეტებში, 

დრაჟეში, ან კაპსულებში (40 ან 80 მგ-იანი) ტაბულა 10.6. არითმიის 

კუპირებისათვის დაენიშნება 80 მგ 3-4-ჯერ, ეფექტი გამოვლინდება 48 

საათში და მცირდება სუბიექტური ჩივილები (გულისცემა, ექსტრასისტოლები, 

განსაკუთრებით ალორითმია (ბიგემინია, ტრიგემინია და ა.შ.). 
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» ვერაპამილის გამოყენება როგორც ჰიპოტენზიური 

საშუალება კარდიოლოგიაში გამოიყენება ძირითადად არტერიული 

ჰიპერტენზიის (აგრეთვე სიმპტომური ჰიპერტენზიის) სამკურნალოდ. 

პროლონგირებული ტაბლეტების (120 ან 240 მგ), ან კაპსულების (180 მგ) 

სახით. 

არტერიული ჰიპერტენზიით ავადმყოფს, ვერაპამილი 

დასაწყის პირველ 3 თვეში დაენიშნება ჩვეულებრივი ტაბლეტები 

80 მგ 3-ჯერ, ხოლო მოხუცებს, ბრადიკარდიის და ა/ვ ბლოკადის დროს 

(სამივე შემთხვევაში) დაენიშნება 40 მგ 3-ჯერ დღეში, შემდეგ შეიძლება 
გადასვლა პროლონგირებულ ტაბლეტებზე (120 ან 240 მგ) ან 

კაპსულებზე (180 მგ), ასეთი ფორმებით მკურნალობას იწყებენ 120 მგ, ან 

180 მგ-ით 1-ჯერ ერთი კვირის შემდეგ შეიძლება დოზის გადიდება 240 მგ 

2+ჯერ (დილით და საღამოთი), ან 240 მგ 12 საათში 1-ჯერ დღეში 

აუცილებლად ეკგ-ლი კონტროლით ა/ვ გამტარებლობაზე (ინტერვალი L - C) 

ორგანიზმში ვერაპამილის კუმულაციის განვითარების გამო. 

» ვერაპამილი როგორც სტენოკარდიის სამკურნალო 

საშუალება: 

კარდიოლოგიაში გამოიყენება, როგორც დაძაბვის სტენოკარდიის 

შეტევების პროფილაქტიკისთვის, მათ შორის სუპრავენტრიკულური 

ექსტრასისტოლიით და ტაქიკარდიით, ისე ვაზოსპასტიკური 

სტენოკარდიის (ვარიანტული პრინცმეტალის ფორმა) სამკურნალოდ. 

ამასთან ერთად ვერაპამილი იწვევს ანტიაგრეგაციულ მოქმედებას. დაენიშნება 

30-120 მგ 3+ერ დღეში. მკურნალობას იწყებენ სასინჯი დოზით (საზღვრავენ 

ტოლერანტობას) 40 მგ-ით 3-ჯერ დღეში, შემდეგ დოზის თანდათანობით 

ზრდიან ეფექტის მიღებამდე. ღვიძლის ციროზის, თირკმლის უკმარისობის 

და ხანდაზმულ ასაკში ვერაპამილის დოზას, პირიქით ამცირებენ 20-40 მგ- 

მდე. 
ვერაპამილის კლინიკური გამოყენების «უკუჩვენებებია: 

გამოხატული ბრადიკარდია, სინუსის კვანძის სისუსტის სინდრომი, 

კარდიოგენული შოკი, II და III ხარისხის ა/ვ ბლოკადა, ვ3პ იუ სინდრომი, 

არტერიული ჰი პოტენზია,გულის ქრონიკულის უკმარისობა,IIL-ბ,III სტადიის, 

გულის მწვავე უკმარისობა, ვერაპამილის მიმართ მომატებული მგრძნობელობა. 

ვერაპამილი არაა რეკომენდებული ორსულობისა და ლაქტაციის 

პერიოდში. მიოკარდის მწვავე ინფარქტის, ღვიძლის ფუნქციის მძიმე დარღვევის 
და ტრანსპორტის მართვის დროს (იწვევსყ თავბრუს ხვევას 

და ძილიანობას). 

»·» ვერაპამილის ტოქსიკური თანამოვლენებიდან ალღსანი- 

შნავია: არტერიული ჰი პოტენზია, ბრადიკარდია, ა/ვ ბლოკადა, სახეზე ჰიპ- 

#



163 

ერემია, გულის უკმარისობის გამოვლინება, ვენაში სწრაფად შეყვანის 

დროს ასისტოლია, ან კოლაფსის განვითარება. თავბრუსხვევა, თავის 

ტკივილი, შებოჭილობა, დაღლილობა, ძილიანობა, გულისრევა, შეკრულობა, 

პირსაქმება, ოფლიანობა, ალერგია, პასტოზურობა, კუნთების კრუნჩხვები, ტა- 

ქიკარდია, ან ბრადიკარდია, გინეკომასტია, ღრძილების ჰიპერპლაზია 

(დიფენინის მსგავსად). 

+» ვერაპამილის ურთიერთმოქმედება სხვა პრეპარატებთან. 

ვერაპამილის (იზოპტინისს ერთდროულად გამოყენება: 

ბეტა-ადრენობლოკატორებთან, ანტიარითმიულ პრეპარატებთან. %ზოგ.C 

საანესთეზიო საშუალებებთან იზრდება ბრადიკარდიის, ა/ვ ბლოკადის. 

გამოხატული არტერიული ჰიპოტენზიის და გულის უკმარისობის განვითარებ. 

რისკი, აღნიშნული ჯგუფის პრეპარატების ურთიერთმოქმედების შედეგად: 

სინო-ატრიულ კვანძის ავტომატიზმის, ა/ვ გამტარებლობის, მიოკარდის 

შეკუმშვადობის და გამტარებლობის დათრგუნვის გაძლიერების გამო. 

ვერაპამილის ერთდროული გამოყენება ვაზოდილატატორ- 

ებთან,თიაზიდურ სალურეზულებთან,აგფ-ბლოკატორებთან,აძლიერებს ჰიპ. 

ტენსიურ ეფექტს. 
»· ვერაპამილის სტენოკარდიის სამკურნალო ეფექტა 

აძლიერებს (სინერგიზმი) ნიტრატებთან ერთად გამოყენებ 

ვერაპამილი აძლიერებს კარბამაზეპინის (ფინლეპსინის) მოქმედებას. ციმეტიდინს 

(ჰ2 ბლოკატორი) აძლიერებს ვერაპამილის ეფექტებს. ვერაპამილი აქვეითებს! 

რიფამპიცინის და ფენობარბიტალის ეფექტებს. ვერაპამილის დიგოქსინთ.. 

გამოყენება ზრდის ამ უკანასკნელის კონცენტრაციას პლაზმაში. ხოლო 

ლითიუმის პრეპარატებთან ვერაპამილის გამოყენება ამცირებს ლითიუმის 

' კონცენტრაციას პლაზმაში. 

% ვერაპამილის გამოშვების ფორმები: ვერაპამილი გამოშვებულია 

სვეეულებრივ ტაბლეტებში. დრაჟეში და კაპსულებში - 40, ან 80 მგ დოხიი. 

აგრეთვე გამოშვებულია პროლონგირებულ (გამონთავისუფლები! დრო 

"'ფლავებში - 7 საათი) ტაბლეტებში - 120 და 240 მგ დოზით და კაპსულებშ» 

'ა0 მგ დოზით. 

ი შენელებული გამონთავისუფლებით (5IიV/ აIლეპი) 

მოშვებულია იზოპტინი-რეტარდი (12 საათში გამონთავისუფლებით). 

_ კერაპამილი - 5LL.იზოპტინი - 5Iბ.და სხვ. ნიფედიპინი - გითხ-ი (გასტრო 
ა ინტესტინური თერაპიული სისტემა) ვერაპამილი გამოშვებულია ამპულებში 

0.25% 2 მლ (5 მგ), ან 4. მლ (10მგ). 
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ვერაპამილის დილთიაზემის და ნიფედიპინის, 

ჩვეულებრივი და პროლონგირებული სამკურნალწამლო 
ფორმების შედარებითი ფარმაკოკინეტიკა, 

დოზების ჩვენებით. 

ტაბულა 10.6. 

პრეპარ I მაქს/ | I MV2 | დოზა, მიღების დღეღამური V 
ეპარატი საათში საათში | ჯერადობა მგ დოზა მგ 

ვერაპამილი 40,80,120, 

ჩვეულებრივი 1,2 14 3-ჯერ დღეში 240-360 

ტაბლეტები 

მელა გამონ- 120-1 I80-480 
თაცისუფლებადი -180-240 
ტაბ-ბი იგივე 53 8,7-9,0 1-ჯერ დღეში 

იალთია ხ 
დიალთია ხეში 30,60,90,120 | 360 მგ-მდე 
ვეულებრივი |, 34 
ტაბლეტები 2 44 -4ჯერ დღეში 

რეტარდი- 60,90,120 

ნიფედიპინი 

ტაბლეტები დღეში 
ტაბლეტი- 20-40 2 ჯერ 

რეტარდი 4 32 დღეში 20-40(80) 

ტაბ. 2-ფაზ. 20 2ჯერ _ 

გამონთავის. 1,6-3,6 37-43 დღეში 40-80 

რბილი 5,10,20 3ჯერ! ვე_60(120) 
კაფსულები ! 05-L | 1-1.5 დღეში | 

მაგარი 30,60,90 90-120 

კაფსულები | 6 - 1ჯერ დღეში 
(გითხი)           
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0.24 კალციუმის (Lთ ტიპის არხების 

მაბლოპირებელი ვერაპამილის მეორე თაობის, 
პრეპარატები (განსხვავებული ეფეძტებით) 

(ფალიპამილი, ჰალოპამილი, ანიპაპილი და თიაპამილი) 
„სინუსის კვანძის მაბლოკირებელი“ პრეპარატები: 

ფალიპამილი,დ ახალი მოქმედების მექანიზმით. 
" ფალიპამილი წარმოადგენ პრეპარატს ახალი 

მოქმედების მექანიზმით „სინუსის კვანძის ბლოკატორს“, განსხვავდება 
ვერაპამილისაგან. (იხილე) 

ფალიპამილი მოქმედებს უპირატესად სინუსის კვანძზე, ამიტომ ამცირებს 
ტაქიკარდიას (აიშვიათებს რითმს), არ მოქმედებს არტერიულ წნევაზე, აქვს 

ი სუსტად გამოხატული ინოტროპული ეფექტი 8 საათის ხანგრძლივობით, 
%; იჩენს სტენოკარდიის სამკურნალო ეფექტსაც (დანარჩენი ფარმაკოლოგიური 
დ ეფექტები იხ. ვერაპამილი). 

" პალოპამილი (განსხვავდება ვერაპამილისგაჩ) 

ჰალოპამილი თავისი ფარმაკოდინამიკით ემსგავსება ვერაპამილს, ხოლო 
მასზე 8-ჯერ ძლიერი პრეპარატია, არ იწვევს შეკრულობას, სტენოკარდიის 

სამკურნალო ეფექტი გრძელდება 12 საათამდე. აფართოებს კორონარებს, 

აქვეითებს ჟანგბადის ხარჯვას მიოკარდში უარყოფითი ინოტროპული 

ეფექტის და ბრადიკარდიის გამო, იწვევს პერიფერიული არტერიოლების 

გაფართოებას და მათი წინააღმდეგობის "დაქვეითებას, გამოხატული აქვს 

ჰიპოტენზიური და არითმიის სამკურნალო ეფექტი (სუპრავენტრიკულური 
არითმიების დროს ვერაპამილის მსგავსად). 

ჰალოპამილი გამოიყენება სტენოკარდიის შეტევების 

პროფილაქტიკისათვის (მათ შორის პრინცმეტალის) და არტერიული 

იპერტენზიის სამკურნა · 

( ე სრასაარრიან, გამოიყენება სუპრავენტრიკულურიოღთ არით- 

მიების (პაროქსიზმული სუპრავენტრიკულური ტაქიკარდიის, წინაგულების 

თრთოლვის და ციმციმის, ექსტრასისტოლიის მკურნალობის და პროფილაქ- 

- ტიკისათვის, მიოკარდის ინფარქტის პროფილაქტიკისათვის. პერორულად 

დ ეძლევა 50-100 მგ დღეში მაქსიმალური დღე-ღამური დოზაა - 200 მგ. 
ჰალოპამილის "ტოქსიკური თანამოვლენები, გამოყენების 

უკუჩვენებები (იხ. ვერაპამილი) 

" ანიპამილი (განსხვავება ვერაპამილისგან) 

ანიპამილი ფარმაკოლოგიურად ვერაპამლზე უფრო 

აქტიურია,დ თანაბრად მოქმედებს მიოკარდზე და სისხლის ძარღვებზე. 

აქვს პერიფერიული ვაზოდილატაციური გახანგრძლივებული 

(პროლონგირებულილ) ეფექტი 36 საათამდე (იხ. ვერაპამილი). 
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თიაპამილი (განსხვავება ვერაპამილისგან) 

თიაპამილი 10-ჯერ ნაკლებაქტიურია ვერაპამილზე. აქვს კარგად 
გამოხატული არითმიის სამკურნალო მოქმედება პარკუჭოვანი (!) 
ტაქიარითმიების დროს (შენიშვნა: ვერაპამილი არ მოქმედებს პარკუჭოვანი 
ტაქიარითმიის დროს, იხ. ) იწვევს ბრადიკარდიის და სუსტად გამოხატულ 
უარყოფით ინოტროპულ ეფექტს. ნახევარგამოყოფის პერიოდი 2-3 საათია 
ჭერაპამილის 7-12 საათი) 

სტენოკარდიის დროს ენიშნება 200 მგ 3-ჯერ დღეში, ხოლო არტერიული 

საპერტენზიის დროს 300-600 მგ 2-ჯერ დღეში. 

· 

0ი2წ პალციუმის (Lთ ტიპის არხების 
მაბლოპირებელი ნიფედიპინის ვბგუფის პირველი 

თაობის პრეპარარტი ნიფედიპინი 

" ნიფედიპინი (ფენიგიდინი, ადალატი, კორინფარი, კორდაფენი, 

კორდიპინი, პროკარდია და სხვ.). 

" მოქმედების მექანიზმი და ძირითადი ფარმაკოდინამიკური 

ეფექტები (იხ. ჯგუფის ზოგადი ფარმაკოლოგიური დახასიათება) 
ნიფედიპინი (ფენიგიდინი, ადალატი) წარმოადგენს 

კალციუმის L.თ ტიპის არხების პირველი თაობის (მეორე 

კლასის, სელექციურ მაბლოკირებელ საშუალებას. 

ნიფედიპინი იწვევს ორ კარდინალურ ფარმაკოლოგიურ 
მოქმედებას: ') ჰიპოტენზიურ და 2) სტენოკარდიის სამკურნალო 

ეფექტებს. 
ნიფედიპინის ჰიპოტენზიური ეფექტი. ნიფედიპინი წარმოადგენს 

დიჰიდროპირიდინების პირველ ეტალონურ პრეპარატს ხანმოკლე 

მოქმედებით (I) რომელიც აფერხებსკალციუმის იონების შესვლას 

კარდიომიოციტებში და სისხლმარღვების გლუვ კუნთში, ე.ი. კალციუმის 

“ნელი” Lთ ტიპის არხების სელექციური ბლოკადის შედეგად, ხელს უშლის 

კალციუმის იონების შესვლას კარდიომიოციტების და სისხლძარღვების 

უჯრედებში (ინტრაცელულურად), აქვეითებს უპირატესად არტერიოლების 

ტონუსს, აფართოებს როგორც კორონარულ სისხლძარღვებს, ისე პერიფერიულ 

წვრილ და მსხვილ არტერიებს. ნიფედიპინი იწვევა სისხლძარღვთა 

პერიფერიულ წინააღმდეგობის დაქვეითებას, პოსტდატვირთვის და ჟანგბადის 

ხარჯვის შემცირებას, ძლიერი პერიფერიული არტერიული ვაზოდილატაციური 

მოქმედებით (კალციუმის Lთ ტიპის არხების ბლოკადის შედეგად და 

ვაზოდილატორი პროსტაციკლინის სინთეზის გაძლიერებით) რომელიც 
გამოვლინდება კარგად გამოხატული ჰიპოტენზიური 

(ანტიჰიპერტენზიული) ეფექტით, ერთდროული სტენოკარდიის
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სამკურნალო მოქმედებით, უმნიშვნელოდ გამოხატული 

ტაქიკარდიით და ინოტროპული ეფექტით. ამასთან ერთად იწვევს 

პირდაპირ ნატრიურეზულ მოქმედებას დიურეზის გაძლიერებით. 

(შენიშვნა: ნიფედიპინი არ იწვევს სინო-ატრიული, ატრიო- 

ვენტრიკულური და მიოკარდის გამტარებლობის დათრგუნვას, ამიტომ არ 

იჩენს ანტიარითმიულ მოქმედებას). 

აღსანიშნავია,რომ ნიფედიპინი სისხლში არ ცვლის ლიპიდების სპექტრის 

ადა ელექტროლიტების შემადგენლობას, აფერხებსს თრომბოციტების 

აგრეგაციას, ფრთხილად გამოიყენება შაქრიანი დიაბეტის დროს. 

ნიფედიპინი გამოიყენება მსუბუქი, ზომიერი და მძიმე არტერიული 

ჰიპერტენზიის დროს, ჰიპერტენზიული კრიზის კუპირებისთვის, 

რადგან სწრაფად აქვეითებს არტერიულ წნევას - სისხლძარღვთა პერიფერიული 
წინააღმდეგობის შემცირების შედეგად ზრდის წუთმოცულობას და ცერებრულ 
სისხლის მიმოქცევას ჰიპერტენზიული კრიზის, იშემიური ინსულტის და 

ადგილობრივი “,,მოპარვის“ სინდრომის” განვითარების დროს. ნიფედიპინი 

არ იწვევს ბრონქოსპაზმმს და პოდაგრის გართულებას. 

» ნიფედიპინს სტენოკარდიის სამკურნალო ეფექტი 

ნიფედიპინი იწვევს პერიფერიულ ვაზოდილატაციას. პოსტდატვირთის 

დაქვეითებით „აფართოებს კორონარულ სისხლძარღვებს, ამცირებს ორმაგ 

წარმოებულს (გულის შეკუმშვათა სიხშირე X სისტოლურ წნევაზე) 

რეფლექსური ტაქიკარდიის გარეშე, ამცირებს რა გულის მუშაობას, აქვეითებს 

მიოკარდის მიერ ჟანგბადის მოხმარებას და ერთდროულად ზრდის ჟანგბადის 

მიტანას გულის კუნთში. ამცირებს კალციუმის იონების შესვლას 

კარდიომიოციტებში და აქვეითებს ენერგიის ფოსფატურ კავშირებს, გულის 

5 მექანიკური მუშაობის შესასრულებლად. 

" აღნიშნული ეფექტებთან ერთად ნიფედიპინმა შეიძლება 
' გამოიწვიოს ისეთი ეფექტები, როგორიცაა: რეფლექსური ტაქიკარდია 

ჰიპოტენზიის შედეგად, მოხუცებში, ან ბარორეფლექსის შეცვლის შედეგად, 

V ხანგრძლივი ხმარების დროს რეფლექსური ტაქიკარდია შესაძლებელია აღარ 

განვითარდეს დაუნრეგულაციის გამო. შეიძლება გამოვლინდეს „კორონარული 
· მოპარვის“ , ან „მოხსნის ” სინდრომი იშემიის უმტკივნეულო „მუნჯი“ 

ეპიზოდებით. 

ნიფედიპინი არტერიული ჰიპერტენზიისა და სტენოკარდიის 
« სამკურნალოდ გამოიყენება, როგორც სუბლინგვურად, ისე პერორულად 

მისაღებად. 

ნიფედიპინს სუბლინგვური გამოყენების დროს (კაპსულის 

ან ტაბლეტის დაღეჭვით) 5-I0 მგ,ჰიპოტენზური ეფექტი იწყება 1-5 წუთში, 
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მოქმედების მაქსიმალური ეფექტი დგება 20-30 წუთში, მოქმედების 

ხანგრძლივობა 2-4 საათია (ხანმოკლე მოქმედება). 

ნიფედიპინის პერორული მილების დროს ეფექტი იწყება 

0,5-I საათში (კაპსულები - 10 მგ), 1 საათში (ტაბლეტები 20 მგ), მოქმედების 

მაქსიმალური ეფექტი დგება I-2 საათში, ეფექტი გრძელდება 6-8 საათი 
(ხანმოკლე მოქმედება). 

აღსანიშნავი,„ რომ ნიფედიპინის ეფექტი კარგად გამოხატულია 

მკურნალობის პირველ დლეებში შემდგომში 2-6 კვირაში 

ეფექტი თანდათანობით ქვეითდება წამლის რეცეპრორთან 

შეკავშირების ადგილების სიმკვრივის შემცირებასთან 
დაკავშირებით დაუნრეგულაციის მსგავსი ტოლერანტობის 

განვითარებით. 

»· ნიფედიპინს (ფენიგიდინის) ძირითადი 

ფარმაკოკინეტიკური მაჩვენებლები: 

ნიფედიპინი კარგად შეიწოვება ნაწლავებიდან, მისი ბიოშეღწევადობა 

ყველა სამკურნალწამლო ფორმებისათვის შეადგენს 40-60%, პლაზმის ცილებს 

უკავშირდება 90% საკვების მიღება არსებით გავლენას არ ახდენს, გამოიყოფა 

თირკმელებიდან მეტაბოლიტების სახით. ნიფედიპინის ნახევარგამოყოფის 

პერიოდი: კაფსულებისათვის შეადგენს 3 საათს, ტაბლეტებისათვის 5-10 

საათს, ვენაში ინექციისათვის IL,5 საათს. ღვიძლის ფუნქციის დარღვევის 

დროს და ხანდაზმულ ასაკში, ბიოშეღწევადობა და გამოყოფა ქვეითდება. 

ნიფედიპინს „ტაბლეტები „ნელი გამონთავისუფლებით“”“ იწვევენ 

ნაკლებად გამოხატულ გართულებებს (ჰიპოტენზიას, მწვავე იშემიას 

და მიოკარდის ინფარქტს)! 

# ნიფედიპინის (ფენიგიდინისს კლინიკაში გამოყენების 

ჩვენებები„ წესიი დოზები: ნიფედიპინი გამოიყენება: არტერიული 

ჰი პერტენზიის, ჰიპერტენზიული კრიზის და რეინოს დაავადების დროს. 

იხმარება: სტენოკარდიული შეტევების პროფილაქტიკისათვის (მათ შორის 

ვაზოსპასტიკური სტენოკარდიის დროს) ცალკეულ შემთხვევებში გამოიყენება 

სტენოკარდიული შეტევის კუპირებისათვის, გიდ-ის და გულის 

უკმარისობის მკურნალობისათვის, ჰიპერტენზიული ენცეფალოპათიის 

დროს. ფილტვების შეშუპების დროს არტერიული ჰი პერტენზიით ავადმყოფებში, 
ქალასშიდა სისხლჩაქცევების დროს. 

ნიფედიპინის დასაწყისი პერორული დოზა შეადგენს 10 მგ 3-4-ჯერ 

დღეში. აუცილებლობის შემთხვევაში დოზას ადიდებენ 20 მგ-მდე 3-4-ჯერ 

დღეში; განსაკუთრებულ შემთხვევებში (ვარიანტული სტენოკარდიის, მძიმე 

არტერიული ჰიპერტენზიის დროს) დოზას ადიდებენ 30 მგ 3-4-ჯერ. 
ჰიპერტენზიული კრიზის და სტენოკარდიული შეტევის
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კუპირებისათვის. სუბლინგვურად გამოიყენება 10-20 მგ (იშვათად 30 
გ). 

სტენოკარდიული შეტევის და ჰიპერტენზიული კრიზის კუპირებისათვის 
ნიფედიპინი ვენაში შეიყვანება 6§ მგ 4-8 საათის განმავლობაში. 

# ნიფედიპინს კლინიკური გამოყენების უკუჩვენებებია: 
არტერიული ჰიპოტენზია (სისტოლურიწნევა 90მმ. ქვემოთ), კოლაპსი, 
კარდიოგენული შოკი, გულის მძიმე უკმარისობა, მძიმე აორტული სტენოხი, 

ღლ მომატებული მგრძნობელობა ნიფედი პინისადმი, ორსულობა და ლაქტაციის 
პერიოდი (შენიშვნა: ექსპერიმენტში დადგენილია, რომ ნიფედიპინი იწეე:;1: 
ემბრიოტოქსიკურ, ფეტოტოქსიკურ და ტერატოგენულ მოქმედებას). 

არაა რეკომენდებული მიოკარდის მწვავე ინფარქტის 
დროს ნიფედიპინისს ხანმოკლე მოქმედების ტაბლეტების 
გამოყენება() „ტვინის სისხლის მიმოქცევის მძიმე მოშლილობის დრ... 

შაქრიანი დიაბეტის, ღვიძლის და თირკმლის ფუნქციის დარღვევის, ავთვისებიან 

9 ჰი პერტენზიის და ჰიპოვოლემიის, ჰემოდიალიზის პირობებში. ხანშიშესულ 

ავადმყოფებში ძლიერი ვაზოდილატაციის დროს, მცირდება 

ცერებრული სისხლის მიმოქცევა. გულის არეში ტკივილების გამოვლენის 

გ შემთხვევაში უნდა შეწყდეს ნიფედიპინის მიღება. ',,მოხსნის“ სინდრომის 

C თავიდან ასაცილებლად საჭიროა ნიფედიპინის დოზის თანდათანობითი 

ს შემცირება და შეწყვეტა მკურნალობის პერიოდში არაა რეკომენდებელ“ 

დ ალკოჰოლის მიღება (ძლიერდება ჰიპოტენზია) არ შეიძლებ» 

დ ავტოტრანსპორტის მართვა. 

X ნიფედიპინის (ფენიგიდინის) ტოქსიკური 

= თანამოვლენებიდან აღსანიშნავია: სახის ჰიპერემია. სითბოს შეგრძის!. 

% ტაქიკარდია,არტერიული ჰი პოტენზია,ხელისგულების და წვივების შეშუპებები. 

5 იშვიათად ბრადიკარდია, პარკუჭოვანი ტაქიკარდია, ასისტოლი», 

: სტენოკარდიული შეტევები, გულისრევა, პირსაქმება,, ფაღარათი, იშვიათაი 

ღრძილების ჰიპერპლაზია, დისპეპსიური მოვლენები, ქოლესტახის 

V განვითარება, თავის ტკივილი, თავბრუსხვევა, პარესთეზიები, კუნთების ტკივილი. 

კანკალი, მხედველობის მსუბუქი მოშლა, ძილის დარღვევა. ლეიკოპენია. 

თრომბოციტოპენია, ხშირი და მტკივნეული შარდვა, დღე-ღამური 

არდის რაოდენობის გაზრდა. გინე კომასტია, კანზე გამონაყარი, წვა ინექციის 

ადგილზე, წონაში მომატება, ,,მოხსნის“ და „მოპარვის“ სინდრომი, ძლიერი 

დაღლილობა და სისუსტე. 
ნიფედიპინის (ფენიგიდინის) სხვა წამლებთან 

ურთიერთმოქმედება გამოვლინდება ბეტა- 

ადრენობლოკატორებთან, სალურეზულებთან და სხვა 

ანტიჰიპერტენზულ პრეპარატებთან ძლიერი ჰიპოტენზიური 
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მოქმედებით ნიტრატებთან ერთად მილება აძლიერებს სტენოკარდიის 

სამკურნალო ეფექტს. ნიფედიპინის ეფექტს აძლიერებს სამციკლიანი 

ანტიდეპრესიული საშუალებების (ამიტრიპტილინის ჯგ), ციმეტიდინის და 

რანიტიდინის დანიშვნა. ნიფედიპინის ერდროული დანიშვნა დიგოქსინთან და 

თეოფილინთან ზრდის ამ უკანასკნელების კონცენტრაციას სისხლის პლაზმაში. 

რიფამპიცინი აძლიერებს ნიფედიპინის მეტაბოლიზმს,ღვიძლის ფერმენტების 

ინდუქციის გზით არასტეროიდული ანთების საწინააღმდეგო საშუალებების 

და კალციუმის პრეპარატების მიღება ამცირებს ნიფედიპინის ეფექტს. 

ნიფედიპინის (ფენიგიდინის, ალადატის, კორინფარის, პროკარდიას) 

გამოშვების ფორმები: გამოშვებულია ჩვეულებრივი ხანმოკლე მოქმედების 

ტაბლეტები 10 და 20 მგ (ადალატი, კორინფარი, კორდაფენი, კორდიპინი, 

ფენიგიდინი, პროკარდია და სხვ) ჟელატინის კაპსულები 10 და 20 მგ (მაგ. 

პროკარდია). პროლონგირებული მოქმედების ტაბლეტები: 20, 30, 60 და 90 მგ. 

პროკარდიას ორშრიანი ტაბლეტები, ნიფედიპინი - გითხსი (კუჭ-ნაწლავში 

ხსნადი სისტემა) 24 საათიანი. ნიფედიპინი ორშრიანი პრეპარატი: 

ძირითადი შრე 3-5 საათიანი, მეორე შრე - 6-12 საათიანი (შენიშვნა 
ნიფედიპიხლთ ფოტომგრძნობიარეა და იშლება ულტრაიისფერი 

სხივებით, ამიტომ ტაბლეტები დაფარულია სპეციალური 

გარსით, ხოლო ამპულები შავ შუშაშია) ამუამად კლინიკაში 
ფართედ იხმარება ნიფედიპინსს შენელებული მოქმედების 

ტაბლეტები (ვიდრე სტანდარტული ხანმოკლე მოქმედების კაპსულები). 
რადგან გვიან და შენელებულად გამონთავისუფლდება ნაწლავებში, შეწოვის 

შემდეგ ნიფედიპინი იწვევს შედარებით ნაკლებ თანამოვლენებს „(მიოკარდის 

მწვავე ინფარქტს, არასტაბილურ სტენოკარდიას და სხვ.). 

026 კალციუმის (სი (დაI) ტიპის არხების 

მაბლოკირებელი ნიფედიპინის ვბგუფის 
მეორე თაობის ცალკეული პრეპარატები 

ამლოდიპინის 32გუფი 

· ამლოდიპინი, (ნორვასკი, მოდიპინი) 

მოქმედების მექანიხმი და ძირითადი დფარმაკოდინამიკური 

ეფექტები (იხილე ჯგუფის ზოგადი დახასიათება) 

ამლოდიპინნი (მოდიპინი)ა წარმოადგენს კალციუმის” LI. 

ტიპის არხების მეორე თაობის მაბლოკირებელ სელექციურ 
პრეპარატს, იწვევს გახანგრძლივებულ (პროლონგირებულ) 
ჰიპოტენზიურ მოქმედებას დოზა-დამოკიდებული ეფექტით. 

იგი იწვევს როგორც პერიფერიული, ისე კორონარული სისხლმარღვების 
მსუბუქ და თანდათანობით გაფართოებას (ვაზოდილატაციას) უშუალო 
მოქმედებით რომელიც შენარჩუნებულია (24 საათის) დღე-
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ლამის განმავლობაში, ორთოსტატიკური პიპოტენზიის გარეშე, 
იწვეს უმნიშვნელო რეფლექსურ ტაქიკარდიას რენინის და 
ნორადრენალინის პლაზმაში უმნიშვნელო მომატებით (ნიფედი პინთან შედარებით 
ნაკლები ხარისხით) უმნიშვნელოდ თრგუნავს ა/ვ გამტარებლობას და მიოკარდის 
შეკუმშვადობას. არ მოქმედებს არტერიული წნევის და რითმის 
დღე-ღამურ (ცირკადულ) ორფაზიან ბიორითმზე: არეგულირებს 
(ამცირებს) დილის საათებში არტერიულ წნევას და 

_ სტენოკარდიის შეეტევების სიხშირეს. ჰიპოტენზიური ეფექტი 
« ვითარდება თანდათანობით 6 საათის განმავლობაში (ორთოსტატიკური 
დ ჰიპოტენზიის გარეშე) არ მოქმედებს ნორმალურ არტერიულ 

წნევაზე. 

ამლოდიპინი ჰიპოტენზიის განვითარებასთან ერთად იწვევს 
_ პარდიოპროტექციულ (ამცირებს მარცხენა პარკუჭის როგორც მასას 
3 20%-ით, ისე მისი კედლის სისქეს 10%) ღა რენოპროტექციულ 
< ეფექტებს (ზრდის თირკმლის სისხლის მიმოქცევას - 20%-ით და გორგლოვან 
დ ფილტრაციას - 15%-ით, ამცირებს რენული სისხლძარღვების წინააღმდეგობას 
ლ - 25%-ით), აძლიერებს ნატრიურეზს და დიურეზს. 

ამლოდიპინი იწვევს ანგიოპროტექციულ ეფექტსაც (ცნობილია, 

რომ არტერიული ჰიპერტენზია აჩქარებს ათეროსკლეროზის განვითარებას) 

აფერხებს: ათეროსკლეროზის განვითარებას, ქოლესტერინის ჩალაგებას 

სისხლძარღვებში, თრომბოციტების აგრეგაციას და ხელს უშლის კალციუმის 

ჩალაგებას ათერომულ ფოლაგებში. 

ამლოდიპინი (მოდიპინი) აუმჯობესებს ტვინის სისხლის 
მიმოქცევასაც: არეგულირებს ტვინის სისხლძარღვების ტონუსის დარღვეულ 

რეგულაციას, იწვევს ტვინის არტერიების გამოხატულ დილატაციას. 

ამლოდიპინის უშუალო გამაფართოებელი მოქმედება სისტემურ და 

- მსხვილკორონარულ ინტაქტურ და იშემიურ სისხლძარღვებზე, იწვევს 
პერიფერიული წინააღმდეგობის დაქვეითებას (პოსტდატვირთვის 

ი შემცირებით) რის შედეგადაც მცირდება მიოკარდის მიერ ჟანგბადის 

ლ ხარჯვა და გულის კუნთის მიერ ენერგიის მოხმარება. 

ამლოდიპინის მოქმედება,პერორული მიღებიდან,ლიპიდებში მცირე 

ხსნადობის გამო იწყება მოგვიანებით 1-2 საათში და გრძელდება 24 საათი. 

ერთი წლის მკურნალობის შემდეგ არ ვითარდება ტოლერანტობა. 

" ამლოდიპინის (მოდიპინის) ძირითადი ფარმაკოკინეტიკური 

პარამეტრები: ამლოდიპინის ტაბლეტის პერორული მიღების შემდეგ 

სწრაფად და სრულად შეიწოვება. ბიოშეღწევადობა შეადგენს 70%-ს და 

მისი კონცენტრაცია სისხლში მაქსიმუმს აღწევს 6-9 საათში, პლაზმის 

ცილებს უკავშირდება 95%, ნახევარგამოყოფის პერიოდი შეადგენს 30-50 
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საათს,ჰი პერტენზიის დროს შეიძლება გაიზარდოსა 50 საათამდე,მოხუცებში 

და ღვიძლის ფუნქციის დარღვევის დროს - 65 საათამდე. ღვიძლის ფუნქციის 

დარღვევის დროს,ამლოდიპინის ნახევარგამოყოფის პერიოდი ხანგრძლივდება, 

ხოლო მოხუცებში ეს მაჩვნებელი არ იცვლება (თუმცა ამლოდიპინის რაოდენობა 
პლაზმაში მომატებულია). გამოიყოფა ძირითადად თირკმელებით (60%) და 

ნაწლავებით (30%), მკურნალობის პერიოდში სტაციონარული კონცენტრაცია 

სისხლში მიიღწევა 7-8 დღის შემდეგ. ეფექტურია ასაკის მიუხედავად. 

“ ამლოდიპინის „ (მოდიპინისს) კლინიკური გამოყენების 

ჩვენებებიდან ალსანიშნავია: არტერიული პიპერტენზია (მონო- 

და კომბინირებული თერაპიის სახით), „ავთვისებიან“ პიპერტენზია 

(სხვა ჰიპოტენზიურ პრეპარატებთან კომბინაციით), სტაბილური და 

არასტაბილური სტენოკარდია (მათ შორის პრინცმეტალის ტდიპის), 

იზოლირებული დიასტოლური ჰიპერტენზია (ან ლაბილური წნევის 

ძომატება) ინფარქტის შემდგომი ჰიპერტენზია. ორსულთა ჰიპერტენზია II 

ტრიმესტრში, თუ დედის სიცოცხლეს ემუქრება საშიშროება, (გადის პლაცენტის 

ბარიერში),გულის და თირკმელების ქრონიკული უკმარისობა, ჰი პერტენზია 

+ შაქრიანი დიაბეტით (არ არღვევს გლუკოზის ტოლერანტობას). ავადმყოფი 

კარგად იტანს პრეპარატს. 

ამლოდიპინი (მოდიპინი) დაენიშნება: 5 ან 10 მგ 1-ჯერ დღე-ღამეში. 

·” ამლოდიპინის (ნორვასკის სტამლოს) კლინიკური 

გამოყენების უკუჩვენებებიდან ალსანიშნავია: გამოხატული 

არტერიული ჰიპოტენზია და მომატებული მგრძნობელობა ამლოდი განი" 

მიმართ 

“ ამლოდიპინს ტოქსიკური თანამოვლენებიდან იშვიაო- 

ად ალინიშნება: პერიფერიული ტიბიალური შეშუპებები, სახეზე წამორ- 

ასახლება,არტერიული ჰიპოტენზია,გულის ცემის შეგრმნება,არიომია.ქოშისი, 

ღრძილების ჰიპერპლაზია, თავის ტკივილი, ძილიანობა, დაღლილოთსა, 

თავბრუსხვევა, კანზე გამონაყარი და ქავილი, კუნთების კრუნჩხვები. 

ამლოდიპინის (დიფერენციულად) დაენიშნება ორსულობის და ლაქტ- 

აციის პერიოდში. ფრთხილად ენიშნება ღვიძლის და თირკმლის დაზიანების, 

გულის ქრონიკული უკმარისობის, დილატაციური (არაიშემიური) კარდიომი- 

ოპათიის დროს. 
მოდიპინს დანიშვნა შეიძლება შაქრიანი დიაბეტის 

დროს (არ არლვევს გლუკოზასთან ტოლერანტობას) 

X# ამლოდიპინის გამოშვების ფორმა: ტაბლეტები: 2,5,5 და 10. მგ.
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· ისრადიპინი (ლომირი) L(CL9) არხების - ბლოკატორი 

მოქმედების მექანიზმი და ძირითადი ფარმაკოლოგიური 

ეფექტები (ის, ჯგუფის ზოგადი დახასიათება) 
ისრადიპინლთი (ლომირი) წარმოადგენ უპირატესად 

არტერიული სისხლძარღვების ბლუვ კუნთებში კალციუმის 
I (Lსი) „ტიპის არხების მეორე თაობის მაბლოკირებელ 
სელექციურ პრეპარატს, მიორელაქსაციური ჰიპოტენზიური 

- ეფექტით (ენდოთელში აქვეითებს აზოტის ოქსიდის (XC)) 
« რაოდენობას და ენდოთელინ-I სეკრეციას) ისრადიპინის 
დ ტაბლეტები იწვევს 10 საათიან ხოლო კაპსულები 24 

საათიან ვაზოდილატაციას. 

ისრადიპინნი სპეციფიკურად აფართოებს სისტემურ არტერიოლებს 

ს, კორონარულ და ტვინის სისხლძარღვებს, ამცირებს პერიფერიულ 

წინაალ მდეგობას, აქვეითებს არტერიულ წნევას და პოსტდატვირთვას გულ? 
არ თრგუნავს მიოკარდის შეკუმშვადობას, იწვევს უმნიშვნელო რეფლექსუ“ 

ტაქიკარდიას, ნატრიურეზულ-დიურეზულ მოქმედებას. 

ისრადიპინი კლინიკურ პრაქტიკაში გამოიყენება ძირითაცფსააც) 

არტერიული ჰიპერტენზიის სამკურნალოდ, აგრეთვე სტეჩოკაროიის 

და გულის ქრონიკული უკმარისობის დროს. (აშშ-ში ნებადართულია მსიგდიოს 

ჰიპერტენზიის სამკურნალოდ,გამოყენება). 

ისრადიპინნი დაენიშნება ინდივიდუალურად, დასაწყისი დოხა 

2,5 მგ (მოხუცებში 1,25 მგ) 2-ჯერ დღეში, აუცილებლობის შემთხვევშ 

დოზას ზრდიან 5 მგ 2-ჯერ დღეწში, ცალკეულ შემთხვევებში - 10 მგ 2-ჯერ 

დღეში,ისრადიპინის უკუჩვენებებიდან აღსანიშნავია მომატებული მგრძნობელიბ» 

პრეპარატისადმი. 

» ისრადიპინის ტოქსიკური თანამოვლენებიდან 

ალსანიშნავია: თავის ტკივილი, თავბრუსხვევა, “წამოხურება”, ტაქიკარდია, 

გულისცემა, ტიბიაილური შეშუპებები, არტერიული ჰიპოტენზია. ტკივილი 

მკერდში და მუცელში, გულისრევა დაღლილობა, კანზე გამონაყარი, ფაღარაიი, 

%« პირსაქმება, ღამე ხშირი შარდვა (პოლაკიურია). 

ისრადიპინნ ფრთხილად ინიშნება: სინუსის კვანძის სისუსტის, 

დაბალი დიასტოლური წნევის, გულის უკმარისობის, აორტული სტენოზის, 

შაქრიანი დიაბეტის, ორსულობის და ლაქტაციის პერიოდში. გამოიყენება 

კომბინაციაში, ჰიპოტენზიურ საშუალებებთან ერთად. 

» (უკუჩვენებები, ტოქსიური თანამოვლენები და 

ურთიერთმოქმედება დეტალურად იხ. ნიფედიპინი) 

» იასრადიპინი–ს გამოშვების ფორმები ტაბლეტები და 

კაფსულები დოზით 2,5 და 5 მგ. 
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" ნიკარდიპინი0? (პერდიპინი, კარდენი) 

+ მოქმედების მექანიზმი და ძირითადი ფარმაკოდინამიკური 

ეფექტები (იხ. ჯგუფის ზოგადი დახასიათება) 
ნიკარდიპინნდ წარმოადგენს უპირატესად არტერიოლების 

სისხლძარლვების გლუვ კუნთებში კალციუმის L,ი1 ტიპის არხების 

მეორე თაობის მაბლოკირებელ სელექციურ პრეპარატს, 
გამოხატული ჰიპოტენზიური და ზომიერი სტენოკარდიის 
სამკურნალო ეფექტით, თავის ტვინში სისხლის მიმოქცევის 

გაძლიერების. 

ნიკარდიპინი აქვეითებს რა არტერიულ წნევას და სისხლძარღვთა 

პერიფერიულ წინააღმდეგობას, ამცირებს პოსტდატვირთვას და მიოკარდის 

მიერ ჟანგბადის ხარჯვას. პერიფერიული ვაზოდილატაცია იწვევს 

რეფლექსურ ტაქიკარდიას, აუმჯობესებს კორონარულ სისხლის მიმოქცევას 

და პერფუზიას მიოკარდის იშემიურ ზონაში, არსებით გავლენას არ ახდენს 

გულში გამტარებლობაზე და შეკუმშვადობაზე. 

ნიკარდიპინი, ნიფედიპინზე ნაკლები სიძლიერის პრეპარატია, აქვს 

ხანმოკლე მოქმედება ნიფედიპინის მსგავსად, მაგრამ აქვს რიგი 

უპირატესობები: სელექციურად მოქმედებს კორონარულ და ცერებრულ 
სისხლძარღვებზე, ხასიათდება ნაკლებად გამოხატული ინოტროპული ეფექტით, 

კარგად იხსნება წყალში. შეიყვანება ვენაში სინათლეზე არ იშლება, კორონარში 

შეყვანის დროს არ თრგუნავს გულის სისტოლურ და დიასტოლურ ფუნქციას. 

” ნიკარდიპინს ფარმაკოკინეტიკური მაჩვენებლებიდან 

შიგნით მილების დროს ალსანიშნავია სწრაფი და სრული შეწოვა, 

ცილებზე ადსორბცია (9 8%), ნახევარგამოყოფის პერიოდის 4-5 საათია. 

ღვიძლის ფუნქციის დაზიანების და ხანდაზმულ ასაკში ბიოშეღწევადობა 

იზრდება. 

ნიკარდიპინის ტაბლეტების და კაპსულების პერორული მიღების 

შემდეგ, ფარმაკოლოგიური მოქმედება იწყება 0,5 საათის შემდეგ. პიკს აღწევს 

1-2 საათში, ხოლო პროლონგირებული წამლის ფორმების მიღების შემდეგ - 

2-6 საათში, ვაზოდილატაციური ეფექტის ხანგრძლივობის 6 საათამდეა. 

»· ნიკარდიპინისს კლინიკურ პრაქტიკაში გამოყენება: 

არტერიული ჰიპერტენზიის, სტენოკარდიის პროფილაქტიკის (მათ შორის 

გარიანტული), ტვინის სისხლის მიმოქცევის - იშემიური და ჰემორაგიული 

ტიპის დარღვევის დროს (მწვავე პერიოდის გარეშე) 

ნიკარდიპინს დოზირება ინდივიდუალურია, დასაწყისი დოზა 

20 მგ 3-ჯერ, საჭიროების შემთხვევაში დოზას ზრდიან 120 მგ-მდე დღე- 

ღამეში, ხანგრძლივი მიღების დროს დოზას ამცირებენ 2-ჯერ მიღებამდე.
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· ნიკარდიპინს გტოქსიკური თანამოვლენებიდან ალ- 

სანიშნავია: თავის ტკივილი, თავბრუსხვევა, სახის ჰიპერემია, სიცხის 

შეგრძნება, ტაქ იკარდია,არტერიული ჰიპოტენზია,ყურებში შუილი, უმადობა, 

გულისრევა, პირსაქმება, შეკრულობა, დიარეა, ტკივილი მუცელში, წყურვილი, 
წვივების შეშუპება. 

· ნიკარდიპინს გამოყენების უკუჩვენებებიდან ალსანი- 

შნავია: ჰემორაგიული ინსულტი, ქალასშიდა წნევის მომატება, არტერიული 

დ ჰიპოტენზია, ტაქიკარდია, კოლაპსი, სისხლძარღვოვანი და კარდიოგენული 

% C. შოკი, მიოკარდის მწვავე ინფარქტის პირველი კვირა, აორტის სტენოზი, 

გულის ქრონიკული უკმარისობა, ორსულობა, ლაქტაცია, მომატებული მგრძნო- 

ბელობა პრეპარატისადმი. ღვიძლის და თირკმლის ფუნქციის დარღვევა, 

გლაუკომა. 
X ნიკარდიპინს გამოშვების ფორმები ტაბლეტები 10, 20 

- და 100 მგ; დრაჟე 20 და 40 მგ; ჩვეულებრივი კაფსულები 20 და 30 მგ; 

პროლონგირეგული კაფსულები - 30. 45 და 60 მგ. ხსნარი ამპულებში 10 

მლ ვენაში ინექციისათვის 2,5 მგ/მლ-ში. 
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" ნისოლდიაპინი (ბაიმიკარდი, სისკორი) 

%" მოქმედების მექანიზმი და ძირითადი ფარმაკოდინამიკური 

ეფექტები (იხ. ჯგუფის ზოგადი დახასიათება). 
ნისოლდიპინნლი წარმოადგენს უპირატესად სისხლძარღვების 

(არტერიოლების) გლუვ კუნთებში კალციუმის L ტიპის არხების, 

მეორე თაობის მაბლოკირებელ სელექციურ პრეპარატს 

პიპოტენდიური და სტენოკარდიის სამკურნალო ეფექტით. 

ნისოლდიპინი 20-ჯერ ძლიერია ნიფედიპინზე (იხ.) და კორონარულ 

„3 სისხლძარღვებს აქვეითებს პერიფერიულ წინააღმდეგობას, ამცირებს 

'" პოსტდატვირთვას და მიოკარდის მიერ ჟანგბადის ხარჯვას, უმნიშვნელოდ 

აქვეითებს მიოკარდის შეკუმშვადობას, ყველა ფარმაკოდინამიკური ეფექტებით 

წ ემსგავსება ნიფედიპინს (იხილე) 

ნისოლდიპინი გამოიყენება: არტერიული ჰიპერტენზიის 

« სამკურნალოდ და ვაზოსპასტიკური სტენოკარდიის შეტევების (მათ შორის 

პრინცმეტალის) მოსახსნელად (კუპირებისათვის), გულის უკმარისობის 

სამკურნალოდ. 

ნისოლდიპინით მკურნალობას იწყებენ 5-10 მგ-ით 2-ჯერ დღეში 

აუცილებლობის შემთხვევაში დოზას ზრდიან 20 მგ-მდე 2-ჯერ დღეში. 

X ნისოლდიპინის ტოქსიკური თანამოვლენებიდან 

აღსანიშნავია: თავის ტკივილი, სახის ჰიპერემია,თავბრუსხვევა,დალლილობა, 
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არტერიული ჰიპოტენზია,ტაქიკარდია,ქოშინი, ხელისგულების შეშუპება, კანზე 
გამონაყარი, პარესთეზიები, ტკივილი მკერდის არეში და სხვ. 

.· ნისოლდიპინის კლინიკური გამოყენების უკუჩვენებებიდან 

ალსანიშნავია: არტერიული ჰიპოტენზია (სისტოლური წნევა 90 მმ დაბალი), 

კოლაპსი, სისხლძარღვოვანი და კარდიოგენული შოკი, მძიმე გულის უკმარისობა, 
მიოკარდის მწვავე ინფარქტის პირველი კვირა, ღვილის ფუნქციის დარღვევა, 

ორსულობა,ლაქტაცია,ალერგია. ნისოლდიპინი იწვევს “მოხსნის” სინდრომს 

(გამოვლინდება სტენოკარდიის შეტევების გახშირებით). 

” ნისულდიპინს გამოშვები–ს ფორმები -–- ჩვეულებრივი 

ტაულეტები 5 და 10 მგ და სპეციფიკური ტაბლეტები ნელი გამონთავისუფლებით 
ბ. 

“ ნიტრენდიპინი (ბაიპრესი «უნიპრესი) 

% მოქმედების მექანიზმი და ძირითადი ფარმაკოდინამიკური 

ეფექტები (იხ ვჯგუფის ზოგადი დახასიათება) 

ნიტრენდიპინნ წარმოადგენს უპირატესად სისხლძარლვების 

(არტერიოლების) გლუვ კუნთებში კალციუმის LI) -ტიპის 

არხების მეორე თაობის მაბლოკირებელ სელექციურ პრეპარატს 

ჰიპოტენზიური და აგბრეთვე სტენოკარიის სამკურნალო ეფექტით. 

ნიტრენდიპინი, როგორც ვაზოდილატატორი 6-ჯერ ძლიერია 

ნიფედიპინზე,აფართოებს პერიფერიულ და კორონარულ არტერიებს,აქვეითებს 

სისხლძარღვთა პერიფერიულ წინააღმდეგობას და არტერიულ ფნევას, 

უმნიშვნელოდ აქვეითებს მიოკარდის შეკუმშვადობას, ამცირებს პრე- და 

პოსტდატვირთვას მიოკარდზე, აქვეითებს ჟანგბადის ხარჯვას, არსებითად არ 

მოქმედებს გულის შეკუმშვადობაზე და იმპულსების გამტარებლობაზე, იწვყვს 

ნატრიურეზულ და დიურეზულ ეფექტს. 
ტაბლეტის პერორული მიღებიდან მოქმედებას იწყებს 1 საათში, ეფექტი 

გრძელდება 10-12 საათიდან - 24 საათამდე, ამიტომ ენიშნება 1-2-ჯერ. დღე-ლამეში. 

“” ნიტრენდიპინნ გამოიყენება ძირითადად არტერიული 

პიპერტენზიის სამკურნალოდ და აგრეთვე სტენოკარდიული შეტევების 

(მათ შორის ვარიანტული) პროფილაქტიკისათვის (აქვს სუსტი 

ანტიარითმიული ეფექტი, მაგრამ ამ მიზნით არ გამოიყენება). 

ნიტრენდიპინი ავადმყოფს დაენიშნება ინდივიდუალურად დღე-ღამეში 

10-40 მგ 1-2-ჯერ დღეში 

ნიტრენდიპინნთი პერორულად მიღებული კარგად შეიწოვება 

ნაწლავებიდან, პლაზმის ცილებზე ადსორბირდება 98%, ბიოშეღწევადობა 

70%. პლაზმაში კონცენტრაციის პიკი დგება 2 საათში. ნახევარგამოყოფის 

პერიოდი შეადგენს 7-8 საათს.
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“ ნიტრენდიპინის ტოქსიკური თანამოვლენებიდან 

აღსანიშნავია: თავის ტკივილი,თავბრუსხვევა, სახის ჰი პერემია,წამოხურება, 

ტაქიკარდია,ჰი პერტენზია,გულისრევა,გამონაყარი,ალერგია,წვივების შეშუპება. 
პარესთეზიები და კიდურების ტკივილი. 

· ნიტრენდიპინის გამოყენების უკუჩვენებებიდან 

ალსანიშნავია: ტაქიკარდია, არტერიული ჰიპოტენზია, კოლაპსი, 

სისხლძარღვოვანი და კარდიოგენული შოკი, მიოკარდის მწვავე ინფარ ქტ: 

ჯა) პირველი კვირა, მძიმე გულის უკმარისობა, ორსულობა, ლაქტაცია და ალერგია 
L, პრეპარატისადმი. 

” ნიტრენდიპინი–ს (ბაიპრესი) გამოშვების ფორმები 

ტაბლეტები 10 და 20 მგ. 

შენიშვნა მნიტრენდიპინი მეორე თაობის პირველი ეტალონური 

სტანდარტული პრეპარატია სინათლეზე (ნიფედიპინის მსგავსად) სწრაფად ად
) 

ტ
ო
მ
ი
 

მ 

C იჟანგება და განიცდის ინაქტივაციას. 

3 " ლელოდიპინი (პლენდილი) 

> + მოქმედების მექანიზმი და ძირითადი ფარმაკოდინამიკური 

დ ეფექტები (იხილე ჯგუფის ზოგადი დახასიათება) 

წ ფელოდიპინიდთ წარმოადგენ “უპირატესად არტერიული 
L სისხლძარლვების გალუვ კუნთებში ვიდრე მიოკარდში 

დ (შეფარდებით 10041) კალციუმის LI რიპის არხების მეორე 
თ თაობის მაბლოკირებელ სელექციურ პრეპარატს ძირითადად 

პიპოტენრზიური 24 საათიანი და აგრეთვე სტენოკარდიის 
სამკურნალო ეფექტით. 

ფელოდიპინი აფართოებს არტერიულ სისხლძარღვებს, ამცირებს მათ 

პერიფერიულ წინააღმდეგობას, აქვეითებს არტერიულ წნევას. ამცირებს 

C პოსტდატვირთვის გულზე, პრაქტიკულად არ მოქმედებს გულში იმპულსების 

გამტარებლობაზე და მიოკარდის შეკუმშვადობაზე, იწვევს ზომიერ დადებით 

C ინოტროპულ ეფექტს და რეფლექსურ დტაქიკარლიას, ზრდის 

0) კორონარულ სისხლის მიმოქცევას, იწვევს დიურეზულ (ნატრიურეზულ) 

მოქმედებას. 

ფელოდიპინი პერორული მიღებიდან მოქმედებას იწყებს 2-5 საათში, 
სტენოკარდიის სამკურნალო ეფექტი გრძელდება ზ საათამდე, ხოლო 
ჰიპოტენზიური მოქმედება გრძელდება 24 საათამდე. 

ფელოდიპინს ბიოშეღწევადობა 15-25%, შეწოვის შემდეგ 

უკავშიდება პლაზმის ცილებს (99%), ნახევარგამოყოფის პერიოდი შეადგენს 

14 საათს. 
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» ფელოდიპინი გამოიყენება ძირითადად არტერიული 

პიპერტენზიის, აგრეთვე სტენოკარდიის დროს (აშშ-ში ნებადართულია 

მხოლოდ ჰიპერტენზიის სამკურნალოდ). 

ფელოდიპინი გამოიყენება პერორულად მისალებად 

ტაბლეტების სახით ნელი გამონთავისუფლებით 5-10 მგ 1-ჯერ დღეში, შეიძლება 
დოზის გაზრდა 20 მგ-მდე 1-ჯერ დღეში. 

,» ფელოდიპინის ტოქსიკური თანამოვლენებიდან 

ალსანიშნავია: თავის ტკივილი,სახის ჰიპერემია,თავბრუსხვევა,არტერიული 

ჰიპოტენზია,მკერდში და მუცელში ტკივილი, ხველა,გულისრეა, შეკრულობა, 

ანემია, ართრალგია, წვივების შეშუპება. 

" ფელოდიპინის უკუჩვენებებიდან აღსანიშნავია: ტაქიკარდია, 

არტერიული ჰიპოტენზია,ორსულობა,ლაქტაცია,მომატებული მგრძნობელობა 

პრეპარატისადმი, მძიმე გულის უკმარისობა. 

სხვა ჯგუფის ჰიპოტენზური პრეპარატებთან დანიშვნა იწვევს 

სინერგისტულ მოქმედებას. 

+» ფელოდიპინის გამოშვების ფორმა: ტაბლეტები 5-10 მგ ნელი 

გამოთავისუფლებით ლიოფილური გელის შემცველობით. 

»·» ლაციდიპინი (მოტენსი) 

+ მოქმედების მექანიზმი და ძირითადი ფარმაკოდინამიკური 

ეფექტები (იხ. ჯგუფის ზოგადი დახასიათება). 
ლაციდიპინნდ წარმოადგენს უპირატესად არტერიოლების 

გლუვ კუნთებში კალციუმის L" ტიპის არხების მეორე თაობის 

მაბლოკირებელ სელექციურ პრეპარატს (24 საათიანი) ჰიპოტენზიური 

ეფექტით, აფართოებს პერიფერიულ არტერიოლებს,აქვეითებს სისხლმარღვოა 

პერიფერიულ წინააღმდეგობას და არტერიულ წნევას, ზრდის სისტოლურ 

მოცულობას, იწვევს რეფლექსურ ტაქიკარდიას, აქვეითებს 

პოსტდატვირთვას. მოქმედებს 24 “საათის განმავლობაში. ნაწლავებიდან 

შეიწოვება 20%, ბიოშეღწევადობა 10%, პლაზმის ცილებზე ადსორბირდება 

90%, საკვების მიღება გავლენას არ ახდენს, ნახეარგამოყოფის პერიოდი 8 

საათია, გამოიყოფა ნაღვლით 70% და შარდით - 30%. 

ლაციდიპინნი გამოიყენება არტერიული ჰიპერტენზიის 

სამკურნალოდ პერორულად მისაღებად დოზით 2 მგ შემდგომში შეიძლება 

დოზის გაზრდა. ტოქსიკური თანამოვლენებიდან აღსანიშნავია: თავის ტკივილი, 

სახის ჰიპერემია,ქოშინი,გულისცემა,ალერგია,გამონაყარი,ქავილი,ღრძილების 

ჰიპერპლაზია (ამლოდინის მსგავსად)
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ლაციდიპინის უკუჩვენება: მგრძნობელობის მომატება 

პრეპარატისადმი. ფრთლიხად იხმარება მიოკარდის შეკუმშვის დაქვეითების 
დროს. ლაციდიპინის (მოტენსის გამოშვების ფორმა: ტაბლეტები 
4 მგ დოზით. 

- 

10.27 პალციუმის (Lი. ტიპისე არხების 

მაბლოკირებელი დილთიაზჯემის პ3პ3ბაგუშლფის, 

პირველი თაობის პრეპარარი დილთიაზემი 

.· დილთიაჯემი (კარდიზემი, კარდილი, დილზემი) 

" მოქმედების მექანიზმი და ძირითადი ფარმაკოდინამიკური 

ეფექტები (დამატებით იხ. ჯგუფის ზოგადი დახასიათება). 

დილთიაზემი ბენზოთიაზეპინის ნაერთია და წარმოადგენს 

ალციუმის L ტიპის არხების პირველი თაობის (მესამე კლასის) 

ელექციურ მაბლოკირებელ საშუალებას. 

დილთიაზემი იწვევს სამ კარდინალურ ფარმაკოლოგიურ 
მოქმედებას: !) ჰიპოტენზიურ; 2) ანტიარითმიულ და 3) 

სტენოკარდიის სამკურნალო გეფეძქტებს. 

.? დილთიაზემის ჰიპოტენზიური (ანტიპიპერტენზიული) 

დეფექტი განპირობებულია უპირატესად პერიფერიული 

წ არტერიოლების (ნაკლებად ვენების) გლუვი კუნთების ტონუსის 
5 დაქვეითებით და სისხლძარლვთა პერიფერიული წინაალმდეგობის 

ჯ შემცირებით. არტერიულ წნევას აქვეითებს, როგორც ფეხზე დგომის, ისე 
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§ ქალებში, ვიდრე მამაკაცებში. დილთიაზემი იჩენს სისტოლური და 

= წუთმოცულობის ზრდის ტენდენციას არ იწვევს თორთოსტატიკურ 

§ ჰიპოტენზიას და რეფლექსურ ტაქიკარდიას, აიშვიათებს. ან არ 

5 ცვლის გულის რითმს, იწვევს გამოხატულ უარყოფით ინოტროპულ ეფექტს. 

ამცირებს ორმაგ წარმოებულს (რითმიXსისტოლურ წნევაზე). აძლიერებს 

C პირდაპირ ნატრიურეზსა და დიურეზს, ზრდის გორგლოვანი ფილტრაციის 

V სიჩქარეს, არ იწვევს ჰიპოკალიემიას და ტოლერანტობის განვითარებას, 

9 არტერიული ჰიპერტენზიით ავადმყოფებში იწვევს მარცხენა პარკუჭის 

+. ჰიპერტროფიის უკუგანვითარებას, აუმჯობესებს ავადმყოფის „სიცოცხლის 

5 ზარისხს”“. ამცირებს ანგიოტენზინ- -II-ის (ატ-. რეცეპტორების აგზნებითო 

დ გამოწვეულ) ვაზოსპასტიკურ ეფექტებს პერიფერიულ და თირკმლის 

= სისხლძარღვებზე. 

დილთიაზემი კალციუმის იონების შემცირებით კარდიომიოციტებში 

იწვევს კარდიოპროტექციულ მოქმედებას რეფლექსურად ზრდის 

სიმპატიკურ აქტივობას, არ ცვლის ალდოსტერონის კონცენტრაციას პლაზმაში.
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ამცირებს ნორადრენალინის გამოყოფას იშემიური უბნიდან, დილთიაზემი 

ხანგრძლივი გამოყენების დროს ზრდის პლაზმის რენინის აქტივობას. არ 
მოქმედებს სისხლის ლიპიდურ სპექტრზე. 

"“"” დილთიაზემის სტენოკარდიის (იშემიის) სამკურნალო 
ფარმაკოლოგიური ეფექტი განპირობებულია უპირატესად 
არტერიოლების ზოგადი პერიფერიული წინაალმდეგობის 
დაქვეითებით არტერიული ჰიპოტენზიით, ორმაგი 

წარმოებულის და პოსტდატვირთვის შემცირებით, კორონარული 

სისხლის ძარღვების გაფართოებით, კორონარული სისხლის დინების 

გაძლიერებით, უარყოფითი ინოტროპული ეფექტით და ბრადიკარდიით. 

დილთიაზემით გამოწვეული (ზემოთ) აღნიშნული, კარდიო- 

ჰემოდინამიკური ეფექტები, აქვეითებენ-რა ზოგადად გულის მუშაობას, მკვეთრად 
ამცირებენ მიოკარდის მიერ უანგბადის ხარეჯვას, ერთდროულად 
აძლიერებენ გულის კუნთში უფუანგბადის მიტანას (მომარაგებას), 

რაც მკვეთრად ამცირებს იშემიას და დაძაბვის სტენოკარდიის 

(მათ შორის ვაზოსპასტიკური გენეზის) კლინიკურ გამოვლინებას. 

» დილთიაზემის არითმიის სამკურნალო ფარმაკოლოგიური 

მოქმედება 

განპირობებულია უპირატესად სინუსის კვანძის გახშირებული 

იმპულსაციი–ს და ატრიო-ვენტრიკულური გამტარებლობის 

დაქვეითებით, ა/ვ კვანძის რეფრაქტერული პერიოდის გახანგრძი:უ იიბით. 

არ მოქმედებს დამატებითი გზების ანტეგრადულ და რეციაერარულ 

გამტარებლობაზე. ავადმყოფებში სინუსის კვანძის სისუსტით დილოიაჩეძი 

50% ახანგრძლივებს სინუსის ციკლს და შეიძლება გამოიწვიოს სისუყსის 

კვანძის გაჩერებაც კი (I). 
დილთიაზემის ძირითადი ფარმაკოკინეტიკური მაჩვენებლები 

(პარამეტრები) 

დილთიაზემი პერორული მიღების დროს ნაწლავებიდან აბსორბირდება 

90%, ხოლო ბიოშეღწევადობა შეადგენს 45%-ს, ღვიძლში ,,პირველი გავლის“ 

დროს მეტაბოლიზმის შედეგად გარდაიქმნება დეზაცეტილ- 

დილთიაზემად და კუმულირდება ორგანიზმში ენტეროჰეპატური 

რეცირკულაციით, აქტიურია 40% ძირითადი პრეპარატის სახით. 

მეტაბოლიტები გამოიყოფა ნაწლავებიდან - 65% და თირკმელებიდან 35%, 

პლაზმის ცილებს უკავშირდება 85%, ნახევარგამოყოფის პერიოდი შეადგენს 

2-7 საათს. 

დილთიაზემის კლინიკური გამოყენების ჩვენებები, წესი 

და დოზები 

» დილთიაზემი გამოიყენება როგორც სტენოკარდიის 

სამკურნალო საშუალება: სტენოკარდიის შეტევის
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პროფილაქტიკისათვის (მათ შორის პრინცმეტალის ფორმის დროს) 

სტენოკარდიის მკურნალობას იწყებენ ჩვეულებრივი ტაბლეტებით 30 მგ 4- 

6-ჯერ დღეში ჭამის შემდეგ. 1-2 დღის შემდეგ შეიძლება დოზის გაზრდა - 
480 მგ დღეში (ბრადიკარდიის დროს 50-ზე ნაკლები, დოზას არ ზრდიან). 

თირკმლის და ღვიძლის უკმარისობის დროს ენიშნება 30 მგ 2-ჯერ დღეში. 

დილთიაზემის კაფსულები “ნელი გამონთავისუფლებით” ინიშნება 1-ჯერ 

დღეში. 
დილთიაზემი გამოიყენება როგორც არტერიული 

ჰიპერტენზიის სამკურნალო საშუალება: ჩვეულებრივი ტაბლეტების 

და კაფსულების სახით 90 მგ 3-ჯერ, შემდეგ დოზას თანდათანობით ზრდიან 

360 მგ 3-ჯერ. დილთიაზემის სამკურნალწამლო ფორმები „შენელებული 

გამონთავისუფლებით“ 120 მგ 2-ჯერ, ხოლო დოზის გადიდება შეიძლება 

%, 360 მგ 2-ჯერ დღეში. სამკურნალწამლო ფორმები „ძლიერ ხანგრძლივი 

გ მოქმედებით“ ენიშნება 180 მგ 1-ჯერ, ხოლო დოზის მომატების შემთხვევაში 

9<360 მგ 1-ჯერ, მოხუცებს ენიშნება შემცირებულ დოზებში. 

დილთიაზემი 5Iბ ეფექტურია 200-300 მგ 1-ჯერ დღეში. 

» დილთიაზემი გამოიყენება როგორც არითმიის სამკურ- 

ნალო საშუალება: კერძოდ, კლინიკაში იხმარება სუპრავენტრიკულური 

V არითმიის პროფილაქტიკისათვის: პაროქსიზმული სუპრავენტრიკულური ტა- 

5 ქიკარდიის (ა/ვ კვანძის „რე-ენტრის“ მექანიზმით) წინაგულების თრთოლვის 

« და ციმციმის (მიოკარდის მწვავე იშემიის დროს) ექსტრასისტოლიის დროს. 

ლ პაროქსიზმული პარკუჭოვანი ტაქიკარდიის, პარკუჭების ხშირი შეკუმშვების 

CL დროს, წინაგულების ციმციმით 333 სინდრომის გარდა. 
მოციმციმე არითმიის პაროქსიზმის კუპირებისათვის (მაღალი 

· დოზით, ან დიგოქსინთან კომბინაციით) 

მუდმივი მოციმციმე არითმიის დროს,პარკუჭების გაიშვიათებული 
შეკუმშვებით. 

ჰიპერთირეოიდული წინაგულოვანი და პარკუჭოვანი არითმიის დროს. 

ფრთხილად იხმარება ვარიანტული სტენოკარდიის 
(პრინცმეტალის) დროს განვითარებული პარკუჭოვანი 

ექსტრასისტოლიის დროს, რომელსაც თან ახლავს ასისტოლიის 

პერიოდების განვითარება 2-3 წამით. დილთიაზემის 60 მგ-ის მიღებითაც კი 
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დილთიაზემი ვენაში შეიყვანება არითმიის პაროქსიზმის კუპირებისათვის 

ბოლუსით 0,25 მგ/კგ (შეიყვანება ნელა 2 წუთზე მეტი ხანგრძლიობით 

(საშუალოდ 20 მგ ავადმყოფზე). გამეორება შეიძლება 15 წუთის შემდეგ 

0,35 მგ/კგ (საშუალოდ 25 მგ ავადმყოფზე). დილთიაზემი ვენაში ხანგრძლივი
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ინფუზიით შეიყვანება წინაგულების თრთოლვისა და ციმციმის დროს 24 

საათის განმავლობაში, წინა ბოლუსის (20-25 მგ) შემდეგ. დასაწყისი სიჩქარით 

5-10 მგ/საათში, დოზის გაზრდა შეიძლება 5 მგ/საათში მაქსიმალური სიჩქარე 

15 მგ/საათში (არ შეიძლება ინფუზიის გაგრძელება 24 საათზე მეტი ისიც 

მხოლოდ 15 მგ-ის რაოდენობით საათში). 

დილთიაზემი იხსნება 5% გლუკოზის, ან ფიზიოლოგიურ ხსნარში, ინახება 

მაცივარში 24 საათი, არ შეიძლება ფუროსემიდთან ერთად დილთიაზემის 

ვენაში შეყვანა. 

დილთიაზემი პერორულად მიიღება ტაბლეტების, ან კაფსულების სახით 

240-360 მგ მონოთერაპიის სახით. 

” დილთიაზემის კლინიკური გამოყენების უკუჩვენებებიდან 

აღსანიშნავია: გამოხატული ბრადიკარდია, სინუსის კვანძის სისუსტე, 

კარდიოგენული შოკი, ა/ვ2 ბლოკადა (II-III ხარისხის გარდა 

კარდიოსტიმულატორით ავადმყოფებისა), სინდრომი 330, არტერიული 

ჰიპერტენზია, ქრონიკული გულის უკმარისობა II-დან III სტადიის, გულის 

მწვავე უკმარისობა, თირკმლის და ღვიძლის უკმარისობა, ორსულობა, ლაქტაცია, 
ბავშვთა ასაკი, მომატებული მგრძნობელობა ბენზოთიაზეპინების ნაერთების 

მიმართ. 

" დილთიაზემის ტოქსიკური თანამოვლენებიდან 

ალსანიშნავია: თავის ტკივილი,თავბრუსხვევა,დაღლილობა, სახის გაწითლება, 

კანზე გამონაყარი, გულისრევა, პირსაქმება, შეკრულობა, უძილობა, ნერვიულობა. 

ქვემო კიდურების შეშუპება. დიდი დოზები და ვენაში შეყვანა იწვევს გამოხა, 
ბრადიკარდიას,გამტარებლობის დარღვევას,არტერიულ ჰიპოტენზიას,გულის 

უკმარისობის ნიშნების გამოჩენას, ხანგრძლივი გამოყენების დროს ლრძილების 

ჰიპერპლაზიას (დიფენინის მსგავსად) კუნთების სპაზმს, ტაქიკარდიას, 

პარადოქსულ ეფექტს: სტენოკარდიულ შეტევას. 
დილთიაზემის სხვა წამლებთან ურთიერთმოქმედე- 

ბიდან ალსანიშნავია შემდეგი ფარმაკოლოგიური ჯგუფები: ბეტა-ბლოკა- 

”ტორები, საანესთეზიო საშუალებები, კრუნჩხვის საწინააღმდეგო, დიურეზული, 

კალციუმის პრეპარატები, ანტიარითმიული საშუალებები, ალფა-ბლოკატორე- 

ბი, მიორელაქსაციური საშ-ბი, დიგოქსინი, ნიფედიპინი, ციკლოსპორინი, ციმე- 

ტიდინი, თეოფილინი, რიფამპიცინი, სალიცილატები და სხვ. 

დილთიაზემის პრეპარატების გამოშვების ფორმები: 

ჩვეულებრივი ტაბლეტები 30 და 60 მგ. პროლონგირებული ტაბლეტები 90 

და 120 მგ (კარდიზემი - რეტარდი). პროლონგირებული კაფსულები 60, 90 

და 120 მგ. სპეციალური კაპსულები ნელი გამონთავისუფლებით 180, 240 
და 300 მგ. დილთიაზემი 5IL 60, 90 და 120 და 300 მგ, დილთიაზემი - XI
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Lას და 240 მგ. ვენაში შესაყვანი ხსნარი 5 მგ 1 მლ-ში, ამპულებში 5 მლ (25 

ძგ) და 10. მლ (50 მგ) გამხსნელი 10 მლ. 

·» კლენთიაზჯემი 

კალციუმის, სთ ტიპის არსების მაბლოკირებელი 

დილთიაზემის ჯგუფის მეორე თაობის პრეპარატი კლენთიაზემი 

+» კლენთიაზემის ჯგუფი პრეპარატი შიფრით (50-3211) 

+ კლენთიაზემი წარმოადგენს, დილთიაზემის ჯგუფის მეორე თაობის 

პირველ პრეპარატს, ფარმაკოლოგიური ეფექტებით ემსგავსება 

დილთიაზემს (იხილეთ). განსხვავდება დილთიაზემისაგან: უფრო 

ხანგრძლივი არტერიული წნევის დაქვეითებით და იჩენს 
სტენოკარდიის სამკურნალო (უფრო) ძლიერ ეფექტს- 

”იი2ვ პალციუმის, (ო (დასი) ტიპის არხების 

მაბლოკირებელი, მესამე თაობის 

პრეპარატი მიბეფრადილი 

" ვმიბეფრადილი (პოზიკორი) 

· მოქმედების მექანიზმი და ძირითადი ფარმაკოდინამიკური 

ეფექტები (დამატებით იხ. ჯგუფის ზოგადი დახასიათება). 
მიბეფრადილი (პოზიკორი) - ახალი კლასის პირველი 

წარმომადგენელია, კალციუმის "ი (Lთ) ტიპის არხების 

2 მაბლოკირებელი პრეპარატებიდან (ჯანმოს კლასიფიკაციით) 
და გამოიყენება არტერიული პიპერტენზიისა და სტენოკარდიის 

სამკურნალოდ. 

მიბეფრადილი სელექციურად და უპირატესად აბლოკირებს 
5 II... ტიპის კალციუმის არხებს განსხვავებით პირველი თაობის 

პრეპარატებისაგან (ვერაპამილის, ნიფედიპინის, დილთიაზემის), რომლებიც 

აბლოკირებენ კალციუმის LL) ტიპის არხებს. · 

მიბეფრადილი თერაპიულ დოზებში აბლოკირებს უპირატესად თ ტიპის 

კალციუმის სწრაფად გახსნად, მოკლე დაბალვოლტაჟიან (40 IV) არხებს, 

აგრეთვე მაღალვოლტაჟიან (20 თV) Lთ ტიპის არხებს. 

მიბეფრადილი აბლოკირებს რა სისხლის ძარღვების 

§ გლუვი კუნთების უჯრედებში კალციუმის (სწრაფად გახსნად) 

C უპირატესად (ოთ ტიპის არხებს (სუსტად -IL.თ ტიპის არხებსაც): 

დრის შედეგადაც იწვევს სისტემურ ვაზოდილატაციას, ამავე 

დროს უშუალოდ მოქმედებს სისხლძარღვების არტერიოლების გლუვ კუნთებზე, 
ამცირებს პერიფერიულ წინააღმდეგობას, პოსტდატვირთვას და იწვევს 

გამოხატულ არტერიულ ჰიპოტენზიას. 
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მიბეფრადილი აბლოკირებს უპირატესად 1I ტიპის არხებს სინო- 

ატრიულ კვანძში, გულის გამტარებელ ა/ვ სისტემაში და უმნიშვნელოდ 

აიშვიათებს რითმს იწვევს ბრადიკარდიას (პირველი თაობის 

პრეპარატებისაგან განსხვავებით არ იწვევს რეფლექსურ ტაქიკარდიას). 

დადგენილია, რომ კარდიომიოციტების უჯრედები, მდიდარია 

კალციუმის Lის. ტიპის არხებით რომლებსაც უპირატესად აბლოკირებენ: 

ვერაპამილი, ნიფედიპინი და დილთიაზემი, რომლებიც იწვევენ უარყოფით 

ინოტროპულ ეფექტებს. აღნიშნული პრეპარატებისაგან განსხვავებით 
მიბეფრადილი არ იწვევა უარყოფით ინოტროპულ ეფეძქტს, 

რადგან მიოკარდი არ “შეიცავს კალციუმის II. ო„ტიპის არხებს. 

· აღსანიშნავი, რომ კალციუმის L. გრიპის არხების 

მაბლოკირებელი ყველა პრეპარატები იწვევენ ნეირიჰორმონების: 

რენინის და ალდოსტერონის რეფლექსურ გადმოსროლას სისხლში 

ნეიროჰორმონული უჯრედებიდან (თირკმელზედა,ჰი პოფიზი). კალციუმის I 

ტიპის არხების მაბლოკირებელი პრეპარატები (მიბეფრადილი) არ იწვევენ 

ნეიროჰორმონების გაზრდას სისხლში. 

” მიბეფრადილი (პოზიკორი) აქვეითებს არტერიულ 

წნევას თანდათანობით, როგორც წოლის, ისე დგომის და 

ჯდომის მდგომარეოაში პრეპარატის ერთჯერადი მიღება დოზით 50 

(ან 100) მგ,იწვევს სტაბილურ ჰიპოტენზიას სუსტი ბრადიკარდიით,მიოკარდის 

შეკუმშვადობის დაქვეითების (უარყოფითი ინოტროპული მოქმედების) გარეშე 

სისხლში რენინის და ალდოსტერონის ნორმალური დონის შენარჩუნებით. 

ჰიპოტენზია გრძლედება 24 საათის განმავლობაში, რომელიც არაა 

დამოკიდებული ასაკზე, სქესზე და ავადმყოფის წონაზე. სრული თერაპიული 

ეფექტი მიიღწევა 1-2 კვირაში, ხანგრძლივი მიღების დროს მიბეფრადილი 

(პოზიკორი) არ იწვევს შეჩვევას და მკურნალობის კურსის დამთავრების 

(შეწყვეტის) შემდეგ არ ვითარდება ·I,,მოხსნის ” სინდრომი. 

». მიბეფრადილის მოქმედება ქრონიკული სტაბილური 

სტენოკარდიის დროს. მიბეფრადილის (პოზიკორი) სტაბილური 

სტენოკარდიით ავადმყოფებში იწვევს ზომიერ ბრადიკარდიას აქვეითებს: 
ზოგად პერიფერიულ წინაალმდეგობას (პოსრდატვირთვას) 

და ორმაგ წარმოებულს (რითმი გამრავლებული სისტოლურ წნევაზე), 

რის შედეგადაც ქვეითდება დატვირთვა გულზე, მცირდება ჟანგბადის ხარჯვა 

კორონარების გაფართოების გამო, უმჯობესდება მიოკარდის უჟანგბადით 

მომარაგება და კორონარული სისხლის მიმოქცევა, ხანგრძლივი და მუდმივი 

(იშემიის) სტენოკარდიის (5-I სეგმენტის მყარი დეპრესია 1 მმ-ით) დროს. 

ბრდის ტოლერანტობას (ამტანობას) ფიზიკური დატვირთვისადმი,
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აიშვიათებს დოზა-დამოკიდებული სტენოკარდიის შეტევების C"მუნჯი” იშემიის 
ეპიზოდების) რიცხვს და ხანგრძლიობას. ავადმყოფი კარგად იტანს პრეპარატს, 
გულის უკმარისობის გამოვლინების დროსაც, პრეპარატის ეფექტს არ 
ცვლის, ასაკი, სქესი და სხვა, მცირდება ნიტროგლიცერინის ტაბლეტების 
მოთხოვნილების რაოდენობა. 

მიბეფრადილი ბეტა-ბლოკატორებთან კომბინაციაში, არტერიულ წნევაზე 
და რითმზე მოქმედებით იწვევს ადიციურ ეფექტს. 

· მიბეფრადილის (პოზიკორის) ძირითადი 

ფარმაკოკინეტიკური მაჩვენებლები მიბეფრადილი შიგნით მიღების 

შემდეგ სწრაფად და სრულად შეიწოვება, რაც განაპირობებს 1-2 საათში: 

მაქსიმალური თერაპიული ეფექტის დადგომას. მკურნალობის დასაწყისში 

ბიოშეღწევადობა შვადგენს 70%, ხოლო შემდგომში მუდმივი მიღების დროს 

მატულობს 90%-მდე. საკვების მიღება, ასაკი, სქესი და სხეულის წონა 

გავლენას არ ახდენს ფარმაკოკინეტიკაზე. პლაზმის ცილებს უკავშირდება 

99%. მიბეფრადილის ნახევარგამოყოფის პერიოდი შეადგენს 17-25 საათს 

(რაც საშუალებას იძლევა პრეპარატის დღე-ღამეში 1-ჯერ მიღებას), ნაღკლით 
გამოიყოფა 75%, ხოლო შარდით 25%, თირკმელების ფუნქციის დარღვევის 

როს და მოხუცებში, არაა აუცილებელი დოზის კორექცია, საჭიროა 

იფრთხილე ღვიძლის ფუნქციის უკმარისობისს დროს. 

· მიბეფრადილის (პოზიკორის) კლინიკური გამოყენების 

ჩვენებებით წესით დოზები: 

მიბეფრადილი გამოიყენება არტერიული ჰიპერტენზიის 

(მათ შორის რენული ფორმის დროს) და სტაბილური (ქრონიკული) 

სტენოკარდიის სამკურნალოდ, როგორც მონო- ისე კომბინირებული თერაპიის 

7 სახით. მკურნალობას იწყებენ 50 მგ-ით I-ჯერ დღეში. აუცილებლობის 
შემთხვევაში 100 მგ-ით 1-ჯერ დღეში. საკვების მიღება არ ცვლის პრეპარატის 

მოქმედებას (ტაბლეტი მიიღება დაღეჭვის გარეშე). 
მიბეფრადილის გამოყენების უკუჩვენებებია: სინუსის კვანძის 

ისუსტე, ატრიოვენტრიკულური ბლოკადების II და III ხარისხის 

(კარდიოსტიმულაციის გარეშე) ვითარდება მომატებული მგრძნობელობა, 

მიბეფრადილის; ასტემიზოლთან, ციზაპრილთან და ტერფენადინთან მიღების 
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მიბეფრადილის (პოზიკორის) ტოქსიკური 

თანამოვლენებიდან ალსანიშნავია: დოზა-დამოკიდებული ეფექტით 

გამოწვეული (3%-ში) თანამოვლენები: ფეხების შეშუპება, სისუსტე, 

თავბრუსხვევამ, იშვიათად სიმპტომური სინუსური ბრადიკარდია, ა/ვ ბლოკადა 

(L-IL ხარისხის), საერთოდ პოზიკორი ხასიათდება კარგი, ამტანობით და 

იშვიათი თანამოვლენებით. 
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ფრთხილად გამოოყენება: პორტული სტენოზის,გულის უკმარისობის, 

ღვიძლის ფუნქციის დარღვევის და ბრადიკარდიის დროს, არ გამოიყენება 

ორსულობის და ლაქტაციის პერიოდში. 

· მიბეფრადილის (პოზიკორის) გამოშვების ფორმა: ტაბლეტები 
დოზით 50 და 100 მგ. 

10.2.9. უპირატესად რტვინის სისხლძარლვების 

კალციუმის (ჯი (სთ) ტიპის არხების მაბლოკირებელი 

პალკეული პრეპარატები 

'· ცინარიჯინი (სტუგერონი, ვერტიზინი) 

" მოქმედების მექანიზმი და ძირითადი ფარმაკოდინამიკური 

ეფექტები (დამატებით იხ. ჯგუფის ზოგადი დახასიათება). 

ცინარიზინნდნ წარმოადგენს ტვინის სისხლის ძარლვების 

კალციუმის I" (C.C>) ტიპის არხების მაბლოკირებელ სელექციურ 

პრეპარატს, ძირითადად აუმჯობესებს ტვინის სისხლის 

მიმოქცევას, აგრეთვე კორონარების და პერიფერიულ სისხლით მომარაგებას,, 

მაგრამ არ იწვევს სისტემური არტერიული წნევის მკვეთრ ცვლილებებს. 

ამცირებსს ბიოგენური ამინების (ადრენალინის, ნორადრენალინის, 

ბრადიკინინის) სისხლძარლვების შემავიწროვებელ ეფექტს. ამცირებს 

ვესტიბულური აპარატის აგზნებადობას, აუმჯობესეს პერიფერიულ სისხლის 

მომარაგებას, ჯრდის ქსოვილების მდგრადობას ჰიპოქსიისადმი, 

აქს არითმიის და კრუნჩხვების სამკურნალო ეფექძქტი- 

" ცინარიზინს (სტუგერონის) კლინიკური გამოყენების 

ჩვენებებია: ტვინის სისხლის მიმოქცევის დარღვევა (მათ შორის ინსულტის 

შემდგომი ნარჩენი მოვლენები), ვესტიბულური გენეზის დარღვევები: მათ შორის 

თავბრუსხვევა, ყურებში შუილი, ნისტაგმი, გულისრევა, პირსაქმება, მოძრაობის 

დაავადების, შაკიკის და მისი შეტევის პროფილაქტიკა. მენიერის დაავადება, 

მაობლიტირებელი ათეროსკლეროზი და თრომბანგიიტი, რეინოს დაავადება, 

დიაბეტური ანგიოპათია, აკროციანოზი და ფსიქოორგანული სინდრომი მოხუცთა 

ასაკში. 

ცინარიზინის დოზირება ინდივიდუალურია, მიილება პერორულად, 25- 

50-75 მგ 3-ჯერ დღეში, საჭიროების შემთხვევაში დოზის შემდგომი გადიდებით, 

გამოხატული კლინიკური ეფექტის მისაღებად თვეების განმავლობაში. 

» ცინარიზინის ტოქსიკური თანამოვლენებიდან 

ალსანიშნავია:ა თავბრუსხვევა, ძილიანობა, ოფლიანობა, მგლურა. 

ექსტრაპირამდული დარღვევები, პარკინსონიზმის სინდრომის გაუარესებით 

განსაკუთრებით მოხუცებში. დისპეპსიური მოვლენები “ალერგია კანზე 

გამონაყარის სახით უკუჩვენებებიდან ალსანიშნავია: მომატებული
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მგრძნობელობა ცინარიზინის მიმართ. აუცილებელია ღვიძლის, თირკმლის 

ფუნქციის და პერიფერიული სისხლის სურათის კონტროლი. გამოშვებულია 

ტაბლეტები 75 მგ. დოზით. 

»·» <ვლუნარი%-ინი (სიბელიუმი) კალციუმის - 

(ქი (LL) ტიპის) არხების მაბლოკირებელი საშუალება 

“ მოქმედების მექანიზმი, ძირითადი ფარმაკოდინამიკური 

ლეფექტებიი კლინიკური გამოყენება და დტოქსიკური 
თანამოვლენები (იხ ცინარიზინი). 

" ფლუნარიზინსს ფარმაკოკინეტიკური თვისებებიდან 

ალსანიშნავია, მისი ლიპოფილურობა,ადვილად გასვლა ჰემატო-ენცეფალურ 

ბარიერში და დაგროვება ცნს-ში. 90% უკავშირდება პლაზმის ცილებს, 

6, პლაზმაში მაქსიმალური კონცენტრაცია მიიღწევა 2-4 საათში. 

ნახევარგამოყოფის პერიოდი 14-20 საათია. 

ფლუნარინის დოზირების პრინციპი: პირველ 2 კვირაში დაენიშნება 

2 20 მგ 1-ჯერ დღეში, შემდეგ დოზას ამცირებენ 5-10 მგ 1-2-ჯერ დღეში. 

" ფლუნარიზინის გამოყენების უკუჩვენებებიდან 

ალსანიშნავია: პარკინსონის დაავადება დეპრესია, ტეინის სისხლის 

მიმოქცევის დარღვევა, ორსულობა და ლაქტაციის პერიოდი. ფსიქომოტორული 

რეაქციის დარღვევა. 

ფლუნარიზინი გამოშვებულია: ტაბლეტები 5 მგ. 

შენიშვნა: ლიდოფლაზინი იშვიათად გამოიყენება კლინიკაში 

სუსტი ეფექტის და მაღალი ტოქსიკურობის გამო. 
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" ნიმოდიპინი (ნიმოტოპი) 

” მოქმედების მექანიზმი ძირითადი ფარმაკოდინამიკური 

ეფექტები, კლინიკური გაოყენების და ტოქსიკური 

თანამოვლენები (იხ. ცინარიზინი, ფლუნარიზინი და ჯგუფის ზოგადი 

წყ ფარმაკოლოგიური დახასიათება). 

ნიმიდიპიის დოზირება ტაბლეტები 60 მგ 4- ჯერ დღეში. 

შეიყვანება ვენაში 1-2 მგ 2 ზშსაათის განმავლობაში. მკურნალობა 

ინდივიდუალურია. 

შენიშვნა მეტა-ანალიზის საფუძველზე რანდომიზებული 
გამოკვლევებით (995 წ) დადგენილია, რომ ნიმოდიპინი 

(ნიმოტოპი) ზრდის ავადმყოფების სიკვდილობას (ისე, როგორც 

ლიდოფლაზინი) ტვინისს ტრავმული ანოქსიისა და იშემიის 

დროს, ანალოგიურ ლეტალობას იწვევს კარდიოქირურგიაში გულის 

სარქვლებზე ოპერაციის დროს. 
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102.0 პალციუმის (სთ ტიპის არხების 

მაბლოკირებელი პრეპარატები 

· პრენილამინი 

” მოქმედების მექანიზმი და ძირითადი ფარმაკოდინამიკური 

ეფექტები (ის. ცინარიზინი). 

შენიშვნა: პრენილამინი დაბალი ეფექტურობის პრეპარატია, იწვევს 
გართულებებს, მათ შორის, პარკუჭოვან (ორმიმართულებიან თითისტარის 
ტიპის) ტაქიკარდიას (200 წუთში), ნევროლოგიურ დარღვევებს, 
ექსტრაპირამიდული და სხვ. შეიძლება გამოყენებულ იქნეს სტენოკარდიის 
დროს, მხოლოდ კომბინირებული თერაპიის დროს. 

ჯ» კალციუმის არხების მაბლოკირებელი პრეპარატები 

დამატებითი ვაზოდილატაციური ეფექტით: 

- ნაფთოპილი (+ალფა-ადრენომაბლოკირებელი ეფექტით) 

ემოპამილი (+სიმპატომაბლოკირებელი მოქმედებით) 

მონატეპილი (+ალფა-ადრენომაბლოკირებელი ეფექტით). 

(13 რენინ-ანგიორენდინ-ალდოსტერონის (რაბ-ს) 

სისტემადჯე მოქმედი სავუალებების თვარმაკოლობია 

103) ანგიოტენსინის გარდამქმნელი ფერმენტის 

(აგფვ-ის მაბლოპირებელი საშუალებების 

თანამედროვე კლასიფიკაცია. 

ორ ათეულ წელზე მეტია, რაც არტერიული პიპერტენზიის და 

ბულის ქრონიკული (შეგუბებითი) უკმარისობის სამკურნალოდ 

ფართოდ გამოიყენება წამლების ახალი ჯგუფი, როგორც ანგიოტენზინის 

რეცეპტორების, ისე ანგიოტენზინსს გარდამქმნელი ფერმენტის 

მაბლოკირებელი - პრეპარატები, რომელთა რიცხვი რამდენიმე ათეულს 

აჭარბებს, მათი საერთო თვისება აგფ-ის ბლოკადა (ანგიოტენზინ LI -ის 

ანგიოტენზინ II-ში გადასვლის შეფერხება). 

აგფ-ბლოკატორებიდან ზოგიერთი აქტიურია და მოქმედებს უშუალოდ 

გარდაქმნის გარეშე, უმრავლესი პრეპარატები წარმოადგენენ წამლის წინა 

(არააქტიურ) ფორმას და ორგანიზმში მოქმედებენ მხოლოდ აქტიურ 

მეტაბოლიტებად გარდაქმნის შემდეგ. 
აღნიშნული მდგომარეობა მოითხოვს აგფ-ბლოკატორების კლასიფიკაციას. 

"” აგფის ბლოკატორებიდან მხოლოდ სამ პრეპარატს: 

კაპტოპრილს, ლიზინოპრილს და ცერონაპრილს აქვს (აგფ-ზე) 
უშუალო მოქმედება ამიტომ ამ პრეპარატებს «უწოდებენ
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აქტიური ფორმის წამლებს, რადგან ისინი ორგანიზმში 
მოქმედებენ გარდაქმნის (მეტაბოლიზმის) გარეშე უშუალოდ 
თვითონ - #00C50 

აგფ-ის ბლოკატორებიდან ყველა დანარჩენი (დასინთეზებულია 
რამდენიმე ათეული) წარმოადგენენ არა აქტიურ პრეპარატებს ანუ 
წამლის წინა ფორმებს (1შ16მწმბიბმბ) ასეთი პრეპარატები 
ნანლავებიდან შენოვის შემდეგ ჰიდროლიზდებიან და ლვიძლში 
გარდაიქმნებიან აქტიურ (დიაციდურ) მეტაბოლიტებად ანუ 
„წამლებად“ და მხოლოდ შემდეგ იჩენენ ფარმაკოლოგიურ მოქმედებას 
(მაგ. პრეპარატი ენალაპრილი ორგანიზმში მოქმედებს, მხოლოდ აქტიურ 
მეტაბოლიტად ენალაპრილატად გარდაქმნს შემდეგ, რომელიც 
იჩენს ფარმაკოლოგიურ აქტივობას. ასე მოქმედებს ყველა დანარჩენი აგფ - 
ბლოკატორები (იხ. ტაბულა). 

” დღემდე არ არსებობს აგფ-ბლოკატორების აღიარებული კლასიფიკაცია. 
სარგებლობენ როგორც ქიმიური, ისე «ფარმაკოკინეტიკური 
კლასიფიკაციით. თუმცა ქიმიურ კლასიფიკაციას, კერძოდ ამა თუ იმ 

პრეპარატში ქიმიური ჯგუფის (კარბოქსიალკილური, სულფჰიდრილური, 

ოსფონილის) შემცველობას და მის კავშირს აგფ-1-ის აქტიური ცენტრის 
უთიის იონთან, არა აქვს არსებითი კლინიკური მნიშვნელობა. 

სადლეისოდ მილებულია აგფ-ბლოკატორების თანამედროვე 
ი ფარმაკოკინეტიკური კლასიფიკაცია (ლ. ოპიე 1994) რომლის 

· მიხედვითაც აგფ-ბლოკატორები იყოფიან 3 ჯგუფად (კლასად): 

| კლასის (ჯგუფის) ლიპოფილური წამლები 
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2 (მოქმედებენ მეტაბოლიტების გარეშე, უშუალოდ წამლები. „პერ სე“) 
> კაპტოპრილი (კაპოტენი) ალაცეპრილი, ალთიოპრილი. 

« ფენთიაპრილი (იხ. ქვემოთ III კლასი –- ლიზინოპრილი იჩენს უშუალო 

5 მოქმედებას). 

ს კლასის (ჯგუფის) ლიპოფილური პრეპარატები 

· (წამლის წინა (I00:I000CV-80) ფორმები, მოქმედებენ აქტიური 

2 მეტაბოლიტები). 
2 ა)პრეპარატებიდ რომელთა აქტიური მეტაბოლიტები 

« გამოიყოფიან თირკმელებიდან: ენალაპროლი (რენიტეკი), ბენაზეპრილი 
5 (ლოტენიზინი), კვინაპრილი (აკუპრო), პერინდოპრილი (პრესტარიუმი), 

ლ= ცილაზაპრილი (ინჰიბეისი) და სხვ. 
ლ ბ)პრეპარატები,დ რომელთა აქტიური მეტაბოლიტები 

გამოიყოფიან თირკმელებიდან და ლვიძლიდან: მოექსიპრილი 

(მოექსი),რამიპრილი (ტრიტაცე), სპირაპრილი (რენპრესი),ტრანდოლაპრილი 

(ჰოპტენი), ფაზინოპრილი (მონოპრილი) და სხვ.
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II კლასის (ჯგუფის) ჰიდროფილური წამლები (მოქმედებენ უშუალოდ 
პრეპარატები – #C6L §6) 

ლიზინოპრილი (ზესტრილი), ცერონაპრილი და სხვ. 

(ორგანიზმში არ მეტაბოლიზდებიან, არ უერთდებიან პლაზმის ცილებს 

და გამოიყოფიან თირკმელებიდან უცვლელი სახით) 

შენიშვნა: კაპტოპრილი და ზოფენაპრილი შეიცავს აქტიურ თიოლის 

ჯგუფებს, ფაზინოპრილი - ფოსფონილის ჯგუფს, ხოლო ყველა დანარჩენი 

აგფ-ბლოკატორები შეიცავენ კარბოქსილის ჯგუფებს და მოქმედებენ არა 

თვითონ წამლები,არამედ,მათი აქტიური მეტაბოლიტები: მაგ. ენალაპრილი 

– ენალიპრილატით, ბენაზეპრილი – ბენაზეპრილატით, კვინაპრილი – 

კვინაპრილატით, პერინდოპრილი – პერინდოპრილატით, ცილაზაპრილი – 

ცილაპრილატით, რამიპრილი – რამიპრილატით, ფაზინოპრილი – 

ფაზინოპრილატით, მოექსიპრილი – მოექსი პრილატით, ტრანდოლაპრილი - 

–- ტრანდოლაპრილატით, ლიზინოპრილი - – ლიზინოპრილატით, და ა.შ. 

ანალოგიური მექანიზმით მოქმედებენ: ზოფენაპრილი, დელაპრილი, ინდარაპრილი, 

მოველტი პრილი, ალაცეპრილი, პივალოპრილი და სხვა პრეპარატები. 

» კლინიკური გამოყენების მიხედვით აგფ-ბლოკატორებს, 

ჰიპოტენზიური მოქმედების ხანგრძლიობის მიხედვით ყოფენ 

სამ ევპგუფად: 
ხანმოკლე (4-6 საათი) მოქმედების პრეპარატები (კაპტოპრილი, 

მეთიოპრილი და სხვ.) 

საშუალო (10-14 საათი) ხანგრძლივობის პრეპარატები (ზოფენაპრილი, 

დელაპრილი) 

ხანგრძლივი (30-48 საათი) მოქმედების პრეპარატები 

(ტრანდოლაპრილი (48 სთ),ლიზინოპრილი (30 სთ),რამიპრილი (30 სთ), 

სპირაპრილი (30 სთ), პერინდოპრილი (30 სთ), ფაზინოპრილი (24 სთ) და 

სხვ. 

+» ამუამად გამოყოფილია აგფერმენტის ორი იზოფორმა: 

სომატური (ქსოვილოვანი) და ტესტიკულური (რეპროდუქციული). 
თავის მხრივ ამ ფერმენტის სომატურ იზოფორმას გააჩნიათ ორი 

აქტიური ცენტრი (ანუ დომენი), ამავე ფერმენტის M-უბანში და 

C -უბანში. 

C-დომენი შლის: ანგიოტენზინ-1 და ბრადიკინინს, ხოლო IM-დომენი 

შლის: მალუტეინიზებელი ჰორმონის რილიზინგ-ფაქტორს. 

აქედან გამომდინარე, ა.გ. ფერმენტის ბლოკატორებს ყოფენ 

ა) ქსოვილოვან სელექციურ საშუალებებად (მაგ. კაპტოპრილი
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იჩენს აფინიტეტს ფილტვის ქსოვილის მიმართ, ხოლო ენალაპრილი და 
დელაპრილი – მიოკარდის მიმართ). და 

ბ) ლდომენ-სელექსიურ საშუალებებად: 

ა.გ. ფერმენტი - I-ის C-დომენსელექციური ბლოკატორების აფინიტეტი, 
მოქმედების ძალის კლების მიხედვით ასეა განლაგებული: ტრანდოლაპრილატი 
> ლიზინოპრილი>ენალაპრილატი>კაპტოპრილი და სხვ. 

ა.გ. ფერმენტი -– 1 -ის, M-დომენსელექციური ბლოკატორების აფინიტეტი 
დ მოქმედების ძალის კლების მიხედვით ასეა განლაგებული: ტრანდოლაპრილატი 

> კაპტოპრილი>ენალაპრილატი>ლიზინოპრილი და სხვ. 

10.3.2 აგფვის მაბლოკირებელი საშუალებების 

მოძმედების მექანიდმი და 9შაოგადი 

ფარმაკოლოგიური დახასიათება. 

(რენინ-ანგიოტენზინ-ალდოსტერონის მეტაბოლიზმი) 

ფერმენტი - რენინი წარმოიქმნება თირკმელზედა ჯირკვლის 

““ ქერქოვან შრეში მოქმედებს ანგიოტენზინოგენთან (ალფა-2 გლობულინთან) 

% და წარმოშობს სუსტ ანგიოტენზინ – 1 –ს, რომელიც ანგიოტენზინ-გარდამქმნელი 
ფერმენტის (აგფ-ის) დახმარებით გარდაიქმნება ანგიოტენზინ-IL-ში, რომლის 

ძირითადი ეფექტები მოცემულია ტაბულა 10.3.2. აქვე შევნიშნავთ, რომ ა.გ. 

დ ფერმენტს შეიცავს: სისხლი, ენდოთელი, თავის ტვინი, თირკმლის ეპითელი, 

თ სათესლე დანამატები, მონოციტები და სხვ. 

ა.გ. ფერმენტი იწვევს ბრადიკინინებისა და ენკეფალინების ინაქტივაციას, 

ფ ამით აფერხებს ამ ბიოლოგიურად აქტიური ნივთიერებებით გამოწვეულ 

%V ეფექტებს: სისხლძარღვების გაფართოებას, არტერიული წნევის დაქვეითებას, 

ორგანიზმიდან ნატრიუმის (და წყლის) გამოყოფის გაძლიერებას, 

თრომბოციტების აგრეგაციის დაქვეითებას (ხოლო აგფ-ის ბლოკატორები 

იწვევენ როგორც აგფ-ის, ისე ანგიოტენზინ-I1 შებრუნებულ ეფექტებს, იხ. 

წ( ქვემოთ ტექსტი და ტაბულა) 
"“" წარმოქმნილი ანგიოტენზინ- იწვევს: ალდოსტერონის და 

აზოპრესინის სტიმულაციას და დაგროვებას, ნატრიუმის შეკავებას ორგანიზმში, 

ოცირკულირე სისხლის მოცულობის გაზრდას, ვაზოკონსტრიქციას, 

ალიურეზს და სხვ. 

» ანგიოტენზინის გარდამქმნელი ფერმენტის ბლოკატორები 

(აგფ–-ბლოკატორები): კაპტოპრილის, ენალაპრილის და ლიზინოპრილის 

ჯგუფის პრეპარატები ზრდიან სისხლის პლაზმაში რენინის რაოდენობას, 

რომელიც აქვეითებს ადგილობრივად იმავე უჯრედებში (აუტიკრინულ) და 

მეზობელ უჯრედებში (პარაკრინული) ანგიოტენზინ-II-ის კონცენტრაციას, 
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ხელს უშლიან ენკეფალინებისა და ბრადიკინინის დაშლას, ამცირებენ 

ალდოსტერონის გამომუშავებას და აძლიერებენ მის ელიმინაციას, მოხსნიან 
(“შეაბრუნებენ”) ანგიოტენზინ-II-ის ეფექტებს (იხ. ტაბულა 10.3.2. და 
იწვევენ თირკმლის სისხლძარღვების სპეციფიკურ დილატაციას, აძლიერებენ 

წინაგულოვანნნ ნატრიურეზსზული ფაქტორის (არტრრიოპეპტიდის) 

გამოყოფას, ნატრიურეზის და დიურეზის გაძლიერეით, (გამოწვეულს 

როგორც ბრადიკინინით, ისე ატრიოპეპტიდით), ააქტიურებენ სისხლძარღვის 

კედლის პროსტაგლანდინებს, კერძოდ პროსტაციკლინს (პროსტაგლანდინ-ე), 
ენდოთელურ უჯრედებში აძლიერებენ აზოტის ოქსიდის 

(ა0) წარმოშობას და იწვევენ ძლიერ ვაზოდილატაციას. 

ანგიოტენზინ-|I-იის ატ- რეცეპტორების აგზნებით 
გამოწვეული ძირითადი გულ-სისხლძარლვოვანდ ეფექტები: 

(აქ ჩამოთვლილ ეფექტებს აქვეითებს აგფ- 
ბლოკატორები) 

ტაბულა 10.3.2. 
  

გულზე: დადებითი ინოტროპული მოქმედება. კორონარული V 

ვაზოკონსტრიქცია, კარდიომიოციტების ჰიპერპლაზია (მიოკარდის 

ჰიპერტროფია) 

პერიფერიულ არტერიებზე: არტერიული ვაზოკონსტრიქცი. 

(ჰიპერტენზია), გლუვკუნთოვანი (სისხლძარღვთა) უჯრედების 

ჰიპერტროფია. 

თირკმელზედა ჯირკვალზე: ძლიერდება ქერქოვანი შრიდან 
ალდოსტერონის სეკრეცია (ნატრიუმის და წყლის შეკავება) 

ჰიპერტენზია და კალიუმის და მაგნიუმის გამოყოფა. ხოლო ტვინოვასი 

შრიდან კატექოლამინების გამონთავისუფლების მომატება. 

თირკმელებზე: ეფერენტული არტერიოლების ვაზოკონსტრიქცია 

(გორგლოვანი ფილტრაციის სიჩქარის გაზრდა). დისტალურ მილაკებში 

ნატრიუმის (და წყლის) რეაბსორბცია (შეშუპების განვითარებით). 

კორტიკალურ მილაკებში ძლიერდება პროსტაგლანდინების ბიოსინთეზი, 

ხოლო იუკსტა-გლომერულ უჯრედებში იწყება რენინის სეკრეციის 

შემცირება. 

თავის ტვინზე: ჰიპოფიზში ძლიერდება ვაზოპრესინის სეკრეცია 

(ვაზოკონსტრიქციით და წყლის ორგანიზმში შეკავებით,ჰი პოთალამუსში 

იწყება წყურვილის სტიმულაცია (სითხის მოხმარების გაზრდით), 

სიმპატიკური ნერვული სისტემის ცენტრების (სიმპატო-ადრენალური 

სისტემის) სტიმულაცია (დადებითი ქრონო- და ინოტროპული ეფექტები 

გულზე, წუთმოცულობის გაზრდით, სისტემური და კორონარული 

ვაზოკონსტრიქციით, რენინის ჰიპერსეკრეციით, არტერიული წნევის 

ს მომატებით და სხვ.)     
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აგფ-ის ბლოკატორებით გამოწვეული, ზემოთ აღნიშნული 
ფარმაკოლოგიური ეფექტები (შეჯამებულად) იწვევენ გამოხატულ 
პიპოტენზიურ მოქმედებას. 

აგფ-ბლოკატორები: კაპტოპრილის და ენალაპრილის ჯგუფის 

პრეპარატები (მაქსიმალურ თერაპიულ დოზებში) აგროვებენ რა ბრადიკინინს 

(ძლიერ ვაზოდილატატორს) ამცირებენ ძირითადად არტერიოლების ტონუსს, 

რის შედეგადაც აქვეითებენ სისტემურ არტერიულ წნევას, არ იწვევენ მარცხენა 
„პარკუჭის და სისხლძარღვის კედლის გლუვი კუნთის ჰიპერტროფიას,იწვევენ 

'§ ბრადიკარდიას, ამცირებენ სისხლძარღვთა ზოგად პერიფერიულ წინააღმდეგობას, 

პარკუჭის სისტოლის დროს), რაც ხელს უწყობს სისტოლური და 

წუთმოცულობის გაზრდას, ალდოსტერონის შემცირებას, ნატრიუმის (და 
წყლის) ელიმინაციას და კალიუმის რეტენციას ქსოვილებში, 

(სხვა ვაზოდილატატორებისაგან განსხვავებით) 

" აგფის ბლოკატორები: კაპტოპრილის, ენალაპრილის დ.» 

9 ლიზინოპრილის ჯგუფის პრეპარატები ამცირებენ სისხლის უკუდინებას 

= გულისაკენ ე.ი. აქვეითებენ პრედატვირთვას (წნევას მარცხენა პარკუჭ:შ 

8 დიასტოლის დროს), ამცირებენ წნევას მცირე წრეში. 
- 
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აგფის ბლოკატორები ძირითად ფარმაკოლოგიურ 

ეფექტთან - ჰიპოტენზიასთან ერთად იწვევენ: კორონაროდილატაციიას, 

მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის უკუგანვითარებას კარდიოპროტექციულ 

(აგროვებენ კალიუმს და მაგნიუმს კარდიომიოციტებში) რენო- და 

ანგიოპროტექციულ ეფექტებს, არ მოქმედებენ ნახშირწყლების,ლიპიდების, 
პურინების, შარდმჟავას და კრეატინინის ცვლაზე, ტვინის სისხლის მიმოქცევაზე, 

დიურეზულების ელექტროლიტურ ცვლაზე, ზრდიან ანგიოტენზინ-I-ის და 

რენინის რაოდენობას, აქვეითებენ ანგიოტენზინ-II-ის, ალდოსტერონის, 

ადრენალინის, ნორადრენალინის რაოდენობას, არა აქვს „მოხსნის“ ” სინდრომი 

(ე.ი. არ იწვევენ ჰიპერტენზიას და პოსტდატვირთვის გაზრდას , რასაც 
წს პრაქტიკული მნიშვნელობა აქვს გულის უკმარისობის 

მკურნალობის დროს). 

ამჟამად, კლინიკური გამოკვლევებით დადგენილია, რომ აგფ-ბლოკატორები 
აუმჯობესებენ ავადმყოფების „სიცოცხლის ხარისხსსსV და 

§ სიცოცხლის ხანგრძლივობას, ამცირებენ სიკვდილობას. მაგ. ენალაპრილი 

40%-ით, ლიზინოპრილი 16-20%-ით (დამატებით იხ. ცალკეული პრეპარატების 

ტექსტში). 
შენიშვნა: აგფ-ბლოკატორები იწვევენ ნელა განვითარებად 

შეჩვევას (ზოგიერთი მათგანი კუმულაციას. ყველა ავადმყოფებში აგფ- 

ბლოკატორები არა ეფექტური საშუალებებია, რადგან ამ ჯგუფის პრეპარატები 
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მთლიანად ვერ თრგუნავენ ანგიოტენზინ-II-ის წარმოშობის ყველა გზებს, 

რადგან ანგიოტენზინ - I-ის წარმოშობა ხდება დამატებით 

ანგიოტენზინ-ფერმენტისაგან დამოუკიდებლად C(ქიმაზებით და 

ანალოგიური ფერმენტებით პროტეაზები, კატეპრინი და. სხვ.) მაგ. გულში 

წარმოიშობა 80%, არტერიის კედელში 70%. ამიტომ შეიქმნა 
ფარმაკოლოგიური ზემოქმედების მეორე გზა ანგიოტენზინ II-ის 

ატ-1 რეცეპტორების სელექციური მაბლოკირებელი საშუალებები (იხ. 10.3.) 

" აგფ-ის ბლოკატორების ძირითადი ფარმაკოკინეტიკური 

მაჩვენებლები 

(იხილეთ ცალკეული პრეპარატების ტექსტში და ტაბულაში) 

შენიშვნა: კაპტოპრილი და ლიზინოპრილი მოქმედებენ უშუალოო. 

ორგანიზმში, არ გარდაიქმნებიან მეტაბოლიტებად. 
დანარჩენი აგფ-ის ბლოკატორები ორგანიზმში მოქმედებენ 

მეტაბოლიტებით: (მაგ. ენალაპრილი - – ენალპრელატით, ბენაზეპრილს 

ბენაზეპრილატით, კვინაპრილი კვინაპრილატით, პერინდოპრილი 

პერინდოპრილატით, ცილაზაპრილი –- ცილაზაპრილატით, რამიპრილი – 

რამიპრილატით, ფაზინოპრილი –- ფაზინოპრილატით, მოექსიპრილი 

მოექსი პრილატით, ტრანდოლაპრილი –- ტრანდოლაპრილატით, სპირაპრილი 

– სპირაპრილატით და სხვა. 

· აგფის ბლოკატორების კლინიკური გამოყენების 

ჩვენებები: 

არტერიული (ესენციური) ჰიპერტენზიის და სიმპოტური რენოვასკულური 

ჰიპერტენზიის,მკურნალობას იწყებენ მინიმალური რეკომენდებული დოზებით. 

პირველი დოზის მიღების შემდეგ პრეპარატები იწვევენ ვერტიკალურ 

მდგომარეობაში, წნევის დაქვეითებას (არაუმეტეს 10/5 მმ-ით). წნევის 

დაქვეითებას შეიძლება მოჰყვეს არტერიული წნევის აწევა 4-0 დღის 

განმავლობაში. შემდეგ წნევას აქვეითებენ 10 მმ-ით 2 კვირის განმავლობაში. 

» აგფ-იის ბლოკატორები მოქმედებენ როგორც რენინის 

მალალი (,05 გამაზე მეტი) ისე მისი ნორმალური (05 გამა) 

შემცველობის დროს. გამოიყენებიან ვაზორენული როგორც ქრონიკული, 

ისე დასაწყისი ჰიპერტენზიის დროს, ჰიპოტენზიის გამოწვევაში 

მნიშვნელობა აქვს ბრადიკინინის რაოდენობის მომატებასაც-. 

აგფ-ბლოკატორების მილების პირველ დლეებში ჰიპოტენზია 

ნაკლებად გამოხატულია (ნატრიუმის და წყლის შეკავების გამო), 

ხოლო მკურალობის შემდეგ დლღეებში არტერიული წნევა შედარებით 
სტაბილურად ქვეითდება, ამიტომ დო?ზ“”ის გაზრდა არაა 

მიზანშენონილი. სტაბილური ჰიპოტენზიური ეფექტი მიიღწევა 

მკურნალობის 2-3 კვირის შემდეგ ინდივიდუალურად დოზის შერჩევით.
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რენინ-ანგიოტენზინ-ალდოსტერონის სისტემაზე მოქმედი, 

ახალი ჯგუფის ჰიპოტენზიური პრეპარატების (კაპტოპრილი, 
ენალაპრილი, ლოზარტანინდნ და სხვ.) ფარმაკოლოგიური 
მოქმედების მექანიზმი და ლოკალიზაცია. 

  

  

      

  

  
  

  

ტაბულა 10.3.2. 

” ანგიობტენგწნოგენი ა 

რენინის არააქტიური 
ინჰიბიტორები: - ალფა-2 გ ობულინი) 
(რემიკირენი რენინი-ფერმენტი 
ენალკირენი) (თირკმელში) 

(არააქტიური) 

ანბგიმოტენბინ-I 

ა.გ.ფერმენტის ა.გ.ფერმენტი (ქიმაზა და 
ბლოკატორები: სხვა) 
კაპროპრილის და => 

ენალაპრილის (ძლიერ აქტიური) 

>გუყ ანგიოტენგინ-I1 
(თირკმელებში-III) 

იამი აის ანგიოტენზინ -III-ის გ 
ა == ბლოკატორები; რეცეპტორების ატ-2 

ეალბარტანის და ატ-1ა-ს აგ-3 
ლოზარტანის ტ 

ჯგუფი ატ-4     
  

აგზნება იწვევს: 

თირმკმელბედას ქერქში ალდოსტერონის და ჰიჰპოფიზში 

ეაზოპრესინის პი პერსეკრეციას,ნატრიუმის (და წყლის) შეკავებას, 

პერიფერიული სისხლძარღლღეების გლუვი კუნთების შეკუმშვას 

(ვაზბოკონსტრიქციას) ტაქიკარდიას, არითმიას და სხე.       ს არტერიული წნევის მომატებას (ჰიპერტენზიას)



196 

.· გულის ქრონიკული უკმარისობის სისტოლური ფორმა 

(მკურნალობა და პროფილაქტიკა) ამ დაავადების სამკურნალოდ 

აგფ-ბლოკატორები (კაპტოპრილი, ენალაპრილი, ლიზინოპრილი) ითვლებიან 

ეფექტურ პრეპარატებად როგორც ნორმორენინული (1,5 გამა) , (ეფექტურობა 

70%), ისე მაღალრენინული (4,5 გამა) (ეფექტურობა 90%), მდგომარეობის 

დროს. ისინი (მაგ. კაპტოპრილი, ენალაპრილი, ლიზინოპრილი და სხვ) არა 

მარტო აუმჯობესებენ გულის უკმარისობის დროს კარდიო- 

ჰემოდინამიკურ.- მაჩვენებლებს, არამედ ზრდიან სიცოცხლის საშუალო 

ხანგრძლივობას და აუმჯობესებენ ცხოვრების პროგნოზს. 

კლინიკური გამოკვლევებით დადგენილია, რომ აგფ- 
ბლოკატორების გამოყენება მიზანშენონილია ავადმყოფებში 
დაბალი სისტოლური და წუთმოცულობით, გულის უკმარისობის 

პროგრესირების თავიდან აცილების მიზნით. 

ბულის უკმარისობის სამკურნალოდ აგფ-ბლოკატორები 

გამოიყენებიან შედარებით მცირე დოზებში (არტერიული 

ჰიპერტენზიის სამკურნალო დოზებთან შედარებით), რათა არ 

განვითარდეს მკვეთრი ჰიპოტენზია, რეფლექსური ტაქიკარდიით და 

მდგომარეობის გაუარესებით. 

" დიაბეტური ნეფროპათია (პროფილაქტიკა და მკურნალობ.) 

აგფ-ბლოკატორები აფართოებენ გორგლებიდან გამომავალ არტერიას, «მით 

ამცირებენ გორგალშიდა ჰიპერტენზიას (გლომერულოსკლეროზის 

განვითარების ძირითად მიზეზს) 

“ სტენოკარდიის, არითმიის, გულის მწვავე უკმარისობის 

დროს აგფ-ბლოკატორების გამოყენება ამუამად ინტენსიურად 

შეისწავლება. 

.'· აგფ-ბლოკატორების კლინიკური გამოყენების 

უკუჩვენებები: 
# თირკმლის არტერიების ცალმხრივი, ან ორმხრივი ოკლუზია და 

სტენოზი 

# ორსულბის II და III ტრიმესტრი, ოლიგოპიდამნიონის განვითარება, 

ნაყოფის თირკმლის ფუნქციის შემცირების შედეგად), რამაც შეიძლება 

გამოიწვიოს კიდურების კონტრაქტურა, ქალას ძვლების დეფორმაცია და 

ფილტვების ჰიპოპლაზია. ფეტო-პლაცენტურ ბარიერში გავლის შემდეგ იწვევს 
მძიმე დისპლაზიას და ნაყოფის სიკვდილს. 

" ძუძუს წოვების პერიოდი (გამოიყოფიან დედის რძეში) 

# მომატებული მგრძნობელობა აგფ-ბლოკატორების მიმართ.
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" ჰიპერკალიემია (5,5 მმოლ/ლ მეტი) უნდა შეწყდეს კალიუმის 

პრეპარატების მიცემა. 

· კოლაგენოზები (შეიძლება გამოიწვიოს ნეიტროპენია და 
აგრანულოციტოზი) 

” არტერიული ჰიპოტენზია (იწვევენ მის დამძიმებას) 
» თირკმლის მწვავე უკმარისობის განვითარება კალიუმრეტენციული 

პრეპარატების გამოყენების დროს, ზოგჯერ იძლევა ლეტალურ გამოსავალს. 

X აგფ-ბლოკატორების ტოქსიკური თანამოვლენები: 

" არტერიული ჰიპოტენზია,ორთოსტატიკური კოლაპსი.გულის „წასვლა“, 
რეფლექსური ტაქიკარდია. 

»· თავის ტკივილი, თავბრუსხვეა, საერთო სისუსტე, დაღლილობა, 
ძილის დარღვევა. 

·.· დისპეპსიური მოვლენები, დიარეა, ან შეკრულობა, უმადობა, 
პირის სიმშრალე გემოს შეცვლა 

· მშრალი შემაწუხებელი, ბრადიკინინური ხველა (უპირატესად 

+ ქალებში), ხველის შეტევას კოლაპსით (ბეტილეფსიას), რომელსაც ვერ ხსნის 

დ ცენტრალური ხველის დამაწყნარებელი საშუალებები (კოდეინი, ტუსუპრექსი, 
წ გლაუცინი). 
§ '· ბრონქიტი შეშუპებით და სპაზმით, იხსნება 4 დღეში 
მკურნალობის შეწყვეტის შემდეგ, ლიმფოადენოპათია. 

“ ანგიონევროზული შეშუპება (სახე, ტუჩები, ენა, მბგერავი 

4 იოგები, ხორხი, კიდურები) გამოწვეული ბრადიკინინის დაგროვებით, ორგანიზმში 
2 მოიხსნება რამდენიმე საათში. 

»· ალერგიული რეაქცია, გამონაყარი, ქავილი, ლორწოვ.სნების 

შეშუპება, აფთოზური სტომატიტი, სინუსიტი (ხველა და ალერგიული რეაქცია 

გამოწვეულია ბრადიკინინით). 

6 +» თირკმლის ფუნქციის დარღვევა, ოლიგურია, ჰიპონატრიემია, 

რ ჰიპერკალიემია, ნეიტროპენია, თრომბოციტოპენია, პანციტოპენია, შარდ ივანას 

5 და კრეატინინის მომატება სისხლში. 

·» პროტეინურია, ანემია, აგრანულოციტოზი. 

·. პანკრეატიტი, იშვიათად ტკივილი გულმკერდში და მუცელში, 

ქოლესტაზური სიყვითლე 

" იმპოტენცია, ალოპეცია, კუნთების სპაზმი, ფოტოსენსიბილიზაცია 

+ პარადოქსული ჰიპერტენზია (თირკმლის არტერიის სტენოზის 

ან ოკლუზიის დროს). 

(ს
ამ
 

ტ
ო
მ
ა
დ
)
 

ტ
ო
მ
ი
 

მ
ე
ო
რ
ე
 

ფ
ა
რ
მ
ა
კ
 

ს
ა
მ
ე
დ
ი
 

გი
ვი
 
თ
უ
რ



198 

"” აგფ-ბლოკატორების ურთიერთქმედება სხვა წამლებთან: 

“ აგფ-ბლოკატორების გამოყენება სხვა ჯგუფის 

ჰიპოტენზიურ საშუალებებთან (ბეტა-ბლოკატორებთან, კალციუმის 

არხების ბლოკატორებთან, შარდმდენ საშუალებებთან) იძლევა სინერგისტულ 

ძლიერ გამოხატულ ჰიპოტენზიურ მოქმედებას. 

" კაპტოპრილის და გლიკოზიდების კომბინირება გულის 

ქრონიკული უკმარისობის დროს ამცირებს გლიკოზიდების ან 

გლუკოკორტიკოიდების ტოქსიკურ ეფექტებს. 
" ანთების საწინააღმდეგო არასტეროიდულ საშუალებებთან 

(მაგ. ინდომეტაცინის ჯგუფთან) ერთდროული გამოყენება, ამოკლებს და 

ამცირებს აგფ-ბლოკატორების ანტიჰიპერტენზიულ მოქმედებას, რადგან 

ციკლოოქსიგენაზას დათრგუნვა ინდომეტაცინის ჯგუფის პრეპარატებით ხელს 

უშლის პროსტაგლანდინების (პროსტაციკლინის) სინთეზს, რაც ამცირებს 

გვაზოდილატაციას და ჰიპოტენზიას. 

+ ჰიპერკალიემიის განვითარებას იძლევა აგფ-ბლოკატორებთან 
ერთდროულად კალიუმის პრეპარატების (პანანგინი და სხვ.) 

კალიუმრეტენციული დიურეზულების (ვეროშპირონი ტრიამტერენი) ან სხვა 

ჰიპერკალიემიის გამომწვევი საშუალებების დანიშვნა. 

· ალოპურინოლთან ან ნოვოკაინამიდთან აგფ-ბლოკატორების 

დანიშვნა იწვევს ნეიტროპენიას და სტივენს-ჯონსონის სინდრომს 

(პოლიფორმულ ერითემას პირის ღრუს ლორწოვანზე და ხელის და ფეხის 

ანზე) 

ე + საანესთეზიო საშუალებებთან მათი დანიშვნა აძლიერებს 
ჰიპოტენზიურ ეფექტს. 

. ანტაციდური საშუალებები და კარბოლენი აუარესებენ აგფ- 
ბლოკატორების აბსორბციას ნაწლავებში 

"» კლონიდინის წინასწარი მილღება ამცირებს აგფ-ბლოკატორების 

ეფექტს. 
.” იმუნოდეპრესული საშუალებებთან დანიშვნა თირკმლის 

უკმარისობით ავადმყოფებში იწვევს ჰემატოლოგიურ ცვლილებებს. 

ლითიუმის პრეპარატებთან აგფ-ბლოკატორებთან დანიშვნა 

აძლიერებს ლითიუმის ტოქსიკურობას და აქვეითებს კლირენსს. 

პრობენეციდი (პოდაგრის სამკურნალო პრეპარატი) აქვეითებს 
კაპტოპრილის კლირენსს. 

" ესტროგენებმა აგფ-ბლოკატორებთან შეიძლება გამოიწვიონ 
ჰიპერტენზია. 

”» ანგიოტენზინ-ფერმენტის მაბლოკირებელი საშუალებების 

კომბინირება შეიძლება: ბეტა-ბლოკატორებთან, კალციუმის არხების 
ბლოკატორებთან და სელექციურ ალფა-I) ბლოკატორებთან.
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ამჟამად გამოშვებულია აგფ-ბლოკატორების 

კომბინირებული პრეპარატები ფიქსირებული 
შემადგენლობით -_ თიაზიდურ სალურეზულ 

საშუალებებთან (მაგ. ქლორთიაზიდთან 

ჰიპოთიაზიდთან): 

.·. კაპტოპრილთან ქლორთიაზიდის კომბინაცია: 

"კაპოზიდი (კაპტოპრილი 50 მგ+ჰიპოთიაზიდი 25 მგ) 

%Xვაპოზიდი (კაპტოპრილი 25 მგ+ჰიპოთიაზიდი 25 მგ) 

ბკაპოზიდი (კაპტოპრილი 50 მგ+ჰიპოთიაზიდი 15 მგ) 

#კაპოზიდი (კაპტოპრილი 25 მგ+ჰიპოთიაზიდი 15 მგ) 

გამოიყენება თითო ტაბლეტი 1-2- ან 3-ჯერ დღეში. 

% ენალაპრილთან, ქლორთიაზიდის კომბინაცია: 

% ენაპ – IL (ენალაპრილი მალეატი 10 მგ+ჰიპოთიაზიდი 25 მგ) 

X ენაპ – LI, (ენალაპრილი მალეატი 10 მგ+ჰიპოთიაზიდი 12.5 მგ) 

გამოიყენება თითო ტაბლეტი 1-ჯერ დღეში: 

კო-რენიტეკი (ენალაპრილი 20 მგ+ჰიპოთიაზიდი 12,5 მგ) 

ვაზორეტიკი (ენაპრილი 10 მგ+ჰიპოთიაზიდი 25მგ) 

X 
X 

X 

ენაპ - მ = ენალაპრილი მალეატი. 

·.· ლიზინოპრილთან, ქლორთიაზიდის კომბინაცია: 

X პრინზიდი (ლიზინოპრილი 10 მგ+ჰიპოთიაზიდი 12,5 მგ) 

X ზესტორეტიკი (ლიზინოპრილი 20 მგ+ჰიპოთიაზიდი 12,5 მგ). 

გამოიყენება თითო ტაბლეტი 1-ჯერ დღეში. 

10:33 აბგლვის მაბლოკირებელი ცალკეული 

პრეპარარები განსხვავებული მოძმედებით: 

I კლასსს ლიპოფილური პრეპარატები კაპტოპრილის 

ვაგ (აქტიური - უშუალოდ მოქმედი პრეპარატი – 06L 50) 
" კაპტოპრილი (კაპოტენი, რილკაპტონი, ანგიოპრილი) 

X მოქმედების მექანიზმი და ძირითადი ფარმაკოდინამიკური 

ეფექტები 
(დამატებით იხ. აგფ-ბლოკატორების ზოგადი ფარმაკოლოგიური 

დახასიათება) 

კაპტოპრილი - პირველი, ეტალონური, ანგიოტენზინის 

გარდამქმნელი ფერმენტის (აგფ-ის) ბლოკატორია, ამ 

ფერმენტთან მალალი აფინიტეტის გამო, იწვევს მის 15 

საათიან ბლოკადას, შემდგომი ალდგენით. 

კაპტოპრილი ამცირებს ანგიოტენზინ =–- II-ის წარმოშობას და 

შესაბამისად აქვეითებს მის ეფექტს (იხ. აგფ-ბლოკატორების ზოგადი
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დახასიათება და ტაბულა 10.3.). ქვეითდება რეზისტენტული სისხლძარღვების 
ტონუსი, აგრეთვე ფართოვდება ვენებიც, მცირდება ალდოსტერონის სეკრეცია, 

შესაბამისად იზრდება ნატრიუმის და წყლის გამოყოფა თირკმელებიდან, 

მცირდება ექსტრაცელულური სითხე, ქვეითდება პერიფერიული წინააღმდეგობა 
(მცირდება პოსტდატვირთვა), ხანგრძლივი ხმარების დროს იზრდება 

სისტოლური და წუთმოცულობა, ვითარდება ბრადიკარდია, ქვეითდება საბოლოო 
დიასტოლური წნვვა. მატულობს კალიუმის რაოდენობა სისხლში. 

კაპტოპრილი ბრადიკინინის მეტაბოლიზმზე მოქმედებით ამცირებს 

ვაზოდილატატორი – ბრადიკინინის დაშლას და სისხლძარღვთა ინტიმიდან 

გამოანთავისუფლებს: როგორც პროსტაციკლინს, ისე აზოტის ოქსიდს 

(M0), რომლებიც სისხლში ცირკულაციით იწვევენ ვაზოდილატაციას და 

ჰიპოტენზიას, ამასთან ერთად აფერხებენ თრომბოციტების აგრეგაციას. 

კაპტოპრილი ხანგრძლივი მილების დროს (1-ჯერ დღეში) 
მონოთერაპიის სახით იჩენს ეფექტს მსუბუქი არტერიული ჰიპერტენზიის 
დროს (აქვეითებს სისტოლურ წნევას – 15%-ით, ხოლო დიასტოლურს – 

16%-ით) ეფექტით. ემსგავსება ინდერალს, მაგრამ ჩამორჩება ნიფედიპინს. 

კაპტოპრილი იჩენს კარდიოპროტექციულ მოქმედებას 

განსაკუთრებით მიოკარდის ინფარქტგადატანილ ავადმყოფებში. მარცხენა 

პარკუჭის ფუნქციის დარღვევით ხანგრძლივი ხმარების დროს, აქვეითებს 

გულის უკმარისობას, ამცირებს სიკვდილობას და მეორადი ინფარქტის 

განვითარებას, აუმჯობესებს ავადმყოფის ,,„კხოვრების ხარისხს” (ხოლო 

ენალაპრილი აუარესებს) 

კაპტოპრილის შიგნით მილების დროს ანტიჰიპერტენზიული 
ეფექტი იწყება 0,5-I საათში, მოქმედების პიკი დგება 1-2 საათში, 
ხანგრძლივობით 6-12 საათი. 

მსუბუქი და ზომიერი არტერიული ჰიპერტეზიის დროს კაპტოპრილის 

150 მგ-ის 1-ჯერ მიღება სისხლის წნევას აქვეითებს 24 საათის განმავლობაში. 

+ კაპტოპრილის ძირითადი ფარმაკოკინეტიკური 

მაჩვენებლები (პარამეტრები) 

კაპტოპრილი ლიპოფილური თვისების პრეპარატია, შეიცავს 

სულფჰიდრილურ ჯგუფებს (რომლებიც განაპირობებენ ჟ„ტოქსიკურობას) 

წარმოადგენს აქტიური ფორმის წამალს ანუ იჩენს უშუალო 

ფარმაკოლოგიურ მოქმედებას გარდაქმნის გარეშე (განსხვავებით 

აგფ-ის დანარჩენი ბლოკატორებისაგან, რომლებიც ორგანიზმში მოქმედებენ, 

მხოლოდ აქტიური მეტაბოლიტებად გარდაქმნის შემდეგ (მაგ.ენალაპრილი – 

ენალაპრილატი და სხვ.) 

კაპტოპრილი როგორც ლიპოფილური პრეპარატი კარგად შეიწოვება 

ნაწლავებიდან (90%), ბიოშეღწევადობა შეადგენს 70%-ს. საკვების მიღება 

გავლენას არ ახდენს ჰიპოტენზიურ ეფექტზე, თუმცა აქვეითებს მის 

ბიოშეღწევადობას 40%-ით. ამიტომ კაპტოპრილი შეიძლება დაინიშნოს ჭამის
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2 საათის წინ,ხოლო რაც შეეხება სწრაფად შეწოვად: ენალაპრილს,რამი პრილს. 
ცილაზაპრილს და ნელა შეწოვად-ლიზინოპრილს. მათზე საკვების მიღება 
გავლენას არ ახდენს, ამიტომ მათი დანიშვნა შეიძლება ჭამის შემდეგაც. 

კაპროპრილი ადსორბირდება პლაზმის ცილებზე – 30%, ვერ გადის 

ჰემატო-ენცეფალურ ბარიერში, კარგად შედის ფეტო-პლაცენტურ ბარიერში. 

კაპროპრილი სწრაფად მეტაბოლიზდება ღვიძლში 1 საათში, სისხლში 
აღწევს კონცენტრაციის პიკს, მაქსიმალური ჰიპოტენზიური ეფექტის 

გამოვლენით. 

კაპტოპრილი გამოიყოფა თირკმელებით 75%, როგორც 

C თავისუფალი სახით 50% (I საათში) ისე არა აქტიური (35%) დისულფიდური 

მეტაბოლიტების (კონიუგატების) სახით. რომლებსაც უნარი აქვს ენტერო- 

§ ჰეპატიური მეტაბოლიზმით ხელახლა გარდაიქმნან კაპტოპრილად. 

კაპროპრილის ნახევარდაშლის პერიოდი 2-4 საათამდე, ხოლო 
„მისი მეტაბოლიტების – 9-I2 საათი. თირკმლის ფუნქციის დარღვევის 

დ დროს და ხანდაზმულ ასაკში კაპტოპრილი გროვდება (კუმულაცია) ორგანიზმში, 

5 რადგან ნახევარდაშლის პერიოდი ხანგრძლივდება 20-30 საათამდე (ნაცვლად 

2 საათისა). 

.· კაპტოპრილის კლინიკური გამოყენების ჩვენებები, 

წესი, დოზები: 

" კაპტოპრილი (კაპოტენი) გამოიყენება: არტერიული ჰიპერტენზიის 

(მათ შორის რენოვასკულური ჰიპერტენზიის) სამკურნალოდ, როგორც 

დ მონოთერაპიის, ისე კომბინირებული სახით, აგრეთვე 

9 ჰიპერტენზიური კრიზის კუპირებისათვის (სუბლინგვურად) და 

დ გულის შეგუბებითი «უკმარისობის სამკურნალოდ (გლიკოზიდების 

და დიურეზულების მიმართ რეზისტენტულ ავადმყოფებში) 

არტერიული ჰიპერტენზიის დროს მოზრდილებს დაენიშნება: 

12,5; და 25 მგ 2-ჯერ დღეში ნატრიუმის დაბალი შემცველობის დიეტით. 

ფ აუცილებლობის შემთხვევაში დოზას ადიდებენ ყოველი 2 კვირის შემდეგ. 
“1 მაქსიმალური დღე-ღამური დოზა 150 მგ (50 მგ 3-ჯერ) არასაკმარისი 

ეფექტურობის დროს იწყებენ კომბინირებას (კაპტოპრილის დანიშვნამდე 

დიურეზულების საშუალებების დოზას ამცირებენ). 

ბულის შეგუბებითი «უკმარისობის დროს რაციონალურია 

კაპტოპრილის კომბინირება დიგოქსინთან. დასაწყისი დოზა – 6,25-12,5 მგ 

2-3-ჯერ. აუცილებლობის დროს თანდათან ზრდიან 25 მგ 3-4-ჯერ. 

§ მაქსიმალური დღე-ღამური დოზა 100 მგ (25 მგ 4+ჯერ) თირკმლის ფუნქციური 
§ უკმარისობით, დოზას ამცირებენ ინდივიდუალურად. 

მიოკარდის მწვავე ინფარქტის და მისი შემდგომი პერიოდის დროს 

(იხ. მიოკარდის ინფარქტის სამკ. საშ-ბები) კაპტოპრილი გამოშვებულია 
ტაბლეტებში: 6.25 მგ, 12,5 მგ, 25 მგ, 50 მგ და 100 მგ. 

" კაპტოპრილის კლინიკური გამოყენების ჩვენებები 

ტოქსიკური თანამოვლენები და ურთიერთმოქმედება (იხ. აგფ- 
ბლოკატორების ზოგადი ფარმაკოლოგიური დახასიათება). 
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I–ა კლასის ლიპოფილური წამლების არააქტიური 

პრეპარატები (წამლის წინა ფორმები - 10 1Cმბები0მ! )მოქმედებენ, 

წარმოქმნილი აქტიური მეტაბოლიტებით და გამოიყოფიან ძირითადად 

თირკმელებით: 
-" ენალაპრილი (რენიტეკი, ვაზორეტიკი, გაზოტეკი) 

+ ბენაზეპრილი (ბენზაპრილი, ლოტენზინი) 

" კვინაპრილი (აკუპრო, აკუპრილი) 

+" პერინდოპრილი (პრესტარიუმი, კონვერსილი) 

«+ ცილაზაპრილი (ინჰიბეისი, პრილაზიდი) 

» ენალაპრილი მალეატი (რენიტეკი ვაზორეტიკი, 
ვაზოტეკი) 

ენალაპრილის მოქმედების მექანიზმი და ძირითადი 
ფარმაკოდინამიკური ეფექტები (დამატებით იხ. აგფ-ბლოკატორების 
ზოგადი დახასიათება და კაპტოპრილი) 

კაპტოპრილის შემდეგ მეორე პრეპარატიაკკ6 ხოლო II 

თაობის გენერაციიდან პირველი პრეპარატიაკკ რომელიც 

კაპტოპრილისაგან განსხვავდება არ შეიცავს თიოლის ჯგუფს და 

მოქმედებს ხანგრძლივად. 
“” ენალაპრილის შიგნით მიღების დროს ჰიპოტენზიური ეფექტი 

იწყება 2-4 საათში, მოქმედების პიკი დგება 8-12 საათში, მოქმედების 
ხანგრძლივობა – 24 საათია, არტერიული წნევა განსაკუთრებით 
ქვეითდება პლაზმის რენინსს დაბალი აქტიურობის დროს, 
რაც განაპირობებს ენალაპრილის გადასვლას ჰემატო-ენცეფალურ 

ბარიერში და ცნს-ში აბლოკირებს აგფ-ს, აქვეითებს კატექოლამინებს, 

ზრდის პროსტაგლანდინების და კინინების რაოდენობას, აქვეითებს 

პრედატვირთვას და პოსტდატვირთას, არ იწვევა რეფლექსურ 
ტაქიკარდიას, წუთმოცულობა არ იცვლება, ან მატულობს, განსაკუთრებით 

გულის უკმარისობის დროს, ბრადიკარდიის განვითარებით ზრდის 
თირკმელში ფილტრაციას, აქვს ნატრიურეზული ეფეძქტი, 

კალიუმის რეტენციით, არტერიული წნევის დროს იწვევს მარცხენა პარკუჭის 
ჰიპერტროფიის უკუგანვითარებას,აქვს რენოპროტექციული მოქმედება. 

ენალაპრილის ძირითადი ფარმაკოკინეტიკური მაჩვენებლე- 
ბი (პარამეტრები): ენალაპრილი წარმოადგენს წამლის წინა არააქტიურ 
ფორმას, ნაწლავებში შეწოვის შემდეგ ღვიძლში განიცდის ჰიდროლიზს და 

გარდაიქმნება საკუთრივ პრეპარატად –-- ენალაპრილატად. 
ენალაპრილი (რენიტეკი) ამცირებს მიოკარდის ინფარქტის 

განვითარების სიხშირეს, რადგან ამცირებს არასტაბილური 
სტენოკარდიის შეტევებს (ავადმყოფებში მარცხენა პარკუჭის დისფუნქციით). 
ენალაპრილი მნიშვნელოვნად ამცირებს გამოხატული გულის უკმარისობის 
პროგრესირებას და აუმჯობესებს ფუნქციურ კლასს, ტრადიციულ თერაპიასთან 
ერთად აქვეითებს საერთო სიკვდილობას და ჰოსპიტალიზაციის 
სიხშირეს.
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# შექმნილია აგრეთვე ენალაპრილატის ხსნადი პრეპარატი – ვაზოტეკი 

ინტრავენური ბოლუსით ინექციისათვის, რადგან ენალაპრილატი (და 

არა ენალაპრილი) არ შეიწოვება ნაწლავებიდან. 

ენალაპრილატი წარმოადგენს მაღალ სპეციფიკურ აგფ-ინჰიბიტორს, 

ნელა გამონთავისუფლდება სისხლიდან,რაც იწვევს მისი ანტიჰიპერტენზული 

ეფექტის გახანგრძლივებას. გამოიყოფა თირკმელებიდან უცვლელი სახით. 

მისი ნახევარდაშლის პერიოდი შეადგენს II საათს, პლაზმის ცილებს 

უკავშირდება 50%, საკვების მიღება გავლენას არ ახდენს, თირკმლის 

8 უკმარისობა იწვევს ენალაპრილატის კუმულაციას, ღვიძლის უკმარისობის 

“ დროს მკვეთრად ირღვევა ენალაპრილის გარდაქმნა (კონვერსია) 

8 ენჩალაპრილატად. მოხუცებში ენალაპრილის ეფექტი უფრო ძლიერ 

· გამოხატული და გახანგრძლივებულია. 

"“ ენალაპრლის კლინიკური გამოყენების ჩვენებები, 

წესი და დოზები. 

ენალაპრილი (რენიტეკი, ენაპ - წ და IL) გამოიყენება: 

"” არტერიული (ესენციური) ჰიპერტენზიის სამკურნალოდ 

(მსუბუქი, ზომიერი და მძიმე ფორმები) 

.” რენოვასკულარული არტერიული ჰიპერტენზიის 

(# 

სამკურნალოდ 

“ გულის ქრონიკული (შეგუბებითი) უკმარისობის 

სამკურნალოდ 

X» ბულის ქრონიკული უკმარისობის პროფილაქტიკა, 

მარცხენა პარკუჭის დისფუნქციით 

“” მიოკარდის, იშემიი–სს წარმოშობის პროფილაქტიკა 

კორონარული უკმარისობით და მარცხენა პარკუჭის დისფუნქციით 

" გულის “ოუკმარისობის პროგრესირების შესამცირებლად 

მიოკარდის ინფარქტის პირველადი და მეორადი 
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" არტერიული ჰიპერტენზიის დროს დასაწყისი დოზა შეადგენს 

10-20 მგ 1-ჯერ კერძოდ, მსუბუქი ჰიპერტენზიის დროს რეკომენდებულია 

დასაწყისი დოზა 10 მგ 1-ჯერ ზომიერი და მძიმე ჰიპერტენზიის დროს 20 მგ 
1-ჯერ, მაქსიმალური დღე-ღამური დოზა – 40 მგ. 

დ რენოვასკულური ჰიპერტენზიი–სს დროს მკურნალობას იწყებენ 
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განუვითარდეს არტერიული ჰიპოტენზია, ამიტომ რენიტეკით მკურნალობის 

ფონზე შეიძლება განუვითარდეს არტერიული ჰიპოტენზია,ამიტომ რენიტეკით 
თერაპიის წინ 2-3 დღით ადრე უნდა შეწყდეს შარდმდენი საშუალებების 
მიღება, ან შემცირდეს რენიტეკის დოზა 5 მგ-მდე. 

.· გულის ქრონიკული (შეგუბებითი) უკმარისობის დროს 

(ან მარცხენა პარკუჭის უსიმპტომოდ მიმდინარე დისფუნქციის დროს) დასაწ- 

ყისი დოზა შეადგენს 25 მგ – 5 მგ-ს საჭიროების შემთხვევაში დოხას 

ზრდიან 20 მგ-მდე 2-ჯერადი მიღებით. თირკმლის ფუნქციის დარღვევის 

დროს რენიტეკის დოზას ამცირებენ და მიღებათა ინტერვალს ახანგრძლივე- 

ბენ. 

ენალაპრილატის (ვაზოტეკის) ინტრავენური ინფუზიას, ნატრიუმისა და 

წყლის შეკავებით, ან ღვიძლის უკმარისობით, დასაწყისი დოზა შეადგენს 

0,625 მგ (ანუ 0,5 მლ სტანდარტული ხსნარისა, 1 საათის განმავლობაში 

აუცილებელია არტერიული წნევის კონტროლი ჰიპერტენზიის თავიდან 

ასაცილებლად. აუცილებლობის შემთხვეაში ინფუზიას იმეორებენ 1 საათში 

იმავე დოზით (0,625 მგ), შემდეგ ჩვენების მიხედვით შეიძლება გაგრძელება – 

1,25 მგ, 6 საათის ინტერვალით. კიდევ 4-ჯერ. 

· ავადმყოფებს ჰიპერტენზიული კრიზით ენალაპრელატი 

(ვაზოტეკი) ვენაში შეიყვანება ჯერ ბოლუსით 0,625-1,25, შემდეგ გადადიან 

ნელ ინფუზიაზე 10 მგ 30 წუთში. 

» ენალაპრილის (რენიტეკის) ტოქსიკური (შექცევადი) 
თანამოვლენები (22? ნაკლები) არტერიული ჰიპოტენზია <2%, 

ორთოსტატიკური ჰიპოტენზია, გულის წასვლა, ტკივილი მკერდის არეში, 

გულისცემა, არითმია, მწვავე ინფარქტის, ან ინსულტის განვითარება. 

თავის ტკივილი თავბრუსხვევა, დაღლილობა, ასთენია, დეპრესია, 

გონების დაბინდვა, ძილის დარღვევა, პარესთეზიები, ყურებში შუილი, მხედველობის 
სიმკვეთრის დაქვეითება. 

გულისრევა, პირსაქმება,დიარეა,პანკრეატიტი,თირკმლის უკმარისობა, 

ჰეპატიტი, სიყვითლე, ტკივილი მუცლის არეში, დისპეპსია, შეკრულობა, ანორექსია, 
სტომატიტი, თირკმლის ტრანსამინაზების და ბილირუბინის კონც-იის მომატება, 

იშვიათად ნაწლავთა გაუვალობა. 

ხველა ბრონქოსპაზმი, ქოშინი, რინორეა, ფარინგიტი, დისფონია, 

ფილტვების ინფილტრატები. 

თირკმლის ფუნქციის დარღვევა. ღვიძლის უკმარისობა, ოლიგურია, 

შარდოვანას და კრეატინინის მომატება. 

კანზე გამონაყარი, ანგიონევროზული შეშუპება, პოლიმორფული 

ერითემა, ექსფოლიატიური დერმატიტი, სტივენს-ჯონსის სინდრომი, ტოქსიკური
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ეპიდერმული ნეკროლიზი, პემფიგუსი, წვა, ჭინჭრის ციება, ცხელება, სეროზიტი ვასკულიტი, მიალგია (მიოზიტი, ართრალგია), ართრიტი, ედს-ის მომა ; 
ეოზინოფილია და ლეიკოციტოზი. | ბებ 

ნეიტროპენია, თრომბოციტოპენია, აგრანულოციტოზი 
ალოპეცია, წვა, სახის კანის ჰიპერემია | 
ჰიპერკალიემია, ჰიპონატრიემია,ჰემატოკრიტის და ჰემოგლობინის 
დაქვეითება. 

ოფლიანობა, კრუნჩხვები, გლოსიტი, გემოს შეცვლა, იმპოტენცია. 

ენალაპრილი გამოშვებულია: ტაბლეტებში - 2,5 მგ,5 მგ,10 მგ, 
20 მგ. პრეპარატები ფიქსირებული შემადგენლობით (ქლორთიაზიდთან 
კომბინაციაში): 

ენაპ – ILI(ან ენაპ-X) (ენალაპრილი - 10 მგ + ჰიპოთიაზიდი - 25 მგ) 
ენპ - M ენაპრილი მალეატი 

ენაპ - IIL (ენალაპრილი - 10 მგ +ჰიდროქლორთიაზიდი - 12,5 მგ) 
ვაზერეტიკი (ენალაპრილი 10 მგ + ჰიპოთიაზიდი 25 მგ) 
კო-რენიტეკი (ენალაპრილი - 20 მგ + ჰიპოთიაზიხი 12,5 მგ) 

პრეპარატები ტაბლეტების სახით გამოიყენება 1, ან 2 ტაბლეტი 

1-ჯერ დღეში. 
"” ენალაპრილის (ენალაპრილატის) გამოყენების უკუჩვენებები, 

ტოქსიკური ეფექტები და ურთიერთმოქმედება (დეტა- 
ლურად იხ. აგფ-ბლოკატორების ზოგად დახასიათებაში) 

· გენაზეპრილი (ბენზაპრილი, ლოტენზინი) 

» მოქმედების მექანიზმი და ძირითადი 

ფარმაკოდინამიკური ეფექტები (დამატებით იხ. აგფ-ბლოკატორების 

ზოგადი დახასიათება და კაპტოპრილი) ბენაზეპრილი წარმოადგენს 

პროლონგირებულ პრეპარატს, შეიცავს კარბოქსილის ჯგუფს, ამიტ 

- კაპტოპრილთან და ზოფენაპრილთან შედარებით ნაკლებ ტოქსიკური 

« პრეპარატია. ენალაპრილის მსგავსად ბენაზეპრილი წარმოადგენს 

§ წამლის წინა არააქტიურ ფორმას, რომელიც ნაწლავებში შე კი! 

შემდეგ განიცდის ჰიდროლიზს და გარდაიქმნება საკუთრივ პრეპარ ბ.დ 

- ბენაზეპრილატად- 

ბენაზეპრილის ანტიპიპერტენზული ეფექტი კყება 

= პერორულად მიღებიდან 1 საათის შემდეგ, მოქმედების პიკი ლ ება. 2- 

საათში, ჰი პოტენზიის ხანგრძლიობა შეადგენს 24 საათს. 

».» ბენაზეპრილის ძირითადი ფარმაკოკი! ტიკური 

მაჩვენებლები (პარამეტრები): 
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ბენაზეპრილი სწრაფად შეიწოვება ნაწლავებიდან, მისი 

ბიოშეღწევადობა შეადგენს 40%, საკვების მილება გავლენას არ ახდენს. 
ღვიძლში ბენაზეპრლი მეტაბოლიზდება ფარმაკოლოგიურად 

აქტიურ მეტაბოლიტად - ბენაზეპრილატად. წარმოშობს კონიუგატებს 

ბეტა-გლუკურონიდებთან. პლაზმის ცილებს უკავშირდება 90%, გამოიყოფა 

ძირითადად თირკმელებით. თირკმლის უკმარისობის დროს ბენაზეპრილის 

კლირენსი ქვეითდება, ღვიძლის ფუნქციური მდგომარეობა გავლენას არ ახდენს 
ბენაზეპრილის კლირენსზე. 

" ბენაზეპრილის გამოყენების წესები და დოზები 

აშშში ბენაზეპრილი ნებადართულია მხოლოდ არტერიული 

ჰიპერტენზიის სამკურნალოდ, მკურნალობას იწყებენ დღე-ღამური 

დოზით 10 მგ-ით, შემდეგ თანდათანობით ზრდიან 20-40 მგ/დღე-ლამეში 

ოპტიმალური დოზა 10 მგ 2-ჯერ დღეში. 

რენოვასკულური ჰიპერტენზიის დროს, თირკმლის უკმარისობით 

თუ ავადმყოფი ღებულობდა დიურეზულ საშუალებებს, მაშინ დასაწყისი დოხა 

შეადგენს - 5 მგ-ს. 
ბენაზეპრლი გამოშვებულია ტაბლეტებში 5 მგ: I0 მგ: 

20 მგ და 40 მგ. 
(ბენაზეპრილის გამოყენების ჩვენებები, უკუჩვენებები. 

ტოქსიკური ეფექტები და სხვა წამლებთან ურთიერთმოქმედება 

დეტალურად იხ. აგფ-ბლოკატორების ზოგადი ფარმაკოლოგიური დახასიათება 
და ენალაპრილი). 

· კვინაპრილი (აკუპრო, აკუპრილი) 

“ მოქმედების მექანი–ზმი და ძირითადი 

ფარმაკოდინამიკური ეფექტები (დამატებით იხ. აგფ- 

ბლოკატორების ზოგადი დახასიათება) 

კვინაპრილი წარმოადგენს წამლის წინა არააქტიურ 

ფორმას, ნაწლავებში შეწოვის შემდეგ მეტაბოლიზდება და გარდაიქმნება 

ფარმაკოლოგიურ აქტიურ მეტაბოლიტად კვინაპრილატად. ანტიჰიპ- 

ერტენზიული მოქმედების ეფექტი იწყება თანდათანობით 1 საათში, მოქმედე- 

ბის პიკი დგება 2-4 საათში,ამასთან არ იწვევს ტაქიკარდიას. ჰიპოტენზიის 

ხანგრძლიობა შეადგენს 12-24 საათს, ეფექტი იზრდება თანდათანობით. 

კვინაპრლი იწვევს კარდიო- და ანგიოპროტექციულ 

მოქმედებას. ე.ი. იწვევს მარცხენა პარკუჭის და სისხლის ძარღვების 

გლუვი კუნთის ჰიპერტროფიის უკუგანვითარებას, იჩენს რენოპროტექცი- 

ულ მოქმედებასაკ აუმჯობესებსს მარცხენა პარკუჭის დიას- 

ტოლურ ფუნქციას. (მარცხენა პარკუჭის ავსებას დიასტოლის დროს).
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დადგენილია, რომ გულის დაავადებების დროს გულის დიასტოლური ფუნქ- 
ცია იცვლება ადრე (ვიდრე სისტოლური ფუნქცია). 

ამჟამად დადგენილია, რომ კვინაპრლი (აკუპრო) იწვევს 
მიოკარდში დამატებითი სისხლძარღვების (კოლატერალების) 
ქსელის განვითარებას და გამოიყენება შაქრიანი დიაბეტის 
კომბინირებულ თერაპიაში. 

კვინაპრილი აქვეითებს რენინ-ანგიოტენზინ-ალდოსტერონის სისტემის 
აქტივობას. ცნს-ში ამცირებს ვაზოპრესინის სინთეზს. კლინიკური 
გამოკვლევებით დადგენილია, რომ აუმჯობესებს ავადმყოფის „ცხოვრების 

= ხარისხს“. 

კვინაპრლს პოტენცირებისათვის იყენებენ სალურეზულ 

საშუალებებთან კომბინაციაში, ამით ამცირებენ როგორც ტოქსიკურ 

თანამოვლენებს,ისე ჰი პოკალიემიას და ჰი პოურიკემიას, ასეთი კომბინირება 

განსაკუთრებით მიზანშეწონილია ხანდაზმული ასაკის პირების 

მკურნალობისათვის. 

+ კვინაპრილის ძირითადი ფარმაკოკინეტიკური 

მაჩვენებლები (პარამეტრები): 

კვინაპრლი პერორულად მილების შემდეგ, ნაწლავებიდან 
კარგად შეიწოვება და ღვიძლში გარდაიქმნება აქტიურ ფარმაკოლოგიურ 

მეტაბოლიტად, საკუთრივ წამლად კვინაპრილატად, მისი ბიოშეღწევა- 

დობა 30%, საკვების მიღება არ მოქმედებს ბიოშეღწევადობაზე. კვინაპრი–- 

ლის ნახევარგამოყოფის პერიოდი ხანმოკლეა 1-2 საათი, ხოლო კვინაპრილა- 

ტის 3 საათით სისხლიდან ჩქარა გადადის და დეპონირდება 

ქსოვილებში, რაც განაპირობებს მის 24 საათიან მოქმედე- 

ბას. სისხლის პლაზმაში კვინაპრილატი ადსორბირდება 97%. 

გამოყოფა თირკმელებიდან ძირითადად კვინაპრილის და 

· კვინაპრილატის სახით. თირკმლის უკმარისობის დროს ხდება კვინაპრილატის 

კუმულაცია, ხოლო ხანდაზმულ ავადმყოფებში თირკმლის ფუნქციის დაზიანების 

დროს ირღვევა პრეპარატის კლირენსი. 

·» კვინაპრძლის გამოყენების ჩვენებებიდ„ უკუჩვენებები, 

ტოქსიკური ეფექტები და სხვა წამლებთან ურთიერთმო- 

ქმედება (იხ. აგფ-ბლოკატორების ზოგადი ფარმაკოლოგიური დახასიათე- 
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»· კვინაპრლის კლინიკური გამოყენება წესებიდ„ დო–- 

ზები, გამოშვების ფორმა. 

არტერიული ჰიპერტენზიის რბილი და ზომიერი ფორმების 

დროს კვინაპრილი დაენიშნება 10 მგ 1-2-ჯერ დღეში, შემდეგ დოზას 

ორი კვირის ინტერვალით ადიდებენ 80 მგ-მდე I-2-ჯერ. წნევას აქვეითებს 

ზომიერად და თანდათანობით, არ იწვევს ტაქიკარდიას. 
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რენოვასკულური ჰიპერტენზიის დროს (თუ ავადმყოფი 

ღებულობდა სალურეზულ საშუალებებს) კვინაპრილი ენიშნება 2,5-5 მგ, 

შემდეგ ინდივიდუალურად შეიძლება დოზის გაზრდა 40 მგ/დღე-ღამეში. 
მცირე დოზები ენიშნება მოხუცებსაც. 

ეფექტის გასაძლიერებლად კვინაპრილს ნიშნავენ კომბინირებულად, 

სალურეზულებთან, ან კალციუმის ნელი არხების ბლოკატორებთან ერთად, 

კერძოდ 10 მგ კვინაპრილი + 12,5 მგ ჰიპოთიაზიდი,ან 20 მგ კვინაპრილი + 

2,5 მგ ჰიპოთიაზიდი. 

ბულის ქრონიკული (შეგუბებითი) «უკმარისობის დროს 

ენიშნება ზემოთ ალნიშნული მცირე დოზებში და აუმჯობესებს 

ავადმყოფის ფიზიკურ შრომის უნარიანობას 25%-ით და კლინიკურ მდგო- 

მარეობას (III-IV ფუნქციური კლასით). დოზებში 10-20 მგ ამცირებს 

მარცხენა პარკუჭის საბოლოო დიასტოლურ მოცულობას, 
რასაც გულის უკმარისობის მკურნალობაში არსებითი მნიშ- 

ვნელობა აქვს. 

მიოკარდის მწვავე ინფარქტის დროს, მარცხენა პარკუჭის 

უკმარისობით, კვინაპრილი გამოიყენება პირველ 6-24 საათში. 

ჰიპერტენზიული კრიზის დროს კვინაპრილი თანდათანობით 

აქვეითებს არტერიულ წნევას, არ იწვევს ორთოსტატიკურ რეაქციას, მოქმედებს 

30-60 წუთში,არ იწვევს ტაქიკარდიას (ნიფედიპინისაგან განსხვავებით) 
კვინაპრლი გამოშვებულია ტაბლეტებში 5,10, 20 და 40 მგ. 

“” პერინდოპრილი (პრესტარიუმი, კოვერსილი) 

" მოქმედების მექანიზმი და ფარმაკოდინამიკური 

მოქმედების ეფექტები (დამატებით იხ. აგფ-ის ბლოკატორების 

ზოგადი დახასიათება) 

პერინდოპრილი წარმოადგენ წამლის წინდთ არააქტიურ 

ფორმას, ნაწლავებში და შემდეგ ღვიძლში განიცდის ჰიდროლიზს და 

გარდაიქმნება საკუთრივ პრეპარატად პერინდოპრილატად- 

არ შეიცავს თიოლის ჯგუფებს, აქვს პროლონგირებული მოქმედება, 

რომელიც არაა დამოკიდებული საკვებში მიღებული მარილის რაოდენობაზე. 

ჰიპოტენზიას იწვევს უპირატესად დლის საათებში, ამით 

აქვეითებს ლამის საათებში ჰიპერტენზიის და იშემიის 

განვითარების რისკს არტერიულ წნევას აქვეითებს მხ-,ალოდ 

დოზებში 48 მგ ფარგლებში როგორც წოლის, ისე ფეხზე 

დგომის დროს. არ ახასიათებს პირველი დოზის ფენომენი. მაქსიმალურ 

ეფექტს იძლევა 4 მგ რეგულარულად 1 თვის შემდეგ. არ იწვევს 
პოსტურულ ჰიპოტენზიას, არ ცვლის გულის რითმს, აქვეითებს
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სისხლძარღვთა პერიფერიულ წინააღმდეგობას, ამცირებს მიოკარდის მასას, 

აქვეითებს კოლაგენის რაოდენობას, ანალოგიურად მოქმედებს სისხლძარღვებში, 
არ იწვევს მეტაბოლურ დარღვევებს, არ ცვლის არტერიულ წნევის 
ცირკადულ რითმს. არტერიულ წნევას აქვეითებს თანდათანობით, 
არ იწვევს „მოხსნის“ სინდრომს (ე.ი. არ იწვევს ჰიპერტენზიას და 
ტაქიკარდიას). შეიძლება კომბინირება თიაზიდებთან, ინდაპამიდთან 
(არიფონთან,V ხოლო ბეტა-ბლოკატორებთან ერთდროული გამოყენება 

(მაგ. ატენოლოლთან არ იწვევს შეჯამებულ (ადიციურ) ჰიპოტენზიურ 

§ ეფექტს. 
არტერიული ჰიპერტენზის დროს პერინდოპრილი (პრე- 

სტარიუმი) აფერხებს სისხლძარღვების „დაბერების“ პროცესს, აღადგენ!. 

< ვეს სტრუქტურას და ფუნქციას, ამცირებს გლუვი კუნთის ჰიპერტროფიას, 

«/ ამცირებს ელასტინ-კოლაგენის შეფარდებას, აღადგენს არტერიის ელაL- 

ტიკურობას. 

ბულის უკმარისობის დროს აქვეითებს სუბენდოკარდიული 

კოლაგენის რაოდენობას, ამცირებს მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიას. 

აუმჯობესებსს მიოკარდის შეკუმშვადობას. 

“" პერინდოპრილის ძირითადი ფარმაკოკინეტიკური 

მაჩვენებლები (პარამეტრები): 

პერინდოპრილი, როგორც წამლის წინა არააქტიური 

ფორმა, ნაწლავებში და ღვიძლში ჰიდროლიზდება 20%-ის რაოდენობით და 

გარდაიქმნება საკუთრივ წამლად - პერინდოპრილატად. პერინდოპ- 

რილატი და სხვა არააქტიური მეტაბოლიტები წარმოშობენ კონიუგატ-გლუკუ- 
რონიდებს. ნაწლავებიდან შეწოვის შემდეგ პერინდოპრილის ბიოშეღწევადო- 

ბა შეადგენს 95%, საკვების მიღება არ ცვლის ბიოშეღწევადობას, პლაზმის 

ცილებთან ადსორბირდება 20%, ნახევარგამოყოფის პერიოდი 3 საათია, ელიმ- 
ინაციის პირველი ფაზა გრძელდება 5 საათი, მეორე - 30 საათამდე, რადგან 

- მჭიდროდ შეკავშირებულია აგფ-თან, თირკმლის ფუნქციის დარღვევის დროს 

L და ხანდაზმულ ასაკში, პერინდოპრილის მეტაბოლიზმი და ექსკრეცია მცირ- 

დება. 

" პერინდოპრილის კლინიკური გამოყენების წესი, დოზები 
არტერიული ჰიპერტენზიის ზომიერი და მსუბუქი ფორმე- 

ბის დროს პერინდოპრილის გამოიყენება 2 მგ, შემდეგ-3-4 კვირის ინტერ- 

დ ვალით დოზას ადიდებენ 8 მგ-მდე 1-ჯერ დღეში. მოხუც და თირკმლის 

უკმარისობით ავადმყოფებში პერინდოპრილი გამოიყენება 1 (ან 2) მგ რამ- 

დენიმე კვირის შემდეგ დოზას ზრდიან 2 (4 მგ) -მდე 1-ჯერ დღეში. კომ- 

ბინირება შეიძლება თიაზიდებთან, ან ინდაპამიდთან (არიფონთან). 
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.· პერინდოპრილის კლინიკური გამოყენების ჩვენებები, 

უკუჩვენებები, ტოქსიკური თანამოვლენები და ურთიერთმოქმედება (იხ. 

აგფ-ბლოკატორების ზოგადი დახასიათება და ენაპრილი) 

# პერინდოპრილი გამოშვებულია ტაბლეტებში: 2 მგ და 4 მგ დოზით. 

» ცილაზაპრილი (ინჰიბეისი) 

" მოქმედების მექანიზმი და ძირითადი 

ფარმაკოდინამიკური ეფექტები (დამატებით იხ. აგფ-ის 
ბლოკატორების ზოგადი დახასიათება) 

ცილაზაპრილი პერორული მილების შემდეგ კარგად 

შეიწოვება ნაწლავებიდან და გარდაიქმნება საკუთრივ წამლად 

ცილაზაპრილატად, რომელიც იჩენს ფარმაკოლოგიურ მოქმედებას, იწვევს 

აგფ-ის ბლოკადას (აღარ წარმოიშობა ანგიოტენზინ-II იხ. მისი ეფექტები), 

აქვეითებს რენინ-ანგიოტენზინ ალდოსტერონის სისტემას, 

იწვევს ჰიპოტენზიურ ეფექტს, როგორც ვერტიკალურ,ისე ჰორიზონტალურ 

მდგომარეობაში, აქვეითებს სისტოლურ და დიასტოლურ წნევას, 

სისხლძარღვთა პერიფერიულ წინაალმდეგობას, ამცირებს 

მიოკარდის პრედატვირთვას და პოსტდატვირთვას აქვეითებს 

წნევას სისხლის მიმოქცევის მცირე წრეში. იწვევს დიურეზულ მოქმედებას, 

აძლიერებს თირკმლის სისხლის მიმოქცევას და გორგლოვან ფილტრაციას. 

ცილაზაპრილის (ინჰიბეისის) ჰიპოტენზიური ეფექტი იწყება პირველ 

საათშივე და მაქსიმუმს აღწევს 3-7 საათის შემდეგ, არ იცვლება გულის 

რითმი, არ ვითარდება რეფლექსური ტაქიკარდია ჰიპოტენზია 

გრძელდება 24 საათი, პრეპარატის შეწყვეტა არ იწვევს ,,მოხსნის“ სინდრომს. 

X ცილაზაპრილის ტოქსიკური თანამოვლენები ისეთივეა, 

როგორც სხვა აგფ-ბლოკატორების ნევროლოგიური (თავის ტკივილი, 

თავბრუსხვევა, მოდუნება), ჰი პოტენზია, დისპეპსია, გულისრევა, გამონაყარი, 

მშრალი ხველა, კვინკეს შეშუპება, რომელსაც შეიძლება ახლდეს ხორხის და 

მბგერავი იოგების, სახის, ტუჩების, ენის და ქუთუთოების შეშუპება, 

სასწრაფოდ საჭიროა ცილაზაპრილის (ინჰიბეისის) მიღების შეწყვეტა და 

შესაბამისი ზომების მიღება. ზოგიერთ ავადმყოფებს აღენიშნება ჰემოგლობი- 

ნის, ჰემატოკრიტის, ან ლეიკოციტების დაქვეითება. 

ჰიპოტენზიის მკურნალობა გამოიხატება სისხლის მოცულობის 

გადიდებაში, ხოლო ცილაზაპრილის ელიმინაცია ორგანიზმიდან შეიძლება 

დაჩქარდეს ჰემოდიალიზის საშუალებით.
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ცილაზაპრილის კლინიკური გამოყენების 

ჩვენებები, წესები, დოზები: 
ცილაზაპრილი (ინჰიბეისი) გამოიყენება არტერიული 

ჰიპერტენზიის და რენული ჰიპერტენზის სამკურნალოდ. 
არტერიული ჰიპერტენზიის სამკუნალოაყ ცილაზაპრილი 

გამოიყენება 2,5-5 მგ 1-ჯერ სრული თერაპიული ეფექტი მიიღწევა 2-4 
კვირის შემდეგ, შეიძლება კომბინირება დიურეზულ პრეპარატთან 

(კალიუმრეტენციული წამლების გარდა) 
რენოვასკულური პიპერტენზის სამკურნალოდ ინჰიბეი- 

სის მიღებას ავადმყოფი იწყებს დოზით - 0,5 მგ რადგან ასეთ ავადმყოფებში 

არტერიული წნევა უფრო გამოხატულად ქვეითდება, (ვიდრე არტერიული 
ჰიპერტენზიის დროს) დოზა უნდა შეირჩეს ინდივიდუალურად. თუ მკურ- 

ნალობას წინ უძღოდა დიურეზული საშუალებების მიღება, უნდა შეწყდეს 
8 მათი მიცემა ჰი პოვოლემიის თავიდან ასაცილებლად,ჰემოდიალიზის საჭიროების 

«%) შემთხვევაში, ინჰიბეისი ეძლევა ჰემოდიალიზის შუალედურ დღეებში, მოხუ- 

5 ცებს დაენიშნება 2,5 მგ 1-ჯერ დღეში. 

» ცილაზაპრილის კლინიკური გამოყენების 

% უკუჩვენებებიდან ალსანიშნავია ორსულობა,ძუძუთი კვება, სიმპტომური 

C ჰიპოტენზია, ჰიპონატრიემია, ჰიპოვოლემია, დიურეზული საშუალებებით 

« მკურნალობა, ჰემოდიალიზი, ღვიძლის ციროზი, თირკმლის არტერიის ორმხრივი 
სტენოზი,თირკმლის უკმარისობა - ჰიპერკალიემიით,ჰი პოტენზიის გამომწვევი 

საშუალებების მიღება, მომატებული მგრძნობელობა პრეპარატისადმი, ასციტი. 

ილაზაპრილი პედიატრიაში არაა შესწავლილი. 

ცილაზაპრილის (ინჰიბეისის) ურთიერთმოქმედება 

სხვა წამლებთან: კერძოდ,ჰიპოტენზიურ საშუალებებთან იწვევს შეჯამე- 

ბულ (ადიციურ) მოქმედებას, კალიუმრეტენციულ დიურეზულ საშუალებებთ- 
“· ან კომბინირება - იწვევს ჰიპერკალიემიას, გასაკუთრებით თირკმლის უკ- 

მარისობის დროს. ინჰიბეისის დანიშვნა არასტეროიდულ ანთების 

დ, საწინააღმდეგო საშუალებებთან ამცირებს მის ჰიპოტენზიურ 

დ ეფექტს. არსებით „ცვლილებებს არ იწვევს ინჰიბეისის დანიშვნა კომბინირე– 

ბულად: დიგოქსინთან, ინდერალთან, ჰიპოთიაზიდთან, ნიტრენდიპინთა” და 

სხვ. 
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" ცილაზაპრილი (ინპჰიბეისი) გამოშვებულია ტაბლერ.ბში 

0,5 მგ (თეთრი) 1 მგ (ღია-ყვითელი), 2,5 მგ (ვარდისფერი), 5 მგ (მოწი, ალო- 

მოყავისფრო). 

I-ბ კლასის ლიპოფილური წამლების არააქტიური 

პრეპარატები (წამლის წინა თი0 I6Cმხი”ხ0) ფორმები მოქმედებენ 

გი
ვი

 
თ
უ
რ
მ
ა
ნ
ა
უ
ლ



214 

ორგანიზმში წარმოქმნილი აქტიური მეტაბოლიტებით და 

გამოიყოფიან ლღლვიძლიდან და თირკმელებიდან: 

" რამიპრილი (ტრიტაცე, ტრიატეკი)-რამი პრილატი, 

" ფაზინოპრილი (მონოპრილი, სტარილი)- ფაზონოპრილატი. 
" მოექსიპრილი (მოექსი)-მოექსეპრილატი, 

" ტრანდოლაპრილი (ჰოპტენი, ოდრიკი)- ტრანდოლაპრილატი 

" სპირაპრილი (სანდოპრილი, რენპრესი)- სპირაპრილატი.. 

»·» რამიპრილი (ტრიტაცე, ტრიათეკი) 

"“ მოქმედების მექანიზმი და ძირითადი 

ფარმაკოდინამიკური ეფექტები (დამატებით იხ. აგფ- 

ბლოკატორების ზოგადი ფარმაკოლოგიური დახასიათება) 

რამიპრლი წარმოადგენ წამლის წინა არააქტიურ 
ფორმას რომელიც ნაწლავებში შეწოვის შემდეგ ილვიძლში 
განიცდის ჰიდროლიზს და გარდაიქმნება საკუთრივ პრეპარატად 

- რამიპრილატად (აქტიურ ფორმად) 

რამიპრილატი იჩენს გახანგრძლივებულ (პროლონგირებულ) 
პიპოტენზურ მოქმედებას, აქვეითებს სისხლძარლვთა ზოგად 
პერიფერიულ წინაალმდეგობას (ამცირებს პოსტდატვირთვას 

გულზე), ყველაზე ძლიერ თირკმლის სისხლის ძარღვებში, შემდეგ შინაგან 

ორგანოებში, ღვიძლში, კანში, კუნთებში და ტვინში. ანგიოტენზინ II-ის შემცირების 
გამო, ხდება პლაზმის რენინის აქტივობის მეორადი გაზრდა. რენინის 

გამონთავისუფლების უკუკავშირის შეწყვეტის ხარჯზე, ალდოსტერონის 

სეკრეციის პირდაპირი დაქვეითება იწვევს კარდიოპროტექციულ 

მოქმედებას - მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის 

უკუგანვითარებას (რეგრესიას) აქვეითებს სისხლის მიმოქცევას 

მცირე წრეში (ამცირებს პრედატვირთვას) ზრდის გულის 

წუთმოცულობას და ტოლერანტობის დატვირთვისადმი. 

რამიპლირატის ჰიპოტენზიური ეფექტი იწყება 1-2 საათში, 

მოქმედების პიკი დგება 3-6 საათში, მოქმედების ხანგრძლივობა 24 საათზე 

მეტია. 

" რამიპრილის ძირითადი ფარმაკოკინეტიკური მაჩვენებლე- 

ბი. რამიპრილატი მყარად უკავშირდება აგფ-ის აქტიურ ცენტრებს, ორ- 

საფეხურიანი შექცევადი პრინციპით და ნელი დისოციაციით. ბიოშეღწევა- 

დობა 60%. საკვების მიღება გავლენას არ ახდენს, რამიპრილატი უკავ- 

შირდება პლაზმის ცილების 56%-ს, ხოლო რამიპრლი 75%-ს. რამი- 

პრილის რამიპრილატის და სხვა მეტაბოლიტების ექსკრეცია ხდება თირკ- 

მელებით. კონიუგატების სახით. თირკმლის უკმარისობის დროს როგორც
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ახალგაზრდა,ხანდაზმულ ასაკში რამიპრილი განიცდის კუმულაციას,ხოლო 
ლვიძლის დაზიანების დროს ირღვევა რამიპრილის გარდაქმ- 
ნა (კონვერსიაა რამიპრილატად. 

·.· რამიპრილის კლინიკური გამოყენების ჩვენებები, 

წეს ი დოზები: არტერიული პიპერტენზია გულის ქრონიკული 
უკმარისობა, მიოკარდის ინფარქტის შემდგომი მდგომარეობა 

(განსაკუთრებით გულის უკმარისობის მოვლენებით) 

არტერიული ჰიპერტენზიის დროს დასაწყისი დოზა შეადგენს 
« 1.25 - 2,5 მგ-ს 1-ჯერ დღეში. ეფექტის შესანარჩუნებელი 2,5-5 მგ 1-ჯერ 

– დღეში, აუცილებლობის შემთხვევაში - 10 მგ, იშვიათად - 20 მგ. 

გულის ქრონიკული უკმარისობის დროს, დასაწყის დოზა 

“ 1.25 მგ 1-ჯერ, ეფექტის შესანარჩუნებელი დოზა - 10 მგ 1-ჯერ. 

ინფარქტგადატანილ ავადმყოფებში დასაწყისი დოზა 2,5 მგ 1-ჯერ 

დღეში აუცილებლობის შემთხვევაში დოზა შეიძლება გაიზარდოს 2-–ჯერ 

დღეში, ეფექტის შესანარჩუნებელი - 2,5 მგ - 5 მგ 2-ჯერ დღეში. 

.· რამიპრილის გამოყენების უკუჩვენებები. ტოქსიკური 
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: „ თანამოვლენები და ურთიერთმოქმედება (იხ. აგფ-ბლოკატორების ზოგადი 

გ 8 დახასიათება). 

რამიპრილი გამოშვებულია კაპსულებში დოზით : 1,25;2,5;5 

და 10 მგ. 

#” იაზინოპრილი (მონოპრილი, სტარილი) 

»·» მოქმედების მექანიზმი და ძირითადი 

ფარმაკოდინამიკური ეფექტები (დამატებით იხ. აგფ- 

ბლოკატორების ზოგადი ფარმაკოლოგიური დახასიათება 
ფაზინოპრილი წარმოადგენს წამლის წინა არააქტიურ 

ფორმას რომელიც ნაწლავებში, შენოვის შემდეგ ლვიძლში 
გარდაიქმნება საკუთრივ აქტიურ მეტაბოლიტად 

წ ფაზინოპრილატად. თერაპიული ჰიპოტენზიური ეფექტი იწყება 

1 ტაბლეტის მიღებიდან 1 საათის შემდეგ, მოქმედების პიკი დგება 2-6 საათში 

3 და გრძელდება 24 საათამდე. რეგულარული მიღების შემდეგ მაქსიმალურად 
ნ გამოხატული ჰიპოტენზიური ეფექტი მიიღწევა 4 კვირის შემდეგ. 

- კომბინირება შეიძლება სალურეზულ თიაზიდურ საშუალებებთან 

C (არაკალიუმრეტენციულთან), აქვს კარდიოპროტექციული და რენოპროტექციული 
მოქმედება (ეს უკანასკნელი გამოხატულია დიაბეტური ნეფროპათიის 

დროს) ამცირებს პროტეინურიას, აქვეითებს ლიპიდებს სისხლში. არტერიული 

ჰიპერტენზიის დროს ინარჩუნებს ტვინის სისხლის მიმოქცევას ნორმის 

ფარგლებში, ამით ამცირებს ნევროლოგიურ თანამოვლენებს, თავის ტკივილს, 
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თავბრუსხვევას და გულის წასვლას, გამოწვეულს ორთოსტატიკური 

ჰიპოტენზიით. 

. ფაზინოპრილის ძირითადი ფარმაკოკინეტიკური 

მაჩვენებლები (პარამეტრები) 

ფაზინოპრილის ბიოშეღწევადობა 30%, საკვების მიღება გავლენას 

არ ახდენს წარმოშობილი ფაზინოპრილატი წარმოშობს კონიუგატ ბეტა- 

გლუკურონიდებს. პლაზმის ცილებზე ადსორბირდება 95%, ნახევარგამოყოფის 

პერიოდი შეადგენს 12 საათს. გამოიყოფა თანაბრად როგორც თირკმელებიდან 

და ღვიძლიდან (50:50), ამით განსხვავდება ფაზინოპრილი სხვა აგფ- 

ბლოკატორებისაგან, რაც საშუალებას იძლევა ფაზინოპრილი დაენიშნოს 

ავადმყოფს როგორც ღვიძლის უკმარისობის დროს თირკმლის ნორმალური 

ფუნქციის შენარჩუნებით და პირიქით (თირკმლის უკმარისობით და ღვიძლის 

დაზიანების გარეშე). 

ხანდაზმულ ასაკში ფაზინოპრილის ფარმაკოკინეტიკა 

არ თიცვლება. 

ფაზინოპრილი გამოიყენება: არტერიული ჰიპერტენზიის დროს, 

დასაწყისი დოზა შეადგენს 10 მგ 1-ჯერ, დოზის გადიდება 20-40-მდე. 

სიმპტომური რენოვალკულური ჰიპერტენზიის დროს (ან 

ავადმყოფებში, თუ ისინი ღებულობენ თიაზიდურ სალურეზულებს) ფაზინოპრილი 
დაენიშნება მცირე დოზებში 5 მგ 1-ჯერ 

# ფაზმინოპრილი გამოშვებულია ტაბლეტებში 10 და 20 მგ. 

.· ფაზინოპრილის კლინიკური გამოყენების «უკუჩვენებები, 

ტოქსიკური თანამოვლენები და “ურთიერთქმედება (იხ აგფ- 
ბლოკატორების ზოგადი დახასიათება). 

 ვმოექსიპრილი (მოექსი) 
% მოექსიპრლი წარმოადგენს აგფ-ბლოკატორს, აფერხებს 

ანგიოტენზინ - M-ის წარმოშობას, ამცირებს მის ვაზოპრესორულ 

მოქმედებას და ალდოსტერონის სეკრეციის მასტიმულირებელ 
მოქმედებას, აქვეითებს სისხლძარღვთა პერიფერიულ 

წინაალმდეგობას ამით ამცირებს გულზე პოსრტდატვირთვას 

და აქვეითებს არტერიულ წნევას- 

X# მოექსიპრილის გამოყენება და დოზირება არტერიული 

ჰიპერტენზიის დროს. დასაწყისი დოზა შეადგენს 3,75 მგ 1-ჯერ დღეში, 

შემდგომში იყენებენ 7,5 მგ 1-ჯერ. უეფექტობის შემთხვევაში დაენიშნება 15 მგ 

1-ჯერ, მაქსიმალური დღე-ღამური დოზა შეადგენს 30 მგ, ეფექტის 

შემანარჩუნებელი დოზა შეადგენს 7,5-15 მგ 1“ჯერ. დღე-ლამური დოზა ინიშნება 

1-ჯერ, ან გამონაკლის შემთხვევებში 2-ჯერ დღეში.
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“ მოექსიპრილის ტოქსიკური თანამოვლენებიდან 

აღსანიშნავია: არითმია, სტენოკარდია, მიოკარდის ინფარქტი, ინსულტი, 

ბრონქოსპაზმი, ჰეპატიტი, პანკრეატიტი, ნაწლავების გაუვალობა, ართრალგია, 
მიალგია, პსორიაზისმაგვარი კანის შეცვლა, ვასკულიტები, ფრჩხილების აშრევება. 
(დანარჩენი ტოქსიკური თანამოვლენები იხ. აგფ-ბლოკატორების ზოგადი 
დახასიათებაში). 

" მოექსიპრლის კლინიკური გამოყენების უკუჩვენებები 
დ პორტული და მიტრალური სტენოზი, ჰი პერტროფიული კარდიომიოპათია, 

§ თირკმლის და ღვიძლის ფუნქციის დარღვევა, შეშუპების სინდრომი გულის 

' უკმარისობის დროს, ორსულობა და ლაქტაცია, ბაგშვთა ასაკი, დიალიზი. 

+ მოექსიპრილი გამოშვებულია ტაბლეტებში: 7,5 მგ და 15 მგ. 

'· ტრანდოლაპრილი (ჰოპტენი, ოდრიკი) 

მოქმედების მექანი–ზმი და ძირითადი 

ფარმაკოდინამიკური ეფექტები (დამატებით იხ. აგფ- 

ბლოკატორების ზოგადი დახასიათება) 

ტრანდოლაპრილის (ტრანდოლაპრილატის) ჰიპოტენზიური 

2 ეფექტი იწყება 1 საათში კაფსულის შიგნით მიღების შემდეგ,მაქსიმუმს 

წ, აღწევს 8-12 საათში,გრძელდება 24 საათზე მეტი. არ ცვლის არტერიული 

L წნევის ცირკადულ რითმს, არ ვითარდება ტოლერანტობა და არა აქვს 

§ „მოხსნის”“ სინდრომი,არ იწვევს ჰიპოგლიკემიას,ზრდის სისხლის მიმოქცევას. 

წჰპ როგორც იშემიურ, ისე არაიშემიურ უბანში, აბლოკირებს აგფ-ს და იწვევს 

§ ბრადიკარდიას, ამცირებს სისხლძარღვთა პერიფერიულ წინააღმდეგობას და 

5= აქვეითებს არტერიულ წნევას, ამცირებს როგორც პოსტდატვირთვას, ისე 

§ პრედატვირთვას, ეფექტის გაძლიერება შეიძლება თიაზიდებთან კომბინირებით. 

» ტრანდოლაპრილი გამოიყენება: არტერიული 

პიპერტენდიის და გულის ქრონიკული უკმარისობის 

სამკურნალოდ. დოზა შეირჩევა ინდივიდუალურად, არტერიული წნევის 

წ მიხედვით, თანმხლები დაავადების გათვალისწინებით. ტრანდოლაპრილის დოზა · 

შეადგენს 0,5 მგ - 1-4 მგ, კაფსულები პრეპარატით, ეძლევა 1-ჯერ დღეში, 

ჩვეულებრივ დილით. გულის ქრონიკული უკმარისობის დროს მკურნალობას 

იწყებენ 0,5მგ-ით 1-ჯერ. 

“” ტრანდოლაპრილის ძირითადი ფარმაკოკინეტიკური 

მაჩვენებლები (პარამეტრები): 

ტრანდოლაპრილატი იჩენს მაღალ აფინიტეტს აგფ-სადმი, შემდგომი 

ნელი დისოციაციით და პროლონგირებული მოქმედებით. ტრანდოლაპრილის 

ბიოშეღწევადობა შეადგენს 40-60%-ს, პლაზმის ცილებს უკავშირდება 80- 
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95%, ნახევარგამოყოფის პერიოდი 16-24 საათია, გამოიყოფა ნაწლავებიდან 

და თირკმელებიდან (შეფარდებით 66/33) გლუკურონის კონიუგატების სახით. 
თირკმლის უკმარისობის დროს შენელებულია მისი ელიმინაცია. 

.· ტრანდოლაპრილის გამოშვებულია: კაფსულებში 0,5 მგ 

1 მგ და 2 მგ. 

' ტრანდოლაპრილის გამოყენების უკუჩვენებები, 

ტოქსიკური თანამოვლენები და ურთიერთმოქმედება (იხ. აგე 

ბლოკატორების ზოგადი დახასიათება). 

"“ სპირაპრილი (სანდოპრილი, რენპრესი) 

“” მოქმედების მექანი–დმი და ძირითადი 

ფარმაკოდინამიკური ეფექტები (დამატებით იხ. აგფ- 

ბლოკატორების ზოგადი დახასიათება) 

სპირაპრილი ორგანიზმში წარმოშობს სპირაპრილატს. აგფ- 

ასლოკირებს, აქვეითებს სისხლძარღვთა პერიფერიულ წინააღმდეგობას. 

კკრხებს ანგიოტენზინ - II-ის წარმოშობას და ამცირებს მის ვაზოპრესორულ 

მოქმედებას, თირკმელზედას ქერქოვან შრეში აბლოკირებს 

ალდოსტერონის სინთეზყს ამით ზრდის ნატრიუმის გამოყოფას 

და კალიუმის რეტენციას ორგანიზმში, ზელს უწყობს ბრადიკინინის 

ბომატებას სისხლში, რაც დამატებით იწვევს გამოხატულ ვაზოდილატაციას, 

საბოლოო ჯამში აქვეითებს არტერიულ წნევას, არ იწვევს რეფლექსურ 

ტაქიკარდიას, არეგულირებს ცერებრულ სისხლის მიმოქცევას აქვს 

კარდიოპროტექციული ეფექტი, იწვევს მარცხენა პარკუქის 

ჰიპერტროფიის უკუგანვითარებას (რეგრესიას), როგორც სხვა აგფ- 
ბლოკატორები (სპირაპრილიც) იწვევს ჰიპერკალიემიას. ჰიპოტენზია იწყება 

1 საათში და გრძელდება 24 საათი. 

"” სპირაპრილი გამოიყენება, არტერიული ჰიპერტენზიის 

სამკუნალოდ დღე-ღამური დოზა შეადგენს 6 მგ-ს I-ჯერადი მიღებით. 

საჭიროების შემთხვევაში დოზას შესაბამისად ადიდებენ. 

სპირაპრილის ტოქსიკური ეფექტებიდან გამოხატულია: 

არტერიული ჰიპოტენზია (განსაკუთრებით პირველი დოზის მიღების შემდეგ) 

თავის ტკივილი, თავბრუსხვევა, სისუსტე, მშრალი ხველა, დისპეპსია, 

ანგიონევროზული შეშუპება, იშვიათად გამონაყარი. 

სპირაპრილის უკუჩვენებებიდან ალსანიშნავია: მომატებული 

მგრძნობელობა პრეპარატისადმი და ანამნეზში აგფ-ბლოკატორების გამოყენების 

დროს გამოხატული ანგიონევროზული შეშუჰება. სპირაპრილი ფრთხილად 

გამოიყენება ელექტროლიტური ცვლის დარღვევის. თირკმლის უკმარისობის, 

შაქრიანი დიაბეტის. კალიუმრეტენციული პრეპარატების პირეელის დოზის
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მიცემის დროს საჭიროა 6 საათი ექიმის დაკვირვება, აუტოიმუნური დაავადებების 

დროს საჭიროა ლეიკოციტების კონტროლი, სპირაპრილი არ დაენიშნება 

ორსულობის და ძუძუს წოვების პერიოდში. ბავშვებში არაა შესწავლილი. 

ნახევარგამოყოფის პერიოდი 72 საათია. არაა რეკომენდებული 

სპირაპრილის მიღება ჰემოდიალიზის დროს. სპირაპრილი გამოშვებულია: 

ტაბლეტები დოზით - 12.5 მგ. ამჟამად გრძელდება სპირაპრილის ტოქსიკური 

თანამოვლენების და ურთიერთმოქმედების შესწავლა. 

= ს კლასის ჰიდროფილური აქტიური წამლები, უცვლელად 

რ“ გამოიყოფიან თირკმელებიდან: 

# ლილინოპრილი (პრივინილი, სინოპრილი) 

. # ცერონაპრილი და სხვა. 

"” ლიზინოპრილი (პრივინილი, ლიზორილი) 

» მოქმედების მექანიდმი და ძირითადი 

ფარმაკოდინამიკური ეფექტები (დამატებით იხ. აგფ- 
ბლოკატორების ზოგადი დახასიათება) 

ლიზინოპრილი მესამე აგფ-ბლოკატორი პრეპარატია (კაპტოპრილის 

წ, და ენალაპრილის შემდეგ) ჰიდროფილური ბუნების, რომელიც არ წარმოადგენს 

= არააქტიურ წამლის წინა ფორმას , არამედ ორგანიზმში მოქმედებს გარდაქმჩის 

8 გარეშე (026 §ა) არ შეიცავს ტოქსიკური მოქმედების თიოლის ჯგ'ეფებს 

იჩენს პროლონგირებულ პიპოტენზიურ მოქმედებას, რიომყოი, 

იწყება ლიზინოპრილის ტაბლეტის მიღებიდან I-3 საათში, მოქმედების პიკი 

დგება 6 საათის შემდეგ, 24 საათის ხანგრძლივობით. ლიზინოპრილი აფართოებს 

როგორც არტერიოლ ებს, ისე ვენებს და ამიტომ იწვევს როგორც სისტიი. ელი, 

ისე დიასტოლური წნევის დაქვეითებას. იწვევს სისხლძარლეთა პერიფერიულ. 

წინააღმდებგობის შემცირებას (აქვეითებს პოსტდატვირთვას დ» 

C პრედატვირთვას), არ იწვევს რეფლექსურ ტაქიკარდიას (შეიძლება 

V ამ ეფექტს ხელს უწყობს ვაგუსის სტიმლაცია). ავადმყოფებში გულის 

უკმარისობით, ზრდის წუთმოცულობას და აქვეითებს წნევას მარცხენა 

პარკუჭში. 

მკურნალობის პერიოდში ლიზინოპრილის პირველი დოზა 

იწვევს:არტერიულ ჰი პოტენზიას,მაგ. გულის უკმარისობის,რენოვასკულური 

ჰიპერტენზიის, გიდ-ის, ცერებროვასკულური დაავადებების, პლაზმის 

მოცულობის შემცირების დროს და სხვ. 
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“ ლიზინოპრილის ძირითადი ფარმაკოკინეტიკური 

მაჩვენებლები (პარამეტრები): 

ლიზინოპრილი ნაწლავებიდან შეიწოვება ნელა და არასრულად 

(30%-მდე), მისი ბიოშეღწევადობა 25-50%, სისხლის პლაზმაში მაქსიმალური 

კონცენტრაცია, განისაზლვრება 7 საათის შემდეგ, ნახევარგამოყოფის 
პეროდი 12 საათია, ხოლო თირკმლის უკმარისობის დროს 

ხანგრძლივდება ნ0 საათამდე, სისხლში პლაზმის ცილებს არ 

უკავშირდება, ღვიძლში მეტაბოლიზმს არ განიცდის (მოქმედებს თვითონ 

ლიზინოპრილი და არა მისი მეტაბოლიტი). გამოიყოფა შარდით უცვლელად. 

რეგულარული გამოყენების დროს სტაციონარული კონცენტრაცია სისხლში 

მიიღწევა 2-3 დღის შემდეგ თირკმლის უკმარისობის დროს შეიძლება 

განვითარდეს კუმულაცია, ხანდაზმულ ასაკში 2-ჯერ მაღალია სისხლში 

პრეპარატის კონცენტრაცია ქვეითდება თირკმლის უკმარისობის დროს 

იწვევს ჰიპერკალიემიას (ანალოგიურად მოქმედებს კალიუმის შემცველი 

პრეპარატების, ან კალიუმ-რეტენციული საშუალებების მიღების დროს). 

ხანგრძლივი გამოყენებისას იწვევს ჰიპონატრიემიას (დეჰიდრატაციას). 

ლიზინოპრილით მკურნალობის დროს კრეატინინის და შარდოვანას აზოტის 

მომატება ხშირად იწვევს ეჭვს თირკმლის არტერიის სტენოზზე, ასეთ 

შემთხვევაში ლიზინოპრილის დოზას ამცირებენ, სალურეზული საშუალებების 

მიღების შეწყვეტით. აღსანიშნავია, რომ ევროპელი მოსახლეობა ზანგებთან 

შედარებით გამოირჩევიან როგორც აგფ-ბლოკატორების, ისე საერთოდ 

ლიზინოპრილის მიმართ მალალი მგრძნობელობით.+() 

"“" ლიზინოპრილის კლინიკური გამოყენების 

ჩვენებები, წესები, დოზები 

ლიზინოპრილი გამოიყენება არტერიული ჰიპერტენზიის 

(მათ შორის რენოვასკულური) და გულის ქრონიკული (შეგუბებითი) 

უკმარისობის სამკურნალოდ კომბინირებული თერაპიის სახით. 

არტერიული ჰიპერტენზიის დასაწყისი დოზა შეადგენს 10 მგ-ს 

1-ჯერ დღეში, საჭიროების შემთხვევაში დოზა შეიძლება გაიზარდოს 20-40 

მგ-ით (იშვიათად 80 მგ-მდე). 

გულის ქრონიკული (შეგუბებითი) უკმარისობის დროს 

დასაწყისი დოზა შეადგენს 2,5 მგ-ს, ხოლო ეფექტის შესანარჩუნებელი 

5 მგ-დან 20 მგ-მდე. 

აგადმყოფებს ელექტროლიტური ცვლის დარღვევის, თირკმლის უკ- 
მარისობის, რენოვასკულური ჰიპერტენზიის, აგრეთვე სალურეზული სა- 

შუალებების მიღების დროს, ლიზინოპრილის დოზას ამცირებენ ინდივიდუალურად. 
(ხანდაზმულ ასაკში საწყის დოზას ამცირებენ (იწყებენ მკურნალობას) 2,5 მგ-ით.



22: 
. ლიზინოპრილი გამოშვებულია ტაბლეტებში 5 მგ. 10 მგ. 

20 მგ და 40 მგ. 

ლიზინოპრილი გამოშვებულია კომბინირებული პრეპარატების სახით 
ფიქსირებული შემადგენლობით (ჰი პოთიაზიდთან კომბინირებით): 

” პრინზიდი (ლიზინოპრილი 10 მგ + ჰიპოთიაზდი I2.5 მგ) 

+ ზესტორეტიკი (ლიზინოპრილი - 20 მგ + ჰიპოთიაზიდი - I2,5 მგ) 

პრეპარატები გამოიყენება ტაბლეტების სახით I-ჯერ დღეში. 

ლიზინოპრილის კლინიკური გამოყენების უკუჩვენებები, 

ა ტოქსიკური თანამოვლენები და სხვა წამლებთან 

CL ურთიერთმოქმედება (იხ. აგფ- ბლოკატორების ზოგადი 

§ ფარმაკოლობიური დახასიათება) 

1.34 ანგიოტენზინის რეცეპტორების (არ- ითრიპის) 
სელექციური მაბლოკირებელი საშუალებების 

თანამედროვე კლასიფიპაცია 

პირველი პრეპარატი ამ ჯგუფიდან სარალაზინი 

2 სინთ; ეზირებული იყო 1970 წელს, რომელიც პეპტიდური ბუნების და ხანმო კლე 

„ (6- 8 წუთი) მოქმედების გამო (აბლოკირებს ატ-L და -2 რეცეპტორებს) 

დ შეიყვანება ვენაში ინფუზიით. „პერ-ოს“” მიღებული სწრაფად იშლება 

გამოიყენება. ფ ეოქრომოციტომის სადიაგნოსტიკოდ, ხანმოკლედ აქვეითებს 

ადრენალინის რაოდენობას სისხლში. კლინიკაში იშვიათად იხმარება. 
ამუამად დასინთეზებულია არ- ატიპის რეცეპტორების 

ა სელექციური მაბლოკირებელი ახალი ჰიპოტენზიური მოქმედების 

საშუალებები, რომლებიც სპეციფიკურად აბლოკირებენ 

ანგიოტენზინის რეცეპტორებს (ატ- გრიპის). 

თანამედროვე კლასიფიკაციით ანგიოტენზინ I-ის ატ-I 

ტიპის რეცეპტორების სელექციური მაბლოკირებელი საშუალებები 
: (პრეპარატები) დასინთეზირების ქრონოლოგიის მიხედვით 
დაყოფილია თაობებად (გენერაციად) (იხ კლასიფიკაცია, 

ტაბულა 10.3.3.) , 
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1352 ანგიოტენჯინის-რეცეპტორების სელექციური 
მაბლოკირებელი საშუალებების ზოგადი 

ფარმაკოლოგიური დახასიათება. 

მოცემული ჯგუფის პრეპარატების გულ-სისხლძარღვოვანი ეფექტების 

< ფარმაკოდინამიკა წარმოდგენილია ანგიოტენზინ-II ატ-I რეცეპტორების 
მაბლოკირებელი საშუალებების ტაბულაში. 

ფარმაკოკინეტიკური თვისებებიდან, ანგიოტენზინ- 

ბლოკატორების შესახებ მოვიყვანთ ძირითად მაჩვენებლებს: 

პრეპარატები მიიღებიან პერორულად, ნაწლავების ეპითელიდან კარგად 
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შეიწოვებიან, ღვიძლში განიცდიან კარბოქსილირებას უფრო აქტიური 
მეტაბოლიტების წარმოშობით, ბიოშეღწევადობა შეადგენს 30%, პრეპარატები 

ნაწილდებიან ყველა ორგანოებში და ქსოვილებში, პლაზმის ცილებთან კავშირი 

მაღალია. ტაბლეტის მიღება შეიძლება მთლიანად, შეიძლება გაყოფა, ან დაღეჭვა. 
საკვების მიღება გავლენას არ ახდენს. 

პრეპარატები და მათი მეტაბოლიტები გამოიყოფიან თირკმელებით 

და ღვიძლით. თირკმლის მძიმე პათოლოგია არ საჭიროებს დოზის კორექციას, 

ხოლო ღვიძლის დაავადებების დროს აუცილებელია დოზის შემცირება. 

ანგიოტენზინ-რეცეპტორების ბლოკატორების 

გამოყენების ჩვენებები: 

· არტერიული (ესენციური) ჰიპერტენზია, რენოვასკულური 
ჰიპერტენზია 

გულის ქრონიკული (შეგუბებითი) “უკმარისობის 
მკურნალობის საკითხები ამჟამად ინტეჩსიურად შეისწავლება 
სხვადასხვა ქვეყნების კლინიკებში. 
დიაგნოსტიკის მიზნით გამოიყენება რენინ-ანგიოტენზინური 

სისტემის მომატებული აქტივობის გამოსავლინებლად. 
კომბიირებული თერაპიის სახით გამოიყენებიან შაქრიანი 
დიაბეტით მიმდინარე ჰიპოტენზიის დროს. 

" ანგიოტენზინის-რეცეპტორების ბლოკატორების 

ტოქსიკური თანამოვლენები: 

თავისს ტკივილი, თავბრუსხვევა ორთოსტატიკური 

ჰიპოტენზია ტაქიკარდია. 
ჰიპერკალიემია (პლახმაში კალიუმი ნორმის დროს შეადგენს 

5,5 მეკვ/ლ. მეტს) 
ალანინ-ტრანსფერაზის აქტივობის ტრანზიტორული 
მომატება 

ხველა გამოვლინდება იშვიათად (აგფ ინჰიბიტორებთან 

შედარებით) 

ტერატოგენობა დადგენილია ექსპერიმენტში: უკუჩვენებაა 
: ორსულობის 2-3 ტრიმესტრში. 
·» ანგიოტენზინ-რეცეპტორების ბლოკატორების 

ურთიერთმოქმედება სხვა წამლებთან: 

მოცემული ჯგუფის პრეპარატების კომბინირება შეიძლება სხვა ა გუფის 
ანტიჰი პერტენზიულ პრეპარატებთან, თუმცა შეიძლება განვითარდეს 

სინერგისტული ჰიპოტენზია, კალიუმის პრეპარატების, ან 

კალიუმრეტენციული სალურეზულების გამოყენება გამოიწვევს 

ჰიპერკალიემიას. 

X#X 
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+ 
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ატ. რეცეპტორების სელექციური უ 

მაბლოკირებელი პრეპარატების თანამედროვე 
კლასიფიკაცია 

ტაბულა 10.3.3. 
  

/” პრეპარატების სინთეზის 

  

  

  

  

  

  

          
  

პრეპარატების ეწ... V 
თაობათა ქრონოლოგია „ზარტანების” დასახელება, 

სინონიმებით 

ოზარჟტან-კა მი 
1-თაობის (გენერაციის) (ოზაარი) კალიუ 

. ვალ ზარტანი (დიოვახი, 
IL-ისობის (გენერაციის) კო-დიოვანი) 

გი საარი (ლო წარტანის 
11 -თალრიას (გენერაციის) კომბინირებული პრეპარატი) 

IL" აბის (გენერაციის) ირბეზარტანი (აპროველი) 

პროხარტგანი, ძე 
V -თაობის (გენერაციის) ჩტევეტენია აი, მეხილატი 

| ძი ხზარუტანი (პრაიტორი, 
V | -საობის (გენერაციის) მიკარღისი). ა 

· კახდე ზარტახი (ატაკანდი) 

V II-თაობის (გენერაციის) ტაზოზარტანი, ზოლაზარტანი 

ს და სხვა. "7 

1093 6ანგიოტენზინის რეცეპტორების (5რ-! 

სელექციური 

განსხვავებული 

მაბლოკირეგელი პრეპარატები 

მოქმედებით. 

» ლორჯარრან-კალიუმი (კოზაარი) 
» მოქმედების მექანიზმი და ძირითადი 

ფარმაკოდინამიკური ეფექტები (დამატებით იხ. ჯგუფის 

ზოგადი დახასიათება). 

»·» ლოზარტანი (კოზაარი) წარმოადგენს 

ველ ბლოკატორს, რომელსაც გააჩნია ანგიოტენზინ-I-ის 

კეპტორებზე მოქმედების მალალი სელექციურობა 

აიტეტი ატ. ტიპის რეცეპტორებთან, რომლების საშუალებითაც 

ლიზდება ანგიოტენზინ-II-ის ძირითადი ეფექტები (ჰიპერტენზია, 

ტიპის) 

არაპეპდურ
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კორონაროსპაზმი, ალდოსტერონის, ვაზოპრესინის და კატექოლამინების 

გაძლიერებული სეკრეცია და სხვე). ალნიშნული რეცეპტორების 
სპეციფიკური ბლოკადის შედეგად (გულში,არტერიებში,თირკმელზედა 

ჯირკვალში, ტვინში და სხვ). 

ლოზარტანი ხანგრძლივად (24 საათი) აქვეითებს სისტემურ 

არტერიულ (სიასტოლურ და დიასტოლურ) წნევას სისხლძარლვთა 
ზოგადი პერიფერიული წინაალმდეგობის შემცირების ხარჯზე, 

აქვეითებსსVს გულზე პოსტდატვირთვას (წინააღმდეგობა მარცხენა 

პარკუჭის სისტოლის დროს) ამავე დროს ამცირებს წნევას სისხლის 

მიმოქცევის მცირე წრეში, არ მოქმედებს ფერმენტ კინაზა-I1-ზე. რომელიც 

ძლის ენკეფალინებს და ბრადიკინინებს, ამიტომ აღარ გამოვლინდება მაოი 

ა” სასურველი (ტოქსიკური) თანამოვლენები. (ტაბულა 10.3.) 
ლოზარტანი (კოზაარი) კომბინირებულ პრეპარატებში 

(მაგ გიზაარში) იწვევს დადებით ინოტროპულ ეფექტს 40% 

სხენს ნატრიურეზულ და დიურეზულ მოქმედებას, რომელიც მკვეთრად 

გამოხატულია შედარებით ნაკლები სუფრის მარილის შემცველი დიეტის 

დროს. ამცირებს შარდმჟავას სისხლში და აძლიერებს მის გამოყოფას შარდის 

საშუალებით. ნეიროჰუმორული ეფექტებიდან აღსანიშნავია ალდოსტერონის 

და ნორადრენალინის დაქვეითება სისხლში. 

“” ლოზარტანსს ძირითადი ფარმაკოკინეტიკური 

მაჩვენებლები (პარამეტრები) 

ლოზარტანინ კარგად შეიწოვება ნაწლავებიდან და 

სისხლში მისი მაქსიმალური კონცენტრაცია ისაზღვრება 1 საათის შემდეგ. 

„კსოვილებში ბიოშეღწევადობა შეადგენს 3%-ს და 3-4 საათში იჩენს 
მაქსიმალურად გამოხატულ ჰიპოტენზიურ ეფექტს 24 საათის 

განმავლობაში პლაზმის ცილებს უკავშირდება 99%. მეტაბოლიზდება 

ოვილში აქტიურ მეტაბოლიტად, რომელიც არაკონკურენტულად აბლოკირებს 

ატ-! ტიპის რეცეპტორებს. მეტაბოლიტი 10-40-ჯერ აქტიურია ლოზარტანხზე 

''ამლის წინა სტადიაზე), მისი ნახევარგამოყოფის პერიოდი 6-9 საათია, 

აქტიურ მეტაბოლიტის მაქსიმალური კონცენტრაცია სისხლში გროვდება 

3 საათის შემდეგ. ლოზარტანის მეტაბოლიტს გააჩნია კარგად 

გამოხატული პიპოტენზიური ეფექტი. ლოზარტანი როგორც შეუცვლელი 
ფორმით (4%). ისე მეტაბლოლიტის სახით (6%) გამოიყოფა შარდით და 

ნაღვლის საშუალებით 90%). პრეპარატს არა აქვს ლიპოფილური 

თვისებები-ი ლოზარტანი და მისი აქტიური მეტაბოლიტი ვერ გადიან 

ჰემატო-ენცეფალურ ბარიერში. საკვების მიღება გავლენას არ ახდენს 

ლოზარტანის მიღებაზე.
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. ლოზარტანს კლინიკური გამოყენების ჩვენებები, 

წესები და დოზები. 

ლოზარტან-კალიუმი გამოიყენება არტერიული (მათ 
შორის რენოვაკულარული) ჰიპერტენზიის სამკურნალოდ და 
ქრონიკული იშემიური დაავადების დროს, გულის უკმარისობის 

ნიშნებით (სალურეზულ საშუალებებთან და გლიკოზიდებთან ერთად). 

იხმარება აგრეთვე რენინ-ანგიოტენზინური სისტემის აქტივობის 

გამოსავლინებლად – დიაგნოსტიკის მიზნით. 

არტერიული პიპერტენზიის სამკურნალოდ ლოზარტანი 

კალიუმის (კოზაარის) დლე-ღამური დოზა შეადგენს 50 მგ-ს (1-ჯერადი 

მიღებით), მაქსიმალური ანტიჰიპერტენზიული ეფექტი გამოვლინდება 3-6 

კვირაში. აუცილებლობის შემთხვევაში დოზა შეიძლება გაიზარდოს 100 მ; შC. | 

აღსანიშნავია, ლოზარტანის ერთჯერადი მიღება (50 მგ) თანდათანობით. 

2 24 საათის განმაკლობაში აქვეითებს როგორც სისტოლური (I0-20”ი-ის,), 

ისე დიასტოლურ (6-I18%) წნევას, ამასთან, არ არღვევს არტერიული 
ა ნნევის დლე-ლამურ (ცირკადულ) რიტმს, ამიტომ ლოზარტანის 
ხანგრძლივი გამოყენება პერსპექტიულია გართულებების თავიდან 

ასაცილებლადაც (ტვინის ინსულტი, მიოკარდის მწვავე ინფარქდც. 

უცაბედი კარდიული სიკვდილი). 
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აგფბლოკატორების (კაპტოპრილის, ენალაპრილის და 

სხვ) და ანგიოტენზინ-I-ის, ატ. რეცეპტორების ბლოკატორების 

(ლოზარტანის ვალზარტანის და სხვ.) შედარებითი 

ფარმაკოლოგიური დახასიათება. 

ტაბულა 10.3.6. 

პრეპარატების ფარმაკოლოგიური აგფ-ის ატ-I რე M 

მოქმედებია ეფექტების გამოვლინება ბლოკატ. ცეპტორების 

ბლოკაზორები 

  

  

+ ჰიპოტენზიური მოქმედება 

კორონაროდილატაცია 

ანგიოპროტექციული მოქმედება 

ანტიარითმიული ეფექტი 

კარდიოპროტექციული მოქმედება 

(მატულობს კალიუმი და მაგნიუმი) 

კარდიოდეპრესიული მოქმედება 

რენოპროტექციული მოქმედება 

ტვინის სისხლის მიმოქცევა 

მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის 

უკუგანვითარება 

ლიპიდები, ნახშირწყლები პურინები 

აგფ-ის აქტიურობის დათრგუნვა 

წამლის ,,მოხსნის“ სინდრომი 

ფერმენტი-რენინის სეკრეცია 

აგიოტენზინ-I წარმოშობა 

ენდორფინების წარმოშობა 

ბრადიკინინის წარმოშობა 

პროსტაგლანდინების დაგროვება 

ალდოსტერონის დაგროვება 

ადრენალინის წარმოშობა 

ნორადრენალინის წარმოშობა 

ანგიოტენზინ-IL დაგროვება 

ხველა, თავბრუსხვევა და სხვა 

ს ეფექტი ერთხელ მიღების დროს 

შენიშვნა: გამოხატული ეფექტი (+) 

რაოდენობა მატულობს (# ) 

რაოდენობა კლებულობს (+) 
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გულის უკმარისობის სამკურნალოდ (გიდ-ის დროს) ლოზარტანი 

გამოიყენება 12,5 მგ 1-ჯერ. დოზის ტიტრაციას აკეთებენ 1 კვირიანი 

ინტერვალით (ე-ი. 12,5 მგ/დღე-ღამეში, 25 მგ/დღე-ღამეში, ღვიძლის ფუნქციის 

დარღვევის და სალურეზული საშუალებების მაღალი დოზებით მიღების 

დროს კოზაარის დოზა უნდა შემცირდეს 2,5 მგ-მდე დღე-ღამეში. (ხანში 

შესულ ავადმყოფებში და თირკმლის ფუნქციის დარღვევით) (მათ შორის 

ავადმყოფის დიალიზზე ყოფნა) არ საჭიროებს დოზის კორექციას. 

. ლოზარტანის ტოქსიკური თანამოვლენებიდან 

ს აღსანიშნავია თავის ტკივილი, თავბრუსხვევა და ჰიპერკალიემია მაღალი 

დოზების მიღების დროს (კალიუმი პლაზმაში 5,5 მეკვ/ლ მეტ 

ანგიონევროზული შეშუპება (სახის, ტუჩების, ენის, ხორხის ჩართვით). 

ხველა, გამონაყარი, ქავილი,ფალღარათი, შაკიკი,მიალგია,ჰი პოტენზია,ტაქიკარი 

ან ბრადიკარდია. 

აღნიშნული თანამოვლენები სუსტადაა გამოხატული და მკურჩალოი.» 

არ საჭიროებს. , 

»·» ლოზარტანის გამოყენების “ოუკუჩვენებებიდან ალსანი- 

შნავია: ორსულობის 2 და 3 ტრიმესტრი ექსპერიმენტში იწვევს ნაყოფის 

დეფექტებს და სიკვდილის შემთხვევებსაც. ლაქტაცია და მომატებული მგრძნო- 
ბელობა პრეპარატისადმი. 

ლოზარტანის კალიუმი გამოშვებულია ტაბლეტებში 50 მგ დოზით. 

(14 ტაბლ.). 12.5 მგ (21 ტაბლ.) 
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+ ვალრ%არრანი (დიოვანი) 

»·» მოქმედების მექანიზმი და ძირითადი 

ფარმაკოდინამიკური ეფექტები (დამატებით იხ. ჯგ... 

ზოგადი დახასიათება). 

ვალზარტანი წარმოადგენს ანგიოტენზინ- რეცეპტორები! 
(ატ! „ტიპის სპეციფიურ ბლოკატორს, რომელიც აქვეითებ!. 

სისტემურ არტერიულ წნევას. 

ვალზარტანის პერორულად ერთჯერადი მიღება აქვეითებს სისხლ... 

წნევას 2 საათის შემდეგ, ხოლო ჰიპოტენზიის პიკი დგება 4-6 საათში და 

გრძელდება 24 საათი. პრეპარატის განმეორებითი მიღების დროს ხანგრძლივი 

მკურნალობის პერიოდში, მაქსიმალური თერაპიულ-ჰი პოტენზიური ეფექტი 

< დგება 2-4 კვირაში. ვალზარტანით მკურნალობის სწრაფი შეწყვეტა 

არ იწვევს რაიმე გართულებებს. 

ვალზარტანი არ მოქმედებს: ჰორმონების რეცეპტორებზე.იოჩურ 

არხებზე, საერთო ქოლესტერინზე, ტრიგლიცერიდებზე, გლუკოზის და 

შარდმჟავას ცვლაზე. 
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ვალზარტანის ძირითადი ფარმაკოკინეტიკური მაჩვ- 

ვნებლები: ვალზარჯტანი სწრაფად შეიწოვება და მისი ბიოშეღწევადობა 
შეადგენს 23%-ს. ალფა-ფაზის ნახევარდაშლის პერიოდი 1 საათზე ნაკ- 

ლებია. ხოლო ბეტა-ფაზის - დაახლოებით 9 საათი, საკვების მიღება 

ვალზარტანის (დიოვანის) მოქმედებაზე გავლენას არ ახდენს, სისხლის ცილებთ- 
აი ემკავშირებულია 97%, გამოიყოფა ნაწლავებიდან 70% თირკმელებიდან 

–07%. 

# 

" ვალზარტანს კლინიკური გამოყენების ჩვენებები, 

წესი ლდა დოზები. ვალზარტანი (დიოვანი) გამოიყენება არტერიული 

ჰიპერტენზიის სამკურნალოდ 80 მგ 1-ჯერ დღე-ღამეში, ჭამის წინ, ან ჭამის 

დროს, ასაკის, სქესის და რასის მიუხედავად, თერაპიული ეფექტის 

გასაძლიერებლად დოზას ზრდიან 160 მგ/დღე-ღამეში, ან უმატებენ სალურეზულ 

საშუალებას. ღვიძლის და თირკმლის დაზიანების დროს პრეპარატის დოზას 

არ ცვლიან. 

'· ვალზარტანის კლინიკური გამოყენების უკუჩვენებებიდან 

ალსანიშნავია: ორსულობის 2-3 ტრიმესტრი (იჩენს ფეტოტოქსიკურობას). 

ექსპერიმენტში არ იწვევს მუტაგენობას, კანცეროგენობას, ბლასტოგენობას. 

XX ვალზარტანის (დიოვანის) ტოქსიკური თანამოვლენებიდან 

აღსანიშნავია: არტერიული ჰი პოტენზია,რომლის დროსაც ვენაში შეიყვანება 

იზოტონური ხსნარი 

კლინიკურ გამოკვლევებში არაა გამოვლენილი დიოვანის მნიშვნელოვანი 

ურთიერთმოქმედება: ციმეტიდინთან, ვარფარინთან, ფუროსემიდთან, დიგოქსინთან, 

ატენოლოლთან, ინდომეტაცინთან, ჰი პოთიაზიდთან, ამლოდი პინთან და 

გლიბენკამიდთან. 
ვალზარტანხნდთ (დიოვანი) გამოშვებულია კაფსულებში 

დოზებით 80 და 160 მგ (14 და 28 კაფსულა) ინახება 3 წელი. 

" გიLსაარი - ლოზარტანის კომბინირებული პრეპ:. ატი 

(კალიუმით და ჰიდროქლორთიაზიდით.) 

· მოქმედების მექანიზმი და ძირითადი 

ფარმაკოდინამიკური ეფექტები (იხილე ლოზარტანი გიზ რის 

ძირითადი შემადგენელი ინგრედიენტი) 

გიზაარი წარმოადგენს პირველ კომბინირებულ პრ „პარატს, 

ფიქსირებული შემადგენლობით და შეიცავს: ანგიოტენზინ-I- 

ის (ატ ტიპის, რეცეპტორების ბლოკატორს ლოზარტან 

კალიუმს 50 მგს და სალურეზულ შარდმდენ საშუალებას 

- პიდროქლორთიაზიდს !?15 მგ-ს.
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“ გიზაარის კლინიკური გამოყენების ჩვენებები და 

უკუჩვენებები: 
გიზაარი გამოიყენება არტერიული ჰიპერტენზიის 

სამკურნალოდ. დაენიშნება დღეში | ტაბლეტი (50 მგ), არტერიული 

წნევის კონტროლით დოზა შეიძლება გადიდდეს 2 ტაბლეტამდე I-ჯერ 

დღეში (ესაა მაქსიმალური დოზა), გამოხატული ჰიპოტენზიური ეფექტი 

მიიღწევა 3 კვირის შემდეგ. გიზაარი არ დაენიშნება ჰიპოვოლემიით ავადმყოფებს 

(ან სალურეზულების მაღალი დოზების მიღების შემდეგ) თირკმლის და 

ღვიძლის უკმარისობის დროს, საკვების მიღებას არა აქვს მნიშვჩელობა 

ხანდაზმული პაციენტებისათვის საჭიროა ინდივიდუალურად დოზის შერჩევა. 

" გიზაარი არ დაენიშნება მის კომპონენტებთან და 

სულფონამიდებთან მომატებული მგრძნობელობის დროს და პაციენტებს 

ანურიით,არ დაენიშნება: თირკმლის ცალმხრივი ან ორმხრივი არტერიების 

სტენოზის დროს, როდესაც მომატებულია შარდოვანა და კრეატინინი. ავადმყოფს 
შეიძლება განუვითარდეს სიმპტომური ჰიპოტენზია,ელექტროლიტური ცვლის 

დარღვევა: ჰი პონატრიემია, ჰი პომაგნიემია, ჰი პოკალიემია, ჰიპოქლორემიური 

ალკალოზი, რომელიც შეიძლება თან ახლდეს პირსაქმებას და ფაღარათს. 

8 თიაზიდებმა შეიძლება დააზიანონ პანკრეასი და დაარღვიონ გლუკოზის მიმართ 

წ, ტოლერანტობა (საჭირო გახდეს ანტიდიაბეტური საშუალებებით კორექცია, 

მათ შორის ინსულინის ჩართვაც. თიაზიდებმა შეიძლება გამოიწვიონ 

“ 
(ს

ამ
 

ტ
ო
მ
ა
დ
)
 

ტ
ო
მ
ი
 

შ
ე
ო
რ
ე
 

ჰიპერკალიემია და ფარული ჰიპერპარათირეოდიზმი (დისპეპსიური და 

” ნევროლოგიური მოვლენები, პოლიდიფსია, პოლიურია, დემენცია, კრუნჩხვები, 

ზოგჯერ კომური მდგომარეობა). 

ქოლესტერინის და ტრიგლიცერიდების მომატებით შეიძლება 

35 განვითარდეს ჰიპერურიკემია, პოდაგრა, მომატებული მგრძნობელობა და 

- ბრონქული ასთმა. 

" გიზაარი არ გამოიყენება: ორსულობის 2 და 3 ტრიმესტრში. 

იწვევს მძიმე გართულებებს ნაყოფში. არ მიეცემა ლაქტაციის პერიოდში. 

ბავშვებში არაა შესწავლილი. არა აქვს უკუჩვენება ახალგაზრდებში და 

მოხუცებში. 

.” გიზაარისს ტოქსიკური თანამოვლენები და დოზის 

გადაჭარბება კლინიკური გამოცდის საფუძველზე დადგენილია, რომ 

გიზაარრ არ იწვევს სერიოზულ გართულებებს, რაც საჭიროს 

გახდიდა, პრეპარატის მიცემის შეწყვეტას. ავადმყოფი კარგად იტანს პრეპარატს. 

ესენციური ჰიპერტენზიის დროს გამოვლენილია ერთადერთი 

თანამოვლენა თავბრუსხვევა, იშვიათად აღინიშნება მომატებული მგრძნობელობა 

ანგიონევროზული შეშუპების სახით (სახის, ტუჩების და ენის 
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შეშუპება), იშვიათად შეიძლება განვითარდეს პიპერკალიემია (> 5,5 
მოლ/ლ მეტი). 

დოზის გადაჭარბების დროს წამლის მიღებიდან 2-4 საათი 

კუჭის ამორეცხვა, ელექტროლიტური და დეჰიდრატაციის კორექცია, ღვიძლის 
კომის და ჰიპოტენზიის მკურნალობა. 

დოზის გადაჭარბების კლინიკური ნიშანი არის ჰიპოტენზია და 

ტაქიკარდია (ან ბრადიკარდია ვაგუსის აგზნების გამო). 

ჰემოდიალიზს არ გამოაქვს არც ლოზარტანი. არც მისი მეტაბოლიტები. 

ფიქრობენ რომ გამოაქვს ჰიპოთიაზიდი (?). 

გართულებად ითვლება სალურეზული მოქმედების პრეპარატი 

– ჰიპოთიაზიდის მიერ ორგანიზმიდან (შარდთან) კალიუმის, ნატრიუმის და 

ქლორის გამოტანა (ელიმინაცია). დეჰიდრატაცია დიურეზის გაძლიერების 

საფუძველზე გლიკოზიდების დანიშვნა გამოიწვევს ჰი პოკალიემიას და არითმიას. 

.· გიზაარის ურთიერთმოქმედება სხვა ჯგუფის 

პრეპარატებთან: ფარმაკოკინეტიკური გამოკვლევები ჩატარებულია 

ჰიდროქლორთიაზიდის, დიგოქსინის, ვარფარინის, ციმეტიდინის. ალკოჰოლის, 

ბარბიტურატების და ნარკოტიკული საშუალებების შესწავლით. 

ჰიდროქლორთიაზიდთან ბარბიტურატების, ნარკოტიკული 

საშუალებების, ალკოჰოლის ერთდროულმა დანიშვნამ შეიძლება გამოიწვიოს 

ორთოსტატიკური ჰიპერტენზიის პოტენცირება. 

ჰიდროქლრთიაზიდთან, ანტიდიაბეტური პრეპარატების (შიგნით 

მისაღები, ან ინსულინი) ერთდროული დანიშვნის დროს შეიძლება საჭირო 

გახდეს ანტიდიაბეტური საშუალებების დოზის კორექცია. 

ჰიპოთიაზიდის დანიშვნა სხვა ჰიპოტენზიურ პრეპარატებთან იწვევს 

შეჯამებულ (ადიციურ) ეფექტს. 
ჰპიპოთიაზიდთან ერთდროულად ქოლესტირამინის, ან 

კოლესტიპოლის დანიშვნა ნაწლავებში ამცირებს ჰიპოთიაზიდის შეწოვას 

85% და 40%-ით შესაბამისად. ჰიპოთიაზიდთან ერთდროულად 

კორტიკოსტეროიდების, აკტჰ და სხვ. დანიშვნა, აძლიერებს ელექტროლიტების 

(განსაკუთრებით კალიუმის) დაკარგვას. 

პრესორული ამინები (მაგ. ადრენალინი) იწვევენ და უმნიშვნელოდ 

ამცირებენ ჰიპერტენზიას, მიორელაქსაციურმა საშუალებებმა შეიძლება 

გამოიწვიონ კუნთის მოდუნების გაძლიერება. 

სალურეზული საშუალებები ამცირებენ თირკმლის კლირენსს და ზრდიან 
ლითიუმის ინტოქსიკაციას, 

არასტეროიდული ანთების საწინაალმდეგო საშუალებებმა 

(ასპირინი, ინდომეტაცინი) შეიძლება შეამცირონ შარდამდენი საშუალებების 

სალურეზული,ნატრიურეზული და ჰიპოტენზიური ეფექტი.



23! 
გიზაარს გამოშვების ფორმა ტაბლეტებია (შეიცავს 

50 მგ. ლოზარტანს და 12,5 მგ. ჰიდროქლორთიაზიდს). 

·» ირბეზარტანი (აპროველი) 

მოქმედების მექანიზმი და ძირითადი 

ფარმაკოდინამიკური ეფექტები. 

ირბეზარტანნნჭ (აპროველი) წარმოადგენს ანგიოტენზინ 

ს" რეცეპტორების (ატ! ტიპის) სპეციფიკურ ბლოკატორს, 

+ აქვეითებს სისტემურ არტერიულ წნევას ამცირებს ანგიოტენზინის 

დ = ვაზოპრესორულ ეფექტს, აქვეითებს ალდოსტერონის 

კონცენტრაციას პლაზმაში, არ მოქმედებს კინაზა II-ზხე (რომელიც 

შლის ბრადიკინინს) აქვეითებს სისხლძარღვთა პერიფერიულ წინააღმდეგობას, 

ამცირებს პოსტდატვირთვას აღსანიშნავია რომ ირბეზარტანი 

# არტერიულ წნევას აქვეითებს, გულის შეკუმშვათა სიხშირის ნორმალური 

<5 ცვლილებებით, წნევის დაქვეითება ატარებს დოზა-დამოკიდებულ ეფექტს 
ირბეზარტანის მაქსიმალური ჰიპოტენზური ეფექტი 

ერთჯერადი მიღების დროს გამოვლინდება 3-6 საათის შემდეგ და გრძელდება 

24 საათი. მყარი კლინიკური ეფექტი გამოვლინდება I-2 კვირაში. ხოლო 

მაქსიმალური – 4-6კვირაში, პრეპარატის შეწყვეტის შემდეგ არტერიული 

წნევა თანდათან უბრუნდება საწყის მაჩვენებლებს. არა აქვს “მოხსნის სინდრომი”, 

არ მოქმედებს ლიპიდების, გლუკოზის და შარდმჟავას ცვლაზე. 

ირბეზარტანს (აპროველის) ძირითადი ფარმაკოკინე- 

"ტიკური მაჩვენებლებიდან ალსანიშნავია რომ პრეპარატი ნაწ- 

ლავებიდან შეიწოვება 2 საათში და მისი ბიოშელწევადობა აღწევს 80% 

საკვების მიღება გავლენას არ ახდენს ბიოშეღწევადობაზე. პლაზმის ცილებს 

== უკავშირდება 96%, ბიოტრანსფორმაციას განიცდის ღვიძლში, კონიუგატი 

ირბესარტან გლუკურონიდის წარმოშობით (6%). ნახევარგამოყოფის 

პერიოდი შეადგენს 10-15 საათს. გამოიყოფა ნაღვლით და შარდით. ღვიძლის 

5 დ, და თირკმლის ფუნქციის ზომიერი დარღვევა არ ცვლის ირბერარტანის 

დ ღლ ფარმა კოკინეტიკას. 

» ირბეზარტანს (აპროველის) კლინიკური გამოყენების 

ჩვენებები, წესი და დოზები არტერიული ჰიპერტენზიის 

დროს: საწყისი და ეფექტის შემანარჩუნებელი დოზები შეადგენს 150 მგ-ს 

9. 1-ჯერ დღე-ღამეში აუცილებლობის შემთხვევაში დოზა შეიძლება გაიზარდოს 

300 მგ-მდე 1-ჯერ. ავადმყოფებს როგორც ხანდაზმულ ასაკში, ისე 

თირკმლისა და ლღვიძლის ფუნქციის მსუბუქი დარლვევის 

დროს დოზის კორექცია არაა საჭირო, შეიძლება აპროველის 

კომბინირება ჰიპოთიაზიდთან, ან სხვა ჰიპოტენზიურ პრეპარატებთან. 

(ხ
ამ
 

ტ
ო
მ
ა
დ
)
 

ტ
ო
მ
ი
 

„
ს
ა
მ
ე
ს
ი
ც
ი
ნ
ო
 

ჟ
ა
რ
მ
ა
კ
ო
ლ
ო
გ
ი
ა
“
 

გი
ვი

 
თ
უ
რ
მ
ა
ნ
ა



232 

" ირბეზარტანის კლინიკური გამოყენების უკუჩვენებებიდან 
ალსანიშნავია: ორსულობა (2-3 ტრიმესტრი) და ლა ქტაცია, მომატებული 
მგრძნობელობა პრეპარატისადმი, არ დაენიშნება ტრანსპორტის მძღოლებს 

(დამატებით იხ. ვალსარტანი). 

“ ირბეზარტანის (აპროველის) ტოქსიკური 
თანამოვლენებიდან აღინიშნება: თავის ტკივილი,თავბრუსხვევა, გულისრევა, 

პირსაქმება, საერთო სისუსტე, იშვიათად შეიძლება გამოვლინდეს ხველა. 

დისპეპსია, ორთოსტატიკური თავბრუსხვევა, ტაქიკარდია, სექსუალური ფუნქციის 
დარღვევა. 

· ურთიერთმოქმედებს ირბეზარტანი სალურეზულ 

საშუალებებთან და იჩენს შეჯამებულ (ადიციურ) ეფექტსკალიუმრეტენციული 
მოქმედების პრეპარატებთან ერთად გამოყენების დროს, შეიძლება განვითარდეს 

ჰიპერკალიემია,აპროველის ურთიერთმოქმედება დიგოქსინთან და ნიფედიპინთან 

არ ცვლის მის ფარმაკოკინეტიკურ მაჩვენებლებს. 
ირბეზარტანნ (აპროველი) გამოშვებულია ტაბლეტები 

75 მგ, 150 მგ, 300 მგ (14, 28, 56, 98 ცალის რაოდენობით) 2 წლის 

ვარგისიანობით. 

“” ტელმიზარტანი (პრაიტორი, ბიკარდისი) 

“ მოქმედების მექანიზმი და ძირითადი ფარმაკოდინაკური 

ეფექტები (დამატებით იხ. ანგიოტენზინის-რეცეპტორების სელექციური 

მაბლოკირებელი საშუალებების ზოგადი ფარმაკოლოგიური დახასიათება 

და ლოსახარტანი). 

ტელმიზარტანიო ანუ პრაიტორი ფარმაკოლოგიური 
მოქმედებებით ემსგავსება ლოზარტანს განსხვავდება მისგან 

შედარებით აუფრო ხანგრძლივი ჰიპოტენზიური მოქმედებით 

რვ საათამდე (ლოზარტანნლღნ მოქმედებს 24 საათამდე) არ 

ცვლის გულის რითმის სიხშირეს არ იწვევს „მოხსნის“ 

სინდრომს (ჰიპერტენზიას და სხვ.) ნაკლებად იწვევს მშრალ ხველას. 
ტელმიზანტანყთ გამოიყენება არტერიული ჰიპერტენზიის 

სამკურნალოდ დოზებში 20 მგ-დან 40 მგ. დღე-ღამეში, საჭიროების 

შემთხვევაში დოზას ადიდებენ 80 მგ-მდე. მაქსიმალური ჰიპოტენზიური 

ეფექტი გამოვლინდება მკურნალობის დაწყებიდან 6-8 კვირის შემდეგ, 

მოხუცებს“ არ სჭირდება დოზის კორექცია. მოქმედებს 48 საათის 

განმავლობაში. 
სხვ ჰიპოტენზიური პრეპარატებთან ურთიერთმოქმედება 

აძლიერებს (ადიცია) ჰიპოტენზიურ მოქმედებას. დიგოქსინთან ერთდროული 

გამოყენება ზრდის ლოზარტანის კონცენტრაციას 20%-ით, ამიტომ საჭიროა 

დიგოქსინის კონცენტრაციაზე დაკვირვება (მონიტორირება). აგფ-
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ინჰიბიტორების გამოყენება ლითიუმის პრეპარატებთან ზრდის ლითიუმის 

ტოქსიკურობას. 

“ ტელმიზარტანი გამოშვებულია ტაბლეტებში 40 და 80 მკ, 
”„ ტელმიზარტანის გამოყენების უკუჩვენებები ტოქსიკური 

თანამოვლენები ის. ლოზარტანს ფარმაკოლოგია. 

" ეპროზარრანი მეზილატი (ტევეტენი) 

" მოქმედების მექანიზმი და ძირითადი ფარმაკოდი- 

> ” ნამიკური ეფექტები (დამატებით იხ. ანგიოტენზინ-რეცეპტორების სელექცი- 

+ ური მაბლოკირებელი საშუალებების ზოგადი ფარმაკოლოგიური დახასიათე- 

< ბა და ლოხარტანი). 

« ეპროზარტანი ანუ ტევეტენი განსხვავებით ამ ჯგუფის 

2 სხვათ პრეპარატებისაგან როგორც პიპოტენზიური საშუალება 

< არ იწვევს ორთოსტატიკურ ჰიპერტენზიას პირველი დოზის 

გშემდეგ,„ არ იწვევს მკვეთრად გამოხატულ “.. მოხსნის“ სინდრომს 

= ჰიპერტენზიით,არ ცვლის გულის ცემის სიხშირეს,არ მოქმედებს ლი პიდების 

და ნახშირწყლების ცვლაზე, არ აქვეითებს გორგლოვან ფილტრაციას 

1 გამოიყენება ესენციური არტერიული ჰიპერტენზიის დროს და 

სხვადასხვა სიმძიმის თირკმლის უკმარისობით.. ტევეტენი ჯანმრთელ ადამიანში 

> იწვევს ნატრიურეზულ ეფექტებს უმარილო დიეტის ფონზე, არ ახდენს 

დ გავლენას შარდმჟავას გამოყოფაზე, არ უკეთებს პოტენცირებას ბრადიკინინის 

5 ეფექტებს. აფერხებს, ტვინში ინსულტის განვითარებას, ე.ი, იჩენს 

"პროფილაქტიკურ მოქმედებას. 
#·.·. ეპროზარტანის (ტევეტენის) ძირითადი ფარმაკოკინეტიკური 

> ე, აჩხვენებლები. 

ეპროზარტანი ძნელად შეიწოვება ნაწლავებიდან, მისი ბიოშეღწევადობა 

13%, საკვების მიღება აფერხებს ტევეტენის შეწოვას 25%-ით, მაგრამ არა 

აქვს კლინიკური მნიშვნელობა რადგან პრეპარატის კონცენტრაცია მაინც 

> სისხლში აღწევს 1-2 საათში. 

ეპროზარტანი პლაზმის ცილებს უკავშირდება 9 9%-ით, ხანგრძლივი 
მიღების დროს უმნიშვნელოდ კუმულირდება. პრეპარატის შიგნით მიღების 

(ან ვენაში შეყვანის) შემდეგ ნახევარდაშლის პერიოდი შეადგენს 5-9 საათს, 

გამოიყოფა შარდის და ნაღვლის საშუალებით, ძირითადად შეუცვლელი სახით 

C (80%). ხანში შესულ და თირკმლის უკმარისობით პაციენტებში 

ეპროზარტანის კონცენტრაცია პლაზმაში მატულობს (2-ჯერ და 40% 

შესაბამისად) მაგრამ არ მოითხოვს დოზირების კორექციას. 

ეპროზარტანის ფარმაკოკინეტიკას არ ცვლის ავადმყოფის სქესი. 
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ეპროზარტანინდ (ტევეტენი0) გამოიყენება არტერიული 

პიპერტენზიის სამკურნალოდ 600 მგ I-ჯერ დლეში დილით, საკვების 

მიღების შუალედებში (იშვიათად ჭამის დროს) საჭიროების შემთხვევაში 

დოზა შეიძლება გაიზარდოს 800 მგ-მდე I-ჯერ დღეში. მაქსიმალური 

ჰიპოტენზიური ეფექტი მიიღწევა მკურნალობის დაწყებიდან 2 კვირის შემდეგ. 
გამოიყენება ტვინში ინსულტის პროფილაქტიკისათვის 

პირველადი და მეორადი რისკის ჯგუფების პაციენტებში. 

"” ეპროზარტანის (ტევერენის) კლინიკური გამოყენების 

უკუჩვენებები: 
ორსულობის და ლაქტაციის პერიოდში შეზღუდულია ტევეტენის 

გამოყენება, რადგან მისი დანიშვნა უკუნაჩვნეებია ორსულობის II-III ტრიმესტრში, 

რადგან იწვევს ნაყოფის, ან ახალშობილის დაავადებას, ხოლო ზოგჯერ 

სიკვდილსაც. 

არაა დადგენილი, გამოიყოფა თუ არა რძესთან ერთად, ამიტომ პრეპარატი 

დაენიშნება დედას მხოლოდ სასიცოცხლო ჩვენების დროს. 

ეპროზარტანი არ დანიშნება აორტის ან თირკმლის სტენოზით, გულის 

უკმარისობის და კარდიომიოპათიის დროს. მოხუცებში დოზის კორექციას 

არ საჭიროებს. ბავშვებს არ დაენიშნება, ფრთხილად გამოიყენება 

ავტოტრანსპორტის მუშაკებში. პრეპარატი არ გამოიყენება მის მიმართ 

მომატებული მგრძნობელობის დროს. 

· ეპროზარტანის (რევეტენის, ტაბლეტი შეიცავს აკრძალულ 
სალებას (L-I72) ტიტანს დიოქსიდს?! 

X ეპროზარტანის (ტევეტენის) ტოქსიკური 

თანამოვლენებიდან ალღსანიშნავია:ა თავის ტკივილი, თავბრუსხვევა, 

სისუსტე,დიარეა,რინიტი,ქოშინი,ხველა,იშვიათად არტერიული ჰი პოტენზია, 

აღნიშნული თანამოვლენები სუსტად გამოხატულია და არ თხოულობენ 

სპეციალურ მკურნალობას, თუ არ ვიგულისხმებთ სიმპტომურ თერაპიას. 

»,» ტევეტენს ურთიერთმოქმედება სხვა პრეპარატებთან, 

აღსანიშნავია ჰიპოტენზიური ეფექტის გაძლიერება თიაზიდურ სალურეზულ 

საშუალებებთან და კალციუმის ნელი არხების ბლოკატორებთან. 

ტევეტენი გავლენას არ ახდენს დიგოქსინის, რანიტიდინის. 

კეტოკონაზოლის და ფლუკონაზოლის ფარმაკოკინეტიკაზე და ვარფარინის 

(კუმარინის), გლიბუტიდის და გლიბენკამიდის ფარმაკოდინამიკაზე. 

MM ტევეტენის კომბინირება შეიძლება: შარდმდენ საშუალებებთან 

(ჰიპოთიაზიდთან), კალციუმის ნელი არხების ბლოკატორებთან (მათ შორის 

პროლონგირებულ ნიფედიპინთან) ჰიპოლიპიდემიურ საშუალებებთან (მაგ.
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ლოვასტატინთან, სიმვასტატინთან, პრავასტატინთან, ფენოფიბრატთან, 

ჰემფიბროზილოლთან და ნიაცინთან). 

” ეპროზარტანი (ტევეტენ) გამოშვებულია ტაბლეტებში 
– 400 და 600 მგ. 

შენიშვნა: ეპროზარტანი მეზილატის ტაბლეტი შეიცავს აკრძალულ 

საღებავს (8C-172) 

X რენინ-ანგიოტენზინურ-ალდოსტერონის სისტემაზე 

მოქმედი V გენერაციის პრეპარატები: კანდეზარტანი (ატაკანდი) 

დ ტაბლეტებში 4 მგ, 8 მგ და 16 მგ. ტაზოზარტანი, ზოლაზარტანი და სხვ. 

შენიშვნა: აღნიშნული პრეპარატები თავისი ფარმაკოლოგიური 

თვისებებით ემსგავსებიან პირველი 4 გენერაციის (თაობის) პრეპარატებს. 

ყ ამიტომ გამეორების თავიდან ასაცილებლად აქ აღარ იქნება განხალოლი. 

# აგფ-ის მაბლოკირებელი საშუალებების ჰიპოტე ბოური 

კომბინირებული პრეპარატები ფიქსირებული “შემადგენლოსა...,. 

არტერიული ჰიპერტენზიის მკურნალობას იწყებენ მონოთირაიით, 
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6 შემდეგ შეარჩევენ ცალკეულ პრეპარატებს კომბინირებული სიერაპიისათვის, 

V ზოგიერთი მათგანი ამჟამად გამოშვებულია ფიქსირებული შეძადგ;“ 

= რომელიც შეესაბამება ერთჯერად და სადღე-ღამისო დოზას. 

« » აგფის ბლოკატორები, სალურეზული პრეპარატებით: 

თ (დაენიშნება თითო ტაბლეტი დღეში ერთჯერ). 

§ % კაპოზიდი (კაპტოპრილი 50 მგ+ჰიპოთიაზიდი 25 მგ) 

= # კაპოზიდი (კაპტოპრილი 25 (ან 50) მგ+ჰიპოთიახიდი 25 (ან 15) მგ) 

5 % პრინზიდი (ლიზინოპრილი 10 მგ+ჰიპოთიაზიდი 12,5 მგ) 

5 % ვგაზერეტიკი (ენალაპრილი 10 მგ+ჰიპოთიაზიდი 25 მგ) 

%# ზესტორეტიკი (ლიზინოპრილი 20 მ1+ ჰიპოთიაზიდი 12,5 (ან 25) მგ) 

C # ენაპ-ჰ. (ან ენაპ-X) (ენალაპრილი 10 მგ+ჰიპოთიაზიდი 25 მგ) 

დ 1, ან 2 ტაბლეტი ერთჯერ დღეში 
5 # ენაპ-ჰლ (ენალაპრილი 10 მგ + ჰიდროქლორთიაზიდი 12,5 მგ) 1, ან 

წ 2 ტაბლეტი ერთჯერ დღეში 
§ # კო-რენიტეკი (ენალაპრილი 20 მგ + ჰიპოთიაზიდი 12,5 მგ) სან 

დ 2 ტაბლეტი ერთჯერ დღეში 
# გიზაარი (ლოზარტან კალიუმი 50 მგ+ჰიდროქლორ- 

თიაზიდი – 12,5 მგ.) 1, ან 2 ტაბლეტი ერთჯერ დღეში
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· არტერიული პიპერრენზჭიის სამკურნალო 

პრეპარატები: 

ა ხსაბაჯისოუო (ძირითადი) პ3ბანმო-ს რეყძომენდებული 

პრეპარატების გამოშვების “ლოურმები გამოყენების 

წესები და დ/”უზჯზები 

. ატენოლოლი (ტენორმინი) პერორული ტაბლეტები 

25-50-100-200 მგ. 

რ კაპტოპრილი (კაპოტენი) პერორული ტაბლეტები 6.25-12.5- 

25-50-100 მგ. 

2. პჰიდრალაზინი (აპრესინი) ტაბლ. 10-25-50-I00მგ. ამპ. 20მგ/მლ 

კუნთში ან ვენაში. 

. ჰიდროქლორთიაზიდი (პჰიპო-დი) ტაბლ. 10-25-50-100 მგ. ამპ. 

20 მგ/მლ კუნთში. ან ვენაში. 

. მეთილდოფა (ალდომეტი) ტაბლ. (I125-250-500 მგ. ამპ. 5 მლ 

(250 მგ) ვენაში. 

9 ნიფედიპინი (ფენიგიდინი) ტაბლ. ან კაფს. 10-30-40 მგ. ვენაში 5 მგ. 

რ. რეზერპინი (სერპაზილი, რაუსედილი) ტაბლ. 0.I-0.25 მგ. ამპ. 

1%(I მგ.) 0.25% (2.5 მგ) 

ბ) დამატებით გამოსაყენებელი, არტერიული 

ჰიპერტენჯიის სამკურნალო პრეპარარები 

გამუშვების ლ/წშრმები გამოყენების წნწქუსები? 

და CV/ზებ/ი. 

ძირითად? X#8ულის ჰიპიოუტენაიური? პრეპარარები 

9 ბეტა-ადრენორეცეპტორების მაბლოკირებელი პრეპარატები (იხ. თავი I.2.) 

9? პერიფერიული ვაზოდილატაციური (მიოტროპული) პრეპარატები (ამავე 

თავში) 

9 რენინ-ანგიოტენზინ-ალდოსტერონის სისტემაზე მოქმედი პრეპარატები (ამავე 

თავში) 

არაძირითადი (დამხმარე) ჰიპოტენზიური პრხნეპარატები: 

« სალურეზულ-დიურეზული პრეპარატები (ამავე თავში) 

. ცენტრალური ალფა-, ადრენო და იმიდაზოლინის რეცეპტორების 

მასტიმულირებელი პრეპარატები (იხ. თავი 1.2.4.) 

9? პერიფერიული ალფა და პრესინაპსური სიმპატობლოკატორები (იხ. 1.2.ზ8.) 

რ განგლიების მაბლოკირებელი პრეპარატები (იხ, თავი I.I.5.)
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"“ პერიფერიული ვაზოდილატაციური (მიოტროპული) 
პრეპარატები უპირატესად ჰიპოტენზიური მოქმედებოს, 

კალციუმის ნელი (LV) „არხების მაბლოკირებელი 
პრეპარატები: 

. ამლოდიპინი (ნორვასკი, მოდიპინი)  პერორული ტაპლეტები 25-50. მგ. 
ი ვერაპამილი (იზოპტინი) ტაბლ. ან კაფს. 40-80 მგ. პროლონგ 

ტაბლეტები 120-180-240 მგ. 

ნიფედიპინი (ფენიგიდინი) კაფს. ან ტაბლ. 10-20-30მგ. პროლონგ 

ტაბ. 20-30-50-90 მგ. ვენაში 5 მგ. 

ნიკარდიპინი (პერდიპინი) ტაბლ. 10-20-100 მგ. დრაჟე 20-40 მგ. 

კაფს. 20-30 მგ. ხსნ. 2.5 მგ/მლ 

ნისოლდიპინი (ბაიმიკარდი) ტაბლ. 5-0 მგ. პროლონგირებული 

ტაბლეტები 20 მგ. 

. ნტრენდიპინ (ბაიპრესი) ტაბლეტები 10-20. მგ. 
დილთიაზემი (კარდიზემი) ტაბლ: 30-60 მგ. პროლონგირებული 

ტაბლეტები 90-150 მგ. 

.“ ფელოდიპინი (პრენდელი) პროლონგირებული ტაბლეტები 5-10 მგ. 

ი მიბეფრადილი (პოზიკორი) ტაბლ. 50-100 მგ. (ზრდის სიკვდილიანობას 

მოციმციმე არითმიის დროს) 

# სხვადასხვა ჯგუფის კვაზოდილატაციური 
(მიოტროპული) საშუალებები: 

რ ნიკორანდილი (ნიკოტინამიდ-ნიტრატი) 10-20 მგ. ენისქვეშ (ხსნის 

M-ის არხებს) (პრეპარატი ფართოდ გამოიყენება იაპონიაში, 

ამერიკელი მეცნიერების აზრით იძლევა ,,პლაცებო“ ეფექტს) 

თ? პენაციდილი კაფს. 12.5-25 მგ. ხსნარი 0.2 მგ/კგ-ზე ინფუზიით. (ხსნის 

M-ის არხებს) 

« ნატრიუმის ნიტროპრუსიდი (ნანიპრუსი) 50 მგ/2 და 5 მლ (25 და 
30 მგ შესაბამისად) 

9? მინოქსიდილი (მინონა) ტაბლ 2.5-10 მგ. (ხსნ. 20 მგ/მლ მელოტ 

უბანზე წასასმელად) 

ბ 9 დიაზოქსიდი (პიპერსტატი) ტაბლ. 50 მგ. ამპ. 158 გ/მლ, 300. მგ/მლ-ში 
92 დიბაზოლი (ბენდაზოლი) ამპ. 0.:5% ან 1% 1-2-5 მლ. კუნთში, ვენაში 4-8 მლ. 

. პაპავერინი (სუსტავერინი) 100(300) მგ. ვენაში, კუნთში ამპ. 2%- 

2 მლ. პერორულად 100-600 მგ. 
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რ დროცტავერინი (ნოშპა) ტაბლ. 40-80 მგ. (240 მგ) ამპ 2%-2 მლ (40 მგ) 

კუნთში. ვენაში არტერიაში. 

თრ მაგნიუმის სულფატი – 15-30 მგ. 25%-5-10-20 მლ ამპულებში. 

# აკფ-ის მაბლოკირებელი პრეპარატები: 

კაპტოპრილი (კაპოტენი) ტაბლ. 6.25-12.5-25-50-I0 0 მგ. 

ენალაპრლი (სენიტეკი) 2.5-5-10-20 მგ. ამპ. 1.25. მგ/მლ (ენაპ-I1I. ენაპ- I11.) 

ბენაზეპრლი (ლოტენზინი) ტაბლეტები 5-10-20-40 მჯგ. 

კვინაპრლი (აკუპრო, აკუპრელი) ტაბლეტები 5-10-20-40 მგ. 

პერინდოპრილი (პრესტარიუმიდ„ კოვერსილი) ტაბლეტები 2-4 მგ. 

ცილაზაპრილი (ინჰიბეისიე)ე „ტაბლეტები 0.5-I-2.5-5 მგ. 

რამიპრლი (ტინიტაცე ტრიტაცე) – კაფს. I.25-2.5-5-10. მა. 

ფაზინოპრილი (მონოპრილი, სტარელი) ტაბლეტები 10-20 მგ. 

მოექსიპრლი (მოექსიე „ტაბლეტები 7.5-15 მგ. 

ტრანდოლაპრილი (ჰოპტენ,ი ოდრიკი) – კაფს. 0.5-1-2 მგ. 

სპირაპრლი (სანდოპრილი, სენპრესი) ტაბლეტები I2.5 მგ. 

ლიზინოპრილი (დიროტონი, პრივანილი) ტაბლეტები. 5-10-20-40 . მგ. 
» ანგიოტენზინის რეცეპტორების მაბლოკირებელი 

პრეპარატები: 

ლოზარტან-კალიუმი (კოზაარი) ტაბლეტები 12.5-50 მგ. 

ვალზარტანდ (დიოვანი) – კაფსულები 80-160 მგ. 

გიზაარი (ლიზოპრილი, ჰიპოთიაზიდი) ტაბლეტები (50+12.5 მგ) 

ირბეზარტანი (აპროველი) – ტაბლეტები 75-L50-300 მგ. 

ტელმიზარტანი (პრაიტორი) ტაბლეტები 40-80 მგ. 

ეპროზარტანდ (ტევეტენი) ტაბლეტები 400-600 მგ. 

კანდეზარტანი – ტაბლეტები 4-8-11 მგ. 

ტაზოზარტან, %ზოლაზარტანი და სხვა.
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10.0. ცენტრალური მოძმედების პიპოტენდიური 

საშუალებების იეარმაკოლოგბია 

1.4..ცენტრალურიე ალფა-2 ადრენორეცეპრორების 

სელექციური მასტიმულირებელი (პიპოტენჯიური) 

საშუალებები: 

+» პირველი თაობის პრეპარატები: კლონიდინი, მეთილდოფა, 

გუანფაცინი. გუანაბენზი და სხვა. 

· მეორე თაობის პრეპარატები: მოქსონიდინი, რილმენიდინი 

(ალბარელი), დოფექსიდინი და სხვა. 

" კლონიდინი (კლოფელინი. კატაპრესი, ჰემიტონი) 

მოქმედების მექანიზმი და ძირითადი ფარამაკოდინამიკური 

ეფექტები: 
კლონიდინდთ წარმოადგენ (იმიდაზოლინის ნაწარმს) ცენ- 

ტრალური მოქმედების ანტიჰიპერტენზიულ პრეპარატს. კლონიდინით 

გამოწვეული ჰი პოტენზიური ეფექტი განპირობებულია: ერთი მხრივ - ვაზო– 

მოტორული ცენტრის პრესინაპსური ალფა-2 ადრენორეცეპტორების და 

იმიდაზოლინ-I (I,) რეცეპტორების აგზნებით, მეორე მხრივ - პერიფერიული 

პრესონაფსური ალფა-2 ადრენორეცეპტორების (შედარებით სუსტი) სტიმ- 

ულაციით. 

აღსანიშნავია, რომ სისხლძარღვებში სინაფსგარეთა ალფა-2 

ადრენორეცეპტორების უშუალო აგზნება (კლონიდინის მიღების დასაწყისში, 

·- მათთან სუსტი აფინიტეტის გამო) იწვევს ხანმოკლე ჰიპერტენზიას (!) 

შემდგომი ხანგრძლივი ჰიპოტენზიით. 

კლონიდინი,ჰემატო-ენცეფალურ ბარიერში გასვლის შემდეგ ერთი მხრივ, 

, აქვეითებს ფაზომოტორული ცენტრის პრესორული (სისხლძარღვთა 

შემავიწროცებელი), უბნის აქტივობას და მეორე მხრივ, ზრდის ამავე 

· ცენტრის დეპრესული (სისხლძარღვთა გამაფართოებელი) უბნის 
აქტივობას, ამის გარდა კლონიდინნყდყ ჰიპოთალამისის ნეირონებ- 

ლში ძირითადად ააგზნებსს პრესნაფსურ (შემაკავებელ) ალფა-2 
კ: ადრენორეცეპტორებს). ეს მოქმედება სრულდება უარყოფითი (შემაკავე- 

2 დ ბელი) უკუკავშირის რეციპროკული თვითრეგულაციის (აუტო- 

+ რეგულაციის) სისტემით ამიტომ ცნს-ში ნეირონების დაბოლოებაზე 

პრესინაფსური ალფა-2 ადრენორეცეპტორების მასტიმულირებელ პრეპარატებს: 

C კლონიდინს, მეთილდოფას, გუანფაცინს, გუანაბენზს და სხვ. უწოდებენ თვით– 

– რეგულაციის სისტემით მოქმედ ცენტრალურ ჰიპოტენზიურ 

საშუალებებს. 

” კლონიდინს ერთჯერადი მიღება ამცირებს სიმპატიკურ და 

ზრდის პირასიმპატიკურ ინერვაციას, რაც იწვევს სისხლის სისტილური 
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და წუთმოცულობის შემცირებას, არტერიული წნევის დაქვეითებას, ბრადიკარდიას, 
პრაქტიკულად არ ცვლის სისხლძარღვთა ზოგად პერიფერიულ 

წინააღმდეგობას. 

კლონიდინის ვენაში სწრაფად შეყვანა (განსაკუთრებით მაღალ დოზებ- 

ში) იწვევს რენინის რაოდენობის შემცირებას, არტერიული წნევის მყარ 
დაქვეითებას, რასაც წინ უსწრებს ხანმოკლე ჰიპერტენზია, 

რომელსაც იწვევს სინაფსურ ნაპრალში გამოყოფილი (დარჩენილი) კატე- 

ქოლამინების გავლენით პერიფერიულ არტერიოლებში, ალფა-I ადრენორე- 

ცეპტორების აგზნება. 

კლონიდინის ხანგრძლივი მილება სიმშვიდის (როგორც ვერტიკალ-ე“ 

ისე წოლით მდგომარეობაში) იწვევს არტერიული წნევის დაქვეითებას, ადუნებ! 
როგორც თირკმელების, ისე მოცულობით სისხლძარღვებს, იწვევ! 

სისხლძარღვების ზოგადი პერიფერიული წინააღმდეგობის დაქვეითებას და 

ვაგუსის ტონუსის გაძლიერებას - ბრადიკარდიით. 

“ კლონიდინის სხვა ფარმაკოლოგიური ეფეძქტები: 

.· კლონიდინი, როგორც უშუალო (და არა მეტაბოლიტების გზით) 

ალფა-2 ადრენორეცეპტორების სტიმულიატორი ტვინის ქერქზე დამთრგუნველი 
მოქმედებით იწვევს გამოხატულ დამამშვიდებელ (სედაციურ) და 

ძილის მომგვრელ ეფექტს, აქვეითებს ორგანიზმის ტემპერატურას, 

აღსანიშნავია, რომ არ თრგუნავს სუნთქვის ცენტრს, არ იწვევს წამლისმიერ 

დამოკიდებულებას. 
კლონიდინი (კლოფელინი) სედაციური და ძილისმიმგვრელი 

ეფექტის გამო ამბულატორიულ პირობებში არ დაენიშნება ტრანსპორტის 

(იგულისხმება ყველა სახეობა) მუშაკებს, ოპერატორებს და სხვ. 

·.· კლონიდინი ალფა2 ადრენორეცეპტორებზე გავლენით 

აქვეითებს კუჭის და სანერწყვე ჯირკვლების სეკრეციას, ეს 
უკანასკნელი ეფექტი იწვევს პირის სიმშრალეს (ამცირებს სალივაციას) 

#» კლონიდინი ორგანიზმში იწვევს ნატრიუმისა და წყლის 

შეკავებას, ამით ხელს უწყობს სუსტი შეშუპების განვითარებას, 

ამიტომ ენიშნება სალურეზულ პრეპარატებთან კომბინაციაში, არ ცვლის 

კალიუმის ბალანსს და ნახშირწყლების ტოლერანტობას. 

» კლონიდინი კარგად აქვეითებს თვალშიდა წნევას, 

თვალში აღადგენს ჰიდროდინამიკას, თვალშიდა სითხის (ნამის) შემცირების 

გამო, მაგრამ არ იწვევს თვალის გუგის შევიწროებას (მიოზს), 

გამოიყენება ოფთალმოლოგიაში პირველადი ღიაკუთხოვანი გლაუკომის 

სამკურნალოდ.
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კლონიდინი არტერიული ჰიპერტენზიით დაავადებულებში იწვევს 
მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის უკუგანვითარებას 

(რეგრესოთას). 

" კლონიდინი იწვევს (მორფინზე ძლიერ) გამოხატულ 

ანალგეზიურ (და არა ნარკოგენულ) ეფექტს, რომელიც 
დაკავშირებულია ზურგის ტვინის სეგმენტურ (ნაწილობრივ სუპრასეგმენტურ) 
დონეზე მის მოქმედებასთან, ძირითადად ალფა-2 ადრენორეცეპტორების 

მონაწილეობით. კლინიკური დაკვირვებით დადგენილია, რომ 

კლონიდინს ტკივილგამაყუჩებელი (მორფინზე ძლიერი) ეფექტი 
გამოხატულია ინტრათეკალური შეყვანისს დროს. მაგ.: მიოკარდის 

ინფარქტის შემთხვევაში, პოსტოპერაციულ პერიოდში, სიმსივნეებით გამოწვეული 
ტკივილების დროს და სხვ. 

კლონიდინინ (კლოფელინი) ამცირებს ოთოპიატების მოხსნით 
და თამბაქოს წევის შეწყვეტით გამოწვეულ აბსტინენციის 

სინდრომს. 
აუ კლონიდინის ძირითადი თფარმაკოკინეტიკური 

თავისებურებები: 

პლონიდინი შიგნით მილების დროს კარგად შეიწოვება (100%- 

ით) ნაწლავებიდან. საკვების მიღება მის ბიოშეღწევადობაზე გავლენას არ 

ახდენს. სისხლის პლაზმაში 40% შეკავშირებულია ცილებთან, გამოიყოფა 

უცვლელად თირკმელეით (50%), ნაწლავებიდანნ (20%). კლონიდინის 

ბიოტრანსფორმაცია ხორციელდება ენტერო-ჰეპატიური 

რეცირკულაციით, რაც განაპირობებს პრეპარატის სისხლში კუმულაციას 

განსაკუთრებით ხანდაზმულ ასაკში ( თირკმლის ფუნქციის დაქვეითების 

გამო). 

ტუ კლონიდინის კლინიკური გამოყენების ჩვენებები: 

კლონიდინი გამოიყენება არტერიული ჰიპერტენზიის 

სამკურნალოდ, ჰიპერტენზიული კრიზის კუპირებისათვის, 
გლაუკომის სამკურნალოდ, ანალგეზიური (კომბინირებული) 

ეფექტის გამოსაწვევად. 
იზ კლონიდინის გამოყენების წესები 

კლონიდინი (კლოფელინი) გამოიყენება ენის ქვეშ 

(სუბლინგვურად) მისაღებად ხშირად ჰიპერტენზიული კრიზის 

კუპირებისათვის, ეფექტი იწყება 15-30 წუთში, გრძელდება რამდენიმე 

საათი. 

კლონიდინის ტაბლეტის შიგნით მილების დროს ჰიპოტენზიური 

ეფექტი იწყება 30-60 წუთში, მოქმედების პიკი დგება 2-4 საათში, მოქმედების 

ხანგრძლივობა 6-12 საათია, ტაბლეტის მიღებას იწყებენ დოზით 0.075 - 0.1
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მგ 2“ ჯერ დღეში 2-4 დლის ინტერვალით დოზას ზრდიან აღნიშნული 

ეფექტის მიღწევამდე. მაქსიმალური თერაპიული დოზაა 0.8 მგ, შემდეგ გადადიან 
ეფექტის შემანარჩუნებელ დოზაზე. მოხუცებისათვის დოზას ამცირებენ 

(თირკმლის ფუნქციის დაქვეითების გამო), ჰიპოტენზიური ეფექტის 

პოტენცირებისათვის შეიძლება კლონიდინის კომბინირება: სარულეზული 

(შარდმდენი) საშუალებების მცირე დოზებთან, ბეტა-ადრენორეცეპტორების 

ბლოკატორებთან, პირდაპირი მოქმედების ვაზოდილატაციურ საშუალებებთან, 
ალფა-I ადრენობლოკატორებთან. 

კლონიდინის ვენაში შეყვანს დროს ეფექტი იწყება 3-5 

წუთში, მოქმედების პიკი დგება 15-20 წუთში, მოქმედების ხანგძლივობა 4-8 

საათია, ვენაში შეყვანის წინ კლოფელინის 0.01%-იანი ხსნარის 0.5 - 1 მლ 

იხსნება 10 მლ ფიზიოლოგიურ ხსნარში და შეიყვანება ვენაში ნელა 3-5 

წუთის განმავლობაში ხანმოკლე პრესორული (ჰიპერტენზიული) ეფექტის 

თავიდან ასაცილებლად. 

კლონიდინი შეიყვანება კანქვეშ, ან კუნთებში 0.5, ან 1 მლ 

0.01% ხსნარისა კუნთებში შეყვანის დროს ანტიჰიპერტენზიული ეფექტი 

იწყება 30-60 წუთში, 2-5 საათის ხანგძლივობით. 

კლონიდინის პარენტერული (კანქვეშ, კუნთებში, ვენაში) შეყვანის 

დროს ორთოსტატიკური ჰიპოტენზიის თავიდან ასაცილებლად ავადმყოფი 

1.5-2 საათი უნდა იმყოფებოდეს ლოგინში (ჰორიზონტალურ მდგომარეობა- 

ში) 
კლონიდინის ტრანსდერმული ფორმა (ემპლასტრო) სადღეისოდ 

იშვიათად გამოიყენება (აღიზიანებს კანს, იწვევს ალერგიას). 

ი კლონიდინხის–ს (ლოლფელინის, კატაპრესანის) 

ტოქსიკური თანამოვლენები (არასასურველი ეფექტები): 

ა) სპეციფიკური (ცენტრალური) თანამოვლენები: სედაცი- 

ური და ძილის მომგვრელი ეფექტი, თავის ტკივილი და თავბრუ, პირის 

სიმშრალე (სალივაციის დაქვეითება), ბრადიკარდია, “,,მოხსნის“” სინდრომი, 

რომელიც გამოვლინდება: ჰიპერტენზიით, ტაქიკარდიით, ოფ- 

ლიანობით, მოუსვერნობით, თავის ტკივილით- ამიტომ კლონიდინის 

დოზა უნდა შემცირდეს თანდათანობით და შემდეგ შეწყდეს პრეპარატის 

მიღება. „მოხსნის“” სინდრომის გამოვლინების დროს სწრაფად უნდა განახ- 

ლღდეს კლონიდინის მიღება, ან დაენიშნოს ალფა / ბეტა ბლოკატორები 

(ლაბეტალოლი – ჰიპერტენზიული რეაქციის კუპირებისათვის). 

ბ) კლონიდინის არასპეციფიკური თანამოვლენები: პოსტურული 

ჰიპოტენზია „წითელი მგლურას“ სინდრომი, ჰემოლიზური ანემია, 

პარკინსონიზმი, რეინოს სინდრომი, ალერგიული გამონაყარი, გაღიზიანებადობა,
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სისუსტე, დეპრესია, ეიფორია, ძილიანობა, მიოკარდიტი, პანკრეატიტი. ჰეპატიტი, 
უმადობა, შეკრულობა, ცხვირის ლორწოვანის შეშუპება, ორგანიზმში სითხის 

შეკავება, გინეკომასტია, იმპოტენცია (ეაკულაციის დარღვევით). 

დრი კლონიდინის სხვა წამლებთან (სინერგისტული და 

ანტაგონისტური) ურთიერთქმედება კლონიდინის დანიშვნა სპირტ- 

თან, ბენხოდიაზეპინის და ფენოთიაზინის ჯგუფის პრეპარატებთან ერთად 

იწვევს დამატებით დეპროსორულ (სინერგისტულ) ეფექრს, საანესთ- 
ლ ეზიო საშუალებებთან. შეიძლება გამოიწვიოს მკვეთრი ჰიპოტენზია. ჰალი- 

პერიდოლთან – გონებრივი მუშაობის დარღვევა, ლევოდოპასთან – პოტენ- 

ცირების ეფექტი, ანთების საწინააღმდეგო და ანტიდეპრესულ საშუალებებთ- 

ან – ანტიჰიპერტენზიული ეფექტის შემცირება, ადრენომიმეტურ საშუალე- 

ბებთან ერთად დანიშვნა აძლიერებს კლონიდინის ეფექტს და ამცირებს 

მეთილდოფას მოქმედებას 

კლონიდინის (კლოფელინის, კატაპრესის, ჰემიტინის) გამოშვების ფორმები. 

ტაბლეტები –- 0.075; 0.1; 0.15; 0.2 და 0.3 მგ; 0.01% ხსნარი I მლ 

ამპულებში (0.,! მგ); თვალის წვეთები, ტუბულა-საწვეთარაში - 

0.125; 0.25; 0.5%ი 1.5 მლ. 

ი მეთილდოფა (ალდომეტი, დოპეგიტი) 

თრ მოქმედების მექანი-რმი და ძირითადი 

ფარმაკოდინამიკური ეფექტები 

(დამატებით იხ კლონიდინი) 

თანამედროვე ფარმაკოლოგიური მონაცემებით დადგენილია, რომ 

მეთილდოფა გადის რა ჰემატო- ენცეფალურ ბარიერში, თვითონ არ მოქმედებს, 

რადგან წარმოადგენს წამლის წინა სტადიას, რომელიც შედის 

: ნეირონის შიგნით ცნს“ ში გარდაიქმნება ალფა-მეთილდოფამინად 

და ალფა-მეთილნორადრენალინად. (ეს უკანასკნელი გამოდის წამლის 

“როლში”), რომელიც ასტიმულირებს (ააგზნებს) პრესინაფსურ ალფა-2 

ადრენორეცეპტორებს მოგრძო ტვინიში და ჰიპოთალამუსის ცენტრებში, 

ამცირებს იმპულსაციას ცნს-იდან სისხლძარღვებში და თირკმელებში, 

პიპოტენზიის განვითარებით, ვაგუსის ცენტრის ერთდროული აგზნებით 

და ზომიერად გამოხატული ბრადიკარდიით. 

ია: მეთილდოფას პიპოტენზიური ეფექტი განპირობებულია 

სისხლძარღვთა ზოგადი პერიფერიული წინააღმდეგობის დაქვეითებით (მათ 

შორის თირკმლის სისხლძარღვებშიც), არ ცვლის, ან უმნიშვნელოდ აქვეითებს 

სისხლის წუთმოცულობას, თირკმლის სისხლის მიმოქცევას, არ აუარესებს 

ს
ა
მ
ე
დ
ი
ც
ი
ნ
ო
 

ფ
ა
რ
მ
ა
კ
ო
ლ
ო
გ
ი
ა
“
 

(ს
ამ

 
ტო

მა
დ)

 
ტო
მი
 

მე
ორ

 
გი

ვი
 

თ
უ
რ
მ
ა
ნ
ა
უ
ლ
ი



244 

დედა-ნაყოფის სისხლის მიმოქცევას, აქვეითებს როგორც დედის, ისე 

პერინატალურ სიკვდილობას, ამცირებს ნატრუმისა და წყლის გამოყოფას 

(ეი. ხყლს უწყობს შეშუპების განვითარებას), აქვეითებს რენინის რაოდენობას, 

თუმცა არტერიული წნევის დაქვეითება არაა განპირობებული რენინის საწყისი 

რაოდენობით.კლონიდინის მსგავასად არტერიული წნევის დაქვეითებასთან 
ერთად იწვევს დამაწყნარებელ (სედაციურ) და ძილის მომგვრელ 

მოქმედებას, ამცირებს კატექოლამინების და სეროტონინის რაოდენობას ტვიჩის 

ქერქში,ჰიპოთალამუსში და პერიფერიულ ქსოვილებში. არტერიული წნევის 

დაქვეითება არაა დამოკიდებული სხეულის მდგომარეობაზე, პოსტურული 

(ანუ ორთოსტატიკული) ჰიპოტენზია ავადმყოფს შეიძლება განუვითარდეს 

მოცირკულირე სისხლის მოცულობის დაქვეითებით. მეთილდოფა ამცირებს 

მიოკარდის ჰი პეტროფიას,გავლენას არ ახდენს ცილების და ნახშირწყლების 

მეტაბოლიზმზე, აუმჯობესებსს/ სისხლის სისტემურ რეოლოგიას 

და ტვინის სისხლმოქცევა. მეთილდოფა (დოპეგიტი) ვერ 
გადის პლაცენტის ბარიერში და ამიტომ სამეანო პათოლოგიაში 
ორსულთა (გვიანი) გესტოზის (ჰიპერტენზიით) სამკურნალოდ, 

ითვლება ამორჩევის პრეპარატად. 

მეთილდოფას ერთჯერადი დოზის “შიგნით მილღება იწვევს 

ანტიჰიპერტენზიული ეფექტის პიკს 4-6 საათის შემდეგ,ხოლო რეგულარული 

სამკურნალო მიღება მაქსიმალური სტაციონარული ეფექტის სიდიდეს აღწევს 

2-3 დღეს, ეფექტის ხანგძლივობა ერთჯერადი მიღების დროს შეადგენს 24 

საათს, ხოლო რეგულარული მიღების დროს 48 საათს. 

მეთილდოფას ვენაში “შეყვანს დროს ანტიჰიპერტენზული 

ეთექტი იწყება 1-3 საათის შემდეგ, ეფექტი პიკს აღწევს 3-5 საათში. ხოლო 

მისი ხანგძლივობა შეადგენს 6-10 საათს. 

მეთილდოფა (კლონიდინის მსგავსად) დასაწყისში იწვევს 

პირადოქსულ ჰიპერტენზიულ ეფექტს, ხოლო ხანგძლივი 

მილების ( თვეზე მეტი) “შემდეგ პრეპარატის მიმართ 

ვითარდება ტოლერანტობა (მატულობს ბარორეცეპტორების აქტიურობა), 

მეთილდოფას მიღება პირველ დღეებში იწვევს მკვეთრად გამოხატულ 

სედაციურ ეფექტს, რომელიც გაივლის მკურნალობის შეწყვეტიდან 2-3 

კვირის შემდეგ. ' 

მეთილდოფას მილების სწრაფი შეწყვეტა (24-48 საათში) 

იწვევს “„მოხსნის“”“ სინდრომს , რომელიც გამოვლინდება: 

პიპერტენზიით ტაქიკარდიით, ოფლიანობით, კიდურების 

კანკალით, აგზნებით, თავის ტკივილით, ღებინებით, ფაღარათით, ცხელებით 

და სხვ.
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ევ მეთილდოფას ძირითადი ფარმაკოკინეტიკური 

თავისებურებები: 

მეთილდოფა შიგნით მილებული აბსორბირდება 50% მიღებუ- 
ლი დოზის 10% მეტაბოლიზდება მეთილდოფამინად, ხოლო შემდეგ-– 
მეთილნორადრენალინად. ღვიძლში წარმოიქმნება კონიუგირებული სულ- 

ფატები. პლაზმის ცილებზე ადსორბირდება პრეპარატის 20%, ხოლო 40% 
განიცდის ბიოტრანსფორმაციას კონიუგატების წარმოქმნით. ნახევარგამყო- 

ლ ფის პერიოდი შეადგენს 1.7 საათს. ხანგძლივი მიღების დროს მეთილდოფა 

იწვევს კუმულაციას. 
ვჭ მეთილდოფას ტოქსიკური თანამოვლენები: 

ცნს-ზე მოქმედებით გამოწვეული ეფექტები: ძილიანობა, 

შებოჭილობა,პირის სიმშრალე,ორთოსტატიკური ჰიპოტენზია,გალაქტორეა, 

იმპოტენცია, თავის ტკივილი, თავბრუსხვევა, მოდუნება, მომატებული დაღლილობა, 
8 მწვავე ჰალუცინოზი, კოშმარული სიზმრები, დეპრესია, პარკინსონიზმი, ანორეს«ა. 

იმუნური მექანიზმით გამოწვეული ეფექტები: მიოკარდიტიტი, 

თ, 3 მწვავე ჰეპატიტი ნეკროზით და უცაბედი სიკვდილით, აუტოიმუნური 

§ ჰემოლიზური ანემია, კუმბსის დადებითი ტესტით, აგრეთვე სტენოკარდიის 

დ მოვლენები. 

ე მეთილდოფას კლინიკური გამოყენების ჩვენებები: 

არტერიული ჰიპერტენზიის მკურნალობა, მათ შორის გესტოზური 

წარმოშობის ჰიპერტენზიის მკურნალობა. 

რ მეთილდოფას გამოყენების უკუჩვენებები: მწვავე ჰეპატიტი, 

ვიძლის ციროზი ფეოქრომოციტომა, ორსულობა, დეპრესია, მიოკარდის 

ინფარქტი, ცერებროვასკულური დაავადებები, მძიმე ფორმის გიდ-ი. 

ი? მეთილდოფას გამოყენების წესი და დოზირება 

შიგნით მისალები დასაწყისიდ დოზა შეადგენს 250 მგ 2-3-ჯერ 

დღეში, ორი დღის შუალედით შეიძლება დოზის გადიდება 3გ/დღე- ღამეში. 
§/ ხანშიშესული ავადმყოფის დოზა უნდა შემცირდეს დასაწყისი 125 მგ-მდე 2 

ჯერ დღეში, შემდეგ შეიძლება დოზის გაზრდა 2გ 2-ჯერ დღეში. 

ვენაში მეთილდოფა შეიყვანება ნელა 30-60 წუთის განმავლობაში 

250-500 მგ 100 მლ 5% გლუკოზაში წინასწარ განზავების შემდეგ, 

აუცილებლობის შემთხვევაში იმეორებენ ყოველ 6 საათში. 

მეთილდოფას (დოპეგიტის, ალდომეტის) გამოშვების ფორმები. 

ტაბლეტები 125. 250 და 500 მგ, ამპულებში ხსნარი 5 მლ (250 მგ) 

ვენაში შესაყვანად. 
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ი გუანფაცინი (ესტულიკი, ტენექსი) 

იე? მოქმედების მექანიზმი და ძირითადი 

ფარმაკოდინამიკური ეფექტები 

(დაატებით იხილე კლონიდინი-კლოფელინი) 
გუანფაცინით წარმოადგენს პროლონგირებულ ალფ-2 

ადრენორეცეპტორების სტიმულატორს, რომელიც ამცირებს 
სიმპატიკურ ინერვაციას გულზე, თირკმელებზე და 

სისხლძარღვებზე. მისი უპირატესი ცენტრალური ანტიჰიპერტენზიული 

ეფექტი განპირობებულია წვრილი არტერიებისა და არტერიოლების 

ვაზოდილაციით, იწვევს ზომიერ ბრადიკარდიას და მარცხენა პარკუჭის 

ჰიპერტროფიის რეგრესიას, აქვეითებს რენინისა და ნორადრენალინის 

რაოდენობას, ნაკლებად აქვს გამოხატული სედაციური ეფექტი და ,,მოხსნის“ 

სინდრომის (მკვეთრი ჰიპერტენზია და ტაქიკარდია) განვითარება. 

ერთჯერადი დოზის მიღებიდან გამოხატული ჰიპოტენზიური ეფექტი 

იწყება 2-4 საათის შემდეგ, ხოლო მყარი ეფექტი – 1 თვის შემდეგ. მოქმედების 

პიკი დგება 8-I12 საათში, მაქსიმალური ეფექტი მიიღწევა 1-3 თვის შემდეგ. 

დე გუანფაცინისს ფარმაკოკინეტიკური ეფექტები 

(თავისებურებები): 

გუანფაცინის პრეპარატის ბიოშეღწევადობა შეადგენს 80M და არ 

იცვლება საკვების მიღებით, 60% მეტაბოლიზდება ღვიძლში, პლაზმის ცილებზე 
ადსორბირდება 70%-მდე, ნახევარგამოყოფის ჰერიოდი 12-23 საათია, როგორც 

პრეპარატი, ისე მისი მეტაბოლიტები გამოიყოფა შარდით, ხანდაზმულ 

ავადმყოფებში ქვეითდება შეუცვლელი პრეპარატის ექსკრეცია, ლვიძლის 

ფუნქციის დარღვევის დროს ვითარდება კუმულაცია. 

თრ გუანფაცინის გამოყენების წესიდ„ დოზები: მოზრდილ 

ავადმყოფებში დასაწყისი დოზა შეადგენს 1 მგ-ს, თიადიზებთან კომბინაციის 

დროს ავადმყოფი უნდა იწვეს ლოგინში, ორთოსტატიკული ჰიპოტონიის 

თავიდან ასაცილებლად. ადრეული (3-6 დღის შემდეგ) ტოლერანტობის 

განვითარების შენთხვევაში გუანფაცინის დოზა უნდა გაიზარდოს 2-3 მგ-მდე. 

XX (გუანფაცინის უკუჩვენებები, ტოქსიკური თანამოვლენები 

და ურთიერთმოქმედება იხილე კლონიდინი) 

ი გუანაბენდი (ვიტენზინი) 

რ მოქმედების მექანიზმი და ძირითადი 

ფარმაკოდინამიკური ეფექტები (დამატებით იხილე კლონიდინი) 

(ჯგუფის ზოგადი დახასიათება იხ. კლონიდინი),გუანაბენზის ეფექტი 

იწყება: მიღებიდან 1 საათის შემდეგ, ეფექტის პიკი დგება 2-4 საათის
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შემდეგ; მოქმედების ხანგრძლივობა 12 საათია. ახასიათებს „მოხსნის“ 

სინდრომი (მკვეთრი ჰიპერკატექოლამინემია,ჰი პერტენზია, ტაქიკარდიით). 

კარგად შეიწოვება ნაწლავებიდან, ინტენსიურად მეტაბოლიზდება ღვიძლში, 

პლაზმის ცილებზე ადსორნირდება 95%, ნახევარგამოყოფის პერიოდი შეადგენს 

6 საათს, გამოიყოფა ძირითადად თირკმელებიდან და აგრეთვე ნალავებიდან, 

ღვიძლის დაზიანების შემთხვევაი შეიძლება გამოიწვიოს კუმულაცია. 
გუანაბენილთყ გამოიყენება - არტერიული ჰიპერტენზიის 

სამკურნალოდ. ავადმყოფს დასაწყისი დოზა 4 მგ ეძლევა 2-ჯერ დღეში, 

ყოველ 1-2 კვირაში დოზის გაზრდა შეიძლება. 4-8 მგ/დღე-ღამეში, მაქსიმალური 
დღე-ღამური დოზაა - 32 მგ. 

.· (უკუჩვენებები, ტოქსიკური თანამოვლენები და 

ურთიერთქმედება იხ. კლონიდინი). 

რე
 

C 
ლ 

0.42 ცენტრალური იმიდაზოლინ-. რეცეპრორების 
სელეძციურე მასტიმულირებელი 

(ჰიპოტენზიური) საშუალებები 
მეორე თაობისეპრეპარატები მოძსონიდინი, 

რილმენიდინე (ალაარელი) დოფეძსადლინი, 
ტულონიდინ და სხვ. 

ი მოქსონიდინი (ცინტიით ფიზიოტენზი) 

დუ მოქმედების მექანიზმი და ძირითადი 

ფარმაკოდინამიკური ეფექტები 

უკანასკნელი წლების გამოკვლევებით დადგენილია, რომ 

მოქსონიდინი წარმოადგენს ცენტრალურ იმიდაზოლინ-I 

რეცეპტორების სელექციურ მაღალი აფინიტეტის მქონე ლიგანდს. 

მოქსონიდინს (კლოფელინის” და მეთილდოფასგან განსხვავებით) 

არ გააჩნია გამოხატული სედაციური და ძილისმომგვრელი 

ეფექტები, მოქსონიდინი ძირითადად ააგზნებს (იჩენს აფინიტეტს) თავის 

წყ ტვინის ლეროვანი ნაწილის და თირკმელზედას ქრომაფინური 

ადრენომედულარული უჯრედების მემბრანების იმიდაზოლინ§-1 

რეცეპტორებს (ნაკლებად - ალფა-ადრენორეცეპტორებს) და ამ მექანიზმით 

აფერხებს (შეაკავებს, ძირითადი კარექოლამინების გამოყოფას 

სისხლში (25-35%),რის შედეგადაც იწვევს გამოხატულ ჰიპოტენზიურ 

ეფექტს, განპირობებულს უპირატესად სისხლძარღვთა ზოგადი 

პერიფერიული წინააღმდეგობის დაქვეითებით, რენინის პროდუქციის 

შემცირებით (25%) და ანგიოტენზინ-ალდოსტერონისს”ს სისტემის 

აქტივობის შემცირებით, იწვეევს ბრადიკარდიას და ზრდის 

სისტოლურ მოცულობას. 
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მოქსონიდინის ჰიპოტენზიურ (თერაპიულ) ეფექტს (კლონიდინის 

მსგავსად) წინ უძღვის შედარებით ხანგძლივი - 1 საათიანი არტერიული 

წნევს არასასურველი (ტრანზიტორული) მომატება (0-30%- 
ით) რომელიც განპირობებულია ალფა-!, და –2 

ადრენორეცეპტორების ძლიერი აგზნებით. შემდგომში ჰიპოტენზიური 

(სამკურნალო) ეფექტის პიკი აღინიშნება მოქსონიდინის მიღებიდან მე-3, მე- 
4 საათზე და გრძელდება 24-36 საათის განმავლობაში. აღსანიშნავია, რომ ამ 

პერიოდში სისხლში გამოხატულად დაქვეითებულია (36%) 

ნორადრენალინს რაოდენობა, ერთდროულად უკუგანვითარებას 

განიცდის მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფია 2 წლის კლინიკური 

გამოკვლევებით (მკურნალობით) დადგენილია, რომ მოქსონიდინის მიმართ 

არ ვითარდება ტოლერანტობა და რეფლექსური ტაქიკარდია, 
ამასთან ერთად მოქსონიდინი უპირატესად (70%X%)-ით აქვეითებს 

დიასტოლურ წნევას (მ0მმ-ის ქვემოთ). კლოფელინისაგან განსხვავებით, 

ბეტა-ბლოკატორების (ატენოლოლის) და აგფ-ის ბლოკატორების 

(კაპტოპრილის) მსგავსად ნაკლებად აღინიშნება ,,მოხსნის“ სინდრომი, მაგრამ 

არასასურველია პრეპარატის მიღების სწრაფად შეწყვეტა. 

უმრავლესი ავტორების კლინიკური გამოკვლევებით მოხალისეებზე 

დადგენილია, რომ მოქსონიდინის ვაზოდალატაციური ეფექტი კორელირდება 

კომპენსატორულ ტაქიკარდიასთან მოქსონიდინი გულის შეგუბებითი 

უკმარისობით ავადმყოფებში ზრდის სისტოლურ მოცულობას და 

სტაბილურად ინარჩუნებს წუთმოცულობას პოსტდატვირთვის 

(წინააღმდეგობის გადალახვა მარცხენა პარკუჭის სისტოლის დროს) 

შემცირების პირობებშიდ რაც ამცირებს მარცხენა პარკუჭის 

მიერ ენერგიის და უანგბადის ხარჯვას. 

არტერიული ჰიპერტენზიის დროს ამცირებს მარცხენა პარკუჭის 

სისტოლურ და დიასტოლურ მოცულობას, არ ცვლის წნევას ფილტვის 

არტერიაში და იწვევს მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტოფიის უ კუგანვითარებას 

(რეგრესიას). ამიტომ მოქსონიდინი შეიძლება გამოყენებულ იქნეს გულის 

შეგუბებითი უკმარისობის სამკურნალოდ, რადგან არ აუარესებს 

ჰემოდინამიკურ და კლინიკურ მაჩვენებლებს. 

მოქსსონიდინსს ძირითადი ტოქსიკური თანამოვლენაა 

პირის სიმშრალე (ალფა-2 რეცეპტორებზე მოქმედება), , რომელიც მკურნალობის 
პერიოდში თანდათან მცირდება აღინიშნება სუსტად გამოხატული 

სედაციური ეფექტი, დეპრესია, თავის ტკივილი, თავბრუსხვევა, უძილობა, 

სისუსტე ქვემო კიდურებში.
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აუ მოქსონიდინის ძირითადი ფარმაკოკინეტიკური 

მაჩვენებლები: პერორულად მოღებული მოქსონილინი მთლიანად ადსორ- 

ბირდება ნაწლავებში. მისი ბიოშეღწევადობა შეადგენს 90%-ს, მხოლოდ 

ჰპბ?2? იჩენს ჰიპოტენზიურ ეფექტს, ნახევარდაშლის პერიოდი 3 

საათია. გამოიყოფა თირკმელებიდან ძირითადად (75%) უცვლელი სახით 24 

საათში. თირკმელების დაზიანება ახანტძლივებს მოქსონიდინის 

ელიმინაციას. 

მოქსონიდინს გამოყენება: არტერიული ჰიპერტენზიის დი 

= გულის შეგუბებითი უკმარისობის სამკურნალოდ. დასაწყისი პერორული 

დოზაა 0.2 მგ 1-ჯერ დღეში, შემდგომში (აუცილებლობის შემთხვევაში დოზა 

შეიძლება გაიზარდოს 0.4 მგ-მდე დღე-ღამეში, ან იგივე დოზები (0.2; 0.4 

მგ) დაენიშნოს 2“+ჯერ დღეში დილით და საღამოს საათებში. რეკომენდებულია 

ჭამის დროს, ან ჭამის შემდეგ. 

მოქსონიდინს გამოყენების «უკუჩვენებები: სინუსის კვანძის 

სისუსტე. ა/ვ1 ბლოკადა II-III ხარისხის, მძიმე არითმიები, სინუსური 

ბრადიკარდია (50 დარტყმა, წუთში), გამოხატული გულის უკმარისობა (IV 

ფუნქციური კლასი), არასტაბილური სტენოკარდია. ღვიძლისა და თირკმლის 

დ მძიმე ფუნქციური უკმარისობა. ანგიონევროზული შეშუპება ანამნეზში, 

ტრანსპორტის მართვა. (არაა დადგენილი სხვა თანმხლები დაავადებების 

დროს მოქსონიდინის გამოყენება, მაგ. ეპილეფსიის, გლაუკომის, რეინოს, 

ხანგამოშვებით კოჭლობის, დეპრესიის, ორსულობის, ლაქტაციის, I6 წლამდე 

ბავშვთა ასაკი და სხვ.). 

მოქსონიდინი (ცინტი,ფიზიოტენზი) გამოშვებულია ტაბლეტებში 0.2 

და 0.4 მგ. 
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ი რილმენიდინი (ალბარელი, ჰიპერიუმი) 

უ· მოქმელების მექანიზმი და ძირითადი 

წ ფარმაკოდინამიკური ეფექტები 

2 (დამატებით იხილე მოქსონიდინი) 

დ როილმენიდინი ახალი თაობის ორიგინალური /(უნგრული) 

C პრეპარატია,ა რომელიც შერჩევით (სელექციურად) ააგზნებს 
ვაზომოტორული ცენტრის ალფა-2 ადრენორეცეპტორებს 

(ცენტრალური მოქმედება, ხოლო პერიფერიულად უპირატესად 
რზააგზნებს თირკმელებში იმიდაზოლინ- რეცეპტორებს 

(პერიფერიული მოქმედება) სუსტად მოქმედებს პერიფერიულ ალფა-2 
ადრენორეცეპტორებზე. აუტორეგულაციის პრინციპით ამცირებს 

სიმპატომიმეტიურ აქტივობას და აქვეითებს არტერიულ წნევას.
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აღნიშნული წარმოადგენ“ არტერიული ჰიპერტენზიის 

მკურნალობაში პრინციპულად ახალ მიდგომას(). 
რილმენიდინიხონ (ალბარელი) აქვეითებს სისტოლურ დ.ა 

დიასტოლურ წნევა,ა როგორც წოლის, ისე ფესზე დგომის 
როს. 

ჟ ალბარელით გამოწვეული მყარი ჰიპოტენზიური ეფექტი დგება, 

პრეპარატის სამი დღის რეგულარული 1 მგ-ის მიღების შემდეგ, პრეპარატი 

წნევას აქვეითებს შედარებით სწრაფად და თანდათანობით, ეფექტები არ 

მცირდება ხანგრძლივი მკურნალობის დროს. ერთჯერადად მიღებული 

რილმენიდინის თერაპიული დოზა-! მგ არტერიულ წნევას აქვეითებს 

24 საათის ხანგრძლივობით,ამასან ერთად ჰიპოტენზიური ეფექტი არ მცირდება 

ხანგრძლივი მკურნალობის დროს. : 

აღსანიშნავია, რომ რიმლენიდინი (ალბარელი) მსუბუქი და ზომიერი 

არტერიული ჰიპერტენზიით ავადმყოფებში იწვევს კარგად გამოხატულ 

კარდიოპროტექციულ მოქმედებას, იწვევს მარცხენა პარკუჭის 

ჰიპერტროფიის (14%-ით) უკუგანვითარებას (რეგრესიას),რასაც თან ახლავს 

პლაზმაში (მარჯვენა) წინაგულის ნატრიუფრეზული პორმონის 

მნიშვნელოვანდ დაქვეითება (იხ კარდოქსატრილი) გავლენას 

არ ახდენს გულის მუშაობაზე, ითვლება ეფექტურ და უსაფრთხო პრეპარატად. 

აუ რილმენიდინის (ალბარელის) «ფარმაკოკინეტიკური 

ეფექტები (თავისებურებები): 
რილმენიდინის ბიოშეღწევადობა ნაწლავებიდან შეადგენს 100%-ს და 

სისხლში მისი კონცენტრაცია მაქსიმუმს აღწევს 2 საათში, პლაზმის ცილებს 

უკავშირდება 10%, ამიტომ მოქმედი ნივთიერება სუსტად მეტაბოლიზდება, 

ხოლო მცირე რაოდენობა ველარ უკავშირდბა პრესინაპსაურ ალფა-2 

ადრენორეცეპტორებს, ამიტომ იწვევს სუსტად გამოხატულ 
(კლონიდინის ჯგუფთან შედარებით) ტოქსიკურ თანამოვლენებს 

(სედაციას, ორთოსტატიკურ კოლაპსს, პირის სიმშრალეს, ნატრიუმის და 

წყლის დაგროვებას, ზომიერი შეშუპებით). ამიტომ ავადმყოფი კარგად იტანს 

ალბარელით ფარმაკოთერაპიას. 

ალბარელი არ ცვლის ლიპიდურ სპექტრს, არ მოქმედებს 

ცხიმების და ნახშირწყლების ცვლაზე ამიტომ თვისუფლად 

დაენიშნება ავადმყოფებს არტერიული ჰიპერტენზიით, თანმხლები 
შაქრიან დიაბეტით (ტიპი! და 2) 

ე რილმენიდინის კლინიკური გამოყენება და დოზირება. 

რილმენიდინნ გამოიყენება არტერიული (ესენციური-ძირითადი) 

ჰიპერტენზის სამკურნალოდ, დაენიშნება შიგნით მისაღებად 1 მგ 

დღე-ღამეში ერთჯერ, სათანადო ეფექტის მისაღებად შეიძლება დოზის გადიდება 
2 მგ-მდე დღე-ღამეში ორჯერადი მიღებისათვის. მკურნალობა ჟტარდება
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ხანგრძლივად ჰიპოტენზიური ეფექტის შემცირების გარეშე. გამოიყენება 

მოზრდილებში ნებისმიერ ასაკში (ბავშვების გარდა), თანმხლები დაავადების 

დროსაც. 

ია რილმენიდინსს ტოქსიკური თანამოვლენებიდან ალ- 

სანიშნავია: პირის სიმშრალე გულისრევა ფალარათი (იშვი- 

ათად შეკრულობა) ტკივილი ეპიგასტრიუმის არეში, უძი- 

ლობა, ასთენიაკ სისუსტე ფიზიკური დატვირთვის დროს, 

იშვიათად დეპრესია, შიშის შეგრძნება, კრუნჩხვები, იმპო- 

2 ტენციადყლ ტაქიკარდია, ქავილი, გამონაყარი, შეშუპება, სწამოხ- 

ურება, კიდურების გაციება და ორთოსტატიკური ჰიპოტენ- 

ზია. 

ა რილმენიდინის კლინიკური გამოყენების უკუჩვენებებიდან 

ალსანიშნავია მძიმე დეპრესია და პრეპარატის მიმართ მომატებული 

მგრძნობელობა. 

რილმენიდინის დანიშვნა არაა რეკომენდირებული თირკმლის მძიმე 

უკმარისობის დროს, ბავშვთა ასაკის ავადმყოფებში, რადგან ბავშვებში არაა 

შესწავლილი რილმენიდინის (ალბარელის) უსაფრთხოება და ეფექტურობა. 

არ შეიძლება მისი გამოყენება ორსულობის და ლაქტაციის 

პერიოდში (შენიშვნა: ექსპერიმენტული კვლევით დადგენილია, რომ 

რილმენიდინი არ იჩენს ტერატოგენულ და ემბროიტოქსიკურ მოქმედებას). 

· რილმენიდინი გამოიყენება კომბინაციაში 

- (ურთიერთმოქმედება) ისეთ პრეპარატებთანლ„ რომლებიც 
აქვეითებენ ყურადლების კონცენრრაციას და იწვევენ ძილიანობის 

განვითარებას, ანტილეპსაულ და მონო-ამინოოქსიდაზას (მაო) 

მაბლოკირებელ საშუალებებთან (ტრანსამინი, მოკლობემიდი და სხვა) 

სპირტებთან,ანტიდეპრესულ საშუალებებთან (მელიპრამინი,ამიტრი პტილინი), 

· ტრანსპორტის მართვის დროს და სხვა. 

რილმენიდინით (ალბარელით, ჰიპერიუმით) მკურნალობას 

იწყებენ 1 მგ-ით. ტაბლეტები მიიღება დილის საათებში ჭამის წინ. ერთი 

თვის შემდეგ შეიძლება დოზის გაორმაგება (2 მგ-მდე) ენიშნება დილით და 

საღამოთი. 

რილმენიდინი გამოშვებულია 1 მგ-იან ტაბლეტებში „ბლისჯტერების” 

ფორმით (30 ტაბლეტი) 

(0.44 სერორონინის რეცეპტორების ცფენტრალური 

მაალოპირებელი პიპოტენიურე საპუალებები: 

(ურაპიდილი კეტანსერინი ლა სხვ.) 

.· -უურაპიდილი აბლოკირებს ძირითადად ალფა- ადრენო- 

რეცეპტორებს ამასთან ერთად ნაზწილობრივ აბლოკირებს 
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(0432 ძრონოფარვმაკოლობიური ახალი 

მეცნიერული მონაცემები არტერიული ჰიპერრენჯიის 

ძრონოფერაპიაში 

ა) .ეარტერიული ჰპჰიპერტენლიის ქრონოთერაპვია 

პკპლონიდინით (კლოფელინით) 

არტერიული ჰიპერტენზიის მკურნალობაში პრობლემად რჩება 

ჰიპოტენზიური პრეპარატების ოპტიმალური დროის ცირკადიანულ მონაკვეთში 

სამკურნალოდ მიღება ანუ ქრონოფარმაკოთერაპიისს ჩატარება. 

ქრონოფარმაკოლოგიური კვლევა. როგორც ახალი მიმართულება 

ქრონომედიცინაში უკანასკნელ ათწლეულში ყველა ქვეყნებში ინტენსიურად 

ვითარდება. (აკად. გ. თურმანაული, პროფ. ნ. გონგაძე) 

· არტერიული ჰიპერტენზიის ქრონოთერაპიაში დიდი მნიშვნელობა ენიჭება 

არტერიული წნევის და გულის წუთმოცულობის. რითმის. ამპლიტუდის. მეზორის 

და აკროფაზის თავისებურებების გათვალისწინებას. 

ამჟამად. სამედიცინო ლიტერატურაში მრავალი ავტორის მიერ გამო- 

ქვეყნებულია ქრონოფარმაკოლოგიური მონაცემები ჰი პერტონული დაავადებ- 

ით (2-ე სტადია) ავადმყოფებში ტრადიციული თერაპიისა და ქრონოთ- 

ერაპის შედარებითი ეფექტურობის კლინიკური შედეგებით. 

ქრონოფარმაკოლოგიაში ამ მიმართულებით შესწავლილია: 

ბეტა-ადრენო რეცეპტორების მაბლოკირებელი საშუალებები: 

პროპრანოლოლი (ინდერალი) და მათი ზოგიერთი ანალოგი. ცენტრალური 

ალფა ადრენომიმეტური საშუალებები – კლონიდინი (კატაპრესანი. 

კლოფელინი) და მეთილდოფა (დოპეგიტი).(პროფ. ნ. გონგაძე. მმკ. თ. ჩხაიძე) 

აღნიშნული ფარმაკოლოგიური საშუალებები შესწავლილია არტერიული 
ჰიპერტენზიის საკონტროლო და ძირითადი ჯგუფის ავადმყოფებზე 

ერთნაირი ასაკის, სქესის, დაავადების სტადიის და კლინიკური გამოვლინებით. 

არტერიული ჰიპერტენზიით (2-ე სტადია) საკონტროლო ჯგუფის 

ავადმყოფებს აძლევდნენ კლონიდინს (კატაპრესანს. კლოფელინს) თითო 

ტაბლეტს 3-ჯერ დღეში” (რრადიციული თერაპია), ხოლო არტერიული 
ჰიპერტენზიის (2-ე სტადია) ძირითადი ჯგუფის ავადმყოფებს ენიშნება 

კლონიდინის მცირე დოზები (მგ-ში: – ერთსელობრივი – 0.060. დღე- 

ღამური 0.110. საკურსო 1.67) არტერიული წნევის და გულის 

წუთმოცულობის მომატებამდე 1.5-2 საათით ადრე (ქრონოთერაპია),,სისხლის 

მიმოქცევის პარამეტრების ცირკადიანული ბიორითმების წინასწარი 

რითმოლოგიური გამოკვლევის საფუძველზე. 

ცენტრალური და პერიფერიული პიპერკინეტიკური ტი- 
პის სისხლის მიმოქცევის პარამეტრები შეისწავლებოდა ყოველ 4 

საათში (10, 14, 18, 22,2 და 6 საათზე) ორ-ორჯერ მკურნალობამდე და 

მკურნალობის შემდეგ, ორი კვირის ხანგძლივობით. 

ქრონოფარმაკოლოგიური კვლევის ბიორითმოლოგიურმა ანალიზმა (იგ- 

ულისხმება კარდიო-ვასკულარული ყველა პარამეტრები) აჩვენა შემდეგი:
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კლონიდინთ ტრადიციული თერაპიის დროს (თანაბარი 

დოხებით 3-ჯერ დღეში გამოვლინდა სისხლის მიმოქცევის ცირკანიადული 
რითმების მოშლა - შინაგანი და გარეტანნ დესინქრონოზით, 
როგორც სისხლის მიმოქცევის მაჩვენებლებისა ერთიმეორესთან, ისე ღლე- 
დამის მონაცვლეობის შორის. (იხ. ზოგადი სამედიცინო ფარმაკოლოგია 
უ 

პრინციპული კლინიკური ფაქტია, რომ ტრადიციული თერაპიის 

დროს კლონიდინთ გამოწვეული ჰიპოტენზიური ეფექტი 

-მირითადად ხორციელდება წუთმოცულობის დაქვეითების 

ხარჯზე. 

კლონიდინთ ქრონოთერაპიისს დროს (კლონიდინი ეძლეოდა. 1+ჯერ 
დლე-ღამეში 1.35-2 საათით ადრე არტერიული წნევის მაქსიმალური დონის 

და გულის ინდექსის მომატებამდე, მათი პარამეტრები დადგენილი იყო პირველი 
„" რითმოლოგიური გამოკვლევის დროს) ჰიპოტენზიური ეფექტი 

დ განპირობებულია პერიფერიული ვაზოდილატაციით, არტერიული 

< სისხლის ძარღვების გაფართოებით (ე-. ზოგადი და ხვედრითი პერიფერული 

წინააღმდეგობის შემცირებით). 

ამგვარად, როგორც მოყვანილი მეცნიერული მონაცემების ავტორები 

: კლინიკური ფაქტების საფუძველზე დაასკვნიან კლონიდინით ჩატარებული 
§ ქრონოთერაპიას, ტრადიციულ თერაპიასთან შედარებით აქვს რიგი 

უპირატესობები იძლევა მყარ კლინიკურ და ჰიპოტენზიურ 

== ეფექტს, რომელიც დგება უფრო ჩქარა (– დღეში) ვიდრე 
ტრადიციული თერაპიის დროს (მ დლეში) მცირდება 

ა უარყოფითი თანამოვლენები 10%-მდე, ქვეითდება დოზის გადაჭარბების 

რისკი 10%-მდე. (ტრადიციული თერაპიის დროს გართულებები შეადგენს 

= 60%-ს).(იხ. ზოგადი სამედიცინო ფარმაკოლოგია სურ. 32.) 

ვილდერის დებულების თანახმად: „წამლის ეფექტი დამოკიდებულია 
=' შესაბამისი მაჩვენებლის (პარამეტრის) საწყის დონეზე”, სწორედ ეს 

1 კანონზომიერება მიესადაგება კლონიდინის ქრონოფარმაკოლოგიურ მოქმედებას. 

ბგ)ე არტერიული პიპერტენზიის მეთილდოფით 

ძრონოთერაპია 

პიპერტენული დაავადებით (2-ე სტადია) საკონტროლო ჯგუფის 

- ავადმყოფებს მეთილდოფა (დოპეგიტი. ალდომეტი) ეძლეოდა “თითო ტაბლეტი 
(250 მგ) 3-ჯერ დღეში” (ტრადიციული თერაპია), ხოლო ძირითადი 

§ ჯგუფის ავადმყოფები მეთილდოფას ღებულობდნენ ქრონოთერაპიის 

< პრინციპით 2-26 საათით ადრე არტერიული წნევის აწევამდე. 

მეთილდოფას ტრადიციული თერაპიის დროს ჰიპოტენზიური და კლინიკური 

ეფექტი განპირობებული იყო გულის წუთმოცულობის, ზოგადი 

და პერიფერიული წინააღმდეგობის დაქვეითებით, მაგრამ 

ამასთან ერთად გაუარესდა სისხლის მიმოქცევის ცირკადიანული პარამეტრების 
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ქრონოსტრუქტურა, რამაც განაპირობა ჰემოდინამიკის მაჩვენებლების 
გამოხატული შინაგან და გარეგან ღდესინქრონოზი. 

მეთილდოფით ქრონოთერაპიის პრინციპით მკურნალობის 

შედეგად ადგილი აქვს მკვეთრ კლინიკურ და მყარად 
გამოხატულ პჰიპორტენზიურ ეფექტს, რაც განპირობებულია 

ბულის წუთმოცულობის უმნიშვნელო დაქვეითებით, 

განსაკუთრებით ზოგადი და ხვედრითი პერიფერიული 
წინაალმდეგობის შემცირებით (ეი. არტერიულ-ვენური 
დილატაციის განვითარებით) რასაც თან ახლავს სისხლის 

მიმოქცევის ცირკადიანული რითმების შინაგანი და გარეგანი 
სინქრონიზაცია. ეს ეფექტები მამამ ბია, მეთილდოფის მცირე დოზები“ 

საა აასამერე შედარებით (250, 750 და 11028 მგ). 

შეთილდოფ ით ქრონოთერაპიის დროს 2.5-“ჯერ ნაკლები დოზით ეფექტი 
იწყება 2-ჯერ ჩქარა, ნაკლებია გართულებები (15%-მდე), ტრადიციულ 
თერაპიასთან შედარებით - 35%. დოზის გადაჭარბება შეიმჩნევა 
ქრონოთერაპიისს დროს 2% (ტრადიციული თერაპიის დროს 
4%-ში) მეთილდოფას მაქსიმალური ანტიჰიპერტეზული ეფექტი გამოხატულია 
დილის საათებში - სისტოლური და დიასტოლური წნევის აკროფაზა 
დგება 13 საათზე. (მმკ. თ. ჩხაიძე) 

ამგვარად,როგორც ქრონოფარმაკოლოგიური ლიტერატურის კლინ- 
იკური მასალის ბიორითმოლოგიური ანალიზი გვიჩვენებს მრავა- 
ლი ავტორი ემხრობა მიზანდასახული და რაციონალური ინდივიდუალური 
ქრონოთერაპიის ჩატარებას (უარყოფს ტრადიციულ თერაპიას) ავადმყოფის 
ცირკადიანული პროფილით გამოკვლევის საფუძველზე, რადგან ინდივიდ- 
უალურ ქრონოთერაპიასს გააჩნინა რიგი “უპირატესობები: ნა- 
კლებად გამოვლინდება თანამოვლენები,დ არა აქვს ადგილი 
დო?ზ?ის გადაჭარბებას წამალი იხარჯება ნაკლები რაოდე- 

ნობით სამკურნალო ეფექტი გამოხატულია იგივე სიძლიერ- 

ით როგორც დიდი დოზის მილების დროს, მცირდება 
სანოლ-დლეები მკურნალობაზე იხარჯება შედარებით მცირე 
სახსრები. 

გს არტერიული ჰიპერტენიის ქრონოთერაპია 
პროპრანოლოლით ცირკადიანული ბიორითმების 

მრონოსტრუქტურის დარლვევა და ჰიპერტენჯსიული 

პრიის სიხშირე. 

ქრონოთერაპიის პერსპექტივა: კლინიკურ პრაქტიკაში აღიარებული 

ტრადიციული ფორმულა: „თითო ტაბლეტი (ან წამლის სხვა 

ფორმა) 3-ჯერ დღეში“. ქრონოფარმაკოლოგიური კვლევის საფუძველზე. 

უახლოეს მომავალში, როგორც მეცნიერულად მცდარი შეხედულება შეიცვლება 
ავადმყოფის ცირკადიანული პროფილით ღა ინდივიდუალური 

ქრონოთერაპიით.



ამ პარაგრაფში შეტანილია რეზიუმირებული 

ქრონოფარმაკოლოგიური ახალი მონაცემები უკანასკნელი წლების 

ლიტერატურიდან:გულის უკმარისობის,მიოკარდის იშემიური და ჰიპერტონული 

დაავადებების ცირკადიანული ბიორითმების ქრონოსტრუქტურისა და. 

ქრონოთერაპიის შესახებ, შრომების ავტორების მიერ ქრონოთერაპია 

შედარებულია ტრადიციულ თერაპიასთან (პროფ. ნ. გონგაძე) 

ვფიქრობთ, ასეთი სახის ახალი ქრონოფარმაკოლოგიური კვ- 

ლევის მეცნიერული მონაცემები„ ავადმყოფისათვის სასარგებლო 

დახმარებას გაუწევს პრაქტიკოს ექიმს თავის ყოველდლიურ კლინიკურ 

მოღვაწეობაში. 

სადღეისოდ ცნობილია, რომ დაავადებათა სხვადასხვა სტადიაზე შეიძლება 
გამოიწვიონ ორგანიზმის ბიორითმების დესინქრონოზი, ისეთმა ფაქტორებმა, 

როგორიცაა: ჰელიო-გეომაგნიტური ზემოქმედება, მეტეოროლოგიური, 

გეოფიზიკური, კოსმოსური, კლიმატური, სტრესული და სხვ. 

თანამედროვე ბიორითმოლოგიური გამოკვლევებით დადგენილია, 

რომ ავადმყოფებში არტერიული ჰიპერტენზიის პირველ სტადიაში კარდიო- 

ვასკულური მაჩვენებლებიდან (როგორც ამ მონაცემების ავტორები ამტკიცებენ) 
გ ძირითადად გამოვლინდა მხოლოდ დიასტოლური წნევის ბიორითმი 

დ 22 საათის პერიოდით, რომლის აკროფაზასაკ 2 პიკი აქვს: 
V6 საათზე და 18 საათზე სისტოლური არტერიული წნევის 

მაქსიმუმი კი ალინიშნა 1) საათზე, საშუალო და პულსური 
წნევა - 18 საათზე, ხოლო გულის შეკუმშვათა სიხშირის 

აკროფაზამ მაქსიმუმს მიალწია 11 საათზე. 

არტერიული ჰიპერტენზიის მეორე სტადიაში, ავადმყოფებში 

ჰიპოკინეტიკური და ეუკინეტიკური ტიპის სისხლის მიმოქცევით შესწავლილი 

- 16 პარამეტრიდან ცირკადიანური ბიორითმი (აკროფაზა და სხვა 

3 მაჩვენებლები) განისაზღვრა მხოლოდ რამდენიმე მაჩვენებელზე, კერძოდ გულის 
შეკუმშვათა სიხშირე - "(4 საათზე, ხვედრითი და საერთო 

პერიფერიული წინაალმდეგობა 1,352 და 1,24 საათზე შესაბამისად, 

რაც მიუთითებს სისხლის მიმოქცევის პარამეტრების შინაგან და გარეგან 
გამოხატულ დესინქრონიზაციის მოვლენაზე. 

არტერიული ჰიპერტენზიით ავადმყოფებში (2-ე სტადია) 

ჰიპერკინეტიკური სისხლის მიმოქცევით შესწავლილი მაჩვენებლებიდან 

დადგენილია ცირკადიანული რითმები მხოლოდ საშუალო 

არტერიული წნევის 18 სთ. 48 წ, გულის შეკუმშვათა 

სიხშირის 13 სთ. 42 წ., ზოგადი და ხვედრითი პერიფერიული 

წინააღმდეგობის 23 სთ. 42 წ. გულის წუთმოცულობა და 

სისტოლური ინდექსი 12 სთ. 42 წ., რაც შეეხება პერიფერიული 
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სისხლის მიმოქცევის დანარჩენ მნიშვნელოვან პარამეტრებს, ცირკადიანული 

რითმების კანონზომიერება ვერ გამოვლინდა. 

არტერიული ჰიპერტენზიით (2-ე სტადია) ავადმყოფებში 

ჰიპერკინეტიკური და ეუკინეტიკური ტიპის სისხლის მიმოქცევით შესწავლილი 

მაჩვენებლებიდან დადგენილია ცირკადიანული ბიორითმები მხოლოდ 

დისტოლური წნევის 12 საათზე, გულის შეკუმშვათა სიხშირის 

– 11 სთ. 48 წ., გულის წუთმოცულობის და სისტოლური ინდექსის - 12 სთ. 

7 წ. ზოგადი და ხვედრითი პერიფერიული წინაალმდეგობის 0 სი. 

05 წუთზე. 

არტერიული ჰიპერტენზიით (I და 2 სტადია) ავადმყოფებში 

კატექოლამინების; ადრენალინის. ნორადრენალინის, დოფას და დოფამინის 

ექსკრეციის შესწავლამ გამოავლინა, რომ მათი ექსკრეციის მაქსიმუმი მოდის 

დღის, ხოლო მინიმუმი - ღამის საათებში. 

მრავალრიცხოვანი კლინიკური გამოკვლევებით დადგენილია. რომ 

ჰიპერტენზიული კრიზი ხშირად ვითარდება სალამოს და 

ლამის საათებში 16--24 საათის დიაპაზონში. 

ჰიპარტენზიული კრიზის დროის ამ მონაკვეთში განვითარების 

პათოგენეზს განაპირობებს ჰემოდინამიკის ძირითადი პარამეტრების და 

კატექოლამინების ექსკრეციის, ბიორითმების შინაგანი და გარეგანი 

დესინქრონიზაცია. 

არტერიული ჰიპერტენზიით (2-ე სტადია) საკონტროლო ჯგუფის 

ავადმყოფებს ეძლეოდა პროპრანოლოლის (ინდერალის) „თითო ტაბლეტი 

პ-ჯერ დღეში (ტრადიციული თერაპია), ხოლო არტერიული 

ჰიპერტენზიით(2-ე სტადია) ძირითადი ჯგუფის ავადმყოფებს იჩდერალი 

ენიშნებოდა არტერიული წნევისა და გულის წუთმოცულობის მომატებამდე 

1,5-2 საათით ადრე (ქრონოთერაპია) სისხლის მიმოქცევის პარამეტრების 

ცირკადიანული ბიორითმების წინასწარი რითმოლოგიური გამოკვლევის 

საფუძველზე, მცირე დოზებით ( ერთჯერადი 15, დღე-ღამურ– 30. 

საკურსო 470მგ-ი) (ტრადიციული მკურნალობისას შესაბამისად 30, 90 დ. 

1250 მგ. 3-ჯერ დღეში).(იხ. ზოგადი სამედიცინო ფარმაკოლოგია სურ. 32.) 

ქრონოფარმაკოლოგიური მონაცემების, ბიორითმოლოგიური 

ანალიზის “შედეგად გამოვლინდა: 

რმ? ინდერალით აგტრადიციული თერაპიის დროს (თანაბარი 

დოზებით სამჯერ დღეში) თერაპიული ეფექტი განპირობებულია, როგორც 

გულის წუთმოცულობის დაქვეითებით, ისე არტერიული და ვენური 

დილატაციით, მაგრამ ამასთან ერთად გაუარესდა სისხლის მიმოქცევის 

ცირკადული პარამეტრების ქრონოსტრუქტურა, რამაც განაპირობა
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ჰემოდინამიკის მაჩვენებლების გამოხატული გარეგანი და შინაგანი 
დესინქრონოზი. 

· ინდერალით ქრონოთერაპიის დროს (ინდერალი ეძლეოდა 
დღე-ღამეში 1-ჯერ 17 მგ, 2 სათით ადრე არტერიული წნევის მაქსიმალური 
დონით მატებამდე) ამ შემთხვევაში ჰიპოტენზური ეფექტი განპირობებულია, 

როგორც გულის წუთმოცულობის დაქვეითებით, ისე საერთო 

და პერიფერიული წინაალმდეგობის შემცირებით. 

ინდერალით ქრონოთერაპიისს დროს მნიშვნელოვნად 
უმჯობესდება სისხლის მიმოქცევის პარამეტრების ცირკადიანული 

ქრონოსტრუქტურა, სისტოლური წნევის და გულის სიხშირის 
აკროფაზებმა სალამოდან გადაინაცვლეს დილის საათებში, 

რაც მიუთითებს მათი პარამეტრების რითმების სინქრონიზაციას. 

ამგვარად, ინდერალით ქრონოთერაპიის დროს ჩამოყალიბდა 
პერიფერიული და ცენტრალური სისხლის მიმოქცევის 
პარამეტრების რითმის “შინაგანი და გარეგანი სინქრონიზაცია, 

კლინიკური და ჰიპოტენზური ეფექტი დგება შედარებით 
ადრე (ქრონოთერაპიის 2-ე დღეს) საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით 

(ტრადიციული თერაპიის დროს ზ დღეს), მცირდება არასასურველი 
თანამოვლენები 10%-მდე დოზის გადაჭარბების რისკი –- 

15%X-მდე (ტრადიციული თერაპიის დროს ორივე ცალ-ცალკე 
შეადგენს 40%-ს). 

ამგვარად, პროპრანოლოლით (ინდერალით) ქრონოთერაპია 
ამცირებს მის დოზას არასასურველ თანამოვლენებს, ხსნის 

დოზის გადაჭარბების რისკს, ადრე იწვევს პიპოტენზურ 
ეფექტს, აუმჯობესებს ჰემოდინამიკურ მაჩვენებლების 
ქრონოსტრუქტურას და კლინიკურ მაჩვენებლებს (თავბრუს, 
ოფლიანობას, საერთო სისუსტეს, მკვეთრ ჰიპოტენზიას და 

სხვ.) 
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ალფა-2 ადრენორეცეპტორებს და სეროტონინის-რეცეპტორებსაც (5-ჰიდ- 

§ როქსიტრი პტამინს – 5 IIL1ა) 

რ ურაპიდილი – აქვეითებს არტერიულ წნევას, ამცირებს 

_ სისხლძარღვთა პერიფერიულ წინააღმდეგობას, ვენების ტონუსს, წნევას ფილტვის 
არტერიაში და ბრონქების ტონუსს. აძლიერებს მიოკარდის 
შეკუმშვადობას ზრდის სისხლის სისტოლურ მოცულობას, 

მჯობესებსს ტვინში და თირკმელებში სისხლის მიმოქცევას. 

ურაპიდილის – ბიოშეღწევადობა 30%, ცილებს უკავშირდება 80%-ში, 

ნახევარდაშლის პერიოდი (2-3-ჯერ),იზრდება თირკმლის ქრონიკული 
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უკმარისობის დროს, ხოლო ღვიძლის დაავადების შემთხვევაში (3-10-ჯერ), 

გამოიყოფა თირკმელებით 70%, მეტაბოლიზმი ხდება ღვიძლში. 

ირ ურაპიდილის გამოყენება: მსუბუქი და ზომიერი 

არტერიული პიპერტენზიისს დროს. ენიშნება 30 მგ 2-ჯერ დღეში. 

დოზა შეიძლება გაიზარდოს 60 მგ (შეიძლება 90 მგ) ხანდაზმულ ასაკში 

დოზა “მცირდება. 

რ? ტოქსიკური თანამოვლენები გამოვლინდება ნევროლოგიური 

სიმპტომებით: თავის ტკივილი, თავბრუსხვევა, გულისრევა, დეპრესია, ძილის 

დარღვევა, პირის სიმშრალე. 

ურაპიდილის ანტიჰიპერტენზიული ეფექტი ძლიერდება 

სალურეზულებთან და კალციუმის “ნელი” არხების ბლოკატორებთან 

კომბინირების დროს, 

რ? ურაპიდილი გამოშვებულია ნელა გამონთავისუფლებად 

კაფსულებში 30, 60 და 90 მგ. 

ი კეტანსერინი ძირითადად აბლოკირებს ალფა-I1 

ადრენორეცეპტორებს,, ხოლო ნაწილობრივ აბლოკირებს 

ალფა2 ადრენორეცეპტორებს და სეროტონინის რეცეპტორებს 

(5-ჰიდროქსიტრიპტამინ 5 LII2). 
კეტანსერინსს ჰიპოტენზიური ეფექტი განპირობებულია 

სეროტონინს რეცეპტორების ბლოკადით, ხოლო ნაწილობრივ 

ალფა- ადრენორეცეპტორების ბლოკადით. ვენაში შეყვანით იწვევს 

მოცულობითი და რეზისტიული სისხლის ძარღვების დილატაციას, აქვეითებს 

სისტოლურ მოცულობას და იწვევს ტაქიკარდიას, ამცირებს სისხლძარღვთა 

პერიფერიულ წინააღმდეგობას, აქვეითებს ნორადრენალინისა და რენინის 

რაოდენობას სისხლში, აქვეითებს წნევას ფილტვის არტერიაში და მარჯვენა 

წინაგულში. 

კეტანსერინი–სს “შიგნით მილების დროს ზომიერად მცირდება 

წუთმოცულობა და იშვიათდება გულის რითმი, არ იცვლება სისტოლური 

მოცულობა და პერიფერიული წინააღმდეგობა, დუნდება როგორც არტერიების, 

ისე ვენების კუნთები, ქვეითდება თრომბოციტების აგრეგაცია. კეტანსერინი 

გადის რა ჰემატო-ენცეფალურ ბარიერში სეროტონინის რეცეპტორების 

ბლოკადის შედეგად იწვევს ეეგ-ს დარღვევას, ძილიანობას მოდუნებას, პირის 

სიმშრალეს და სხვა გართულებებს.. 

კეტანსერინის ბიოშეღწევადობა 60% აღწევს, ნახევარდაშლის პერიოდი 

შეადგენს 9 საათს.
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რ კეტანსერინნი არ გამოიყენება: პარკუჭოვანი ტაქიკარდიის, 

ელექტრული სისტოლის გახანგრლივების (უცაბედი სიკვდილის რისკი), 

ლვიძლის და თირკმლის დაზიანების დროს. 
გამოყენების ჩვენებები: რბილი და ზომიერი არტერიული 

ჰიპერტენზია (უპირატესად მოხუცებში) და გარდამავალი კოჭლობა 

პერიფერიული სისხლძარღვების ათეროსკლეროზის დროს. 

კეტანსერინს გამოყენების წესი: დაენიშნება 20 მგ 2-3-ჯერ 

დღეში, შიგნით მისაღებად, ან ენის ქვეშ. ერთ საათში აქვეითებს დიასტოლურ 

წნევას, შეიძლება დოზის გაზრდა 40 მგ ან კომბინირება თიაზიდებთან. 

ადიციურ ეფექტს იძლევა ბეტა-ადრენობლოკატორებთან და 

დიურეზულებთან კომბინირების დროს, სასურველია კეტანსერინის დანიშენა 

კალიუმ-რეტენციულ სალურეზულ საშუალებებთან კომბინაციაში. 

.· ჰიპოტენზიური კომბინირებული პრეპარატები 

ფიქსირებული შემადგენლობით: 

ითი ალფა-ბლოკატორები სალურეზული პრეპარატებით: 

რ კომბიპრესი (კლონიდინი 0,1 (0,2 ან 0,3) + ჰიპოთიაზიდი – 15 მგ) 

1-2 ტაბლეტი. 2-4-ჯერ დღეში. 

(მეთილდოფა 250 მგ + ჰიპოთიაზიდი 15 მგ (30, ან 50 მგ) 2-4 

ტაბლეტი 1-2-ჯერ დღეში. 
(მეთილდოფა 250 მგ + ქლორტალიდონი (ოქსოდოლინი) 150 

(ან 250 მგ) 2-4 ტაბლ. 1-2-ჯერ დღეში.. 

მინიზიდი (პრაზოზინი 0,5 (1,2 ან 5 მგ) + პოლითიაზიდი 0,25 

(ან 0,5 მგ) 1 კაპს. 2-3-ჯერ დღეში. 
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X პერიფერიული არასელექციური ვაზოდილარაციური 

საშუალებები 

1056 კალიუმის (თე არხების „გამსსნელი“ 

პირდაპირი მოძმედების ვადოდილატაციური 
(მიოტროპული) არასელეძციური საშუალებები. 

ზოგადი ფარმაკოლოგიური დახასიათება. 

რი პერიფერიული არასელექციური, ვაზოდილატაციური 

საშუალებები. 

ამჟამად დადგენილია, რომ სისხლძარღვის გლუვკუნთოვანი უჯრედების 

მემბრანებში კალიუმის არხების “,,გამხსნელი“” პრეპარატები ხელს უწყობენ 

კალიუმის გამოსვლას უჯრედიდან და განვითარებული 
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პიპერპოლარიზაციაკ,კ აფერხებს კალციუმის (C3?) იონების 

შესვლას სისხსლძარლვების გლუვი კუნთის უჯრედებში, რაც 

იწვევს მისი შეკუმშვის და ტონუსის დაქვეითებას- ვაზოდილატაციის 

განვითარებით. ეს უკანასკნელი გამოწვეულია ანგიოტენზინ-II-ის 

ვაზოპრესორული ეფექტის არაკონკურენტული მოქმედებით (განსხვავებით 

ჰიდრალაზინის პირდაპირი არტერიოლოდილატაციური ეფექტისაგან). 
აღნიშნული მოქმედების გამო კალიუმის არხების „გამხსნელი“: 

ნიკორანდილის და კრომაკალიმის ჯგუფის პრეპარატებს 
გააჩნია ჰიპოტენზიის გამოწვევის და სტენოკარდიის 

სამკურნალო ეფექტი- 
კალიუმის არხების „გამხსნელი“ პრეპარატები იწვევენ 

კარდიოპროტექციულ მოქმედებას, იცავენ კარდიომიოციტებს იშემიით 

დაზიანებისაგან, ამცირებენ მიოკარდის ინფარქტის ზომებს, მაგრამ 

მაქსიმალური თერაპიული დოზებით მიღების დროს შეიძლება გამოიწვიონ 
პროარითმიული ეფექტი, ჰიპოტენზიით და რეფლექსური 

ტაქიკარდიით. 

კალიუმის არხების „გამხსნელი“ პრეპარატები პერსპექტიულად 

ითვლებიან პრედიშემიური მდგომარეობის პროფილაქტიკისათვის. 

მაგ: როგორც თანმხლები თერაპია კორონარული ანგიოპლასტიკის 

(ან ბალონირების) თრომბოლიზისის, აორტო-კორონარული შერთულის 

C,შუნტირების“), გულის ტრანსპლანტაციის და სხვ. დროს. შეიძლება მათი 

გამოყენება დაძაბვის სტენოკარდიის და მიოკარდის მწვავე 

ინფარქტის დროს. 

კალიუმის არხების „გამხსნელი“ პრეპარატები იყოფიან 

5 ჯგუფად: ლევკრომაკალიმი, აპრიკალიმი, ბიმაკალიმი, კრომაკალიმი, 

ემაკალამი, ლევაკალიმი, პინაციდილი, ნიკორანდილი, მინოქსიდილი და სხვ. 

აღნიშნული პრეპარატები ხასიათდებიან მაღალი აფინიტეტით სისხლძარღვის 

გლუვი კუნთის M#+-ის არხებთან. 

პალკეული პრეპარატები (განსხვავებული 

ეფექტებით) 

აუ ნიკორანდილი 

რ მოქმედების მექანიზმი და ძირითადი ფარმაკოდინამიკური 

ეფექტები 
ნიპორანდილი წარმოადგენს ნიკოტინამიდ ნიტრადტს 

სტენოკარდიის სამკურნალო და პერიფერიული პირდაპირი 
ვაზოდილატაციური ეფექტით, რომელიც განპირობებულია 
ძირითადად კალიუმის არხების „გახსნითი”ნ და აგრეთვე
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ნიტრატების მსგავსი ეფექტით: ერთდროული პრე- და 

პოსტდატვირთვის შემცირების შედეგად აქვეითებს მიოკარდის 
მიერ უანგბადის მოხმარებას. 

ნიკორანდილის სუბლინგვუვრი მილების შემდეგ 

კორონაროდილატაციური ეფექტი იყი 30 წუთში, უპირატესად 
მარცხენა კორონარული არტერიის პროქსიმალურ ნაწილში და გამოხატულია 

განსაკუთრებით ვაზოსპასტიკური სტენოკარდიის დროს, უმნიშვნელოდ- 

-მწვავე ინფარქტის შემდგომი სტენოკარდიის დროს, ეფექტურია 

სტენოკარდიის შეტევის დროსაც. 

ნიკორანდილი ზრდის გულის მუშაობის უნარს და 

აუმჯობესებს სისხლის მიმოქცევას მიოკარდის სუსტად 

პერფუზირებადი კორონარების პროქსიმალურ და პერიფერიულ უბნებში 

კალციუმის ანტაგონისტების მსგავსად (განსხვავებით ნიტრატებისაგან – ეს 

უკანასკნელები აფართოებენ კორონარების, მხოლოდ პროქსიმალურ ნაწილებს. 
ნიკორანდილი იჩენს გამოხატულ ჰიპოტენზიურ ეფექრს, 

ტაქიკარდიით, განსაკუთრებით დიდი დოზებით მიღების დროს.სისტოლური 

და დიასროლური წნევის დაქვეითებით, სისხლძარღვთა პერიფერიული 

: წინაარმდეგობის შემცირების ხარჯზე, ერთდროული კორონაროდილატაციით. 

ზოგიერთ ავადმყოფებში ქრონიკული გულის უკმარისობის დროს 

ალინიშნება ნწნუთმოცულობის გადიდება. 
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ჭუჭუ ნიკორანდილის ფარმაკოკინეტიკური მაჩვენებლებიდან 

აღსანიშნავია მისი კონცენტრაციის პიკი პლაზმაში 50 წუთი, ხოლო 

ნახევარგამოყოფის პერიოდი 60 წუთი. 
რ? ნიკორანდილის გამოყენების ჩვენებები: ამჟამად ზუსტდება 

კლინიკაში მისი შესაძლებელი გამოყენება, დაძაბვის ვაზოსპასტიკური 
ა სტენოკარდიის და არტერიული ჰიპერტენზიის სამკურნალოდ. 

ნიკორანდილი კლინიკაში გამოიყენება დაძაბვისა და 

” ვარიანტული სტენოკარდიის დროს 10-22 მგ 2-ჯერ დღეში. 

ნიკორანდილი ფართოდ გამოიყენება იაპონიაში, ხოლო ამერიკაში 
# ნაჩვენები იყო მისი პლაცებოს მსგავსი ეფექტი (1994 წ). 

ა ნიკორანდილის დროქსიკური თანამოვლენებიდან 

აღსანიშნავია:ა პროარითმიული ეფექტი, თავის ტკივილი, 

თავბრუსხვევა ჰიპოტენზია ტაქიკარდია დისპეპსა და სხვ. 

იუვე ნიკორანდილის გამოყენების უკუჩვენებები და სხვა 

პრეპარატებთან ურთიერთმოქმედება შეისწავლება (შეიძლება მისი გამოყენება 
არტერიული ჰიპერტენზიის და დიაბეტის სამკურნალო საშუალებებთან) 

თ? გამოშვების ფორმა ტაბლეტები დოზით (0 მჭ. 
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ა პინაციდილი 

ფარმაკოდინამიკური თვისებებით ემსგავსება ნიკორანდილს, 

იმ განსხვავებით, რომ ძირითადად აფართოებს პრეკაპილარულ სისხლძარღვებს, 

აგრეთვე პოსტკაპილარულ ვენულებს, ამიტომ მისი ჰიპოტენზიური 

ეფექტი გამოვლინდება, როგორც წოლის, ისე ფეხზე დგომის 
დროს. აკავებს სითხეს ორგანიზმში, იწვევს წონის მომატებას, არ ცვლის 

სისხლის პლაზმაში იონების, რენინის და კატექოლამინების რაოდენობას, არ 

მოქმედებს ცნს-ზე, არ იწვევს მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის 

უკუგანვითარებას. 

პინაციდილის ტაბლეტი პერორული მიღების დროს სწრაფად 

ადსორბირდება, სწრაფად აღწევს მაქსიმალურ კონცენტრაციას სისხლში, 

ასევე მოკლეა მისი ნახევარგამოყოფის პერიოდი (3 სთ) რაც 

აუცილებელს ხდის წამლის ხშირად მიღებას. 

ამჟამად შექმნილია პინაციდილის სპეციალური კაფსულები, 

ნელა გამონთავისუფლებადი პრეპარატით, მაღალი ბიოშეღწევადობით 

(60%), ორფაზიანი კონცენტრაციით სისხლში (2 და 6 საათის პიკებით) 

ღვიძლში ,,პირველი გასვლის“ მეტაბოლიზმით (4 მეტაბოლიტის წარმოშობით). 

აღსანიშნავია თირკმლის უკმარისობის დროს მოხუცებში კლირენსის შენელება. 

პინაციდილის ვენაში შეყვანა, თერაპიულ კონცენტრაციას აღწევს 

4 წუთში და ინფუზიის შეწყვეტის შემდეგ გრძლედება 30 წუთი, 

ნახევარგამოყოფის 2 საათის ხანგრძლიობით – 40% უკავშირდება პლაზმის 

ცილებს. 
თ. პინაციდილი გამოიყენება ვაზოსპასტიკური სტენოკარდიის, 

ატერიული ჰიპერტენზიის და გულის უკმარისობის სამკურნალოდ 

(უკმარისობის სამკურნალო, სხვა პრეპარატებთან ერთად): 12,5-75 მგ 2-ჯერ 

დღეში მაქსიმალური დღე-ღამური დოზა 200 მგ (2 მიღებაზე), უფრო მეტად 

მოხერხებულია კაფსულების ხმარება ნელი გამონთავისუფლებით. 

თრ? პინაციდილის უკუჩვენებები: აღსანიშნავია სისტემური 

ვაზოდილატაცია, წუთმოცულობის და ჟანგბადის მოთხოვნილების გაზრდით 

და სტენოკარდიული შეტევის განვითარებით. 

პინაციდილის ტოქსიკური თანამოვლენებიდან ალსანიშნავია: 

თავის ტკივილი, შეშუპებები, წონაში მომატება თმების ამოსვლის 

გაძლიერება (ჰიპერტრიქოზი), თუმცა ნაკლებად გამოხატული, 

ვაზოდილატატორ-მინოქსიდილთან შედარებით. 

პინაციდილის გამოშვების სამკურნალწამლო ფორმები 

– ტაბლეტები და კაფსულები შენელებული გამონთავისუფლებით: 

12,5 და 25 მგ დოზით. ვენაში შეიყვანება ნიკორანდილის ხსნარი 0,2 მგ/კგ- 

ზე. ინფუზიის წესით.
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ი მინოქსიდილი (ლონიტენი, მინონა) 

” მოქმედების მექანიზმი და ძირითადი ფარმაკოდინამიკური 

ეფექტები 
მინოქსიდილი იჩენს უპირატესად პირდაპირ 

ვაზოდილატაციურ მოქმედებას არტერიოლებზე ძირითადად 

აქვეითებს მათ პერიფერიულ წინააღმდეგობას (სუსტად მოქმედებს 

ვენურ სისტემაზე) ამ ეფექტის განვითარებას ხელს უწყობს კალიუმის 

არხების „გახსნაც“. 

მინოქსიდილით გამოწვეულ ჰიპოტენზიურ ეფექტს თან ახლავს 

რეფლექსური ტაქიკარდია (I). სისხლის სისტოლურ და წუთმოცულობის 

გაზრდით. ნაკლებად აქვეითებს სისხლძარღვთა წინააღმდეგობას მცირე წრეში, 

ზრდის პლაზმის რენინის აქტივობას და კატექოლამინების სეკრეციას (!) 

იწვევს მეორად ალდოსტერონიზმს, ნატრიუმისა და წყლის შეკავებით (I) 

მინოქსიდილის ჰიპოტენზიური ეფექტი გამოხატულია არტერიული 

ჰიპერტენზიის ავთვისებიანი მიმდინარეობის დროსაც, მკვეთრად ამცირებს 

(ან ხსნის) თვალის ფსკერზე იშემიის და ჰემორაგიის კერებს, 

აძლიერებს თირკმელში აზოტის გამომყოფ ფუნქციას და იჩენს რენოპროტე- 

ქციულ მოქმედებას თირკმელზე. ასტიმულირებს თმების ზრდას 

ანდროგენო-გენეტიკური გამელოტების დროს. ეფექტი დგება 2- 
4 თვეში. 

მინოქსიდილის შიგნით მიღების შემდეგ ეფექტი იწყება 0,5-1 საათში, 

მოქმედების პიკი დგება 4-ზ საათში მოქმედების ხანგრძლიობა 70-100 

აათია (ს) მიუხედავად ხანმოკლე გამოყოფის პერიოდისა (4 საათი). 

ჰიპოტენზიური ეფექტი დამოკიდებულია მინოქსიდილის დოზაზე, 

პრეპარატი არ იწვევს ორთოსტატიკურ ჰიპოტენზიას, რადგან არ მოქმედებს 

ვენურ (მოცულობით) სისხლძარღვებზე. 

რ· მინოქსიდილის ძირითადი ფარმაკოკინეტიკური 

თავისებურებები (მაჩვენებლები): 

მინოქსიდილის ბიოშეღწევადობა შეადგენს 95%, საკვების მიღება 

გავლენას არ ახდენს. ღვიძლში მეტაბოლიზმს განიცდის 90%, 

ნახევარგამოყოფის პერიოდი 4 საათია, გამოიყოფა ძირითადად თირკმელებით 

(90%). აგრეთვე ნაწლავებით. ღვიძლის დაზიანება მოხუცებში მინოქსიდილის 

ბიოშეღწევადობას ახანგრძლივებს. 

რუ მინოქსიდილის კლინიკური გამოყენების ჩვენებები: 

მალალი არტერიული ჰიპერტენზია (ნეიროგენული, რენული) 

მათ შორის ავთვისებიანი მიმდინარეობით. სხვა პრეპარატისადმი რეფრაქტერობა. 
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ნებისმიერი ეთიოლოგიის ჰიპერტემნზია, განსაკუთრებით თირკმლის 

უკმარისობით. ჰიპერტენზიული კრიზის დროს ეფექტურია მაგრამ გვიან 

მოქმედებს (2-4 საათის შემდეგ), ამიტომ არ ითვლება ამორჩევის 
პირველ პრეპარატად (უპირატესობა სისწრაფის მხრივ ეძლევა 
ნიფედიპინს ნიტროპრუსიდს, ან ლაბეტალოლს) გამოიყენება 
მამაკაცური ტიპის გამელოტების დროს ძირითადად მამაკაცებში, 

და აგრეთვე ქალებში. 
რეუ მინოქსიდილის კლინიკური გამოყენების წესი და 

დოზები. დასაწყისი დოზა 1-2,5 მგ 1- ან 2-ჯერ დღეში. 3 დღის შემდეგ 

დღე-ღამურ დოზას ზრდიან 10 მგ დღეში 40 მგ-მდე, ეფექტის შემანარჩუნებელი 
დოზა 10-40 მგ დღეში. მოხუცებში დოზებს ამცირებენ. 

ვ მინოქსსიდილის კლინიკური გამოყენების უკუჩვენებები: 

ფეოქრომოციტომა, აორტის განშრევებადი ანევრიზმა, „სველი“ პერიკარდიტი, 

მიოკარდის ინფარქტი, დაძაბვის სტენოკარდია, მომატებული მგრძნობელობა 

პრეპარატისადმი. 

იე? მინოქსიდილის ტოქსიკური თანამოვლენები: ტაქიკარდია, 

დაძაბვის სტენოკარდია და მიოკარდის ინფარქტი, ექსუდაციური პერიკარდიტი, 

ტამპონადით, ჰიპერტენზია მცირე წრეში, მოპულსირე თავის ტკივილი, 

პარესთეზიები, მხედველობის დარღვევა, პოლიმენორეა, შექცევადი 

ჰიპერტრიქოზი (შუბლზე, საფეთქლებზე, სახეზე,ყურის ნიჟარაზე და სხვა 

თმიან ადგილებზე. ჰირსუტიზმი, ზედმეტი თმების ზრდა, გინეკომასტია, 

დისპეპსია, სექსუალური ფუნქციის მოშლა, „მოხსნის“ სინდრომი. 

მინოქსდდილი ურთიერთმოქმედებს: კაპტოპრილთან,კლონიდინთან, 

ნიტრატებთან, მეთილდოფასთან, სალურეზულ საშუალებებთან. 

მინოქსიდილის გამოშვების ფორმები: ტაბლეტები 2.5 და 10 მგ. 

ხსნარები დერმატოლოგიაში სახმარად 20 მგ/მლ-ში. გამოიყენება თავის 

გამელოტებულ ადგილზე წასასმელად 2-ჯერ დღეში ინსტრუქციის მიხედვით. 

სიქალის სამკურნალო სინთეზური (მინოქსიდილი, 

სილოკასტიე) და ფიტო-პრეპარატები (ამინოფურინი, ბეროქსანი, 

მელადონინი, პარტინაცინი, პსორალენი და სხვ.) დეტალურად იხილე 
გა თურმანაული „ფიტო-ფარმაკოთერაპიული საშუალებებო“ 

1997 სწელი- 

ა დიაზოქსიდი (ჰიპერსტატი, ეუდემინი) 

“ მოქმედების მექანიზმი და ძირითადი ფარმაკოკინეტიკური 

ეფექტები. 
დიაზოქსიდი აქვეითებს როგორც სისტოლურ, ისე დიასტოლურ 

არტერიულ წნევას, მოქმედებს უშუალოდ ძირითადად არტერიოლებზე, აქვეითებს
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სისხლძარღვთა პერიფერიულ წინააღმდეგობას კალიუმის არხების „.გახსნის“ 

გზით. პრაქტიკულად არ მოქმედებს მოცულობით სისხლძარღვებზე 
(ვენებზე) ამიტომ არ იწვევს ორთოსტატიკურ ჰიპოტენზიას, 

რომელსაც თან ახლავს სისხლის წუთმოცულობის გაზრდა, ტაქიკარდიით. 

დიაზოქსიდის ვენაში შეყვანს დროს ეფექტი იწყება 1-3 

წუთში, მოქმედების პიკი დგება 2-5 წუთში ეფექტის ხანგრლივობა 4-24 
საათია. ლანგერგარსის ბეტა-უჯრედებში კალიუმის არხების „გახსნის“ გამო 

, იწვევს ჰიპერგლიკემიურ ეფექტს (აფერხებს ინსულინის გამოყოფას) 

დიაზოქსიდი წარმოადგენს საშვილოსნოს ძლიერ მიორელაქსაციურ 
საშუალებას. 

დიაზოქსიდის ძირითადი ფარმაკოკინეტიკური მაჩვენებლები: 

შიგნით მიღებული სწრაფად ადსორბირდება, ნაწლავებში მეტაბოლიზდება, 

ღვიძლში, ადსორბირდება პლაზმის ცილებზე (90%), ამიტომ აუცილებელია 

სწრაფი ინფუზია, ნახევარგამოყოფის პერიოდი 30 საათია, მოხუცებში და 

ღვიძლ-თირკმლის პათოლოგიით ნახევარგამოყოფის პერიოდი ხანგრძლივდება. 

ვე დიაზოქსიდის კლინიკური გამოყენების ჩვენებები: 

ჰიპერტენზიული კრიზი, მათ შორის ჰიპერტენზიული ენცეფალოპათიით, 

ეკლამპსიით (ვენაში შეყვანით) ჰიპოგლიკემია (პერორულად). გამოიყენება 

ისეთი კრიზის კუპირებისათვის, როდესაც სხვა პრეპარატები ეფექტებს არ 

იძლევა. 

ჰიპერტენზიული კრიზის კუპირებისათვის ვენაში შეიყვანება 
სწრაფად 75-300 მგ (1-3 მგ/კგ) 10-30 წამის განმავლობაში. ეფექტის 

მისაღწევად შეიძლება ინფუზიის გამეორება 5-15 წუთში. მაქსიმალური 

ერთჯერადი დოზა შეადგენს 150 მგ. 

დუ დიაზოქსიდის ტოქსიკური თანამოვლენებიდან 

ალსანიშნავოიოა: თავის ტკივილი,თავბრუსხვევა,წამოწითლება სახეზე,შეშუპებები, 

ჰიპერგლიკემია, არტერიული ჰიპოტენზია, გულის და ტვინის 
იშემიის ნიშნები, ცნობიერების დაბინდვა, ალერგია და სხვ. 

ი? დიაზოქსიდის გამოყენების უკუჩვენებები: ტვინის სისხლის 

მიმოქცევის მწვავე დარღვევა, მიოკარდის ინფარქტის მწვავე პერიოდი, 

ლ მომატებული მგრძნობელობა პრეპარატისადმი, მშობიარობის პირველ პერიოდში 

C იწვევს საშვილოსნოს ძლიერ რელაქსაციას და სამშობიარო შეკუმშვების 

C შეწყვეტას. ფრთხილად იხმარება სტენოკარდიის, გულის უკმარისობის და 

დიაბეტის დროს. 

უჭ დიაზოქსიდის სამკურნანამლოლ ფორმები: ჰიპერსრატის 

ხსნარი ამპულებში 15 მგ/მლ-ში ან 300 მგ/20 მლ-ში. ეუმედინი 

გამოშვებულია ტაბლეტებში, დოზით 50 მგ. 
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ინ აზორის ოძსიდის (M0ე) ფარმაკოლობიური 

მოძმედება (მისე დონატორები, ვაჯსჯოდილარაციური 
ეფეძტით: ნიტროგლიცერინი, ნირროპრუსიდი, 

მოლსიდომინი, ნებივალოლი, სილდენაფილი (ვიაგრა) 

და სხვა) 
შენიშვნა: მოცემულ თავში განხილულია მხოლოდ აზოტის ოქსიდის 

(M0) ფიზიოლოგიური და ფარმაკოლოგიური მოქმედების მექანიზმები. 
ახალი მეცნიერული მონაცემებით დადგენილია, რომ 

აცეტილქოლინი, სისხლძარღვთა ენდოთელში ასტიმულირებს 

აზოტის ოქსიდის (M0) გამომუშავებას, რომელიც შედის 

გლუვი კუნთების უჯრედებში, ააქტიურებს გუანილატციკლაზას 
(გ-ცაზას),) რომელიც ზრდის ც-გმფ-ის რაოდენობას და 

იწვევს გლუვი კუნთების მოდუნებას. 

აზოტის ოქსიდის (M0) ანუ „ენდოთელური რელაქსაციური 

ფაქტორი დეფიციტი იწვევა არტერიულ ჰიპერტენზიას და 
გულის უკმარისობას, რადგან იწვევს სისხლძარლვთა 

პერიფერიული წინაალმდეგობის მომატებას. 

ახალი მეცნიერული გამოკვლევებით დამტკიცებულია, 
რომ აზოტის ოქსიდი (M0) წარმოადგენ სისხლძარლვთა 

ტონუსის ენდოგენურ რეგულატორს, ენდოთელის დაზიანება 

არტერიული ჰიპერტენზიის დროს იწვევს აზოტის ოქსიდის გამომუშავების 

დაქვეითებას. აზოტის ოქსიდის ნახევარდაშლის პერიოდი შეადგენს 

6 წამს. 
აზოტის ოქსიდის (M0) დაქვეითების შედეგად ვითარდება 

ვაზოკონსტრიქცია და არტერიული წნევის მომატება. 

ამგვარად, არტერიული ჰიპერტენზიის მკურნალობაში 
ძირითად ამოცანას წარმოადგენს - აზოტის ოქსიდის სინთეზის 

ფიზოლოგიური სტიმულაცია. 

ენდოთელურ უჯრედებში აზოტის ოქსიდის (წი) 

გამომუშავება იწვევს: ფიზიოლოგიურ ვაზოდილარაციას, პრე- 
და პოსტდატვირთვის ზომიერ დაქვეითებას, მარცხენა პარკუჭის 

საბოლოო დიასტოლური წნევის შემცირებას. 

ენდოთელიუმის ნორმალური ფუნქციას განპირობებულია: 

აზოტის ოქსიდის (MC) და ჟანგბადის აქტიურ ფორმებს (02) შორის 

ჰემოსტატიკური წონასწორობით. 
ენდოთელიუმის უჯრედი ერთდროულად არის სენსორულიც 

და ეფექტორულიც. იგი აღიქვამს წნევის ცვლილებას. სისხლის ნაკადის 

სიჩქარესა და მოცულობას. ანთებით სიგნალებსა და ცირკულირებადი 

ჰორმონების დონეს. ეს პარამეტრები განაპირობებენ ენდოთელური უჯრედების
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მიერ ისეთი ნივთიერებების გამოყოფას,რომლებიც ერთი მხრივ,მოქმედებენ 

სისხლძარღვთა ტონუსზე, მეორე მხრივ კი ისეთ პროცესებზე, როგორიცაა 
უჯრედების ზრდა, პროგრამული სიკვდილი (აპოპტოზი), 

უჯრედების მიგრაცია და ა.შ. ამავე დროს აღსანიშნავია, რომ 

ვაზოკონსტრიქციული საშუალებები იწვევენ უჯრედების ზრდის სტიმულირებას. 
ხოლო ვაზოდილატაციური პრეპარატები ამ პროცესს აფერხებენ. 

ენდოთელიუმის დისფუნქცია ხასიათდება სისხლძარღვთა 

ა დარღვეული, ენდოთელდამოკიდებული რელაქსაციითა და მომატებული 
ადპეზიურობით. ორივე მახასიათებლის დარღვევა-დათრგუნული 

ვაზოდილატაცია და მომატებული ადჰეზიურობა-განპირობებული. 

ენდოთელიუმის მიერ პროდუცირებული ძირითადი ვაზოდილატაციური და 

სხვა მრავალი ეფექტის მქონე ბიოლოგიური აგენტის - M0-– ს აქტიურობის 

დაქვეითებით. 

ნორმაში მიმდინარეობს M0-ს მუდმივი, ბაზალური 

გამოყოფა, რომელიც ენწინაალმდეგება და ამცირებს 

5 სისხლძარღვთა შემავინროვებელ ეფეძქტებს. იწვევს სისხლის 

ფორმიანი ელემენტების ადჰეზიურობის დაქვეითებას. 
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#M0-ს გამოყოფა შესაძლებელია მკვეთრად გაიზარდოს ენდოთელური 
უჯრედების რეცეპტორების აგზნებით. ეს რეცეპტორები 

მგრძნობიარეა აცეტილქოლინის, ბრადიკინინის, კატექოლამინების 

და სეროტონინს მიმართ. ინტაქტური ენდოთელიუმი ამ 

ნივთიერებათა ზემოქმედების შედეგად M0-ს მკვეთრი 
გადმოსროლით სისხლში ეწინაალმდეგება თრომბის წარმოაქმნის 

პროცესს. 

ენდოგენური M0-ს (ანუ ენნხოთელიალური რელაქსაციის ფაქტორის) 

წარმოქმნა ხდება არგინინისაგან, ფერმენტ ILI-არგინინ-MC> სინთეტაზის 

· მეშვეობით. როგორც აღვნიშნეთ, იგი მონაწილეობას ლებულობს მრავალ 

ბიოლოგიურ პროცესში. წარმოადგენს (მედიატორს) ნეიროტრანსმიტერს, 

ი ნიტროერგულ რეგულაციაში. ჰემოსტაზის ძლიერ ფაქტორს, თრომბოციტების 

დ აგრეგაციის საშუალებას და განიხილება,როგორც ძირითადი ენდოგენური 

ვაზოდილატატორი მისი ჰიპოტენზიური და აგრეგაციის 
სანინაალმდეგო თვისებები უშუალოდ არის დაკავშირებული 

ფერმენტ გუანილატციკლაზის ფუნქციონირებასთან. 

გუანილატციკლაზა ახდენს გუანოზინტრიფოსფატიდან – (გტფ) 3.5. 

დ ც-გუანოზინ-მონოფოსფატს (ც-გმფ) ბიოსინთეზის კატალიზირებას, რომელიც 

წარმოადგენს უჯრედული მეტაბოლიზმის განმსაზღვრელ რეგულატორს და 

უპირატესად განაპირობებს მის ნორმალურ ფუნქციონირებას. 
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გუანილატციკლაზა (გც-აზა) არსებობს ორი ფორმით: ხსნადი და 

მემბრანასთან დაკავშირებული. სწორედ ხსნადი გუანილატციკლაზა 

განაპირობებს M#0-ს ჰიპოტენზიური და აგრეგაციის 

საწინააღმდეგო ეფექტების მოლეკულური მექანიზმის საფუძველს. 

თ». აზოტის ოქსიდის (M0-ს) ვაზოდილატაციური 

მოქმედების მექანიზმი 

ამუამ.-დ დადასტურებულია, რომ (ენდოთელიუმის რელაქსაციის 

ფაქტორის) ენდოგენური M0- ვაზოდილატაციური ეფექტი 

M0-დამოკიდებული მექანიზმით ახდენს ხსნადი გუანილატციკლაზის 
გააქტიურებას, რაც იწვევს ც-გმფ-დამოკიდებული პროტეინკინაზისა და Cგ2+ 

ატფ-ის გააქტიურებას, რომელიც მონაწილეობას ღებულობს მიოხინის მსუბუქი 
ჯაჭვების დეფოსფორილირებაში, რაც საბოლოოდ იწვევს ვაზოდილატაციას., 

ხელს უწყობს C22+-ის გამოსვლას კუნთოვანი უჯრედებიდან. 

აზორის ოძსიდის (M0) მოძმედების 

  

  

  

     

  

   

  

   

      

          

სძემა 

/. აზოტის CVთ აქვეითებს ამცი- აფერ 

ოქსიდი თრომბოქსანის რებს ხებს 

1) წარმოქმნას კალ- |  რ.ქმ- 

აგროვებს / +(4, და ჩ.); ციუ“ | აოცი- 
ხსნად აქვეითებს მის ტების 

გუანილატ1 ფოსფოლიპაზა იონე- აგრე- 

ციკლაზას რ. აქტივობას ბის ა- 

აქვეითებს აქვეითებს Iრაო- ბ იის 

დიაცილგლი- წ ფოსფოლი“დენო- ს პრო- 
| ცერინის პაზა-ც და |ბას _ 

არმოქმნს 8 პროტეინ- ვი. 
აქვეითებს კინაზა-ც ე 

ც-გმფ-ს ინოზიტოლ აქტივობას 

ტრიფოსფატის 

L წარმოქმნას "/      
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? ენდოგენური აზოტის ოქსიდის (I0) ვაზოდილატაციური 
ეფექტი: 

ხსნადი გც-აზას გააქტიურება ც-გმფ-ის სინთეზი და 

დაგროვება. 

(ც-გმფ დამოკიდებული პროტეანკინაზის გააქტიურება, C2მ -ატფ-ის 

გააქტიურება C2გ2+-ის გამოსვლა უჯრედიდან-ვაზოდილატაცია). 

აქვე უნდა ავღნიშნოთ, რომ თითქმის ყველა ცნობილი პრეპარატის (მაგ. 

დნიტროგლიცერინი! და სხვ.ე) ნიტროვაზოდილატაციური ეფექტი 

L, დაკავშირებულია მათი ბიოტრანსფორმაციის შედეგად წარმოაქმნილ IMXC-ს 

ურთიერთქმედებასთან ხსნადი გუანილატციკლაზის ჰემთან ზემოთ აღწერილი 

მექანიზმის მიხედვით. 

რ? ენდოგენური აზოტის ოქსიდის (M0 -ს) აგრეგაციის 

საწინაალმდეგო მოქმედების მექანიზმი 

მკვლევართა დიდი ნაწილი M0 --ს ადჰეზიის და აგრეგაციის 

საწინააღმდეგო ეფექტს. უკავშირებს ხსნადი გუანილატციკლაზის და ც- 

გმფ-ის დაგროვებას, რომლის როლი თრომბოციტების აგრეგაციაში ბოლომდე 

არ არის შესწავლილი, მაგრამ ამ მიმართულებით არსებობს ჰიპოთეზური 

მოსაზრებები. 

1. ც-გმფ ამუხრუჭებს არაქიდონის მჟავის გამოთავისუფლებას, რაც აფერხებს 

ფოსფოლიპაზა -#ტ.2 გააქტიურებას. 

2. ც-გმფ აფერხებს თრომბოქსანის (#2 და ც2) წარმოქმნას, რომლებიც 

ასტიმულირებენ Cმ92+ დაგროვებას. თრომბოციტების გააქტიურებას და 

მათ აგრეგაციას. 

3. ც-გმფ ამუხრუჭებს 1,2 დიაცილგლიცერინის წარმოქმნას და ამით ხელს 

უშლის ფოსფოლიპაზა C და პროტეინკინაზა C-ს გააქტიურებას. 

:4.ც-გმფ ხელს უშლის ინოზიტოლტრიფოსფატის წარმოქმნას და C2გ2+ 

დაგროვებას. რაც განაპირობებს თრომბოციტების გააქტიურებას და 

აგრეგაციას. 

უფრო მარტივად კი, ც-გმფ ხელს უშლის ფოსფოლიპიდების დაშლას 

და C22+ -ის დაგროვების გზით აფერხებს აგრეგაციის პროცესს: 

ითვლება რომ ენდოთელიუმის ნორმალური ფუნქცია 

განისაზლვრება M#0-სს და უანგბადის აქტიურ ფორმებს 

შორის (02) ჰემოსტატიკური წონასწორობით. ამ წონასწორობის 
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1. შენიშვნა: ალფრედ ნობელმა, რომელმაც 1847 წელს შექმნა დინამიტი. 

ნიტროგლიცრინისაგან 1895 წელს თავის მეგობარს მისწერა: „ბედის ირონიაა, 

რომ ექიმის ჩვენებით, მე შიგნით უნდა მივიღო ნიტროგლიცერინი“.
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დარღვევა შეიძლება გამოწვეული იყოს როგორც M0-ს წარმოქმნის 

დაქვეითებით, ასევე სუპერქსიდული რადიკალის პიპერგენერაციით. 

ბოლო წლებში ჩატარებული მრავალრიცხოვანი ექსპერიმენტული 

ნაშრომების შედეგები” მეტყველებენ იმაზე, რომ ათეროსკლეროზის და 
პიპერქოლესტერინემიისს დროს M0-ს სინთეზი არ არის 

დარლვეული. მისი ბიოლოგიური აქტიურობის დაქვეითება ძირითადად 

განპირობებულია გაძლიერებული დაშლით. 

პარალელურად, ეჭვს არ იწვევს ათეროსკლეროზის პროცესის დროს 

ორგანიზმში – M0-ს ძირითადი ინჰიბიტორის – სუპეროქსიდული ანიონ- 

რადიკალის ჰიპერგენერაციის ფაქტიც. 

გარდა იმისა, რომ 0,-ის ჭარბი რაოდენობა ახდენს უშუალოდ 

0-ს დაშლას და ინჰიბირებას, აქედან გამომდინარე მრავალფეროვანი 

ბიოქიმიური, რეოლოგიური და ვაზოკონსტრიქციული გამოვლინებებით, მათი 

ურთიერთქმედების შედეგად ხდება მაღალაქტიური პეროქსინიტრიტის 

რადიკალის წარმოქმნა, რომელიც უშუალოდ იწვევს დაბალი სიმკვრივის 

ლიპოპროტეიდების დაჟაგვას და მემბრანული სტრუქტურის დაზიანებას. 

გარდა ამისა, პეროქსინიტრიტი გარდაიქმნება მჟავად, რომელიც 

სწრაფად იშლება ჰიდროქსილის რადიკალად. ჰიდროქსილის რადიკალი კი 

იწვევს ბირთვული ფაქტორის გააქტიურებას და ისეთი ადჰეზიური 

მოლეკულების ექსპრესიას, რომლებიც მიიზიდავენ და ბოჭავენ ცირკულირებად 
მონოციტებს ენდოთელიალურ უჯრედებთან. 

აზოტის ოქსიდის (MC) დონატორებს ვაზოდილაფტაციური 

(მიოტროპული) ეფექტით წარმოადგენენ: ნატრიუმის 

ნიტროპრუსიდი (იხილე), ნიტროგლიცერინი (იხილე), 

მოლსიდომინდთ (იხილე) ნებივალოლი (იხილე) სილდენაფელი 

(ვიაგრა) იხილე. და სხვ. 

107 სხვადასხვა ვაგუფის ვაოდილარაციური 

(მიოტროპული) საშუალებების ფარმაკოლობია 

(ჰიდრალაზინი, დიბაზოლი, პაპავერინი, მებევერინი, 

დროტავერინი, მაგნიუმის სულფარი) 

აი კიდრალაზინი (სინთეზური ანალოგი კარდალაზინი) 

რუე მოქმედების მექანიზმი„ დფარმაკოდინამიკური და 

ფარმაკოკინეტიკური ეფექტები 
ჰიდრალაზინი (აპრესინი, აპრესოლინი, დეპრესანი) წარმოადგენს 

პირდაპირ არტერიულ, მიოტროპულ-ვაზოდილატაციურ საშუალებას, 

აფართოებს უპირატესად პრეკაპილარულ სისხლძარღვებს: წვრილ არტერიებს,
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არტერიოლებს. ამით ამცირებს სისხლძარღვთა პერიფერიულ წინააღმდეგობას, 

აქვეითებს არტერიულ წნევას ორი მექანიზმით. 

ჰიდრალაზინი პირველი მექანიზმით აბლოკირებს ფერმენტ-დოფან- 

ჰიდროქსილაზას, დოფამინი აღარ გარდაიქმნება ნორადრენალინად, ვეღარ 

ააგზნებს სისხლძარღვების ალფა-I ადრენორეცეპტორებს და არტერიულ 

წნევას აქვეითებს, მეორე მექანიზმით ჰიდრალაზინი ამცირებს 

კალციუმის შესვლას სისხლძარღვის გლუვ კუნთებში. აფართოებს მათ და 

ლ მიოტროპული (ვაზოდილატაციური) ეფექტით აქვეითებს არტერიულ წნევას 

6-8 საათის ხანგრძლიობით და იწვევს რეფლექსურ (კომპენსატორულ) 

ტაქიკარდიას () 

ჰიდრალაზინლყი ზრდის სისტოლურ და წუთმოცულობას, 

გეტა“ ადრენორეცეპტორების აგზნებით, აფერხებს თრომბოქსანის 

“V« წარმოშობას და იჩენს ანტიაგრეაგაციულ მოქმედებას, ზრდის ტვინის და 

თირკმლის სისხლის მიმოქცევას და გორგლოვან ფილტრაციას. 

ჰიდრალაზინი “შეიყვანება ხშირად ვენაში, ან დაენიშნება 
შიგნით, კარგად შეიწოვება ნაწლავებიდან - 90%, განიცდის 

“ პრესისტემურ ელიმინაციას აცეტილირების გზით. აცეტილირებას 

აქვს ინდივიდუალური განსხვავება. მაგ. „ჩქარ აცეტილიატორებში“” 

ბიოშეღწევადობა-25%, ,ნელ აცეტილიატორებში ”- 60%. ჰიდრალაზინის 

85% ადსორბირდება სისხლის ცილებზე, ამიტომ ეფექტები იწყება 1 საათის 

შემდეგ. ენტერული და ვენაში შეყვანის შემდეგ. პრეპარატის მოქმედების 

ხანგრძლიობა 3-4 საათია. 

ჰპჰიდრალაზინნნ ბიოტრანსფორმაციას განიცდის 3 გეგზჭით: 

აცეტილირებით, ჰიდროქსილირებით და კონიუგაციით, გლუკურონის 

მჟავასთან, ექსკრეცია ხდება ძირითადად თირკმელებიდან მეტაბოლიტების 

გზით (80%) და უცვლელი სახით (15%), ნახევარგამოყოფის პერიოდი 

- სხვადასხვა ,„აცეტილიატორებში“” 1-დან 4 საათია, თირკმლის უკმარისობის 

დროს ხანგრძლივდება 8-16 საათამდე. ცნობილია ადამიანთა ფენოტიპები. 

რომლებშიც ჰიდრალაზინი ნელა აცეტილირდება, (ე.წ. „ნელი 

აცეტილიატორები“') ამ ფენოტიპებში ფერმენტის გენეტიკური 

უკმარისობა შეადგენს §50%-ს, ამ ადამიანებში ჰიდრალაზინი 
იწვევს ინტოქსიკაციის მოვლენებს , ამიტომ წინასწარ უნდა 

განისაზლვროს „აცეტილირების სტატუსი“ ლდა შესაბამისად 

დ შემცირდეს ჰიდრალაზინს დოზა. („სწრაფ აცეტილიატორებში“ 

დ ექიმი ატარებს შებრუნებულ ტაქტიკას (ს) - ზრდის ჰიდრალაზინის დოზას. 

დე ჰიდრალაზინს ტოქსიკური ეფექტებიდან ალსანიშნავია: 

ტაქიკარდია, შეშუპებები ()) თავის ტკივილი, დისპეპსიური მოვლენები. 

სტენოკარდიული შეტევა, არითმია, გულისრევა, ოფლიანობა, სიწითლე სახეზე, 

ომ
ი 

მე
ორ
; 

(ს
ამ

 
ტ
ო
მ
ა
დ
)
 

„ს
ამ

ედ
იც

ინ
ო 

ფ
ა
რ
მ
ა
კ
ო
ლ
ო
გ
ი
ა
“
 (



272 

ართრალგია, მიალგია, „წითელი მგლურას” სინდრომი, პერიფერიული ნეიროპათია, 
წამლისმიერი ცხელება, ტაქიფილაქსია და სხვ. 

ა.ა პჰპიდრალიზინი (აპრესინიე)0ე ურთიერთმოქმედებს სხვა 

ჰიპოტენზიურ და თიაზიდურ პრეპარატებთან და იძლევა, ადიციურ 

ეფექტებს. დოზის შემცირება აქვეითებს თანამოვლენების გამნვითარებას. 

კორონარული სისხლის მიმოქცევის დარღვევით ავადმყოფებში სასურველია 

ჰიდრალაზინის კომბინირება ბეტა-ბლოკატორებთან. აღსანიშნავია, რომ 

ჰიდრალაზინი აძლიერებს ბარბიტურატების სედაციურ მოქმედებას. 

ჰიდრალაზინის ტოქსიკური თანამოვლენებიდან როგორც ზემოთ 

ავღნიშნეთ, გამოვლინდება: „ჰიდრალაზინის სინდრომი“, ანუ „წითელი 

მგლურას სინდრომი“, რომელიც შექცევადია, ახასიათებს ცხელება, 

გამონაყარი, ექსუდაციური პლევრიტი, ართრალგია და სხვ. 

ჰიდრალაზინის (აპრესინის) სტრუქტურული ანალოგი - კადრალაზინი: 

1. არ იწვევს “,,მგლურას“ სინდრომს, 2 .ჭინჭრის ციებას, კვინკეს შეშუპებას, 

რინიტს, წამოხურებას სახეზე, ცრემლის დენას, კონიუნქტივიტს. 3. რეფლექსურ 

ტაქიკარდიას, გულისცემას, შეშუპებებს (ს) 4. დისპეპსიურ მოვლენებს 

(ანორექსიას, გულისევას, პირსაქმებას), 5. თავის ტკივილს, თავბრუსხვევას, 

პერიფერიული ნევრიტებს (პარესთეზიებს, ტკივილს ) კანკალს, კრუნჩხვებს, 

ფსიქოზს, 6. ანემიას, ლეიკოპენიას, სიყვითლეს და სხვ. 

აუ ჰიდრალაზინისს კლინიკური გამოყენების ჩვენებები: 

სხვა პრეპარატების მიმართ რეზისტენტული ჰიპერტენზიის დროს, 

მკურნალობას იწყებენ ჰიდრალაზინის დაბალი დოზებით, 

რომელსაც თანდათანობით ზრდიან, ხანგრძლივი ხმარების დროს ჰიდრალაზინი 

მხოლოდ 5%-ით აქვეითებს არტერიულ ფნევას. 

ა· დიბახზოლიეი (ბენდაზოლი) 

ივ ფარმაკოდინამიკური მოქმედების თავისებურებები, 

კლინიკური გამოყენება თანამოვლენები, 
გამოყენების უკუჩვენებები 

დიბაზოლი - წარმოადგენს მიოტროპული მოქმედების სპაზმის 

მომხსნელ საშუალებას, ყველა გლუვკუნთოვან ორგანოებში, აფართოებს 

პერიფერიულ სისხლის ძარღვებს, ამცირებს გულის მუშაობას, ზომიერად და 

ზხანმოკლედ აქვეითებს არტერიულ წნევას ზრდის ორგანიზმის 

იმუნობიოლოგიურ აქტივობას.
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ჰიპოტენზიური მოქმედების გარდა დიბაზოლი მოქმედებს 

ზურგის ტვინზე აჩქარებს იმპულსების გატარებას და 
რეფლექსურ რეაქციებს, ამ მიზნით გამოიყენება 
პოლიომიელიტის ნარჩენი მოვლენების და სახის ნერვის 

პერიფერიული დამბლის სამკურნალოდ. 

დიბაზოლი გამოიყენება ჰიპერტენზიული კრიზის 

მოსახსნელად (კუპირებისათვის) ,არტერიული ჰიპერტენზიის მიმდინარეობის 

გამწვავების სამკურნალოდ შინაგანი ორგანოების გლუვი კუნთის სპაზმის 

მოსახსნელად (მათ შორის კუჭი, ნაწლავები) ძირითადად ახალგაზრდა ასაკში. 

დიბაზოლი ჰიპერტენზიული ( ტიპის) კრიზის კუპირებისათვის 
გამოიყენება: როგორც ადიუვანსური საშუალება ვენაში, ან კუნთებში 

შესაყვანად 30-40 მგ 2-3-ჯერ დღეში, მკურნალობის კურის 8-I4 დღე. 

პერორულად დაენიშნება 20-50 მგ 2-3-ჯერ დღეში 3-4 კვირის განმავლობაში, 

ნერვული დაავადებების დროს მოზრდილებს დაენიშნება 5 მგ 1-ჯერ დღეში, 

ან დლეგამოშვებით 5-10 დლეში 3-4 კვირა, შემდეგ კურსს იმეორებენ 

შუალედებით 1-2 თვეში. 

რ? დიბაზოლის ტოქსიკური თანამოვლენებიდან ალსანიშნავია: 

2 ეკგ მაჩვენებლების გაუარესება, გულის მუშაობის დაქვეითებით, ალერგიული 

დ რეაქცია. უკუჩვენებებიდან ალსანიშნავია მომატებული მგრძნობელობა 
V პრეპარატისადმი. არაა რეკომენდებული არტერიული ჰიპერტენზიის 

2 ხანგრძლივად სამკურნალოდ, ხანდაზმულ ასაკში, ზოგიერთ 
ავადმყოფებში (პაპავერინის მსგავსად) ვაზომოტორული ცენტრის 

აგზნების გამო იწვევს პარადოქსულ რეაქციას - ჰიპერტენზიას. 

შენიშვნა: ჰიპერტენზიული დაავადების სამკურნალოდ უმრავლეს 

ქვეყნებში დიბაზოლი აღარ გამოიყენება 

დიბაზოლი გამოშვებულია: ამპულებში 0,5%, ან Iი 1,2 ან 5 

: მლ შეიყვანება კუნთებში, ან ვენაში 4-8 მლ 
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ი· პაპავერინი (სუსტავერინი) 

პაპავერინი წარმოადგენ მიოტროპულ სპაზმის მომხსნელ 

საშუალებას, ზომიერად აფართოებს კორონარულ სისხლძარღვებს, 

ფოსფოდიერთერაზის დათრგუნვით ზრდის ტც-ამფ-ის რაოდენობას, 

რომელიც ბოჭავს კალციუმის იონებს გლუვი კუნთის უჯრედში, აფერხებს 

ადენოზინის უკუშეწოვას, პაპავერინის გავლენით კორონარების 

გაფართოებას წინ უძლვის მიოკარდის მიერ უანგბადის 

ხარჯვის გაზრდა, (ი.კისინი) პაპავერინი აქვეითებს მსხვილი სისხლის 

ძარღვების და არტერიოლების, მათ შორის ტვინის სისხლის ძარღვების 

ტონუსს, იწვევს ვენოდილატაციას და შინაგანი (მუცლის და გულმკერდის 
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ღრუს) ორგანოების გლუვი კუნთების მოდუნებას, აფართოებს კორონარებს, 

გამოიყენება ადიუვანსურ თერაპიაში. 

დადგენილია, რომ პაპავერინი (გრომოვი, 1967) იჩენს ერთი მხრივ – 

პერიფერიულ მიოტროპულ, ხოლო მეორე მხრივ ცენტრალურ- 

ვაზოპრესორულ მოქმედებას. 

რ პაპავერინის პარენტერულად შეყვანა დასაწყისში იწვევს პერიფერიულ- 

მიოტროპულ მოქმედებას, როგორც ახალგაზრდებში, ისე მოხუცებში. 

არტერიული წნევის დაქვეითებით (პირველი ტალღა –- პერიფერიული გენეზის) 
ჰემატო-ენცეფალური ბარიერის გავლის შემდეგ მოქმედებს 

უპირატესად სუნთქვის ცენტრზე და ვაზომოტორულ ცენტრზე. 
პაპავერინი ორივე ცენტრს ააგზნებს და იწვევს ტაქიპნოეს და ჰიპერტენზიას 

(ეს მეორე ტალლღაა –- ცენტრალური გენეზის), რადგან მოხუცებში 
პაპავერინის მიმართ მატულობს სუნთქვის და ვაზომოტორული 

ცენტრის აგზნებადობა (მგრძნობელობა). 

პაპავერინი სუსტი ჰიპოტენზიური დღა სპაზმის მომხსნელი 

(მიოტროპული) მოქმედების საშუალებაა. მაქსიმალური დოზის ვენაში 
შეყვანა გამოხატულად აქვეითებს არტერიულ წნევას შედარებით 

ახალგაზრდა ასაკში. 

დადგენილია კ რომ ხანშიშესული ასაკის ავადმყოფებში 

პაპავერინისადმი ცენტრალური მოქმედების რეაქცია შეცვლილია 

შემდეგნაირად: პაპავერინი ხანში შესული ავადმყოფების 

30%-ძშძი იწვევა ჰიპოტენზიის განვითარებას ხოლო 70%-ში 

იწვევს მათ “შეცვლილ რეაქციას, პირიქით ვაზომოტორული 

ცენტრის აგზნების შედეგად გამოავლენ“ პრესორულ ეფექტს 
(ეი იწვევს ჰიპერტენზიას) რაც პრაქტიკოსმა, ექიმმა- 

გერონტოლოგმა და სასწრაფო დახმარების ექიმმა უნდა გაითვალისწინოს 

მუშაობაში. 

თ. პაპავერინის გამოყენების ჩვენებები: მუცლის ღრუს ორგანოების 
გლუვი კუნთების სპაზმი, ბრონქების, პერიფერიული და თავის ტვინის 

სისხლძარღვების სპაზმები. გამოიყენება პრემედიკაციისთვის როგორც 
ადიუვანსური საშუალება. 

რ პაპავერინს დოზირება: პერორულად ეძლევა 40-60 მგ 3-5- 

ჯერ დღეში, კუნთში, კანქვეშ და ვენაში შესაყვანი ერთჯერადი დოზა 

შეადგენს მოზრდილებისთვის 10-20 მგ, შეყვანათა შორის ინტერვალი შეადგენს 

არაუმეტეს 4 საათს, მოხუცებში დაენიშნება არაუმეტეს-10 მგ, ბავშვებში I-12 

წლამდე 200-300 მგ/კგ. 
რ პაპავერინის ტოქსიკური თანამოვლენებიდან ალსანიშნავიოა: 

ძილიანობა, გულისრევა, შეკრულობა, მომატებული ოფლიანობა, მაღალ დოზებში 
გამოყენების დროს ა/ვ ბლოკადა და არითმიის განვითარება.
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:? პაპავერინის გამოყენების უკუჩვენებებიდან ალსანიშნავია: 

სუნთქვის დათრგუნვა, ბრონქოსპაზმი, კომური მდგომარეობა ა/ვ გამტარებლობის 

დარღვევა, 1 წლამდე ბავშვთა ასაკი, მომატებული მგრძნობელობა 

პაპავერინისადმი, თირკმელზედას უკმარისობა, პროსტატის ჰიპერტროფია, 

სუპრავენტრიკულური ტაქიკარდია, შოკური მდგომარეობა. მოხუცებს. 

დასუსტებულ ავადმყოფებს, ღვიძლის და თირკმლის ფუნქციის დაქვეითების 

და ჰიპეთირეოზის დროს, პაპავერინი დაენიშნება შემცირებულ დოზებში. 

დ პაპავერინი არ დაენიშნება ორსულობის, ლაქტაციის პერიოდში და ალკოჰოლიან 

C. სასმელებთან ერთად. 

2 პაპავერინი გამოშვებულია: ამპულები 2%-2 მლ შეიყვანება: 

< კანქვეშ, კუნთში და ვენაში = 0,1 (0,3) პერორულად ეძლევა 400 (600 მგ). 

# ი« მებევერინი 

5 მიოტროპული სპაზმის მომხსნელი საშუალება, ადუნებს კუჭ-ნაწლავის, 

5 განსაკუთრებით მსხვილი ნაწლავის ტონუსს, გამოიყენება სპასტიკური 

= კოლიტის დროს, დაენიშნება პერორულად 100 მგ 4-ჯერ დღეში, ან 

გ 135მგ 3-ჯერ დღეში, ეფექტის მიღწევის შემდეგ დოზას აქვეითებენ. 
დ თანამოვლენებიდან გამოვლინდება: გულისრევა და ალერგიული რეაქცია, 

 უკუჩვენებებიდან აღსანიშნავია: ორსულობა და მომატებული ლ
ო
 

2 მგრძნობელობა მებევერინისადმი. 

ა დროტავერინი (ნო-შპა) 

დროტავერინდლდ მიოტროპული პერიფერიული მოქმედების 

სპაზმის მომხსნელი საშუალებაა, ფარმაკოლოგიური თვისებებით 

ჰგავს პაპავერინს, მაგრამ მასზე მეტად ეფექტურია და 
ხანგრძლივი მოქმედების, აქვეითებს შინაგანი ორგანოების 

ბლუვი კუნთების ტონუსს, აქვს ვაზოდილატაციური მოქმედება, 
აქვეითებს მოძრაობით აქდფივობას. 

(სიტყვა ნო-შპა ეთიმოლოგიით ნიშნავს „ნლ“-არა, 

„სპა“-სპაზმი ეთ. სპაზმის მომხსნელი) 

დუ დროტავერინს ფარმაკოკინეტიკური თვისებებიდან 

ალსანიშნავია, ნაწლავებიდან სწრაფი შეწოვა და 100%-იანი ბიოშეღწევადობა, 

ვერ გადის ჰემატო-ენცეფალურ ბარიერში. 

დროტავერინს კლინიკური გამოყენების ჩვენებები თირკ- 

მლის და ლღვიძლის ჭვალი (კოლიკა“), ნალვლის ბუშტის და 
სანალვვლე გზების პიპერმოტორული დისკინეზია ქოლეცისტი- 

ტი, ნაწლავის ჭვალი, პილოროსპაზმი, წყლულოვანდ დაავადება გამ- 

წვავების პერიოდში (როგორც ადიუვანსური საშუალება), თავის 

ტვინის სისხლძარღვების, პერიფერიული არტერიების სპაზმი, ალგოდისმენო- 
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რეა, გამოიყენებ ორსული საშვილოსნოს აგზნებადობის დასაქვეითე- 

ბლად, ინსტრუმენტული გამოკვლევებისათვის, ქოლეცისტოგრაფიის დროს. 

თი დროტავერინისს (ნო-შპას) დოზირების რეჟუიმი: ეძლევა 

პერორულად, კანქვეში, კუნთში და ვენაში 40-80 მგ 1-3-ჯერ დღეში, 

ღვიძლის და თირკმლის ჭვალის დროს. რეკომენდებულია ნო-შპის 

ვენაში შეყვანა, ან #40 -80 მგ. პერიფერიული არტერიების სჰაზმის 

დროს შეიყვანება არტერიაში. ბავშვებში 6 წლამდე პერორულად დაენიშნება 

10-20 მგ 6-12 წლამდე -20 მგ 1-2-ჯერ დღეში. 

ი? დროტავერინის (ნო-შპის) ტოქსიკური თანამოვლენებიდან 

ალსანიშნავია: ტაქიკარდია,სიცხის შეგრძნება,ვენაში შეყვანის დროს შეიძლება 

განვითარდეს ჰიპოტენზია (კოლაპსის მდგომარეობამდე), ა/ვ ბლოკადა, 

არითმიები, სუნთქვის ცენტრის მოდუნება, თავბრუსხვევა ძლიერი ოფლიანობა. 

უკუჩვენებებიდან ალსანიშნავია: მომატებული მგრძნობელობა 

დროტავერინისადმი. არ გამოიყენება ორსულობის და ლაქტაციის პერიოდში, 

არასასურველია კორონარული ათეროსკლეროზის დროს გამოყენება. 
დროტავერინოდღთ იხმარება როგორც ადიუვანსური საშუალება 

ჰიპერტენზიული კრიზის კუპირებისათვის ხოლო ლევიდოფასთან 

ერთად გამოყენების დროს ამცირებს ამ უკანასკნელის ანტი პარკინსონულ 

ეფექტს. 

ა მაგნიუმის სულფარი 

ა მოქმედების მექანიზმი ფარმაკოდინამიური ეფექტები, 

კლინიკური გამოყენება. 

მაგნიუმის სულფატი იჩენს პოლიფარმაკოლოგიურ 

მოქმედებებს: 

9? პარენტერულად შეყვანის და პერორული მიღების დროს მაგნიუმის 

სულფატი იჩენს შემდეგ ფარმაკოლოგიურ ეფექტებს: 
I. სედაციური ეფექტი (გამოწვეულია მაგნიუმის იონების მოქმედებით 

ტვინის ქერქზე. დიდ დოზებში იჩენს ნარკოტიკულ მოქმედებას, ადუნებს 

სუნთქვის ცენტრს. 

2. კრუნჩხვს საწინაალმდეგო ეფექტი (ადუნებს ტვინის 

ქერქის მოტორულ ზონებს) 

3 ჰიპოტენზიური ეფექტი (ადუნებს ვაზომოტორული ცენტრის 

აგზნებადობას, პროსტაციკლინის ლიბერაციის გზით იჩენს 

უშუალო მიოტროპულ ვაზოდილატაციურ მოქმედებას. სისხლძარღვებზე 
და გამოავლენს განგლიომაბლოკირებელ ეფექტს)
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4. სალურეზული ეფექტი – გამოვლინდება თირკმელში ნეფრონზე 
მოქმედებით ამცირებს კლაკნილ მილაკებში ნატრიუმის რვაბსორბციას, 

აძლიერებს ნატრიუმის (და წყლის) გამოყოფას. 

5. ნალველმდენი მოქმედება: გამოწვეულია სანაღვლე გზების 
გლუვი კუნთების მოდუნებით. 

6. საფაღარათო მოქმედება გამოწვეულია ნაწლავებში ოსმოსური 

მექანიზმით და ნაწლავების რეფლექსური პერისტალტიკის 

გაძლიერებას. . 

7. მიორელაქსაციური მოქმედება გამოწვეულია ნერვ-კუნთოვანი 

გადაცემის დათრგუნვით, ჩონჩხის კუნთებში. 

ზ მიომეტრიუმი” მოდუნება (ტოკოლიზური მოქმედება) 

გამოწვეულია როგორც უშუალოდ საშვილოსნოს კუნთზე 

მოქმედებით. ისე უჯრედშიდა კალციუმის იონების დაქვეითებით. 

9. ეკლამპსიისს საწინააღმდეგო ეფექტი იხმარება ორსულთა 

(გვიანი) გესტოზის (ტოქსიკოზის) დროს 

10. ანტაგონიზმი კალციუმთან მაგნიუმის სულფატის 

დოზის გადაჭარბების დროს კალციუმის ქლორიდი იჩენს 
ქიმიურ ანტაგონიზმს და ასეთ შემთხვევებში გამოიყენება როგორც 

ანტიდოტური ადიუვანსური საშუალება. 
11. მაგნიუმის სულფატი აქვეითებს ქალასშიდა წნევას. 

· მაგნიუმის სულფატის კლინიკური გამოყენება: 

ჰიპერტენზიული კრიზი,ორსულთა გვიანი ჰესტოზი, კრუნჩხვითი სინდრომი, 

შარდის გამოყოფის შეფერხება, შეკრულობა, ნაღვლმდენი მოქმედება, გლუვი 

კუნთის სპაზმის მომხსნელი მოქმედება (ქოლანგიტის, ქოლეცისტიტის დროს), 

ეკლამპსიური გენეზის კრუნჩხვები, ვერცხლისწყლით, დარიშხანით და 

ტეტრაეთილტყვიით მოწამლვა. 

რ. მაგნიუმის სულფატის დოზირების რეჟიმი: ეძლევა როგორც 

პერორულად, ისე შეიყვანება კუნთში, ან ვენაში (აგრეთვე დუოდენალურ 

ზონდში) 

ჰიპერტენზიული კრიზისს დროს შეიყვანება ვენაში (ნელა) 
სუნთქვის კონტროლით (ადუნებს სუნთქვის ცენტრს, მაღალ დოზებში 

ადამბლავებს) 5,10 და 20 მლ 20% ხსნარისა, შეიძლება გამოყენებულ იქნეს 

= კუნთში შეყვანა როგორც საფალარათო საშუალება ეძლევა პერორულად. 

უზმოზე, ჭამის ნახევარი საათის წინა 10,00 ან 30,0 გრამი. როგორც 

ნაღვლისდამდენი ეძლევა 20% ან 25% ხსნარი სუფრის კოვზით, ან 

შეიყვანება დუოდენალური ზონდით 12-გოჯა ნაწლავში, მოწამლვების 

დროს კუჭის ამოსარეცხად ეძლევა მისი I% ხსნარი, შეიძლება 
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გამოყენებულ იქნეს ეპილეფსიის საწინაალმდეგო “კოკტეილში” 

ეპილეფსიური სტატუსის კუპირებისათვის როგორც ადიუვანსური 

საშუალება. 

რ მაგნიუმის სულფატის ტოქსიკური თანამოვლენებიდან 

ალსანიშნავაა სუნთქვის ცენტრის მოდუნება (ან დამბლა), 

ხოლო უკუჩვენებებიდან მომატებული მგრძნობელობა მაგნიუმის 

სულფატისადმი და ორსულობა. 

მაგნიუმის სულფატის ანტიდოტად, მისი დოზის გადაჭარბების 

(ან მოწამლვის) დროს გამოიყენება კალციუმის ქლორიდი ან 

კალციუმის გლუკონატი (მოქმედებენ ქიმიური ანრაგონიზმის 

მექანიზმით)- 

მაგნიუმის სულფატის პერორული მილება (პერისტალტიკის 

გაძლიერების გამო) იწვევს უმრავლესი წამლების ნაწლავებში შეწოვის 

შეფერხებას, პერიფერიული მიორელაქსაციურ საშუალებებთან მაგნიუმის 

სულფატის გამოყენება (პარენტერულად) იწვევს ნერვ-კუნთოვანი გადაცემის 

გაძლიერებას (სინერგისტული მოქმედება) 

რ მაგნიუმის სულფატის გამოშვების ფორმები: ფხვნილი 15 გ, 

ან 30 გ. დაფასოებული გასანთლულ ქაღალდში. 25%-ხსნარი ამპულებში 5- 

10 ან 20 მლ შეიძლება ანალოგიური ხსნარის დამზადება დუოდენალურ 

ზონდში შესაყვანად. 

103 სხვადასხვა ვაბგუფის (ცენტრალური, 

პერიფერიული) ვაჯოდილარტაციური საშუალებების 

პრეპარატების დოზები 

» ცენტრალური ადრენო- და იმიდაზოლინ- 

რეცეპტორების ამგდზნები პრეპარატებე 

ცენტრალური ალფა22 ადრენორეცეპტორების ამგზნები 

პრეპარატები: 

რი კლონიდინი (კლოფელინი კატაპრეს, ჰემირონი) ტაბლეტები 
0.75-0.1-0.15-0.2-0.3 მგ. ამპულები 0.0I1% 1 მგ/მლ-ში, 

ემპლასტრო. ტუბულა-საწვეთარა თვალის წვეთები 

1.5 მლ.-0.125%, 0.25% და 0.5% თვალში ინსტილაციისთვის, 

(დაენიშნება: კანქვეშ, კუნთში, ვენაში). 

თრ მეთილდოფა (ალდომეტი, დოპეგიტი) ტაბლეტები 125-250მგ. 

ამპულები 5 მლ (250 მგ) 

9. გუანფაცინ (ესტულიკი,„ დტენექს) ტაბლეტები 1-2-3 მგ. 
რ? გუანაბენხი (ვიტერზინი0) ტაბლეტები 4-8-32 მგ-მდე. 

X#
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X# ცენტრალური იმიდაზოლინ. რეცეპტორების ამგზნები 

პრეპარტები: 

მოქსონიდინი (ცინტი, ფიზიოტენზი) ტაბლეტები 200 და 400 მგ. 

რილმენიდინ» (ალბარელი, ჰიპერიუმი) ტაბლეტები. ბლისტერები. 1: მგ. 

X ცენტრალური, სეროტონინს რეცეპტორების 

მაბლოკირებელი პიპოტენზიური საშუალებები: 

ურაპიდილი (ებრანტილი) პროლონგირებული. კავსულები. 30-60-90. მგ. 
კეტანსერინ (სულფრექსილი) ტბლეტები 20-40 მგ. 

სხვადასხვა 3ა2გუფის ვაზოდილატაციური 

(მიოტროპული) საშუალებები 

ნიკორანდილი (ნიკოტინამიდ-ნიტრატი) 10-20 მგ. ენისქვეშ (ხსნის 

L-ის არხებს) (პრეპარატი ფართოდ გამოიყენება იაპონიაში, 

ამერიკელი მეცნიერების აზრით იძლევა პლაცებო ეფექტს) 

პინაციდლილი კაფს. 12.5-25 მგ. ხსნარი 0.2 მგ/კგ-ზე ინფუზიით. (ხსნის 

#-ის არხებს) 

ნატრიუმის ნიტროპრუსიდი (ნანიპრუსი) 50 მგ/2 და 5 მლ 

(25 და 30 მგ შესაბამისად) 

მინოქსიდილი (მინონა) ტაბლ 2.5-I0 მგ. (ხსნ. 20 მგ/მლ მელოტ 

უბანზე წასასმელად) 

პიდრალაზინი (აპრესინი) 10-25-50 მგ. ამპ. 20 მგ/მლ-ში. კუნთში, 

ან ვენაში. 

დიაზოქსიდი (ჰიპერსტატი) ტაბლ. 50 მგ. ამპ. 15 მგ/მლ, 

300 მგ/მლ-ში 

დიბაზოლი (ბენდაზოლი) ამპ. 0.5% ან I% I-2-5 მლ. კუნთში, 

ვენაში 4-8 მლ. 
პაპავერინი (სუსტავერინი) 100(300)მგ. ვენაში, კუნთში ამპ. 

2%-2 მლ. პერორულად 100-600 მგ. 

მებევერინი 100 მგ. 4-ჯერ დღეში, 135 მგ 3-ჯერ დღეში. 

დროტავერინი (ნო-შპა) ტაბლ. 40-80 მგ. (240 მგ) ამპ 2%-2 მლ 

(40 მგ) კუნთში, ვენაში არტერიაში. 

მაგნიუმის სულფატი 15-30 გ. პერორულად 25%-5-10-20 მლ 

ამპულებში.
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108 არტერიული პიპერტენზდიის (დასაწყისი 
სტადიების) ძირითადი სამკურნალო მცენარეების 

(მათი «ორტოპრეპარატების «დფარმაკოლოგია. 

ი ფითრი VI5ისი გIხსთ (CIM670) 
(ჰიპოტენზიური,ინოტროპული,სედაციური,ციტოსტატიკური საშუალება) 

ფარმაკოლოგიურად აქტიური ნივთიერებების 

შემცველობა თეთრი ფითრის სამკურნალო ნაწილებში 

ფითრი, ნახევრად პარაზიტული წვრილი ბუჩქნარია, რომელიც თავისი 

ქაუსტორიებით (ფესვისმაგვარი წარმონაქმნებით) ჩაზრდილია ხის (პატრონის) 

მერქანის ქერქში, საიდანაც შეიწოვს საკვებ ნივთიერებებს, გავრცელებულია 

კავკასიის მთიან რეგიონებშიც (სურ. 1.). 

მეცნიერულ და ხალხურ მედიცინაში სამკურნალოდ გამოიყენება თეთრი 

ფითრის ფოთლები და ყლორტები, რომლებიც უნდა მოიკრიფოს 

შემოდგომაზე. 

ფითრის ფოთლები შეიცავს ფარმაკოლოგიურად აქტიურ ნივთიერებებს: 

ვიკსოტოქსინს 0.1%-მდე (წარმოადგენს სხვადასხვა პეპტიდების ნარევს), 

ასკორბინის მუავას კაროტინს აცეტოლქოლინს, ქოლინს, 

ოლეინის მჟავას, ფლავონოიდებს, ვისკულენს, ვისცინსა და ლიუპელონს, 
ტანინს, ფისებს, ცვილსა და სხვა. 

ი.ი ფითრის პრეპარატების ფარმაკოლოგიური 

მოქმედების მექანიზმი: 

ექსპერიმენტული და კლინიკური მონაცემების მიხედვით დადგენილია, 

რომ ფითრის ფოთლების პრეპარატები იჩენენ კარგად გამოხატულ 

არტერიული წნევის დამაქვეითებელ (ჰიპოტენზიურ) მოქმედებას. 

ფითრის პრეპარატებით გამოწვეული ანტიჰიპერტენზუ- 
ლი ფარმაკოლოგიური ეფექტი განპირობებულია მოგრძო 

ტვინს ვაზომოტორული ცენტრის მოდუნებით და ნაწილო- 
ბრივ უშუალოდ პერიფერიულ სისსლძარლვთა გამაფართოე- 

ბელი (ვაზილატაციურიე) მოქმედებით. 

განსაკუთრებით ძლიერი ჰიპოტენზიური-ეფექტით 

სასიათდება მაცერატი, რომელიც მომზადებულია ტირიფის (რუსული 

ბზა) ფითრის,იანვარში მოკრეფილი ფითლებისაგან,დადგენილია,რომ ფითრის 

სპირტიანი პრეპარატები იჩენენ გულზე დადებით ინოტროპულ 
(სისსტოლურე) მოქმედებას და «უარყოფით ქრონოტროპულ 

ეფექტს- 
ფითრის ფოთლების კარდიოაქტიური ნივთიერება ვისკოტოქსინი 

დიდ დოზებში იჩენს ფერმენტების მსგავს, როგორც ლიპოლიზურ, 

პროტეოლიბურ და აგრეთვე დამანეკროზებელ მოქმედებას.
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ფითრის ფოთლების სქელი ექსტრაქტი პრეპარატი ომელენი 

ხასიათდება ცენტრალური ნერვული სისტემის ქერქის და ქერქქვეშა ზონების 

დათრგუნვით და იჩენს სედაციურ და კრუნჩხვების საწინაალმდეგო 

ეფექტს. 
.· ფითრის პრეპარატების გამოყენება კლინიკურ მედიცინაში: 

თეთრი ფითრის ფოთლების (ნაყოფების, ტოტების) გალენური 

პრეპარატები (გამონაცემი, გამონახარში, ომელენი იხმარება ჰიპერტონული 

დ დაავადების დასაწყისი სტადიების (და ფაზების) სამკურნალოდ და სხვადასხვა 

§, გენეზის ჰიპერტენზიით ავადმყოფებში (კლიმაქტერიული,ქალა-ტვინის ტრამვის 
შემდეგ). 

კლინიკური მონაცემებით დადგენილია, რომ ფითრი არტერიული 

ჰიპერტენზიით ავადმყოფების 50%-ში იჩენს გამოხატულ კლინიკურ 

ეფექტს არასასურველი მოვლენების გარეშე (მცირდება თავის 

ტკივილი, უმჯობესდება ძილი, თვითშეგრძნება და სხვ, ხოლო მეორე ნახევარში- 
(50%-ში) იჩენს თანდართულ მოვლენებს (თავბრუ. უმადობა. 

დისკომფორტი). აღწერილია ინდივიდუალური შემთხვევები, როდესაც ფითრის 

პრეპარატები არ აქვეითებდა არტერიულ წნევას. 

· ახალი მონაცემების თანახმად, ფითრის პრეპარატები 

იჩენენ ციტოსტატიკურ მოქმედებას თრგუნავენ “უჯრედების 

დაყოფას (მიტოზს) და დმნ-ის, სინთეზს, ამ მიზნით 

გამოიყენებიან ავთვისებიანი სიმსივნეების ინოპერაბელური 

ფორმების ქიმიათერაპიისთვის (ჩინეთი, იაპონია). 

აღსანიშნავია, რომ ფითრის პრეპარატები შეიცავენ შხამიან მოქმედ 

საწყისებს. ამიტომ, ექიმი-ფიტოთერაპევტი მათ არ ნიშნავს ხშირად და 

ხანგრძლივად. 

ხალხურ მედიცინაში ფითრის გალენური პრეპარატები გამოიყენება 

წ” როგორც სისხლდენის შემაჩერებელი, (საშვილოსნოდან, ფილტვებიდან, კუჭ- 

ნაწლავიდან), შემკვრელი, ტკივილგამაყუჩებელი, ჭიების 
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დ საწინააღმდესო საშუალება. 

> ი თფითრის პრეპარატების ფოტოთერაპიულ პრაქტიკაში 

დ გამოყენების წესი, დოზები: 

დ ფითრის პრეპარატებიდან გამოიყენება თღმელენი და 
- ვისკულენნდ (ტაბლ.ე, გამონაცემი 0:20),) გამონახარში (1:300); 

დ თხევადი და სქელი ექსტრაქტი 00? სპიტზე); მაცერატი, 
სპირტიანი და წყლიანი (335 დლიანი) ნაყენი. ხშირად აღნიშნული 

გალენური პრეპარატები იხმარება კუნელის, ვალერიანის და მინდვრის შვიტას 

პრეპარატებთან ერთად.
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· გველის სურო VIი”Cგ XII0L (სნმ))ციხიუ 
(ჰიპოტენზიური,, სედაციური, დიურეზული საშუალება) 

ფარმაკოლოგიურად აქტიური ნივთიერებების “შემცველობა 

ბველის სუროს სამკურნალო ნაწილებში 

გველის სურო პატარა (სინ. კუბოს ბალახი, მესაფლავე და სხვ.) 

მრავალწლიანი ბალახოვანი მცენარეა 50-70 სმ-მდე სიმაღლის, ხარობს 

კავკასიაშიც (სურ. .2.) 
მეცკ6ნიერულ და ხალხურ მედიცინაში სამკურნალოდ 

გამოიყენება გველის სუროს ფოთლების (აგროვებენ მისი ყვავილობის 

პერიოდში) პრეპარატები. 

გველის სუროს ფოთლები შეიცავს ალკალოიდებს, 

გლიკოზიდებს, ვიტამინებს ფლავონოიდებს და სხვ. 

ალკალოიდებიდან მცენარის ფოთლებიდან გამოყოფილია: 

ვინკამინი ანუ დევინკანი, იზოვინკამინი,რეზერპინი,ვინინი,ჰერბადეინი, 

პუბისცინი, რომლებიც ქიმიურად წარმოადგენენ ინდოლის ნაწარმებს, 

რუტინს. გლიკოზიდებიდან ფოთლები შეიცავს ვინკოზიდს, ვიტამინებიდან – 

ასკორბინის მჟავას (993 მგ%), კაროტინს (8 მლ%), ფლაგონოიდებიდან 

- რუბინინს, ტრიტერპენებიდან -ურსოლის მუავას, მთრიმლავ (ტანინს) 
მწარე (ვინდინს) ნივთიერებებს და სხვ. 

ი გველის სუროს პრეპარატების ფარმაკოლოგიური 

მოქმედების მექანიზმი. 

ექსპერიმენტული და კლინიკური მონაცემებით დადგენილია, 
რომ როგორც ცალკეული ალკალოიდები (ვინკაპანი და დვევინკანი), 

ისე გალენური პრეპარატები, ზომიერად და ხანგძლივად 
აქვეითებენ არტერიულ წნევას და იჩენენ ძლიერ გამოხატულ 

სედაციურ ეფექტს. 
ჰიპოტენზიური ეფექტის ფარმაკოლოგიური მოქმედების 

მექანდმი მდგომარეობს გველის სუროს პრეპარატების მიერ 
სისხლძარლვთა ტონუსის დაქვეითებაში და მათი პერიფერიული 

წინაალმდეგობის შემცირებაში. 

გველის სუროს ალკალოიდები პრაქტიკულად არ მოქმედებენ გულის 

შეკუმშვადობაზე, მაგრამ იწვევენ უარყოფით ქრონოთრიპულ 
მოქმედებას (ბრადიკარდიას) აძლიერებენ დიურეზს და 
აქვეითებენ შაქრის რაოდენობას სისხლში, “შედარებით დიდ 

დოზებში იჩენენ კურერასმაგვარ მოქმედებასაც აფართოებენ 

გულის გვირგვინოვან და ტვინის სისხლის ძარღვებს, ამასთან ვინკამინის 

ძირითადი ფარმაკოლოგიური ეფექტია ტვინი–ს სისხლის მიმოქცევის 

გაუმჯობესება და უანგბადის უტილიზაცია ტვინის ქსოვილის 

მიერ.
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გველის სუროს პრეპარატები ადუნებენ წვრილი ნაწლავების 

მუსკულატურას და ასტიმულირებენ საშვილოსნოს კუნთების 
შეკუმშვას. 

.· გველის სუროს პრეპარატების ძირითადი გამოყენება 

კლინიკურ მედიცინაში. 

გველის სუროს გალენური პრეპარატები კლინიკურ მედიცინაში 

გამოიყენებიან არტერიული ჰიპერტენზიის ადრეული სტადიების (და 

დ ფაზების) სამკურნალოდ. იჩენენ, რა სედაციურ მოქმედებას გამოიყენებიან, 

§ როგორც ძლიერი სედაციური საშუალებები მონოთერაპიის სახითაც. კი. 
იმასთან დაკავშირებით, რომ გველის სუროს პრეპარატები აუმჯობესებენ 

ტვინის სისხლის მიმოქცევას და ჟანგბადის უტილიზაციას, გამოიყენებიან 

არტერიული ჰი პერტენზიის,განსაკუთრებით ისეთი ფორმების დროს,რომელიც 

მიმდინარეობს, თავის ტვინის სისხლი ძარლვების სპაზმებით, 

ნეიროგენული ტაქიკარდიით, ვეგეტონევროზით და სხვ. 

გველის სუროს პრეპარატების ჰიპოტენზიური. მოქმედება განსაკუთრებით 
გამოხატულია არტერიული ჰიპერტენზიის დასაწყის სტადიაში. აძლიერებენ 

დლე-ღამურ დიურეზს, აქვთ დაბალი ტოქსიკურობა მკურნალობის 

შემდეგ ეფექტი შენარჩუნებულია 3 თვემდე. დევინკანი 
ეფექტურია შაკიკის დროსაც- 

ხალხურ მედიცინაში გველის სუროს პრეპარატებს სამკურნალოდ იყენებენ 
დ სისხლდენის დროს (ცხვირიდან,ფილტვებიდან, საშვილოსნოდან) ჭრილობის 

8 შემახორცებელ, შემკვრელ და ანტიმიკრობულ საშუალებას (ფაღარათის დროს). 
გველის სუროს გამონახარში გამოიყენება ეგზემის და გამონაყარის 

დროს კომპრესების სახით, პირში გამოსავლებად სტომატიტების 

ყდა კბილების ტკივილის დროს. 

XX ბველის სუროს პრეპარატების ფიტოთერაპიულ 

პრაქტიკაში გამოყენების წესი 

. ფიტოთერაპიულ პრაქტიკაში გამოიყენება გველის სუროს ფოთლების 

V (ყვავილობის პერიოდში მოკრეფილი) გამონაცემი: 5 გრამი (1 სუფრის კოვზი 

გ დაქუცმაცებული ფოთლები) მზადდება 200 მლ წყალში (დადგენილი წესით). 
ჯ დაენიშნება არტერიული პჰიპერტენზიი–სს ადრეულ სტადიებში 
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(და ფაზებში) 50 მლ-ის რაოდენობით 2-3-ჯერ დღეში. 

ვინკაპნი – გველის სუროს გალენური პრეპარატია ტაბლეტის 
სახით 5 ან 10 მგ დაენიშნება 2-3-ჯერ დღეში. 

დევინკანი - კვინკამინის მჟავას მეთილის ეთერი, აფართოებს 

უპირატესად ტვინის სისხლის ძარღვებს და აქვეითებს არტერიულ 
წნევას იჩენს სედაციურ მოქმედებას.
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დევინკანი + (ვინკამინი, მინორინი) უპირატესად მოქმედებს ტვინის 

სისხლის ძარღვებზე, აუმჯობედსებსს”Vს ტვინს ქსოვილში სისხლის 

მიმოქცევას ამიტომ გამოიყენება უპირატესად არტერიული 

პიპერტენზიის ცერებრული ფორმების და კრიზების დროს. 

დაენიშნება სისტემური არტერიული წნევის მომატების და ნეიროგენული 

ტაქიკარდიის დროს. დევინკანს (ვინკამინს) იყენებენ შიგნით მისაღებად 

და კუნთში ინექციისათვის. შიგნით ეძლევა 5-10 მგ 3-4-ჯერ დღეში. კუნთში 

შეიყვანება 1 მლ (005% ხსნარი) 1-ჯერ დღეში, შემდეგ 2 მლ 2-ჯერ დლეში. 

ი რაუვოლფია – ILისV0I წ 0 §Cო20ი1I1)9 (I2 V ცი. II-0სIIII) 
(ჰიპოტენზიური და სედაციური საშუალება) 

ფარმაკოლოგიურად აქტიური ნივთიერებების 

შემცველობა რაუვოლფიას სამკურნალო ნაწილებში 

რაუვოლფია მრავალწლიანი ნახევრად ბუჩქოვანი მცენარეა, 1.5 მეტრი 

სიმაღლის, რომელიც მე-16 საუკუნეში აღწერა გერმანელმა ექიმმა ლეონარდ 

რაუვოლფმა. ხარობს: ინდოეთში, შრი-ლანკაზე, იავაზე. ინდოელები ამ მცენარეს 

უწოდებენ „გველის რაუვოლფიას“, რადგან ისინი ამ მცენარეს უხსოვარი 

დროიდან იყენებენ გველის ნაკბენის სამკურნალოდ. (სურ. 3.) 
მეცნიერულ და ხალხურ მედიცინაში სამკურნალოდ 

გამოიყენება რაუვოლფიას ფესვებიდან და ფესურადან მილებული 

ინდივიდუალური ალკალოიდები და გალენური პრეპარატები, 

რომლებსაც რაუვოლფიას ფესვები შეიცავს, 20-მდე ინდოლის 

ალკალოიდების სახით (მშრალ ნედლეულში 2% შეადგენს). 
მცენარე - რაუვოლფიაში ინდოლის ინდივიდუალური 

ალკალოიდებიდან კლინიკური მნიშვნელობა აქვს რეზერპინს 

(რაუსედილს), რესცინამინს, აიმალინს, აიმალინინს, რაუვოლფინს, 

სერპინს, სერპაგინს, იოხიმბინს, სერპენტინს, თებაინს, პაპავერინს 

და სხვ. 

გალენური პრეპარატებიდან სამედიცინო პრაქტიკაში იხმარება: 

რაუნატინ, რაუვაზანნი და სხვ. 

ი რაუვოლფიას პრეპარატების ფარმაკოლოგიური 

მოქმედების მექანიზმი 

ექსპერიმენტული და კლინიკური მონაცემებით დადგენილია, 
რომ რაუვოლფიას გალენური (ჯამური) პრეპარატები რაუნატინი, 
რაუვაზინხდთ და მათი ანალოგების ძირითადი მოქმედებაა 
არტერიული წნევის დაქვეითება, რომელიც ვითარდება 
თანდათანობით და გრძელდება რამდენიმე საათი, რასაც 

თან ახლავს კლინიკურად გამოსატული სედაციური ეფექტიც.



285 

გალენური პრეპარატის - რაუნატინის ჰიპოტენზიური მოქმედების 

მექანიზმი მდგომარეობს სისხლის სისტოლური მოცულობის დაქვეითებაში, 

სისხლის ძარღვების პერიფერიული წინააღმდეგობის შემცირებაში და 

პრესორული ცენტრების დამთრგუნველ მოქმედებაში. რაუნატინის მოქმედებით 

ვითარდება ვაგოტროპული ეფექტები: ბრადიკარდია, იზრდება კუჭ- 
ნაწლავის ჯირკვლების სეკრეცია, ვითარდება მიოზი და მატულობს მოძრაობითი 

აქტივობა. რაუნატინი (და მისი ანალოგები) ამცირებენ ბიოგენურ ამინებს 

ცსნ-ში სხვა ორგანოებში და ქსოვილებში, მაგ. ამცირებენ კატექოლამინებს 

ტვინის ქსოვილში, ნორადრენალინს-მიოკარდში, სისხლძარლვებში 

და თირკმელზედა ჯირკვლის ტვინოვან შრეში. რაუნატინის 

მოქმედება ცსნ-ში გამოვლინდება ფიზიოლოგიური ძილის გალრმავებაში 

და გაძლიერებაში. იგი პოტენცირებას უკეთებს ძილისმომგვრელი. 
ნარკოზული, ტკივილგამაყუჩებელი და ბარბიტურატების მოქმედებას, ამასთან 

აქვეითებს ორგანიზმის ტემპერატურას. 

რაუვოლფიას პრეპარატები იჩენენ სუსტ სედაციურ და ფსიქოზის 

საწინააღნდეგი მოქმედებას, ამიტომ თანამედროვე მედიცინაში ფართოდ 

გამოიყენებიან არტერიული ჰიპერტენზიის სამკურნალოდ, რომელიც 

მიმდინარეობს უძილობით, ნევროზით და სხვ. 

რაუნატინის დოზის გადაჭარბების დროს ადგილი აქვს „ვაგუსური“ 

ეფექტების (ბრადიკარდია, მიოზი, ნაწლავების პერისტალკიტის გაძლიერება, 

ფაღარათი, ჰიპერსეკრეცია) გაძლიერებას და „წამლისმიერი 

პარკინსონიზმისს განვითარებას. 

ა რაუვოლფიას ალკალოიდების (ინდივიდუალური და 

ჯამური პრეპარატების) გამოყენება კლინიკურ მედიცინაში 

რაუნატინი ძირითადად გამოიყენება არტერიული ჰიპერტენზიის 

სამკურნალოდ. არტერიული წნევის დაქვეითება გამოვლინდება 

პრეპარატის მიღებიდან 2-6 დღის შემდეგ. ამასთან რაუნატინის და მისი 

ანალოგების ჰიპოტენზური მოქმედებას თან ახლავს გამოხატული სედაციური 

ეფექტი. 
რაუვოლფიას გალენური პრეპარატი რაუნატინი, ინდივიდუალური 

ლ ალკალოიდის – რეზერპინისაგან განსხვავებით ხასიათდება ნაკლები გვერდითი 

ც მოვლენებით, ამასთან ერთად გამოხატული აქვთ შედარებით „რბილი“ 

C ჰიპოტენზიური და სედაციური ეფექტი. რაუნატინი იჩენს არითმიის 

სამკურნალო მოქმედებას და სპაზმის მომხსნელ თვისებებს. პრეპარატის 

მიერ არტერიული წნევის დაქვეითების მექანიზმში მონაწილეობს 

ორი კომპონენტი: ცენტრალური რეზერპინის მსგავსი და პერიფერიული 

ადრენომაბლოკირებელი ეფექტი. 
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რაუნატინი გამოიყენება არტერიული ჰიპერტენზიის პირველ და 

მეორე სტადიის დროს, არტერიული წნევის დაქვეითებასთან ერთად 

მცირდება თავის ტკივილი, თავბრუ, გაღიზიანებადობა, უმჯობესდება ძილი. 

ანალოგიური გალენური პრეპარატებიდან იხმარება რაუვაზანი (გდრ), 

რაც შეეხება რაუსედილს (ტაბლეტები და ამპულები) გამოიყენება 

პიპერტენზიული კრიზების და აგზნებითი ფსიქოზური მოვლენების 

დროს. 

რაუვოლფიას პრეპარატი -- აიმალინი, განსხვავებით რეზეპინისაგან 

არ იჩენს ნეროლეპსიურ აქტივობას, ზომიერად აქვეითებს არტერიულ 

წნევას, აძლიერებს კორონარულ სისხლის მიმოქცევას, აქვეითებს ატრიო- 

ვენტრიკულურ და პარკუჭშიდა გამტარებლობას, რამდენამდე თრგუნავს სინუსის 
სინუსის კვანძის ავტომატიზმს, აქვეითებს იმპულსის წარმოშობას 

ავტომატიზმის ექტოპიურ კერებში. 

აიმალინი წარმოადგენ ეფექტურ საშუალებას მოციმციმე 

არითმიისა და პაროქსიზმული ტაქიკარდიის შეტევის 

კუპირებისთვის აიმალინი ეფექტურია ბგლოკიზიდებით 

ინტოქსიკაცკიის დროსაც. 

ი ბერულა -Cივინეს სი VIIICI00§სი1 (C-VIIICIIIIII0) 
(ჰიპოტენზიური საშუალება ჰელიკობაქტერიოციდული მოქმედების 

პრეპარატი (კუჭის წყლულის) და დამწვრობის სამკურნალო მცენარე)(სურ.4.). 

ი ბერულას პრეპარატების ფარმაკოლოგიური 

მოქმედების მექანიზმი. 

ექსპერიმენტული და კლინიკური მონაცემებით დადგენილია, რომ 

ბერულას პრეპარატები (გამონაცემი,ექსტრაქტი) იჩენენ ჰიპოტენზიურ 

მოქმედებას აფართოებენ პერიფერიულ სისხლის ძარღვებს 

(იწვევენ ვაზოდილატაციას), ამასთან, აიშვიათებენ გულის რიტმს 

(უარყოფითი ქრონოტროპული ეფექტი) აძლიერებენ ნაწლავების 

პერისტალტიკას. ზრდიან ორგანიზმის იმუნობიოლოგიურ 

თვისებებს. ამას გარდა, ბერულას პრეპარატები იწვევენ კუჭისა და 

2 გოჯა ნაწლავის წყლულის შეხორცებას. მცირდება კუჭის 

ტკივილები, უმჯობესდება საერთო მდგომარეობა, ავადმყოფი მატულობს წონაში, 
რენტგენოლოგიურად აღარაა „ნიშა“ პრეპარატი კარგ შედეგებს იძლევა 

დამწვრობის ფისტულების, ქრონიკულად შეუხორცებადი 

წყლულების (წვივზე) მკურნალობის დროს. სამკურნალო მოქმედება 

განპირობებული უნდა იყოს ა-პროვიტამინთთ ანუ კაროტინით, 

ანტიმიკრობული მოქმედებით (ახალი მონაცემებით დადგენილია, რომ 

კუჭის წყლულს იწვევს ჰელიკობაქტერია) და სისხლის ძარღვების



  
სურ.10:9შ9 არტერიული ჰიპერტენზიის დასაწყისი სტადიის 

სამკურნალო მცენარეები: 

1 ფითრი, 2 გველის სურო, ვ რაუვოლფია, 

4 ბერულა, ნ. უნაბი, 6. ლვია, 7. თირკმლის ჩაი, 

ვ დათვისყურა, 9 ანწლი





287 
გაფართოებით. წყლულისა და დამწვრობის დროს მისი ზეთიანი ექსტრაქტები 
ასტიმულირებს დაზიანებული ქსოვილის (ლორწოვანი გარსის) 

გრანულაცია და ეპითელიზაციას. 

.· ბერულას პრეპარატების ძირითადი გამოყენება 

კლინიკურ მედიცინაში. 

ამ მცენარის პრეპარატები ძირითადად გამოიყენება ძნელად 

შეხორცებადი წყლულებისა და დამწვრობის დროს, კუჭის 

წყლულოვანი დაავადების (პელიკობაქტერიოზის) და აგრეთვე 
ღლ არტერიული ჰიპერტენზიის დასაწყისთს სტადიების დროს. 

ქირურგიულ კლინიკებში დადგენილია ბერულას პრეპარატების თერაპული 
“'” ეფექტურობა ჩირქოვანი ხანგრძლივად შეუხორცებადი ჭრილობების, 

ტროპიკული წყლულების და კანის დამწვრობის დროს. 

პრეპარატი გამოიყენება ნახვევებისათვის ჭრილობის და 

წყლულის მოსაბანად. ბერულას თანამოვლენები არაა ალწერილი. 

გარედან სახმარად ბერულას პრეპარატები გამოიყენება ჩირქოვანი 

ჭრილობების, წყლულების და კანის დამწვრობის დროს, გამონაცემში, ან 

ზეთიან ექსტრაქტში გაჟღენთილი ტამპონების ან მალამოს ფორმით. 

ხალხურ მედიცინაში ბერულას პრეპარატები გამოიყენება სტენოკარდიის, 

ტაქიკარდიის, გასტრიტის, შაქრიანი დიაბეტის, ტუბერკულოზის, შიშის, 

უძილობის, თავის ტკივილის დროს. 

ბერულას პრეპარატების გამოყენება ფიტოთერაპიულ 

პრაქტიკაში. 

ექიმი-ფიტოთერაპევტი ბერულას პრეპარატებს იყენებს სამკურნალოდ 
ა არტერიული ჰიპერტენზიის ადრეული სტადიებისა და 

სტენოკარდიის დროს. 

ბერულას პრეპარატები: გამოიყენება გალენური პრეპრატი 

> გამონაცემის სახით (1:20) დაენიშნება 50-I00 მლ 2-3-ჯერ დღეში 
> ჭამის შემდეგ,როგორც ანთების,(წყლულის) საწინააღმდეგო და ჰიპოტენზური 

“% საშუალება. 
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ი« უნაბი - 717005 1სIსხმ (ხიუ 
(ჰიპოტენზიური და შემკვრელ-შემომრაგველი საშუალება. 

ფარმაკოლოგიურად აქტიური ნივთიერებების შემცველობა 

უნაბის სამკურნალო ნაწილებში 

უნაბი, ანუ ჩინური ხურმა „იუბა გავრცელებული ხე 

მცენარეა, ეკლებით. იზრდება 1500 მ ზღვის დონიდან, 8-15 მეტრამდე 
ლდ სიმაღლის. ხე ცოცხლობს 300 წლამდე. ყვავილობას იწყებს მაისიდან და 

გრძელდება 2 თვემდე. ნაყოფს იძლევა მე-3, მე-4 წელს (სურ. 5.). უძლებს 
გვალვას და 30 გრადუს ყინვას. იზრდება საქართველოში ხრამის ხეობაში. 

უნაბის ნაყოფი გამოიყენება საკვებად ხილის სახით. ნაყოფი კურკიანია, 

აქვს სქელი რბილობი 2-3 სმ ღია, მწვანე, ან თეთრი ფერის. 
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უნაბის ნაყოფი შეიცავს ინვერტულ “შაქარსა (40%) და 

ასკორბინის მუავასს (რ8880 მგ%) პროტეინს (65%) ქარვის და 

ვაშლის მუავებსს (15%) პექტინოვან (25?) და მრთილავ 

ნივთიერებებს, ცილებს ლორწოს და სხვ «უნაბის სხვა 

ინგრედიენტები არაა შესწავლილინ (ს. 

უნაბს ფოთლები შეიცავს ასკორბინის მჟავას (20>?-) და 

კოკაინს მსგავს ნივთიერებას (უნაბის ფოთლის დაღეჭვა ადამიანს 

უკარგავს ტკბილი და მწარე გემოს შეგრძნებას). უნაბის ქერქი გამოიყენება 

მრეწველობაში ტყავის გასათრიმლავად და შესაღებად. 

თ უნაბის პრეპარატების გამოყენება ხალხურ მედიცინაში 

უნაბის ხის ნაყოფის პრეპარატები ხალხურ მედიცინაში გამოიყენება 

არტერიული ჰიპერტენზიის ადრეულ სტადიებში სამკურნალოდ. 

იხმარება, როგორც შემკვრელი და “შემომგარსველი საშუალება: 

სტომატიტის ბრონქიტის ხველის, ყივანახველის და სხვ. 

დროს. 

უნაბი–ს პრეპარატები ფიტოთერაპიულ პრაქტიკაში გამოიყენება 

ნაყოფის გამონახარშის სახით (როგორც ნედლი, ისე გამხმარი). 1:10 

(20) განზავებით. ავადმყოფმა უნაბის ნაყოფი შეიძლება მიიღოს გამხმარი 

ჩირის სახითაც (არტერიული წნევის პერიოდული კონტროლის ქვეშ). 

თი “უნაბის ფარმაკოლოგიური მოქმედების მექანიზმი 

არაა შეწავლილი(?)- 

09 ჰიპერტენჯიული: |! I I და MV ი«იპის 
პრიზების მოხსნა (კუპირება)ე ფარმაკოლოგიური 

პრეპარატებით. 
.· ჰიპერტეზიული კრიზის (სხვადასხვა ტიპის) კუპირება 

ფარმაკოლოგიური პრეპარატებით 

პიპერტენზიული კრიზი", წარმოადგენ კლინიკურ 

სინდრომს, სისტოლური, ან დიასტოლური სისხლის წნევიხ 
სწრაფად მომატებით (აწევით) რომელიც საშიშია ავადმყოფის 

1. სIჰიპერზიულ კრიზს განაპირობებს სხვადასხვა ფაქტორები: 

ჰი პერკატექოლამინემია, ჰიპერნატრიემია, კალციუმით განპირობებული 

არტერიოლოსპაზმი, რენინ-ანგიოტენზინური სისტემის აქტივაცია, სტრესი, 

მეტეორული და სეზონური ცვლილებები, მაგნიტური დღეები, კისრის 

ოსტეოხონდროზი, დილის ჰიპერტენზია-ვერტებრო-ბაზილარული 

ბასეინსს იშემიის ეპიზოდები (განპირობებულია ძილის დროს 
ბალიმე თავის უხერხული მდგომარეობით), გრიპი, 
იატროგენული ფაქტორები: კლონიდინის, მეთილდოფას, ორნიდის, 
„მოხსნის სინდრომი, ასკორბინის მჟავას, კორტოკოსტეროიდების 

დოზის გადაჭარბება და სხვ.
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სიცოცხლისათვის და მოითხოვს სასწრაფო, ან გადაუდებელ 

საექბმო კვალიფიკაცკიურ დახმარებას (კრიზი-ფრანგ ნიშნავს 

დაავადების მიმდინარეობის სწრაფ გაუარესებას). 

ცენტრალური კარდიო-პჰპემოდინამიკის თავისებურებების 

მიხედვით გამოყოფენ ჰიპერტენზიული კრიზის სამ ძირითად 

ტიპს (შესაბამისი კინეტიკური ფორმებით) და მე-4 „გართულებული“ 

ფორმის (თანმხლები პათოლოგიური მდგომარეობით) ჰიპერტენზულ კრიზს. 

! ტიპის ჰიპერტენზიული კრიზი (ანუ ჰიპერკინეტიკური ფორმა). 

L მოითხოვს სასრაფო საექიმო დახმარებას პირვლივე საათში! რათა მკვეთრად 

5 შემცირდეს ორგანოების (გულის, თირკმელის, ცნს-ის, თვალის) დაზიანება და 

ავადმყოფის სიკვდილის საშიშროება. 

ტიპის ჰიპერტენზიული კრიზი გამოვლინდება ინდივიდუალუ- 

რად. ნევროლოგიური (ენცეფალოპათიური), ან კარდიული ხასიათის 

კლინიკური ნიშნებით. 

! ტიპის პიპერტენზიულ კრიზს განაპირობებს სხვადასხვა 

ეთიო-პათოგენეზური ფაქტორები არტერიული წნევა მატულობს 
სწრაფად, აურის გარეშე ძლიერი პულსირებული თავის 

ტკივილით (რაც ითვლება დიაგოსტიკურ კრიტერიუმად), ტაქიკარდიით, 

გულისრევით, (იშვიათად პირსაქმებით) აგზნებადობით, სხეულში სიცხის 

ან კანკალის შეგრძნებით, ძლიერი ოფლიანობით, ხშირად კანზე წითელი 
ლაქებით, კრიზის დამთავრებისასს პოლიუროით (იშვიათად ფაღარათით). 

L ტიპის ჰიპერტონული კრიზი გრძელდება არაუმეტეს 3-4 საათი. 

I ტიპის ჰიპერტენზიული კრიზის დროს არტერიული ჰიპერტენზია 

ანპირობებულია ძირითადად კატექოლამინემიით, (ადრენალინემიით) 

ომლებიც აძლიერებენ გულის მუშაობას (სისტოლური 60 მლ/მ”-ზე 

მეტი და წუთმოცულობის-4.2 ლ/წთ./ მ? გაზრდით), ნორმალური, ან 

1 უმნიშვნელოდ დაქვეითებული პერიფერიული წინააღმდეგობით. იგი ხშირად 

უვითარდება ავადმყოფებს, როგორც არტერიული ჰიპერტენზიის I და II 

სტადიაში, ისე სიმპტომური ჰიპერტენზიის ზოგიერთი ფორმის დროსაც. 

საექიმო პრაქტიკაში არტერიული წნევა ხშირად იზომება (არაპირდაპირი) 
აუსკულტაციური (ოროტკოვის მეთოდით. 

1 ტიპის ჰიპერტენზიული კრიზის დროს ავადმყოფს შეიძლება ჰქონდეს 

სტენოკარდიული ტკივილი, გულის ფრიალი, ტაქიკარდია, უპირატესად 

ღლ სისტოლური პიპერტენზია (დიასტოლური წნევა იზრდება ზომიერად 

930-40 მმ-ით) მატულობს პულსური წნევაც (ნორმა 30-50 მმ-. ეკგ-ზე 
აღინისჰნება 5-I სეგმენტის დეპრესია და I- კბილის გაბრტყელება. 
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| ტიპის პიპერტენდიული კრიზის კუპირება 

ძირითადი და დამხმარე (ადიუვანსური) 

ფარმაკოლოგიური პრეპარატებით 

IL ტიპის ჰიპერტენზიული კრიზის სასწრაფოდ კუპირებისათვის 

გამოიყენება, როგორც ძირითადი, ისე დამხმარე (ადიუვანსური) 

ინტრავენურად “შესაყვანი ფარმაკოლოგიური პრეპარატები, რომლებიც 

უპირატესად აქვეითებენ გულის მუშაობას (სისტოლურ და 

წუთმოცულობას) სისხლძარღვთა პერიფერიული წინააღმდეგობის 

(არსებითად) შეუცვლელად. 
! ტიპის (პიპერკინეტიკური ფორმის)კრიზის კუპირებისათვის 

ძირითად, ამორჩევის, პირველი რიგის პრეპარატებად 
გამოიყენება. ა) ნატრიუმის ნიტროპრუსიდი, (აგრეთვე 
ნიტროგბლიცერინიც) ინდერალი, ესმოლოლი, ლაბეტალოლი, 

(აგრეთვე კლონიდინიც), კაპტოპრილი, ენალაპრილი, და (აგრეთვე 
ნიფედიპინიც),) ხოლო დამხმარე (ადიუვანსური) მეორე რიგის 
პრეპარატებად გამოიყენება: ბ) დიბაოლი, დროპერიდოლი, 
მაგნიუმის სულფატი, ეუფილინი, ლაზიქსიდ„ პროსტენონი, 

ციკლეტანი, დიაზეპამი (აგრეთვე რეზერპინიც). (ქვემოთ მოცემულია 

თვითოეული პრეპარატის ფარმაკოლოგიური მოქმედება და დოზირება). 

ა) ს ტიპის პიპერტენზიული კრიზის კუპირება ძირითადი 

ფარმაკოლოგიური პრეპარატებით 

.· (1 ნატრიუმის ნიტროპრუსიდი (ნანიპრუსი, ნიპრიდი) 

გამოშვებულია ამპულებში 2, ან 5 მლ, 50 მგ (25, ან 30 მგ) თანდართული 

გამხსნელით ამპულებში. ნიტროპრუსიდის 50 მგ იხსნება მხოლოდ (!) 5% 

გლუკოზის 250 მლ-ში ასეთი ხსნარის 1 მლ შეიცავს 200 მკგ ნიტროპორუსიდს 

(მაცივარში ინახება 12 საათი). 

ნიტროპრუსიდი ითვლება ამორჩევის პრეპარარად, თითქმის 

ყველა მძიმე ფორმების ჰიპერტენზიული კრიზის კუპირებისათვის. როგორც 

არტერიულ-ვენური ვაზოდილატატორი, სწრაფად 0.5-, წუთში 

აქვეითებს, არტერიულ წნევას ( აზოტის ოქსიდის ( M0) გავლენით 

ც-გმფ-ის რაოდენობის მომატებით), პრე-და პოსტდატვირთვის ერთდროული 

შემცირებით და გულის მუშაობის გაძლიერებით (დადებითი ინოტროპული 

ეფექტი). (იხ. აზოტის ოქსიდის (MC) დონატორები) 

კლინიკურად მნიშვნელოვან ფაქტორია ის, რომ ადვილია 

მისს დოზირება თვით ინფუზიის პროცესში (რადგან მისი 

მოქმედება მთავრდება 2-5 წუთში) შეიყვანება სპეციალური დოზატორით 

ინფუზიით ვენაში. 

ნიტროპრუსიდის ვენაში “შეყვანის დასაწყისის სიჩქარე 

შეიძლება იყოს 1-2 მკგ/კგ/წუთში. ინფუზიის მაქსიმალური სიჩქარე – 10
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მკგ/კგგწუთში (ანუ 3 მლ.საათში), ავადმყოფის მდგომარეობის მიხედვით, 

შეიძლება დოზის გაზრდა 20 მკგ/კგ/წუთში (ანუ 6 მლ/საათში) ან 30 მკგ/ 

კგ/წუთში (ანუ 9 მლ/საათში). საერთო დოზამ არ უნდა გადაარჭარბოს 0.5 

მგ/კგ-ზე. 
თუ პრეპარატის ინფუ?ია გაგრძელდა 24 საათზე მეტი, 

საჭიროა ახალი ხსნარი! დოზის მკაცრი კონტროლით (მონიტორინგით), 

რადგან შეიძლება განვითარდეს არტერიული წნევის მკვეთრი დაქვეითება 

(კოლაპსი) და პრეპარატის ტოქსიკური მეტაბოლიტების: ციანიდების 
და თიოცინატის (არაუმეტეს 10 მგ%) დაგროვება ერითროციტებში და 

პლაზმაში, რაც გამოვლინდება: ტაქიკარდიით, ქოშინით გონების დაკარგვით, 

« ყურებში შუილით, მხედველობის შეცვლით, ბოდვით, გულისრევით, პირსაქმებით, 
% მეტაბოლური აციდოწზით. ნიტროპრუსიდით ასეთი მოწამვლის დროს იხმარება 

ანტიდოტები: ნიტრატები, ციანკობალამინი თიოსულფატი, ხოლო მძიმე 

- შემთხვევებში ჰემოდიალიზი. (იხ.) 

· ნატრიუმის ნიტროპრუსიდის უკუჩვენებები: ტვინის სისხლის 

მიმოქცევის მწვავე დარღვევა, აორტის ხვრელის სტენოზი, ან მისი კოარქტაცია, 

არტერიულ-ვენური შერთული (“ანასტომოზი”), ღვიძლისა და თირკმლის 

ფუნქციის გამოხატული დარღვევა,ჰი პოთირეოზი,ორსულობა,პრეპარატისადმი 

მომატებული მგრძნობელობა. 

ი ნირტრროპრუსიდი ქიმიურად “შეუთავსებელია ყველა 

,„ ამიტომ შეიყვანება იზოლირებულად! „პერ სსე“. 

ნიტროგლიცერინი და მისი პრეპარარები, 

ჰიპერტენზიული კრიზის (და სტენოკარდიის) დროს გამოიყენება ნატრიუმის 

ნიტროპრუსიდის უკუჩვენებების შემთხვევაში (დეტალურად იხ. II ტიპის 

ჰიპერტენზიული კრიზის ფარმაკოთერაპია) 

13 პროპრანოლოლი (ობზიდანი,ანაპრილინი,ინდერალი,ინდერალი- 

”ლა”) გამოშვებულია საინექციო (0.1%) ამპულებში 1 ან 5 მლ – I, ან 5 მგ/მლ- 

ში და 1 მლ-იანი ამპულები 2.5 მგ/მლ. ტაბლეტები – 10-20-40-60-90 მგ. 

პროპრანოლოლი როგორც ბეტა-ადრენო-ბლოკატორების 
ძირითადი (ეტალონური) პრეპარატი გამოიყენება | ტიპის 

ჰიპერტენზიული (ჰიპერკინეტიკური) კრიზის კუპირებისთვის, 
რომელიც მიმდინარეობს, უპირატესად, „ტაქიკარდიით და 

არითმიით- 

პროპრანოლოლი (ინდერალი) შეიყვანება ვენაში ნელი ნაკადით 

(ბოლუსით) 5 მგ პრეპარატი იხსნება 10 მლ ფიზ-რ ხსნარში.. ვენაში 

შეყვანიდან ჰიპოტენზია იწყება პირველ 3-5 წუთში, მაქსიმუმს აღწევს პი 

წუთში და გრძელდება 2-4 საათი, იშვიათად ვითარდება ორთოსტატიკული 

კოლაფსი (I). 
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ინდერალის მოქმედებით “უპირატესად ქვეითდება 

სისტოლური არტერიული წნევა, შემდეგ ამ ეფექტის შესანარჩუნებლად 
ავადმყოფს შიგნით მისაღებად ენიშნება ინდერალის 60-120 მგ დლღე-ლამეში. 

პროპრანოლოლის (ინდერალის) გამოყენების ძირითადი 

უკუჩვენებებია: ბრონქული ასთმა, გულის უკმარისობა, ძლიერი ბრადიკარდია, 

ჰიპოტონია, გულის ბლოკადა – II და III ხარისხის. 

46 ესმოლოლი (ბრევიბლოკი) – გამოშვებულია სინექციო 

ხსნარი 10 მლ-იან ამპულები და შეიცავს პრეპარატის 250 მგ/მლ დამატებით 

შეიცავს 25% სპირტს! 
ესმოლოლი ვენაში ბოლუსით “შეყვანის წინ იხსნება 500 

მლ ნებისმიერ, სტანდარტულ, ვენაში “შესაყვან გამხსნელში 

(გარდა 5% სოდისა) 10 მგ/მლ ხსნარის მისაღებად (ოთახში ინახება 24 

საათი). ესმოლოლის ამტანობის დასადგენად (30 წუთის განმავლობაში) 

შეყავთ რ მიმდევრობითი ტიტრაციული დოზით, ყოველ 5 წუთში 

50-300 მკგ/კგ/წუთში (50-100-150-200-250 და 300 მკგ/კგ/წუთში). ვენაში 

დასაწყისში ბოლუსით შეყავთ ეწ. -„გასაჟლენთი““ დოზა 500 

მკგ/კგ/წუთშ! 1 წუთის განმავლობაში, შემდგომი ეფექტის შემანარუნებელი 

ინფუზიით 50 მკგ/კგ წუთში, 4 წუთის განმავლობაში. 

ესმოლოლი სელექციური 30 წუთიანი ხანმოკლე მოქმედების (ადვილია 

დოზის რეგულირება) ბეტა-1 ადრენობლოკატორია, ამიტომ გამოიყენება ზომიერი 

არტერიული ჰიპერტენზიული კრიზის კუპირებისათვის (განსაკუთრებით 

ტაქიარითმიით მიმდინარე ფორმის დროს). პირველივე წუთებში სწრაფად 

აქვეითებს არტერიულ წნევას. საწყისი დოზა 10-50 მგ/წუთში (მაქსიმალური 

500 მკგ/კგ-ზე) შემდგომში შეარჩევენ ჰიპოტენზიური ეფექტის შემანარჩუნებელ 

დოზას, თანდათანობითი ტიტრაციის გზით 1-5 მგ (25-50 მკგ/კგ/წუთში). 

გამოშვებულია 50 მგ-იანი დრაჟეს სახითაც. 

156 ლაბეტალოლი (გამოშვებულია ტაბლეტები 100-200-300 მგ 

და საინექციო ხსნარი – 5 მგ/მლ-ში) შერეული ალფა- და ბეტა- ბლოკატორია. 

(ლაბეტალოლი შეიცავს თანაბარი რაოდენობით სხვადასხვა სტერეოიზომერებს: 

ალფა- და ბეტა- ბლოკატორული და სხვა უპირატესი ვაზოდილატაციური 

ეფექტით). 
ლაბეტალოლი ჰიპერტენზიული კრიზის დროს შეიყვანება 

ნაკადით (ბოლუსით) 2 წუთის განმავლობაში 20 მგ (ან 
ელ25წ5 მგ/კგ) 5 წუთში იჩენს გამოხატულ ჰიპოტენზიურ 

მოქმედებას, ხოლო 10 წუთში გამოვლინდებ მაქსიმალური ეფექტი, 

რომელიც გრძელდება 1-8 საათამდე. განმეორებითი ბოლუსი, რომელიც შეიცავს 
40, ან 80 მგ შეიძლება შევიყვანოთ 10 წუთის ინტერვალით სასურველი
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ჰიპოტენზიური ეფექტის მიღებამდე (ერთდროულად ამცირებს გულის 

მუშაობასაც). 

ლაბეტალოლის მუდმივ ინტრავენურ ინფუზიაზე გადასვლა შეიძლება 

1-2 მგ/წუთში სიჩქარით მთლიანი დოზა შეადგენს – 50-300 მგ-ს (ხანგრძლივი 

ინფუზიის წინ ლაბეტალოლის 200 მგ ხსნიან 200 მლ 5% გლუკოზის 

ხსნარში). 

ვენაში შეყვანლი ლაბეტალოლი იჩენს ძლიერ ბეტა- 

ბლოკატორულ და ვაზოდილატაციურ მოქმედებას, ვიდრე 

ალფა-ბლოკატორულს (შეფარდებით 7:I, შიგნით მიღებული – 3:1). 

ლაბეტალოლის ნახევარდაშლის პერიოდი – 5-8 საათია ამიტომ ვენაში 

ეყვანის შემდეგ შეიძლება გადასვლა ტაბლერის მილებაზე 400 მგ 

დოზით, როდესაც არტერიული წნევა მწოლიარე მდგომარეობაში უკვე დაიწყებს 
აწევას, დოზა მცირდება 200 მგ-მდე, ყოველ 6(12) საათში არტერიული 
წნევის კონტროლით, რადგან მოსალოდნელია ორთოსტატიკური 

ჰიპოტენზია (ლაბეტალოლის შიგნით მიღების დროს ჰიპოტენზიური ეფექტი 

იწყება 1 საათში, მოქმედების პიკს აღწევს 2-4 საათში, 8-2 საათის 

ხანგრძლივობით). 

ი ლაბეტალოლის გამოყენების ჩვენებები: ავთვისებიანი 

ჰიპერტენზია, ჰიპერტენზიული ენცეფალოპათია, პოსტოპერაციული 

ჰიპერტენზია, კორონარული უკმარისობა. უკუჩვენებები: გულის უკმარისობა, 

ბრონქოსპაზმი, ქალასშიდა ჰემორაგია, თავის ტვინის ტრავმა. 

16 პლონიდინი (კლოფელინი, კატაპრესი, ჰემიტონი იხ. II ტიპის 

ჰიპერტენზიული კრიზის ფარმაკოთერაპია). 

17. კაკპროპრილი (კაპოტენი, ტენზიომინი, კომბ. ფიქსირებ. შემადგ. 

კაპოზიდი - ტაბლეტები – 12,5; 25,50 და 100 მგ. ახალი სამკურნალწამლო 

ფორმა ვენაში შესაყვანად 0,5-1 მგ/კგ ბოლუსით,პრინზიდი: ლიზინოპრილი 
10 მგ და ჰიპოთიაზიდი 12, მგ). 

2 კაპტოპრილი ვენაში შეიყვანება ბოლუსით –-0,5-I მგ/კგ. 

LV ჰიპერტენზიული კრიზის კუპირება იწყება 3-5 წუთში,ეფექტის პიკი დგება 

20 წუთში, ფარმაკოლოგიური მოქმედების ხანგრძლივობა 4 საათია. 

კაპროპრილის (50 მგ) პერორაულად მილების დროს 

ჰიპოტენზიური ეფექტი იწყება 30-60 წუთში, მოქმედების პიკი დგება 

1-2 საათში,ეფექტი გრძელდება 6-I2 საათი,აღსანიშნავია,რომ ჰიპერტენზიის 

დ დასაწყისი სტადიების დროს დაქვეითებული არტერიული წნევა შენარჩუნებულია 
24 საათამდე. 

კაპტოპრილი ჰიპერტენზიული კრიზის კუპირებისათვის 

უპირატესად მოხუცებს ეძლევა (ხშირად ავადმყოფი თვითონაც ღებულობს) 

სუბლინგვურად 25-50 მგ. ჰიპოტენზიური ეფექტი იწყება 10 წუთში. 
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ჰიპოტენზიის პიკი დგება 45წუთში და გრძელდება 1 საათამდე. კაპტოპრილის 

მიღებიდან 20 წუთის შემდეგ ქვეითდება უპირატესად” სისტოლური წნევა 
(15%-ით) 60 წუთის განმავლობაში და მეტი, ხოლო IL საათის შემდეგ (20%-ით) 

ქვეითდება უპირატესად დიასტოლური წნევა). 
· კაპტოპრილი გამოიყენება: ავთვისებიანი ჰიპერტენზიის, 

ჰიპერტენზიული. ენცეფალოპათიის, გლომერულონეფრიტის, ეკლამპსიის, 

პოსტოპერაციული ჰიპერტენზიის და გულის კორონარული დაავადების დროს 

(ფილტვების შეშუპებით). 

.· კაპტოპრილის გამოყენების უკუჩვენებებია: აორტისა და 

თირკმლის არტერიების სტენოზი და პრეპარატის მიმართ მომატებული 

მგრძნობელობა. 

18 ენალაპრილი (ვაზოტეკი, ვაზორეტიკი) – ტაბლ. 2,5; 5: I0 

და 20 მგ. ვაზოტეკი – ხსნარი ვენაში შესაყვანად შეიცავს ენალაპრილარს 

(და არა ენალაპრილს) – 1,25 მგ/მლ და კომბ. ფიქსირ. შემადგენლ. პრეპარატი 

– ვაზორეტიკი: (10 მგ ენალაპრილი და 25მგ ჰიპოთიაზიდი) და 

ენაპი-M. (იგივე შემადგენლობის მალეატის მარილით). 

ენალაპრილი, წამლის წინა ფორმაა და მისგან ღვიძლში წარმოიძობა 

წამალი – ენალაპრილატი, ამ უკანასკნელისაგან მიღებულია საისექცა. 

პრეპარატი – ვაზოტეკის ინტრავენური სამკურნალწამლო ფორმ. 

ენალაპრილი, როგორც რენინ-ანგიოტენზინური სისტემის (ბლოკატორი) 

ჰიპერტენზიული კრიზის დროს გამოიყენება 0,625-I,25 მგ. (0,5-I ძო: 

სტანდარტული ხსნარისა), შეიყანება ვენაში ბოლუსით, შემფლეგ 
გადადიან ნელ ინფუზიაზე 10 მგ პრეპარატით 30 წუთის განმ.ციიობიშ 

ფარმაკოლოგიური მოქმედება იწყება 15 წუთში,მოქმედების პიკი აღინიშნება 

30 წუთის შემდეგ. ნახევარდაშლის პერიოდი გრძელდება 10 + ყ 

ავადმყოფის არტერიული წნევა კონტროლდება 1 საათის განმავლობაში 

(კოლაპსის თავიდან ასაცილებლად). 

ენალაპრილის ინფუზია “შეიძლება განმეორდეს | საათის 

შემდგ 0.5 მლ (0,625 მგ) შემდგომში ჩვენების მიხედვით 1 მლ ინტერვალით 

6 საათში ერთხელ ე.ი. 4-ჯერ დღე-ლამეში). 

ენალაპრილი არტერიული ჰიპერტენზიის დროს პერორალურად 

ეძლევა საწყისი დოზა – 5 მგ/დღე-ღამეში, ეფექტის შემანარჩუნებელი – 10- 

20 მგ/დღე-ღამეში, მაქსიმალური დოზა 40 მგ/დღე-ღამეში, ერთ, ან ორ მიღებაზე 
(მოხუცებს აღნიშნული დოზები უნდა გაუნახევრდეს). 

19. ნიფედიპინიდ (ადალატი, კორდიპინი, კორინფარი, კორდაფენი. 

დეტალურად იხ. I ტიპის ჰიპერტენზიული კრიზის ფარმაკოთერაპიაში.
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ბ) I ტიპის ჰიპერტენზიული კრიზის კუპირება დამსმარე 
(ადიუვანსური) ფარმაკოლოგიური პრეპარატებით. 

110. დიბაზოლი (ბენდაზოლი) გამოშვებულია 0,5 და 1% ამპულებში 

1-2 და 5 მლ, ტაბლეტებში – 2, 3, 4 და 20 მგ, შედის პაპაზოლის, 

თეოდიბავერინის და სხვ ტაბლეტების შემადგენლობაში. 

დიბაზოაოლი გამოიყენება ჰიპერტენზიული კრიზის დროს, 

დ როგორც დამხმარე საშუალება. შეიყვანება ვენაში (ან კუნთში), 0,5% 

%X ხსნარის 4-8 მლ, ხოლო 1% ხსნარის 2-4 მლ (დიბაზოლი არტერიული 
დ _ მიპერტენზიის სამკურნალოდ უმრავლეს ქვეყნებში ალარ 

= გამოიყენება). არტერიული ფნევა ქვეითდება 10-15 წუთში და გრძელდება 

1-> საათი. კუნთებში შეიყვანება იმავე დოზით, მოქმედებას იწყებს 30- 
- 40ყწ უთში. ნაკლები ეფექტით. დიბაზოლი აუმჯობესებს: თავის ტვინის, გულის 

დ და თირკმლის რეგიონულ სისხლის მიმოქცევას. 

დაი დიბაზოლის თანამოვლენებიდან ალსანიშნავია: 
პარადოქსული პრესორული ეფექტი (პაპავერინის მსგავსი 

“მოხუცებში ვაზრმოტორული ცენტრის აგზნებით გამოწვეული) 

ამასთან ერთად ხანდაზმულ ასაკში აქვეითებს სისტოლურ მოცულობას. 

თ. დროპერიდოლი გამოშვებულია ამპულები – 2 და 5 მლ; 

ფლაკონებში – 10 მლ (1 მლ – 2,5 მგ) შეიყვანება კუნთებში 1-2 მლ (2,.5- 

5 მგ) (ბავშვებში 0,1 მგ/კგ), ვენაში – 15-20 მგ (6-8 მლ) იხსნება 10 მლ 

ფიზიოლოგიურ ხსნარში. 

დროპერიდოლი ალფა-ადრენობლოკატორული მოქმედებით 

აქვეითებს არტერიულ წნევას. დროპერიდოლი მოქმედებას იწყებს 5- 

15 წუთში. 3-5 საათის ხანგრძლივობით გამოიყენება ნეირო-ვეგეტატიური და 

დიენცეფალური კრიზების დროს, სტენოკარდიისა და ინფარქტის დროს, 

ღებინების საწინააღმდეგო ეფექტით. დიდ დოზებში თრგუნავს სუნთქვის 
ცენტრს () „უკუნაჩვენებია ექსტრაპირამიდული დარღვევების დროს. 
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2 მაგნიუმის სულფატი გამოშვებულია ამპულებში 20%- 

იანი 5,10 და 20 მლ-ვენაში შესაყვანად და 25% ხსნარი იმავე მოცულობით 

ამპულებში კუნთებში შესაყვანად. მაგნიუმის სულფატი გამოიყენება პარკუჭოვანი 
არითმიის კუპირებისათვის, მწვავე ინფარქტის დროს, როგორც 

დ კარდიოპროტექციული საშუალება,ხოლო როგორც ჰიპოტენზიური საშუალება 

„მორალურად“ მოძველდა. 

მაგნიუმის სულფატი გამოიყენება ჰიპერტენზიული კრიზის 
დროს. კრუნჩხვითი სინდრომით, ორსულთა (გვიანი) გესტოზის 
(ტოქსიკოზის) დროს ეკლამფსიით, აქვეითებს ცნს-ის 

აგზნებადობას აქვს სპაზმის მომხსნელი, დეპიდრატაციული 
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და ანტიკონვულსიური ეფექტიდ იჩენს კარგად გამოხატულ 
არითმიის კუპირების ეფექტს, გამოწვეულს ჰპიპოკალიემიური 

გულის უკმარისობით, გალიკოზიდებისა და ანტიარითმიული 

პრეპარატების დოზ“ის გადაჭარბების დროს, განსაკუთრებით 
ეფექტურია შეძენილი „ორმიმართულებიან“ პარკუჭოვანი 

ტაქიკარდიის დროს. 
შენიშვნა. მაგნიუმის სულფატის ვენაში შეყვანამ შეიძლება 

გამოიწვიოს სუნთქვის გაჩერება (სუნთქვის ცენტრის მოდუნების 

გამო), ანტაგონისტად გამოიყენება სასწრაფოდ იმავე ნემსში (ვენიდან 

გამოღების გარეშე) კალციუმის ქლორიდის (ნელა!) შეყვანა. ამ მხრივ 

ნაკლებად საშიშია მაგნიუმის სულფატის 10 მლ (25%) 250 მლ 

ფიზიოლოგიურ ხსნარში განზავებული. 

სვ ეუფილინი –+– (ამინოფილინი, დიაფილინი, თეოფილინ- 

ეთილენდიამინი – 80% -– 20%) გამოშვებულია: ვენაში, კუნთებში და შიგნით 

მისაღები წამლის ფორმები. 

ვენაში შესაყვანად გამოშვებულია ამპულები – 2.4% 10 

და 20 მლ, რომელიც შეყვანის წინ იხსნება 10, ან 20 მლ, 20-40%-იან 

გლუკოზის ხსნარში და შეიყვანება ვენაში ბოლუსით (4-5 

წუთის განმავლობაში), ან წვეთობრივად (500 მლ 5% გლუკოზაში გახსნილი). 

2,5 საათის განმავლობაში ეუფილინის იგივე ხსნარი შეიყვანება ვენაში, 

დასაწყისი 6 მგ/კგ 30 წუთის განმავლობაში, შემდგომი 0.5 მგ კგ/საათ ში 

სიჩქარით ეკგ-ის და კალიუმის დონის კონტროლით სისხლში, ასევე მოწძდეია 

სუნთქვის მდგომარეობა და ეკგ-ზე პროარითმული რისკის ეფექტი. 

კუნთებში “შესაყვანად გამოიყენება ეუფილინის 24" " .. 

(შეიცავს: თეოფილინს 0,24 და ნორკაინს – 0,!). 

შიგნთ მისალებად გამოშვებულია თეოფილინის უხ... 

ფორმები (ეუფილინი რეტარდი ტაბლეტებში 0.125 და 0.2-; 

თეოფილინი კაპსულები – 0,375 და 0,25; თეოფილინი – პროლონგირებული 

ტაბლეტები და კაპსულები (ერთნაირ დოზებში) 0.1; 0,125; 0,2: 0.25 და 

0.3). 

ეუფილინინდ აფართოებს ტვინის, თირკმლის და პერიფერიულ 

სისხლძარღვებს, აქვეითებს ტვინის ვენების მომატებულ წნევას 

და ზრდის დაქვეითებულ ტონუსს, ამცირებს თრომბოციტების 

აგრეგაციას იწვევს ბრონქოდილატაციას (ზზრდის ადენოზინ-1I 

რეცეპტორების რაოდენობას (აპრეგულაცია), ამცირებს ადენოზინ- 

2 რეცეპტორების რაოდენობას (დაუნრეგულაციას).
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გამოიყენება, როგორც ადიუვანსური საშუალება: კარდიული 

ასთმის ბრონქოსპაზმის ტვინსს სისხლძარლვების სპაზმის 

დროს (ეთილენდიამინი აძლიერებს სპაზმის მომხსნელ მოქმედებას), 
ქალასშიდა წნევის და ტვინის შეშუპების შესამცირებლად, კრუნჩხვების 

პროფილაქტიკისათვის და სხვ. 
.· ეუფილინს თანამოვლენები ჯაქიკარდია, ტკივილი გულის 

არეში, თავის ტკივილი და გულისრევა. 

4 შუროსემიდი (ლაზიქსი) – გამოშვებულია ამპულებში 2 

მლ (10 მგ/მლ-ში) ტაბლეტებში – 5, 20, 40 და 80 მგ. 

ფუროსემიდი ძლიერი ჰიპოტენზიური საშუალებაა, 

„მარყუუოვან“ სალურეზული მოქმედებით. გამოიყენება 
ჰიპერტენზიული კრიზის დროს, როგორც ადიუვანსური საშუალება, 
უპირატესად “შეშუპებითი” ფორმის დროს. შეიყვანება ვენაში, ან კუნთებში 

ბოლუსით – 20, 40-80 მგ (ფილტვების შეშუჰების დროს – 100-200 მგ. 
ხოლო ოლიგურიის დროს 250 მგ). 

ფუროსემიდი ვენაში შეყვანს დროს ეფექტი იწყება – 5 
წუთში, მოქმედების პიკი – 30 წუთში, ხანგრძლივობა – 2 საათი (შიგნით 

ი“ მიღების დროს მოქმედება იწყება – 15-20-60 წუთში. მოქმედების პიკი 

დგება 1-2 საათში, ხანგრძლივობა 6-8 საათი). 

ფუროსემიდის თანამოვლენები: ოტოტოქსიკურობა, თრომბოზური 

გართულებები, ჰიპერგლიკემია ჰიპოკალიემია და სხვ. 

ფუროსემიდის გამოყენების ჩვენებები: უმრავლესი 

ჰიპერტენზიული კრიზების დროს, როგორც ადიუვანსური და 

ჰიპოტენზიური საშუალებების ეფექტების პოტენცირების საშუალება. 

კუჩვენებები: ანურია, თირკმლის მძიმე. უკმარისობა, თირკმლის კომა, 

ლერგია. 

115. დიაზეპამი (სედუქსენი, რელანიუმი) – გამოშვებულია ამპულებში 

” 0,5% - 2 მლ სიროფი 120 მლ ფლაკონებში (1 მლ – 0,4მგ) და ტაბლ. – 

2,5მგ; 2 მგ; 5 მგ და 1 მგ. დრაჟეში – 2 და 5 მგ. 

.· დიაზეპამი გამოიყენება მიოკარდის ინფარქტის დროს 

დასაწყისი დოზა 10 მგ კუნთებში. მეანობა-გინეკოლოცტიაში 

პრეეკლამპსიის დროს 10-20 მგ კუნთებში (შემდგომში – შიგნით 5-10 

მგ 3-ჯერ) ეკლამპსიის დროს ჰიპერტენზიული კრიზით 10-20 მგ ვენაში 
(შემდგომში წვეთობრივად არაუმეტეს 100 მგ დღე-ღამეში). კრუნჩხვების 
კუპირებისათვის 2-10 მგ ვენაში ნელა! “ეპილეფსიური სტატუსის” დროს – 

0,15-0,25 მგ/კგ ვენაში, ან კუნთებში – მაქსიმალური დოზა 3 მგ/კგ. ტეტანუსის 

დროს – იწყებენ 0,1-0,3 მგ/კგ 1-4 საათის შუალედებით, ან ვენაში 4-10 მგ/ 

კგ 24 საათში. 
დიაზეპამი ზომიერად აქვეითებს არტერიულ წნევას, 

შეიყვანება ცალკე შპრიცით 
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I. რეზერპინი (სერპაზილი, რაუსედილი იხ. II ტიპის 

ჰიპერტენზიული კრიზის ფარმაკოთერაპია). 

ს ტიპის პიპერტენდიული პკრიჯის კუპირება 

ძირითადი ფარმაკოლობიურიეი პრეპარარეპბით. 

"I" ტიპის ჰიპერტენზიული კრიზი (ჰიპოკინეტიკური ფორმის) 

უვითარდება ავადმყოფებს არტერიული ჰიპერტენზიით II და III სტადიაში. 

კლინიკურად არტერიული წნევა მატულობს ნელა 

(თანდათანობით) და ინტენსიურად მძიმედ მიმდინარეობს, 

რამდენიმე საათიდან 4-ნ დღემდე. ჰიპერტენზიის მექანიზმში 
წამყვანი მნიშვნელობა ენიჭება გულის ინდექსის დაქვეითებას (მცირდება 

სისტოლური და წუთმოცულობა 2,5 ლ/წთ/მ2 ქვემოთ) და სისხლძარღვთა 
პერიფერიული წინააღმდეგობის გაზრდას (ნორადრენალინემია) 

ერთდროული დიასტოლური წნევის მომატებით და პულსური 

წნევის “შემცირებით (ნორმა 30-50? მმ: 

ინტენსიურად მზარდ ჰიპერტენზიას (20-140-იი მმ. ვწ. 

სვ თან ახლავს ნევროლოგიური და კარდიული სიმპტომები: 

ძლიერი თავის ტკივილი, გულისრევა, პირსაქმებით, მოთენთილობით. 

თანდათანობითი ძილიანობის განვითარებით, დაჭიმული პულსით. გახშირეაის 

გარეშე, ტაქიკარდია, გამოხატულია უმნიშვნელოდ, ჰი პერადრენალინ,;,ყ... 

LL ტიპის ჰიპერტენზიული კრიზის დროს მკვეთრადაა გამოხარული 

ეკკ ცვლილებები: პარკუჭშიდა გამტარებლობის დარღვევა (სIჯა 

კომპლექსის გაფართოება), 5-I სეგმენტის მკვეთრი დეპრესია. ვიც 

ან ორფაზიანი I კბილი. 

ჰიპერტენდთიული კრიზის ბოლოს დიდი რაოდესობით 

გამოიყოფა ლია ჩალისფერი შარდი, რომელშიც ალინიშჩება. 

მაკროჰემატურია, ალბუმინურია და ცილინდრურითა. 

II ტიპის ჰიპერტენზიული კრიზის დროს არტერიული ფნევის 

დაქვეითებას 12-24 საათში მოითხოვს შემდეგი პათოლოგიური მდგომარეობები: 

1 მაღალი დიასტოლური ჰიპერტენზია, გართულების გარეშე, 

2. ავთვისებიანი არტერიული ჰი პერტენზია გართულების გარეშე და 

3. პოსტოპერაციული ჰიპერტენზია. 

! ტიპის ჰიპერტენზიული კრიზი (ჰიპოკინეტიკური ფორმა) 

მოითხოვსდ გადაუდებელ ზომიერად ჩქარ დახმარებას და 

პირველივე“ დღე-ლამეში (2-24საათში) არტერიული წნევის 

თანდათანობით დაქვეითებას ხოლო “შემდეგ ინდივიდუალურ 

მკურნალობაე გადასვლას. 

ამ მიზნით გამოიყენება ძირითადი ფარმაკოლოგიური 

პრეპარატები, რომლებიც უპირატესად აქვეითებენ (ამ ფორმის 

კრიზის დროს) სისხლძარლვთა მომატებულ პერიფერიულ 
წინაალმდებობას დიასტოლურ ჰიპერტენზიას.
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ძირითადი ფარმაკოლოგიური პრეპარატებიდან II ტიპის ჰიპერტენზიული 
კრიზის როგორც კუპირებისათვის, ისე მკურნალობის მიზნით, 

გამოიყენება სხვადასხვა ფარმაკოლოგიური ჯგუფის 

პერიფერიული ვაზოდილატაციური მოქმედების საშუალებები: 

ნირტროგლიცერინ,ი მოლსიდომინი, ნიფედიპინი,ი„ კლოფელინი, 

მეთილდოფა, პიდრალაზინი, მინოქსიდილი, დიაზოქსიდი, 

არფონადი, პრაზოზინი,,ი დოქსაზოზინიიდ ამინაზინიდ,დ რეზერპინი, 

ფენტოლამინი,„ კაპტოპრილი და სხვ. 

ნიტროგლიცერინს ინტრავენური საინფუზიო ხსნარები, 

რომლებიც გამოიყენება ჰიპერტენზიული კრიზის და 

სფენოკარდიის კუპირებისათვის პირობითად იყოფა ორ ჯგუფად: 

ნიტროგლიცერინის წყალში და სპირტში გახსნილი პრეპარატები. 

ა)ნირრობგლიცერინისს წყალში გახსნილი ვენაში საინფუზიო 

პრეპარატები: 

- ნიტროსლიცერინიდო ინფუზიისათვის პერლინგანიტი 

ამპულებში 5-0 მლ, ან ფლაკონებში 50 მლ, ინფუზიისათვის 

შეიცას ნიტროგლიცერინს ! მგ/მლ-ში. 

-ნიტრონალი – ამპულები '! 5 მლ (1 მგ/მლ-ში) და მინის ფლაკონებში 
– 50 მლ (1 მგ/მლ-ში), ინფუზიისათვის პოლიეთილენგლიკოლით (ნიტრონალი 

არ შეიცავს: სპირტს, კალიუმს და პროპილენგლიკოლს). 
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გაენირროგლიცერინის სპირტში? გახსნილი ვენაში 
საინფუჯიო პრეპარარტები: 

რ? ნიტრო - ამპულებში 2 ან 5 მგ/მლ-ში, სპირტით და 300 მგ 
პროპილენგლიკოლით! (თან ერთვის ამპულებში საინფუზიო წყლით). 

რ” ნიტრო-მაკი – ამპულებში 5 მგ/მლ-ში (1 მგ/მლ-ში სპირტიანი 

უოზიისათვის) 
1 ნიტროგლიცერინის ვენაში შესაყვანი ხსნარები გამოშვებულია მხოლოდ 

შუშის ამპულებში და ფლაკონებში. ინფუზიის დროს გამოიყენება მინის 
ს ჭურჭლები და პოლიეთილენგლიკოლის მილები, არ შეიძლება 

ლ პოლივინილქლორიდის მიღების და პლასტიკური პარკების გამოყენება, რადგან 

ამ მასალებზე 6 საათის ინფუზიის შემდეგ ადსორბირდება (ინაქტივირდება) 
ნიტროგლიცერინის 85% (პოლიეთილენგლიკოლის მილებზე – მხოლოდ 

0). 

2 ნიტროგლიცერინში სპირტის შემცველობის 3-6 პროცენტმაც 
კი შეიძლება გამოიწვიოს ალკოპოლური ინტიქსიკაცია და 
კარდიოდეპრესია კალიუმის დიდმა რაოდენობამ კი შეიძლება 
ხელი შეუწყოს პარკუჭების ფიბრილაციის განვითარებას, 

3 პროპილენგლიკოლი – იწვევს დეპრესიას, ოსმოსური წნევის 
გაზრდას, ჰემოლიზს, რძის მჟავა აციდოზის მწვავე ენცეფალოპათიას და 
ჰეპარინთან რეზისტენტობას. 
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. ნიტრო-ბიდი - ამპულებში 5მგ/მლ-ში. ნარევი შეიცავს სპირტსა 

და პროპილენგლიკოლს (ხმარების წინ განაზავებენ იზოტონური, ან გლუკოზის 

5% ხსნარში. 0,01% ნიტროგლიცერინის მიღებამდე). 

?“ ნიტრო-სტატი - ამპულებში I მლ-ში 0,8 მგ ნიტროგლიცერინი 

სპირტის ბვუფერში. 

?. ნიტროგლიცერინის 1% სპირტიანი ხსნარი +“ ამპულებში 2 

მლ. ფლაკონებში 10 მლ (საწვეთარის სახით). 

II. ნიტროგლიდფერინი (გლიცერინის ტრინიტრატი,ანგიოლინგვალი. 

გამოშვებულია შემდეგ სამკურნალწამლო ფორმებში: სუბლინგვურ 

ტაბლეტებში, კაფსულებში, პერორულ დფაბლეტებში, ინჰალაციის 
და რტრანსდერმული ფორმების, სააპლიკაციო „ლოყცყის“ 

ფირფიტების და თერაპიული დისკების სახით, ინტრავენური 

საინფუზიო წყლიანი და სპირტიანი ხსნარების სახით). 
ნირროგლიცერინნყდთნდ როგორც პირდაპირი ვაზოდილატატორი 

აუმჯობესებსს კარდიოდინამიკასს და ჰემოდინამიკას უპირატესი 
ვენოდილატაციით (ავსებს აზოტის ოქსიდის დეფიციტს 

სისხლძარლვის ენდოთელში)- 

ნიტროგლიცერინის საინფუზიო ინტრავენური ხსნარების! დოხ. ·კ. 

9? ნიტროგლიცერინის საინფუზიო ხსნარი შეიცავს 100 მკგ/მლ-ში. 

10 მლ პრეპარატი (1 მლ = 5 მგ) იხსნება 500 მლ 0.9VMი ფის-ო 

ხსნარში (ან 5% გლუკოზაში). შეყვანის სიჩქარე 20-3ი 21, 

(მაქსიმალური შეიძლება 400 მკგ/წუთში) ყოველ 5 წუთში შეიძლებ» 1,“ 

გაზრდა 20 მკგ-ით წუთში. ეფექტი იწყება 50-100 მკგ-დან წუთში; პერფო? 

ხანგრლივობა შეიძლება იყოს 3 დღე-ღამე და მეტი. 

რ· ნიტროგლიცერინის 12 -იანი ხსნარის 4 მლ იხსნება 400 

მლ 5%-იან გლუკოზაში, ან ნატრიუმის ქლორიდის იზოტონურ ხსნარში 

(კონცენტრაცია არის 100 მკგ/მლ-ში). 

დასაწყისი ინფუზიის სიჩქარე ვენაში შეადგენს 4 წვეთს/ წუთში. სიჩქარე 

ყოველ 10 წუთში იზრდება 2 წვეთით/ წუთში, არტერიული წნევის ოპტიმალურ 

დონემდე დაქვეითებით. 

ნიტროგლიცერინის ვენაში შეყვანის სიჩქარე შეიძლება გაიზარდოს 16- 

2–-0 წვეთამდე წუთში (ანუ 100-125 მკგ/წუთში), შეიძლება დოზის გაზრდა 

200 მკგ-მდე წუთში. 

ეხი 

  

1 ნირრატები იშლება “სინათლეზე, სითბოში, ბამბასთან და 

საღებავებთან შეხების დროს



3ი1 

ნიტროგლიცერინის ვენაში ინფუზიიდან ჰიპოტენზია იწყება პირველივე 

წუთიდან და შეწყვეტის შემდეგ გრძელდება 15-20 წუთამდე. 
-ნიტროგლიცერინის |! ფლაკონი ანუ 50 მგ გაიხსნება 250 მლ 

იზოტონურ, ან გლუკოზის (5%) ხსნარში, ასეთი ხსნარის 1 მლ შეიცავს 

200 მკგ ნიტროგლიცერინს (50 მგ 250 მლ = 200 მკგ-ს). 

ნიტროგლიცერინის ასეთი კონცენტრაციის ხსნარის ვენაში შეყვანის 

სიჩქარე არის 5-10 მკგ/წუთში (ანუ 1,5-3 მლ/საათში), 20-30-40 მკგ/ 

ჯ წუთში (ანუ 6-9-12 მლ/საათში) ავადმყოფის მდგომარეობის (ჰემოდინამიკის) 

5 მიხედვით (სისტოლური წნევა არ უნდა დაქვეითდეს 90 მმ. ვწ. სვ. ქვემოთ): 

ინფუზის მაქსიმალური სიჩქარე შეიძლება იყოს 150-200 მკგ/წუთში, 

ლინიკურ პრაქტიკაში მიღებულია ნიტროგლიცერინის ოპტიმალური 

იჩქარით ინფუზია 40-60 მკგ/წუთში (12-18 მლ/საათში). 

ნიტროგლიცერინის წყლიანი ხსნარის ინფუზიის გაგრძელება 
შეიძლება 48 საათზე მეტი (4-5 დლე) მაგრამ მკვეთრად 

იზრდება დაუნრეგულაციის რისკი! 

- იზოსორბიდ დინიტრატის 0,05 გ იხსნება 500 მ. 

იზოტონურ, ან გლუკოზის (5%) ხსნარში. ან 0,1 გ იხსნება 500 მლ 

C გამხსნელში. ასეთი ხსნარი ვენაში შეიყვანება წვეთობრივად – დასაწყისი 

“სი იჩქარე 3-4 წვეთი წუთში (კონცენტრაცია 100 მკგ/მლ-ში), ან 1-2 წვეთი. 

- (თუ კონცენტრაცია 200 მკგ/მლ-ში). ვენაში შეყვანის სიჩქარე შეიძლება 

გაიზარდოს ყოველ 5-15წუთში, 2-3 წვეთით წნევის, რიტმის, ეკგ-ის და 

- დიურეზის მონიტორირებით. 

თუ დასაწყისი ინფუზიის სიჩქარე ჩვეულებრივ შეადგენს 33 მკგ/ 

წუთში (2 მგ/ საათში), მაშინ მაქსიმალური სიჩქარე 500-533 მკგ/წუთში 

(ანუ 12 მგ/საათში), ვენაში შეყვანის ხანგრძლივობა შეადგენს, რამდენიმე 

საათიდან რამდენიმე დღე-ღამე, ინფუზიას წყვეტენ თანდათანობით, სუბლინგვურ 
მიღებაზე გადასვლით. 

ნიტროგლიცერინის კლინიკური გამოყენება: 

ნიტროგლიცერინი გამოიყენება ზომიერი ჰიპერტენზიული კრიზის 

კუპირებისათვის, ნიტროპრუსიდის შეფარდებითი უკუჩვენებების დროს 

(როგორიცაა გულის იშემიური დაავადება, ღვიძლის ან თირკმლის უკმარისობა) 

მიოკარდის იშემიისა და ინფარქტის დროს (არასასურველია 

< მარჯვენა პარკუჭის ქვედა ლოკალიზაციის მიოკარდის ინფარქტის დროს). 
ნიტროჯლიცერინსს შეყვანსს უპირატესობა აქვს მწვავე 

კორონარული უკმარისობის დროს და აორტო-კორონარული 
შერთულის (ანასტომოზის) ოპერაციის შემდეგ, აუმჯობესებს 
გაზია ცვლას ფილტვებში და კოლატერალურ კორონარულ 

დინებას. 
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რი? ნიტროგლიცერინის თანამოვლენები: ვაზომოტორული თავის 

ტკივილი გენერალიზებული ვაზოდილატაცია (უპირატესი ვენოდილატაცი- 

ით) ორთოსტატიკური კოლაფსი,გონების დაბინდვა,ჰი პერემია. აღნიშნულის 

პროფილაქტიკის მიზნით საჭიროა ე.წ. “„ნიტრატული პაუზების“ გამოყენე- 

ბა. ნტროგლიცერინს პარადოქსული ეფექტები: სტენოკარდიის 
შეტევა, მიოკარდის იშემია ინფარქტის განვითარებამდე და უცაბედი 

სიკვდილიო- 

ნიტროგლიცერინი «უკუნაჩვენებია: თუ, სისხლის წნევა 100/ 

60მმ. ვწ. სვ. ქვემოთაა, ქალასშიდა (ვენური) წნევის მომატების, 

ტვინის იშემიის, ჰემორაგიული ინსულტის, ტრავმის, სისხლჩაქცევის, 

პოსტურალური ჰიპოტენზიის,გლაუკომის,ფილტვების შეშუპების, მიოკარდის 

მწვავე ინფარქტის, მარცხენა პარკუჭის შევსების დაქვეითებული წნევით, 

მძიმე ანემიის დროს და სხვ. 

ს2 მოლსიდომინი +– (კორვატონი, სიდნოფარმი), ტაბლეტები 2 

და 4 მგ (ფორტე), პროლონგირებული ტაბლეტები 8 მგ (რეტარდი) და 

ვენაში საინექციო ხსნარი 0,2% ამპულებში 2მგ 1 მლ გამხსნელით. 

მოლსიდომინხხნდღნ წარმოადგენ ნიტროვაზოდილატატორს, 

ამცირებს პრე და პოსტდატვირთვას, პერიფერიული ვენური 
წნევის შემცირების შედეგად აქვს იშემიის, აგრეგაციის და 

ჰიპერტენზიის სამკურნალო ეფექტი. მოლსიდომინის 2 მგ ტაბლე- 
ტის ენის ქვეშ ჩადება 2-10 წუთის შემდეგ იჩენს სტენოკარდიის სამკურნა- 

ლო ეფექტს, რომელიც გრძელდება 5-8 საათი. შიგნით მიღებული 2 მგ 

ტაბლეტის მოქმედება იწყება 1 საათის შემდეგ, იგივე ხანგრძლივობით. რე- 

ტარდის (8 მგ) ეფექტი გრძელდება 12 საათამდე. 

მოლსიდომინი ვენაში შეიყვანება ნელი ნაკადით 5 წუთის განმავლობაში, 

6-8 მგ (3-4 მლ) 10 მლ იზოტონურ ხსნარში, გახსნილი. 

Iვგ ნიფედიპინი (ადალატი, კორდიპინი, კორინფარი, კორდაფენი) 

– გამოიყენება, ჩვეულებრივი ტაბლეტები და კაფსულები 5-10მგ, დრაჟე – 10 

მგ, ტაბლეტები რეტარდი – 10, 20 და 40 მგ, ხსნარი ამპულებში 1 მლ 

(0,001 მგ) ვენაში ინფუზიისათვის. 

რ? ნიფედიპინს გამოყენება ჰიპერტენზიული კრიზის ყველა 

ფორმის დროს,ჰიპერტენზიული ენცეფალოპათიის,არტერიული ჰი პერტენზიის, 

· ფილტვების შეშუპების, ავთვისებიანი ჰიპერტენზიის, ქალასშიდა მასიური 

დაზიანებით, მძიმე სისხლჩაქცევებით, აორტის ანევრიზმის და ფეოქრომოციტომის 

დროს.
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ნიფედიპინნთ ჰიპერტენზიული კრიზის დროს მიიღება 

სუბლინგვურად 5-10 მგ (იშვიათად 20 მგ). ტაბლეტის დაღეჭვით ან 

კაფსულის გაჭყლეტით, ჩაიდება ენის ქვეშ (შეიძლება შიგნით მიღებაც). ენის 
ქვეშ ' დოზა შეიძლება გამეორებულ იქნეს 30 წუთში. ნიფედიპინის 

სუბლინგვურად მიღების დროს ჰიპოტენზიური ეფექტი იწყება 1-5 წუთში 

და გრძელდება 2-4 საათი. ჰიპოტენზიის სწრაფი დაწყება საშუალებას 

გვაძლევს თავიდან ავიცილოთ ინექციის გამოყენება და სასწრაფო დახმარების 

= გამომახება,რადგან ავადმყოფი თვითონ ,,უკეთებს”” კუპირებას ჰიპერტენზიულ 

§ კრიზს, არტერიული წნევის გაზომვის კონტროლით და სუბიექტური ჩივილებით 
აა “ (ნიფედიპინის სუბლინგვურად მიღებამ შეიძლება გამოიწვიოს მიოკარდის 

იშემია). შემდეგ შეიძლება გადასვლა ნიფედიპინის პერორულ მიღებაზე 10- 

20 მგ, მოქმედება იწყება 30 წუთში და გრძელდება 4-7 საათი კარგად 

გამოხატული ჰიპოტენზიური მდგომარეობით. ნიფედიპინის მიღება არტერიული 

წნევის კონტროლით შეიძლება ყოველ 4-6 საათში ერთხელ (სუსტი ეფექტის 

შემთხვევაში შეიძლება კომბინირება: სალურეზულებთან, ბეტა-ბლოკატორებთან, 

აგფ-ის და ატ-I რეცეპტორების ბლოკატორებთან) 

პროფ. ფიულგრაფის მიხედვით (1996 წ.) ჰიპერტენზიული კრიზის 

კუპირების დროს ექიმმა შეიძლება ჩაატაროს 7 მიმდევრობითი 

: ეტაპი („ნაბიჯი“) 1) მისცეს ნიფედიპინ პერორულად 10 მგ: 

= 2) თუ ნიფედიპინმა 15 წუთში არ გამოიწვია ეფექტი,ავადმყოფს დამატებით 

მისცეს კიდევ მისი 10 მგ, 3) თუ ამ ორმა მიღებამ არ მისცა ეფექტი, ვენაში 

= კომბინირებულად შეჰყავს. კლონიდინი (კლოფელინი) 0,15 მგ და 

> ჰიდრალაზინის 12,5 მგ; 4) არასაკმარისი ეფექტის შემთხვევაში კვლავ 

იმეორებს ამ ინექციის კომბინაციას; 95) ამ უკანასკნელის უეფექტობის 

# შემთხვევაში 5 წუთის შემდეგ ვენაში შეჰყავს 150 მგ დიაზოქსიდი; 6) მისი 

უეფექტობის შემთხვევაში ვენაში შეჰყავს 300 მგ დიაზოქსიდი, 7) თუ მეექვსე 

ღონისძიების შემდეგ ისევ არ ქვეითდება არტერიული წნევა სასურველ 

დონეზე, მაშინ ვენაში შეჰყავს ნატრიუმის ნიტროპრუსიდი 25-დან 100 მგ- 

მდე/წუთში. 

ზუ ნიფედიპინის თანამოვლენები: სწრაფი და 

არაკონტროლირებადი ეფექტი (მიტრალური სტენოზის დროს საშიშია 

კოლაფსის განვითარება), სიფრთხილეა საჭირო ჰიპერტენზიული 

თ ენცეფალოპათიის და მხედველობის ნერვის დვრილის შეშუპების დროს, 

ი ზაქიკარდიისა და ჰიპერკინეტიკური ტიპის სისხლის 

მიმოქცევით.(სისტოლური ჰიპერტენზია, პულსური წნევის მომატებით). 

2 ნიფედიპინი უკუნაჩვენებია: კარდიოგენული შოკის,მნიშვნელოვანი 

ჰიპოტენზიის,მძიმე აორტული სტენოზის,მიოკარდის მწვავე ინფარქტის და 
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პრეპარატების მომატებული მგრნობელობის დროს ნიფედიპინი არასასურველია 

ტაქიკარდიისა და ჰიპერკინეტიკური ტიპის სისხლის მიმოქცევით. 

I.4. კლონიდინი (კლოფელინი,კატაპრესი,ჰემიტონი) გამოშვებულია 

0,075; 0,1; 0,15; 0,2 და 0,3 მგ ტაბლეტებში და ამპულებში 0,01% - I მლ, 

აგრეთვე ტ.თ.ს-ემპლასტროს სახით – 2,5; 5 და 7,5 მგ კლოფელინით. 

თრ კლონიდინი გამოიყენება არტერიული ჰიპერტენზიის. 

ჰიპერტენზიული კრიზის გადაუდებელი (არასასწრაფო) კუპირებისათვის. 

კლონიდინი უკუნაჩვენებია: მიოკარდის ინფარქტის, სინუსური და ა/ვ 

კვანების ფუნქციის დარღვევის დროს. 

კლონიდინითთ ჰიპერტენზიული კრიზის კუპირებას იწყებენ 

პერორული მეთოდით: ასეთი წესით მიღების დროს, კლოფელინის 

საწყისი დოზა (სუბლინგვურად) შეადგენს 0.IL ან (0,2) მგ კლინიკური 
პიპოტენზიურით ეფექტი იწყება სწრაფად (რაც საშუალებას 
გვაძლევს თავიდან ავიცილოთ ინექციის გამოყენება და 

სასწრაფო დახმარების გამოძახება, რადგან ავადმყოფი კრიზს 
თვითონ „უკეთებს კუპირებას არტერიული წნევის გაზომვით 

და სუბიექტური ჩივილებით). 

კლონიდინის სუბლინგვური გამოყენების დროს ეფექტი იწყება 10-15 

წუთში და გრძელდება 2 საათის განმავლობაში (ხოლო შიგნით მიღების 

დროს გრძელდება 6-12 საათი. 
თუ ავადმყოფის (მძიმე) მდგომარეობა მოითხოვს შეიძლება 

კლოფელინის ვენაში შეყვანა (0, ანუ ამპულის 1 მლ, 0.01% ხსნარი 

განზავდება 10 მლ ფიზიოლოგიურ ხსნარში) ინფუზიით 2 მლ/წუთში სიჩქარით, 

მოქმედება იწყება სწრაფად. 3-6 წუთში და გრელდება 2 საათამდე (ნელი 5 

წუთიანი შეყვანა თავიდან აგვაცილებს ალფა-I ადრენორეცეპტორების აგზნების 

გამო რამდენიმე წუთიან წნევის აწევას,-ჰი პერტენზიას ხოლო შემდგომში 

ძლიერი ჰიპოტენზიას). 

კლოფელინის შენელებული მოქმედების მიზნით შეიძლება 

მისი კუნთებში ინექცია დოზით 0,1 მგ. ეფექტი იწყება 30-60 წუთში 

(ისე, როგორც შიგნით მიღების დროს) არტერიული წნევა ქვეითდება 

თანდათანობით (ვენაში ინფუზიასთან შედარებით). 

რ? კლონიდინის გამოყენების ჩვენებები: მაღალი არტერიული 

წნევა, კლონიდინის ,მოხსნის“ სინდრომი და სხვა. 

ი კლონიდინის «უკუჩვენებები: მიოკარდის მწვავე ინფარქტი, 

სინუსის და ატრიო-ვენტრიკულური კვანძის ფუნქციის დარღვევა.
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I ნ. მეთილდოფა (ალდომეტი, დოპეგიტი) გამოშვებულია 5 მლ 

ამპულებში 1 მლ შეიცავს 50 მგ ე.ი. 5 მლ 250 მგ-ს და ტაბლეტებში – 125, 

250 და 500 მგ, კომბ. ტაბლეტები: “ადორილ”-15 და -25 შეიცავს აღნიშნული 

რაოდენობებით მეთილდოფას მგ-ში და თანაბარი რაოდენობით 25 მგ 

ჰიდროქლორთიაწზიდს). 

მეთილდოფა ჰიპერტონული კრიზის დროს შეიყვანება ვენაში ნელა 

() 30-60 წუთში, 100-500 მგ გახსნილი 100 მლ 5% გლუკოზის ხსნარში. 

ჯა მისი ვენაში შეყვანის შემდეგ, არტერიული წნევის (უპირატესად 

დიასტოლურის) დაქვეითება იწყება 13 წუთში, ეფექტის პიკი 

დგება 3-5 წუთში, ეფექტის ხანგრძლივობა 6-10 საათია (შიგნით მიღების 

ეფექტი იწყება 4-6 საათში, მოქმედების ხანგრძლივობა 24 საათია, მკურნალობის 

მაქსიმუმს აღწევს 2-3 დღეში. 

მეთილდოფას მოქმედი მეტაბოლიტი ალფამეთილნორადრ ეჩალინი, 

§ მოგრძო ტვინის და ჰიპოთალამუსის ცენტრებში, ასტიმულირებს ალფა-2 

ადრენორეცეპტორებს, რის შედეგადაც მცირდება იმპულსაცია. სისხლძარღვებში 

და თირკმელებში,ქვეითდება ზოგადი პერიფერიული წინააღმდეგობა 

(უმნიშვნელოდ მცირდება წუთმოცულობა, თირკმელებში სისხლის მიმოქცევის 

= დაქვეითების გარეშე უმჯობესდება სისხლის რეოლოგია, მცირდება 
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წ მიოკარდის ჰიპერტროფია და პლაზმის რენინის რაოდენობა, ვლინდება 

5 ჰიპოთერმია და ძლიერდება ლაქტაცია, მეთილდოფა იწვევს ხანმოკლე 

(2-3 კვირიან) სედაციურ მოქმედებას, დეპრესიას (ტვინის ქერქში და 

ჰი პოთალამუსში,ნორადრენალინის შემცირების გამო),არ ახდენს მეტაბოლიზმზე 

(ნახშირწყლები, ცილები) გავლენას. მეთილდოფას ,,მოხსნის“ სინდრომის 

(ჰიპერტენზია, არითმია) თავიდან ასაცილებლად პრეპარატი დაენიშნება 

ლსაშუაბყლვვო დოზებში, თანდათანობით შემცირებით და 

2 მკურნალობის შეწყვეტით. 

ე მეთილდოფა ვერ გადის პლაცენტის ბარიერში და 

ამიტომ სამეანო პათოლოგიაში ორსულთა გვიან ჰპესტოზის 
+ (ტოქსიკოზის) დროს ითვლება ამორჩევის პირველი რიგის 

2 ჰიპოტენზიური მოქმედების პრეპარატად. 

2 მეთილდოფას გამოყენების ჩვენებები: არტერიული ჰიპერტენზია, 
ორსულთა გესტოზით გამოწვეული ჰი პერტენზია, (ანუ „ორსულთა 

ჰიპერტენზია“) ჰიპერტენზიული კრიზი (II ტიპის). 

ი მეთილდოფას გამოყენების უკუჩვენებები: მეთილდოფას 

სისხლში შემცველობა, 1 გ მეტი დღე-ღამეში (დადებითი „კუმბსის“ ტესტით). 
დეპრესიული მდგომარეობა, მიოკარდის ინფარქტი, ცერებრო-ვასკულური 

დაავადებები, იმუნური დარღვევები (ცხელება, ართრალგია, გამონაყარი), 
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პარკინსონიზმი, ბრადიკარდია, ორთოსტატიკური ჰიპოტენზია. ჰემოლიზური 

ანემია (დადებითი „კუმბსის“ ტესტით –- ერითროციტებზე ანტირეზუსული 

ანტისხეულების გამოვლენით!) 

"რი ჯიდრალაზმ?ინი (აპრესინი, ნეპრესოლი), გამოშვებულია 

ტაბლეტებში – 10; 25; 50; 100 მგ და ამპულებში ინექციისათვის ვენაში და 

კუნთებში შესაყვანად 20 მგ/მლ–ში. 

ი.ი? ჰპიდრალაზინნდ ჰიპერტენზიული კრიზის დროს ვენაში 

შეიყვანება 5 წუთის განმავლობაში 10-20 მგ ნაკადით (ან კუნთებში 10-40 

მგ) წინასწარ 1 ამპულის შიგთავსი (20 მგ) ვენაში შესაყვანად იხსნება 250 

მლ ფიზიოლოგიურ ხსნარში, ან 5% გლუკოზაში (კუნთებში შესაყვანად 

იხსნება 20 მლ-ში). 

ჰიდრალაზინის ვენაში შეყვანა შეიძლება ნელა წვეთოვანი ინფუზიით 

0,5 მგ/წუთში სიჩქარით. 

ჰიდრალაზინი ვენაში შეყვანის დროს მოქმედებას იწყებს 10-20 წუთში. 

მოქმედების პიკი დგება 15-30 წუთის შემდეგ. ჰიპოტენზიური ეფექტი 

გრძელდება 2-6 საათამდე (კუნთებში შეყვანის დროს ეფექტი იწყება20-30 

წუთში), სწრაფი ეფექტის მიღების შემდეგ შეიძლება ავადმყოფის გადაყვანა 

ჰიდრალაზინის შიგნით მისაღებ დოზაზე (10-25 მგ 2-ჯერ დღეში). 

ი პიდრალაზინი გამოიყენება: ჰიპერტენზიული კრიზის,ეკლამფსიის, 

ჰიპერტენზიული ენცეფალოპათიის, გლომერულონეფრიტის და 

პოსტოპერაციული ჰიპერტენზიის დროს. 

ი? ჰიდრალაზინს თანამოვლენები: ტაქიკარდია, პირსაქმება, 

თავის ტკივილი, სტენოკარდიის შეტევა და იშემიური ინსულტი. 

2 ჰიდრალაზინის უკუჩვენებებია: გულის კორონარული დაავადება, 

მიოკარდის ინფარქტი, სტენოკარდიული შეტევა, აორტის ანევრიზმა, ცერებრო- 

ვასკულური დაავადებები, მიტრალური მანკი, აორტული სტენოზი, თირკმლის 

მძიმე უკმარისობა, მიოკარდის ინფარქტი. 

შენიშვნა: ჰიდრალაზინის ბიოშეღწევადობა ორგანიზმში .:„ჩქარი 

აცეტილირების“ ფენოტიპით შეადგენს +– 15%, ხოლო “ნელი 

აცეტილირებით”- 25%, ამიტომ დღე-ღამური დოზა უნდა შემცირდეს 2-4- 

ჯერ. ასეთ შემთხვევებში საჭიროა ავადმყოფებში გამოვიკვლიოთ 

(განვსაზღვროთ) „აცეტილირების ფენოტიპის სტატუსი“. 

I. 7. მინოძსიდილი (ლონიტენი, მინონა) – ტაბლ. 2,5 და 10 მგ. 

ხსნარი 20 მგ/მლ.



ჯი7 

მინოქსიდილი არტერიოლების გაფართოებით (კალიუმის 
არხების აქტივაციით „გახსნით“) აქვეითებს პერიფერიულ 
წინააღმდეგობას არ იწვევს ორთოსტატიკურ ჰიპოტენზიას, 

რადგან ნაკლებად მოქმედებს ვენურ ბასეინზე. 

რმ? მინოქსიდილი გამოიყენება: მაღალი არტერიული ჰიპერტენ- 
ზიის, მათ შორის ავთვისებიანი მიმდინარეობით (ბავშვებშიც) და სხვა ანტი- 

ჰიპერტენზიული საშუალებებისადმი რეფრაქტერობით,განსაკუთრებით თირკ- 

მლის უკმარისობით. მინოქსიდილი არ არის პირველი ამორჩევის პრეპარატი, 

რადგან შიგნით მიღებული მინოქსიდილის ტაბლეტი მოქმედებას იწყებს 

- 0,5-. საათში. მოქმედების ჰიკი დგება 2-4-8 საათში (ბიოშეღწევადობა 

95%) და გრძელდება 72-100 საათი (I). (ამიტომ ამორჩევის პრეპარატებში 
უპირატესობა ეძლევა ნიფედიპინის ენისქვეშ მიცემას ან 

ნიტროპრუსიდის და ლაბეტალოლის ვენაში “შეყვანას, მინო- 

ქსიდილის დასაწყისი დოზა 1-2,5 მგ 2-ჯერ დღეში, ან ერთი მიღება 3 

დღეში ერთხელ. დღე-ღამური დოზა შეიძლება გავზარდოთ 10 მგ-დან – 40 

მგ-მდე დღე-ღამეში, ეფექტის შემანარჩუნებელი დოზა 10-40 მგ (ბავშვებში 12 

წლამდე 0,2 მგ დღე-ღამეში 1-2-ჯერ მაქსიმ: 1 მკგ/კგ-ზე). 

აე მინოქსიდილის თანამოვლენები: ტაქიკარდია, სტენოკარდია, 

მიოკარდის ინფარქტი, განსაკუთრებით მოხუცებში. 

თრ მინოქსიდილის უკუჩვენებები: ფეოქრომოციტომა, აორტის 

ანევრიზმა, მიოკარდის ინფარქტი, დაძაბვის სტენოკარდია. 

„ვ დიაზოძსიდი (ჰიპერსტატი), გამოშვებულია ამპულებში 

ვენაში ინფუზიისათვის 15 მგ/მლ (ანუ 300 მგ 20 მლ-ში) ეუდემინი 

§ა გამოშვებულია 50 მგ ტაბლეტებში. 

. დიაქზოქსიდის გამოყენება ავთვისებიანი ჰიპერტენზიის. 

ჰიპერტენზიული ენცეფალოპათიის, გლომერულონეფრიტის, ეკლამპსიის, 

პოსტოპერაციული ჰიპერტენზიის, არტერიული ჰიპერტენზიით დაავადების, 

ფილტვების შეშუპების დროს და სხვ. 

ჰიპერტენდიული კრიზის კუპირებისათვის დიაზოქსიდი 

შეიყვანება ვენაში ბოლუსით სწრაფად 76-2300 მგ 03 მგ/კგ) 

10-30 წამში, (რათა შეფერხდეს ალბუმინებზე 90%-ით 

დ ადსორბაცია), იძლევა სწრაფ და ძლიერ ჰიპოტენზიას, მოქმედებას იწყებს 

რ 1-3 წუთში, პიკს აღწევს 2-5 წუთში და გრძელდება 4-24 საათი, ასე 

შეიძლება გამეორება 5-I0 წუთის შემდღეგ (ავადმყოფი უნდა იწვეს 
ჰორიზონტალურად 30 წუთი). 

დიაზოქსიდის ვენაში შეყვანა ჰიოპერტენზიული კრიზის დროს 
შეიძლება (ბოლუსის მაგიერ) ნელი წვეთოვანი ინფუზიითაც +- 15- 
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30 მგ/წუთში , 20-30 წუთის განმავლობაში (ეფექტს ანელებს ალბუმინებზე 

ადსორბცია 9 0%-მდე). თუ არტერიული წნევა არ დაქვეითდა დოზას ზრდიან 

40 მგ/წუთში და ასე იმეორებენ ყოველ 10 წუთში, მანამ წნევის დონე არ 

დაქვეითდება ოპტიმალურ ციფრებამდე (მაქსიმალური დოზა 600 მგ.). 

რ დიაზოქსიდი, რობბორც უპირატესად არტერიული 

ვაზოდილატაციური საშუალება (კალიუმის არხების აქტივატორი), 

გამოიყენება: ჰიპერტენზიული კრიზის, ავთვისებიანი ჰიპერტენზიის, 

ჰიპერტენზიული ენცეფალოფატიის, გლომერულონეფრიტის, ეკლამფსიის, 

პოსტოპერაციული ჰიპერტენზიის, არტერიული ჰიპერტენზიით დაავადების 

(ფილტვების შეშუპებით) და ჰიპოგლიკემიის დროს. 

რ დიაზოქსიდი უკუნაჩვენებია: გულის კორონალური დაავადებების, 

ცერებრული სისხლძარღვთა პათოლოგიის, აორტის ანევრიზმის, მძიმე შაქრიანი 

დიაბეტის და ჰიპერკატექოლამინემიის დროს. 

თრ? დიაზოქსიდის თანამოვლენები: ჰიპოტენზია, ტაქიკარდია, 

სტენოკარდია, გულისრევა, პირსაქმება, ჰიპერნატრიემია, სითხის შეკავება, 

შეშუპება და ჰიპერგლიკემია, საშვილოსნოს მკვეთრი მოდუნება. 

I.9. რრიმეითაფანი კამსილარი (არფონადი) - გამოშვებულია 
ამპულებში – 10 მლ (1 მლ-50 მგ). შეიყვანება ვენაში წვეთობრივად. 1 

ამპულა (10 მლ-იანი) შიგთავსით 500 მგ იხსნება 500 მლ ფიზიოლოგიურ 

ხსნარში, ან 5% გლუკოზაში (ან შესაბამისად 250 მგ + 250 მლ გლუკოზაში, 

ან ფიზ-რ ხსნარში) (ხსნარი არ ინახება, 8 საათში იშლება). 
არფონადი აქვეითებს არტერიებისა და ვენების ტონუსს, 

ამასთან - არტერიული წნევის დონე, მისი ხანმოკლე 
(განგლიობლოკადა გრძელდება 5 წუთამდე) მოქმედების 

გამო ადვილად კონტროლირდება. 

ტრიმეთაფანის (არფონადის) ვენაში ინფუზიას იწყებენ 1 მგ (1 მლ) 

სიჩქარით წუთში (ე. ი. 20 წვეთი წუთში), არტერიული წნევის დასაქვეითებლად, 
დოზა შეიძლება გაიზარდოს არაუმეტეს 6 მგ/წუთში (თრგუნავს სუნთქვის 

ცენტრს!). 

ირ არფონადის გართულებები: ორთოსტატიკული კოლაფსი, 

სუნთქვის ცენტრის დათრგუნვა (0, ნაწლავების და შარდის ბუშტის ატონია, 

შარდის შეკავება, აკომოდაციის დარღვევა, პირის სიმშრალე. 

რ? არფონადის უკუჩვენებები ფეოქრომოციტომა, ორსულობა, 

ტვინში სისხლის მიმოქცევის მოშლა, თირკმლის უკმარისობა და სხვ. 

I1.ი0. პრაზოჯზინი (მინიპრესი, ადვერზუტენი, პრატსიოლი). 

გამოშვებულია კაფსულებში და ტაბლეტებში IL, 2 და 5 მგ.
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ადრენობლოკატორია. დასაწყისში ეძლევა 0.5 მგ 2-ჯერ (ან 3-ჯერ) 

დღეში. ენიშნება ღამის საათებში ორთოსტატიკული ჰიპოტენზიის თავიდან 
ასაცილებლად. მოქმედების პიკს აღწევს 1-3 საათში მეორე, მესამე დღიდან 

პრაზოზინის დოზას ადიდებენ 1 მგ-მდე 2-3-ჯერ დღეში არტერიული წნევის 

კონტროლით. 

პრაზოზინს ახასიათებს “,პირველი დოზის ფენომენი, რომელიც 

გამოიხატება გულის ფრიალში და ორთოსტატიკულ კოლაპსში, ცნობიერების 

დაკარგვამდე. რაც განპირობებულია ვენოდილატაციით და გულისაკენ მიმდინარე 
სისხლის შემცირებით. 

შენიშვნა: პრაზოზინი იჩენს პარლოდელის 

(ბრომოკრიპტინის) მსგავს მოქმედებას აქვეითებს 

პროლაქტინს და სომატოტროპინს რაოდენობას ამცირებს 

ფოლიკულისა და ყვითელი სხეულის ჰორმონს, აქვეითებს 

ტესტოსტერონის რაოდენობას. იწვევს დამახასიათებელ შარდვის 

გახშირებას.L (0) 

II. დოძსადოჯინი (კარდურა), გამოშვებულია ტაბლეტებში – 1, 

2,4 და 8 მგ) და ტერაზოზინი (ჰიტრინი). 

სელექციური ალფა- ადრენორეცეპტორების ბლოკატორებია 

და არაპირდაპირი ვაზოდილაციური საშუალებები, ამცირებენ 
გულის პრე- და პოსტდატვირთვას. პრაზოზინისაგან განსხვავებით 
ხანგრძლივად აქვეითებენ (24 საათი) არტერიულ წნევას, 

როორც მწოლარე მდგომარეობაში, ისე ფეხზე დგომის 

დროს. იშვიათად იწვევნ რეფლექსურ დგაქიკარდიას და 

ორთოსტატიკულ ჰიპოტენზიას. 

დოქსაზოზინს ფარმაკოლოგიური მოქმედება იწყება I-2 

საათში, მოქმედების პიკი დგება 5-6 საათში, მკურნალობას იწყებენ 1 მგ-ით 

: (დღ-ღამური დოზა), 1-2 კვირაში დოზას ადიდებენ 2 მგ-მდე (მოხუცებს 

ეძლევა შემცირებული დოზები). 
იუ დოქსაზოზინს და ა„ტერაზოზინს თანამოვლენებიდან 

აღსანიშნავია: (დიდი დოზებით და ხანგძლივი მკურნალობის დროს) 

“პირველი დოზის ” ეფექტი, პოსტურალური ჰიპოტენზია, შეშუპებები, 

ტაქიკარდია, ნევროლოგიური და დისპეფსიური მოვლენები. 

II2. ამინაჭინი - სელექციური ალფა- ადრენობლოკატორია, 

აქვეითებსს„ სისტოლურ და დიასტოლურ არტერიულ წნევას 
ეწ. ორფაზიან დაქვეითების ტალლის სახით. შეიყვანება ვენაში 

წვეთობრივად და ნაკადის (ბოლუსის) სახით (მისი 2.5 % ხსნარის 1 მლ 

100-250 მლ გლუკოზაში 5% ან ფიზ-რ ხსნარში (0.9%). 
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ამინაზინის ასეთი ხსნარი ვენაში ინფუზიით შეიყვანება 15-30 

წვეთი წუთში, წნევის კონტროლით ყოველ 3-5 წუთში. თუ წვეთოვანი 
ინფუზიის საშუალება არ გგვაქვს მაშინ ამინაზინი შეყავთ ვენაში 

ნაკადის სახით ნელა! 7-10 წუთში, წილადობრივად 2-3 მლ-ობით, 0.5- 
1 მლ გახსნილი 20 მლ,5% გლუკოზაში, ან ფიზ-რ ხსნარში. არტერიული 

წნევის გაზომვით მეორე ხელზე ავადმყოფი 1-2 საათი უნდა იწვეს 

საწოლში (ჰორიზონტალურად) კოლაფსის პროფილაკტიკისათვის. 

პიპოტენზია იწყება პირველივე წუთებში, მაქსიმუმს აღწევს 

10-15 წუთში (პირველი ტრტალლა) 20-25 წუთის შემდეგ, კვლავ აღინიშნება 

ჰიპოტენზია (მეორე ტალღა) კოლაფსის პროფილაკტიკისათვის ვენაში შეყავს 

მეზატონის (1%) 0.5 მლ (თუ ფხვნილია, ხმარების წინ 5 მგ იხსნება I მლ 

საინექციო წყალში). 

IIვ. რეზერპინი (სერპაზილი,რაუსედილი) „გამოშვებულია ამპულებში 

1 მლ-0.1I% და 0.25-% ხსნარები, შესაბამისად შეიცავს 1 და 2.5 მგ-ს 

სუბსტრატს და ტაბლეტებში – ანალოგიური დოზებით). 

რეზერპინი იწვევს ანტიჰიპერეტენზიულ მოქმედებას, 

სისხლძარღვთა პერიფერიული წინაალმდეგობის დაქვეითებით 

და წუთმოცულობის შემცირებით, ამას ემატება “ვაგუსური” ეფექტები 

- ჰიპოტენზია და ბრადიკარდია. 

რეზერპინი (რაუსედილი) შეიყვანება ვენაში (ან კუნთებში) ნელა! 

0.5-I მლ 0.I% ხსნარისა განზავებული 10-15 მლ ნატრიუმის ქლორიდის 

იზოტონურ ხსნარში. ანტიჰიპერტენზული ეფექტი იწყება 1-2 საათიდან. 

რ -რეზერპინის თანამოვლენებიდან ალსანიშნავია: 

ნეჭქროლოგიური (თავბრუ, ძილიანობა,დეპრესია, სტუპორი, პარსინსონიზმი. 

ეპილეფსია) დისპეფსიური (კუჭის პეპტიკური წყლული, დიარეა და სხვ.) 

და კარდიული (ბრადიკარდია და სხვ.) სიმპტომები. 

II 4 იენტოლამინი, როგორც არასელექციური ხანმოკლე 

ალფაბლოკატორი, გამოიყენება ჰიპერტენზიული კრიზის ფეოქრომოციტომით 
დაავადებს დროს. (ე.ი. ჰიპერკატექოლამინემიის დროს). 

ფენტოლამინის ვენაში შეყვანის დროს ეფექტი იწყება სწრაფად, 

ეფექტის პიკი დგება 2-5 წუთში, გრძელდება 10 წუთამდე. 

ფენტოლამინის ხანგრძლივი გამოყენების დროს ვითარდება 

დაუნრეგულაცია ტაქიკარდიით-) 
ფენტოლამინი ჰიპერტენზიული კრიზის დროს შეიყვანება 

ბოლუსით 5-20 მგ ვენაში,შემდეგ შეიძლება ინფუზიაზე გადასვლა 100-500 

მგ/ლ სიჩქარით 0.5-! მგ/წუთში ბოლუსის გამეორება შეიძლება 1-2. საათში. 

ფენტოლამინდ გამოიყენება, ნორადრენალინის კანქვეშ ჩაღვრის დროს 
ნეკროზის და კანის აქერცვლის პროფილაკტიკისთვის.
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რ ფენტოლამინის თანამოვლენები: ორთოსტატიკური ჰიპოტენზია, 

ტაქიკარდია, არითმია, ცნობიერების დაკარგვა; სისუსტე, შეკრულობა, 

რეტროგრადული ეაკულაცია. 
“უკუჩვენებები: მიოკარდის ინფარქტი, დაძაბვის სტენოკარდია, გასტრიტი, 

პეპტიკური წყლული, ალერგია და სხვ. 
II5. კაპტოპრილი (კაპოტენი, ტენზიომინი დეტალურად იხ. I 

ტიპის ჰიპერტენზიული კრიზი). 

I.16. I ტიპის პიპერტენზიული კრიზის დროს ადიუვანსიური 

„მეთოდებიდან, შეიძლება გამოვიყენოთ, აგრეთვე 

პიდროპროცედურები აბაზანების სახით (სურ. 2) და ვენიდან 

5 სისსლის გამოშვება 

ეო
რე
 

"I ტიპის პიპერტენჭიული კრიზის კუპირება ძირითადი 

ფარმაკოლობიურიე პრეპარატებით 

" „ტიპის ჰიპერტენზიული კრიზი (ეუკინეტიკური ფორმა) 

– მიმდინარეობს I და IL ტიპებისაგან განსხვავებულად უვითარდება ავადმყოფებს 
როგორც არტერიული ჰიპერტენზიით,ისე სიმპტომური ჰიპერტენზიის დროს. 

ჰიპერტენზიის ფონზე სწრაფად გამოვლინდება,ძირითადად ცერებრული 

კლინიკური ნიშნები: ძლიერი თავის ტკივილი, გულისრევით და პირსაქმებით, 

ამასთან ერთად: მატულობს, როგორც სისტოლური, ისე დიასტოლური წნევა, 

განსხვავებით I ტიპის (უპირატესად სისტოლური ჰიპერტენზია) და II 

ტიპის (უპირატესად დიასტოლური ჰიპერტენზია) ჰიპერტენზიული 

კრიზებისაგან. 

ეუკინეტიკური ჰიპერტენზიული კრიზის დროს ზომიერად 

მომატებულია სისხლძარღვთა ზოგადი პერიფერიული 

? წინაალმდეტგობა, ხოლო გულის წუთმოცულობა ნორმის ფარგლებშია (2.4- 

4.2 ლ/წთ მ?),ამიტომ III ტიპის ჰიპერტონული კრიზის დროს ძირითადად 

ენიშნება სისხლძარლვთა ზოგადი პერიფერიული წინაალმდეგობის 

- დამაქვეითებელი საშუალებები: 

დეტალურად იხილე II ტიპის ჰიპერტენზიული კრიზის კუპირებისათვის 

გამოყენებული ფარმაკოთერაპიული პრეპარატები: 

ნიფედიპინი და მისი ანალოგები. 

ფენტოლამინი და მისი ანალოგები. 

მოლსიდომინი და მისი ანალოგები. 

მეთილდოფა და მისი ანალოგები. 

ჰიდრალიზინი და მისი ანალოგები. 

დიბაზოლი და მისი ანალოგები. 
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MV ტიპის ანუ „გართულებულ“ (ნევროლოგიური, კარდიული 
სინდრომით) ჰიპერტენზიული კრიზის კუპირება 
ფარმაკოლოგიური პრეპარატებით 

IV ტიპის ,გართულებული“ ფორმის ჰიპერტენზიული კრიზი,თანმხლები 

პათოლოგიური (ნევროლოგიური და კარდიული) სინდრომით მოითხოვს 

სასწრაფო, დიფერეციულ და კვალიფიციურ საექიმო დახმარებას. 

ა) ნევროლოგიური (ცერებრული) სინდრომით 

„გართულებული“ ჰიპერტენზიული კრიზის კუპირება 

9 გართულებული“ ფორმის ნევროლოგიური (ცერებრული) სინდრომი 

შეიძლება გამოვლინდეს: ტვინში ან სუბარაქნოიდუმში სისხლჩაქცევით, იშემიური, 
ან ჰემორაგიული ინსულტით, ტვინის შეშუპებით, ეკლამფსიით და სხვ, აღნიშნულ 
სინდრომებს ახასიათებს ძირითადი კლინიკური ნიშნები: ძლიერი 

თავის ტკივილი, თავბრუსხვევა, გულისრევა, ხშირი პირსაქმება, მხედველობის 

მოშლა, ცნობიერების დაკარგვა. ტვინის შეშუპებითი ფორმის დროს 

მიმდინარეობს: სახის და თითების გაციებით, სახეზე, ენაზე და ტუჩებზე 

ტკივილის მგრძნობელობის დაქვეითებით, პარესთეზიებით ხანმოკლე 24 

საათიან ჰემიპარეზით, აფაზიით და კრუნჩხვებით მხედველობის 

ნერვის დვრილის შეშუპებით დღა ზოგიერთი ნერვულ–-–ვეგეტატიური 

გამოვლინებით (ოფლიანობით, შეჟრჟოლებისმაგვარი კანკალით, შიშების 

შეგრძნებით, გაღიზიანებადობით, ზოგჯერ სიცხის მომატებით და წყურვილის 

გაძლიერებით, სახეზე, გულმკერდზე და კისერზე წითელი ლაქების 

განვითარებით). 

IV. L პიპერტენზიული კრიზის კუპირება სუბარაქნოიდული 

სისხლჩაქცევის დროს 

ასეთი ფორმის ჰიპერტენზიული კრიზის დროს არტერიულ ფნევას 

აქვეითებენ თუ იგი 180 მმ მეტია, ისიც ზომიერად, თანდათანობით, რადგან 

არტერიული წნევის მკვეთრმა დაქვეითებამ იშემიის უბანში 

შეიძლება გამოიწვიოს ტვინის სისხლძარღვების სპაზმი და 

ტვინს ინფარქტი ამ უბანში. 

სუბარაქნოიდული სისხლჩაქცევის დროს ამორჩევის 
პრეპარატად გამოიყენება კალციუმის არხების ბლოკატორი
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თ? ნიმოდიპინის ინფუზია. იგი აქვეითებს არტერიულ წნევას და აფართოებს 

ტვინის სისხლის ძარღვებს. პირველ საათში შეიყვანება 15 მკგ/კგ (თუ არ 

გამოვლინდა ალერგია) მეორე საათში დოზა ორმაგდება და ინფუზია 

შეიძლება გაგრძელდეს 24 საათი (1000 მლ-მდე). 6-4 დღის 

შემდეგ გადადიან ნიმოდიპინის შიგნით მილებაზე 7 დღე 

აძლევენ 60 მგ ყოველ 4 საათში (დღე-ღამეში 360 მგ). ნიმოდიპინი აქვეითებს 

წნევას 35/15 მმ-ით. 

თუ ნიმოდიპინი ვერ აქვეითებს სისხლის წნევას ოპტიმალურ დონემდე, 

შეიძლება ნატრიუმის ნიტროპრუსიდზე გადასვლა. შეიძლება ლაბეტალოლის 

(იხ. ), დიბაზოლის (იხ.) ან ჰიდრალაზინის (იხ. ) ინტრავენური ინექციის 

გამოყენებაც. 

ქალასშიდა წნევის ჰიპერტენზიის და ტვინის შეშუპების შესამცირებლად 
გამოიყენება სალურეზული ტიპის პრეპარატები: გლიცერინი, მანიტოლი, 

(ან დექსამეტაზონი). გლიცერინის ზრდის სისხლის ოსმოსურ წნევას. ამასთაი 

არ ცვლის ელექტროლიტურ ბალანსს, შეიყვანება 1გ/კგ ვენაში 10% ხსნარის 

ლ, სახით (30გ 0,9%) მანიტოლი ვენაში შეიყვანება 1-1,5 გ/კგ 10-15% ხსნარის 

სახით. შეიძლება განვითარდეს “უკუგების ფენომენი”. დექსამეტაზონი ვენაში 

შეიყვანება 4 მგ, 4-ჯერ დღეში. 
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2 ჰიპერტენზიული კრიზის კუპირება თავის 

ტვინში სისხლჩაქცევის დროს 

ასეთი ფორმის ჰიპერტენზიული კრიზის კუპირებას მიმართავენ მხოლოდ 

მაღალი არტერიული წნევის დროს (230/120-180-105 მმ) შიგნით ეძლევა: 

კაპტოპრილი,ნიფედიპინი,ან ლაბეტალოლი (იხ.) უეფექტობის შემთხვევაში 

ლაბეტალოლია შეიყვანება ვენაში 20 მგ, ორი წუთის განმავლობაში, გამეორებითი 

შეყვანა შეიძლება 80 მგ-მდე ყოველ 10 წუთში მოქმედებას იწყებს სწრაფად 

5 წუთში და გრძელდება 6-8 საათამდე. 

მაღალი დიასტოლური წნევის შემთხვევაში 140 მმ მეტი ნატრიუმის 

ნიტროპრუსიდი (1.1.) არის ამორჩევის პრეპარატი. ზოგიერთი ავტორი გვირჩევს 

დიბაზოლის 3-4 მლ (1%) ან კლოფელინის IL მლ (0.01%) ვენაში შეყვანას. 

უეფექტობის შემთხვევაში ამინაზინის 2 მლ (2.5%) და 5 მლ ნოვოკაინის 
(0.5%) ხსნარების “კოკტეილის” ინფუზიას. 
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Vვ ჰიპერტენზიული კრიზის კუპირება მწვავე 

იშემიური ინსულტის დროს 

მწვავე იშემიური ინსულტით ჰიპერტენზიული კრიზის 

დროს არჩევის პრეპარატად ითვლება ნატრიუმის ნიტროპრუსიდი
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(იხ I.1.)შეიძლება რეკომენრდებული იქნეს ნიმოდიოპინიც (იხ.) რაციონალურია 

ტლიცერინის (10%) ხსნარის (იხ. IV.) ვენაში წვეთობრივად ინფუზია 

400-800 მლ დღე-ღამეში (პირველ 2-3 დღე-ღამეში). აქვს მსუბუქი 
სალურეზული, ანტრიაგრაციული, ზომიერი ჰიპოტენზიური ეფექტი 

და ამავე დროს მნიშვნელოვნდ ამცირებს ქალასშიდა წნევას, 
ტვინის შეშუპებას და მანიტოლისაგან განსხვავებით არ 

იწვევს „უკუგების ფენომენს | (ე. ი. ვენაში ინფუზიით არ იწვევს 

ქალასშიდა წნევის მეორად მომატებას 45 წუთის შემდეგ). 

V 4 პიპერტენზიული კრიზის კუპირება ეკლამფსიის 

დროს 

ეკლამფსია (ბერძნულად ნიშნავს – სწრაფად განვითარებად უგონო 

მდგომარეობას, შეტევითი კრუნჩხვებით) ვითარდება მწვავე 

გლომერულონეფრიტის და ნეფროპათიის ფონზე ორსულთა გვიანი 

ბესტოზის (ტოქსიკოზის) დროს, ხშირად ემართება ახალგაზრდა 

პირველ ორსულებს (80%-ში)ა კრუნჩხვები მიმდინარეობს 4 

ეტაპად: 

1-ლი ეტაპი – 20 წამის ხანგრძლივობის, გამოვლინდება – მხოლოდ 

მიმიკური კუნთების ფიბრილაციით. 

2-ე ეტაპი – 30 წამის ხანგრძლივობის, გამოვლინება – ტონური 

კრუნჩხვებით, ოპისტოტონუსის განვითარებით სუნთქვის გაჩერებით და ეჩის 

მოკვნეტით. 

3-ე ეტაპი – 2 წუთამდე კლონური კრუნჩხვებით, ვითარდება დისპნოე. 

ციანოზი, ქაფიან-სისხლიანი ნერწყვის გამოყოფით. 

4-ე ეტაპი, გადამწყვეტი ეტაპი – იწყება ღრმა წყვეტილი სუნთქვა, 
რომელიც თანდათან აღდგება ხოლო ავადმყოფი ღრმა კომაში გადადის. 

ორსულობით ინდუცირებული ჰიპერტენზიის (პრეეკლამფსიის) დროს 

ორსულს შეიძლება დაუნიშნოთ ჰიპოტენზიური (მეთილდოფა, 

პიდრალაზინი” კლოფელინი იხ.) ლდა სპაზმის მომხსნელი 

საშუალებები (პაპავერინი, დროტავერინი – ნო-შპა, ეუფილინი, ტრენტალი, 

დიბაზოლი იხ.) სედაციური (ვალერიანი, შავბალახა), ანქსიოლოზური საშ. 

(სიბაზონი, ნოზეპამი იხ.), პოტენცირებისათვის დიმედროლი, სუპრასტინი 

(მეთილდოფა – დეტალურად იხ. 2-ე ტიპის ჰიპერტენზიული კრიზი, ). 

" ხარისხს ნეფროპათიის გესტოზის დროს ენიშნება 
პოლიფარმაკოლოგიური მოქმედების მაგნიუმის სულფატი (სედაციური, 

ჰიპოტენზიური, სალურეზული, ანტიკონვულსური, სპაზმის მომხსნელი, 

პროსტაციკლინის ლიბერატორი (ვაზოდილატაციური) კალციუმის ქიმიური
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ანტაგონისტი) შეიყვანება კუნთში 10 მლ (25%) 2-ჯერ 24 საათში, მაგრამ 
უპირატესობა ეძლევა მაგნიუმის სულფატის ინტრავენურად შეყვანას: 1-ელ 
საათში 1.25-2.25 გ მშრალი პრეპარატი (5-10 მლ 25%), დღე-ღამური დოზა 

I ბ (25მლ-25%), ამას გარდა შეიძლება დაუნიშნოთ: მეთოლდოფა, კლიფელინი 
იხ.). 

III ხარისხის ნეფროპათიის გესტოზის დროს მკურნალობა ტარდება 

ანქსიოლიზური საშუალებებით (ელენიუმი, სედუქსენი, ტაზეპამი იხ.), ჰისტამინ- 
ლ 1 რეცეპტორების ბლოკატორებით (დიმედროლი პიპოლფენი, სუპრასტინი). 

ჰი პოკალემიის და სისხლძარღვოვანი სპაზმის მოსახსნელად ვენაში 

შეიყვანება 400 მლ რეოპოლიგლუკინი, დამატებით მაგნიუმის სულფატის 

(100 მლ საათში. სიჩქარით). 

თუ საშუალო არტერიული წნევა 100-120 მმ.ვწ.სვ. ემატება 30. ელ 

25% მაგნიუმის სულფატი. 
თუ საშუალო არტერიული წნევა 120-130 მმ.ვწ.სვ. ემატება მაგნიუმის 

სულფატი 40 მლ 25%. 
თუ საშუალო არტერიული წნევა მეტია 130 მმ.ვწ.სვ. ემატება 50 მლ 

15% მაგნიუმის სულფატი. 

ასეთი ინფუზშიის დროს, აკვირდებიან სუნთქვას (მაგნიუმი 

ადუნდებს სუნთქვის ცენტრს) და მუხლის რეფლექსს (ნერვ- 
კუნთოვან გადაცემას), არტერიულ წნევას აქვეითებენ თანდათანობიო CI გ 

მაგნიუმის სულფატი 1 საათში). 

ჰიპოვოლემიის ლიკვიდაციისათვის რეროპოლიგლუკინის 

გარდა ვენაში ინფუზიით შეიყვანება: ჰემოდეზი, მარილოვანი 
« იზოტონური ხსნარები, გლუკოზა-ნოვოკაინის ნარევი. 

დზ ჰიპოპროტეინემიის დროს – ალბუმინი,ვიტამინებიდან იხმარება: ც,ბ-I,ბ-6,ე. 

% სითხეების რაოდენობა მთლიანად შეადგენს არაუმეტეს 800-1200 მლ-ს. 

პრეეკლამფსიის ფარმაკოთერაპიისათვის II ხარისხის 

' ნეფროპათიის საშუალებებს კრუნჩხვების განვითარების თავიდან 

ასაცილებლად ემატება: დროპერიდოლი 2-3 მლ (0.25%) (სასწრაფოდ 
წყ ვენაში ინფუზია), დიაზეპამი 2 მლ (0.5%), სედაციური ეფექტის 

ნ პოტენცირებისათოვის, პრომედოლი 2 მლ (1%) და დიმედროლი - მლ 
(1%). 

ეკლამფსიის დროს ჰიპერტენზიული კრიზის (დიასტოლური წნევა 

100 მმ მეტი) კუპირებისათვის, თანამედროვე სამეანო პათოლოგიაში, ამორჩევის 

თ პრეპარატებად ითვლება მეთილდოფა, ჰიდრალაზინი, ან დიაზოქსიდი და 

დ ლაბეტალოლი ი(იხ.). 

გვიანი გესტოზის (ტოქსიკოზის) დროს არ გამოიყენება: 

ვერაპამილის ჯგუფის პრეპარატები (თრგუნავენ 

საშვილოსნოს შეკუმშვადობას). 
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კაპროპრილის ჯგუფის პრეპარატები, სალურეზული საშუალებები, 

ნატრიუმი ნიტროპრუსიდი (უარყოფითად მოქმედებენ ნაყოფზე). 
ბეტა-ადრენორეცეპტორების ბლოკატორები აძლიერებენ 

საშვილოსნოს შეკუმშვას ალფა-ადრენორეცეპტორების აგზნების 

შედეგად (ბეტა-ბლოკადის ფონზე). 

ა) კარდიული სინდრომით „გართულებული“ 

ჰიპერტენჯიულიე პრიჯის კუპირება 

„გართულებული ფორმის კარდიო-ვასკულარული სინდრომი 

შეიძლება გამოვლინდეს: კორონალური, ან მარცხენა პარკუჭოვანი 

უკმარისობით, აორტის განშრევებადი ანევრიზმით, ფეოქრომოციტომით და 

სხვ. 
ე აღნიშნულ სინდრომებს ახასიათებს ძირითადად კარდიული 

ხასიათის კლინიკური ნიშნები: ტკივილი გულის არეში,გულის ფრიალი, 

ექსტრასისტოლია, ტაქიკარდია, მოხუცებში “უპირატესყდს სისტოლური 

წნევის მომატება (230 მმ-მდე) დიასტოლური წნევის მერყეობა (60- 

90 მმ ფარგლებში) ეკგ-ზე 5-I სეგმენტის დაქვეითება, ორფაზიანი და 

უარყოფითი | კბილით. ჰიპერტენზიული კრიზის ბოლოს დიდი 
რაოდენობით ლია ჩალისფერი “შარდის გამოყოფა. 

Vვ პიპერტენზიული კრიზის კუპირება, მწვავე 

კორონალური უკმარისობის დროს 

ჰიპერტენზიული კრიზი “შეიძლება გართულდეს მწვავე 

კორონალური უკმარისობით: მიოკარდის მწვავე ინფარქტით, 

არასტაბილური სტენოკარდიის განვითარებით და სხვ. 

ასეთ შემთხვევებში ამორჩევის პრეპარატად ალიარებულია 

ნიტროგლიცერინი (იხ. II ტიპის ჰიპერტენზიული კრიზის ფარმაკოთერაპია), 

ნატრიუმის ნიტროპრუსიდი და ლაბეტალოლი (იხ. I ტიპის 

ჰიპერტენზიული კრიზის ფარმაკოთრაპია). ადიუვანსურ პრეპარატებად 

გამოიყენება ჰეპარინის და სრრეპტოლიაზას ჯგუფის წამლები. 

MV ნი ჰიპერტენზიული კრიზისს" კუპირება აორტის 

განშრევებადი ანევრიზმის დროს 

აორტის ანევრიზმის ანგიოგრაფიული დიაგნოზის დადგენის 
შემდეგკგ ფარმაკოთერაპიის ძირითად პრინციპს წარმოადგენს
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სისტოლური არტერიული წნევისს სტაბილიზაცია არაუმეტეს 

13040 მმ სასურველია ერთდროულად (დასაწყისში იჩტრავენურად, 

შემდგომში პერორული მიცემით) დაინიშნოს ანტიჰიპერტენზიული და 

უარყოფითი ინოტროპული მოქმედების რომელიმე პრეპარატი: 
პროპრანოლოლი, ესმოლოლლი,ლაბეტალოლი,ნიფედიპინი,ნიტროპრუსიდი, 

არფონადი, მეთილდოფა, კლონიდინი, რეზერპინი, გუანეთიდინი და სხვ. (იხ. 1+ლი 
და მე-2-ე ტიპის ჰიპერტენზიული კრიზის ფარმაკოთერაპია), რომლებიც 
ამცირებენ აორტის ინტიმაზე პულსური ტალლის მოქმედებას 

და დროში საშუალებას აძლევენ ექიმს მოამზადოს ავადმყოფი 

დ) ქერურგიული მკურნალობისათვის. 

» აორტის განშრევებადი ანევრიზმის დროს ნატრიუმის ნიტროპრუსიდი 

ენიშნება ბეტა-ბლოკატორებთან ერთად. ნატრიუმის ნიტროპრუსიდით 

- არტერიული წნევა უნდა შევინარჩუნოთ 120/80 მმ, ხოლო ამ 

უკანასკნელის დადებითი ინოტროპული ეფექტი უნდა 

45 შევამციროთ პროპრანოლოლით. მის შეყვანას იწყებენ მეორე ვენაში 

= 0.5 მგ-ით (0.2 მლ 0.25%), შემდეგ 1 მგ შეყავთ ყოველ 5 წუთში, მანამ 

8 პულსური არტერიული წნევა არ შემცირდება 60 მმ, შემდეგ 
· გადადიან ეფექტის შემანარჩუნებელ დოზაზე 0.25-0.5 მლ (0.25%) ყოველ 

4-6 საათში (არტერიული წნევის კონტროლით). 

.· ლაბეტალოლი შეიყვანება ვენაში პირველად 20 მგ, შემდგომში 
იგივე დოზა მეორდება ყოველ 10-20 წუთში. არტერიული წნევის კონტროლით. 

. ესმოლოლი დასაწყისში 4 წუთის განმავლობაში ვენაში შეიყვანება 

500 მკგ/კგ/წუთში, შემდეგ ინფუზიის სიჩქარეს ამცირებენ 50-300-500 მკგ/კგ/ 

წუთში. 

.· არფონადის ვენაში ”შეყვანასს იწყებენ 2 მგ/წუთში (40 

წვეთი წუთში) არტერიული წნევის კონტროლით (0.5 არფონადი იხსნება 
500 მლ 5% გლუკოზის ხსნარში). 
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V7 ჰიპერტენზიული კრიზის კუპირება მარცხენა 

პარკუჭის უკმარისობის დროს 

დიდი კლინიკური მნიშვნელობა აქვს ჰიპერტენზიული კრიზის 

კუპირებას გართულებულს მარცხენა პარკუჭის უკმარისობით, რადგან 

არტერიული წნევის დაქვეითება მნიშვნელოვნად ამცირებს დასუსტებული 

მარცხენა პარკუჭის დატვირთვას. 

ამორჩევის პრეპარატებად გამოიყენება ოპტიმალური 

.· ჰემოდინამიკური ეფექტის პრეპარატი ნატრიუმის ნიტროპრუსიდი (იხ. 

1-ლი ტიპის ჰიპერტენზიული კრიზი),რომელიც აქვეითებს სისხლის ვენურ 
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დინებას გულისაკენ (პრედატვირთვას) და მისი განდევნის წინააღმდეგობას 

(პოსტდატვირთვას). 

ანალოგიური მოქმედების ამორჩევის მეორე უპირატესად 

ვენოდილატაციური პრეპარატია ნიტროგლიცერინი (იხ. 2-ე 

ტიპის ჰიპერტონული კრიზი). 
ბოლო წლებში, კუშაკოვსკის რეკომენდაციით გამოიყენება 

კაპტოპრილის მცირე სასტარტო დოზები 6-2 მგ (აგრეთვე 

პენტამინის ვენაში ინფუზია), ზოგიერთი კარდიოლოგი უპირატესობას 

აძლევს არფონადს (იხ. 2-ე ტიპის ჰიპერტონული კრიზი, 39 გვ.). 

უკანასკნელ წლებში გულის უკმარისობის სამკურნალოდ 

კარდიოლოგები უპირატესობას აძლევენ დობუტამინს 

(დობუტრექსს) და სხვა და არაგლიკოზიდურ დადებითი ინოტროპული 

(სისტოლური მოცულობის გამაძლიერებელი) და ვაზოდილატაციური 

(სისხლძარღვთა პერიფერიული წინააღმდეგობის დამაქვეითებელი) მოქმედების 

პრეპარატებს. 

დობუტამინის 20 მლ-იანი მოცულობის ფლაკონის სტერილურ ხსნარში 

(1 მლ შეიცავს 12.5 მგ დობუტამინს) ნემსით შეიყვანება 10 მლ გამხსნელი 

(5Vი გლუკოზა, ან საინექციო წყალი) ფლაკონიდან ხსნარი გადაიტანება 500 

მლ 5% გლუკოზის ხსნარიან ფლაკონში (1 მლ ასეთი ხსნარი შეიცავს 500 

მკგ პრეპარატს, ხოლო 1 წვეთი - 25 მკგ.). 

დობუტამინნ დასაწყისში ვენაში შეყავთ 2.5 მკგ/ კგ/წუთში, 

შემდგომში შეყვანის სიჩქარეს ზრდიან 10 მკგ/კგ/წუთში. 

დობუტამინს “შესაძლო თანამოვლენები: თავის ტკივილი, 

ტაქიკარდია, სისტოლური ჰიპერტენზია, სტენოკარდიული ტკივილი, 

პარკუჭოვანი არითმია. 

IV.8მ ჰიპერტენზიული კრიზის კუპირება 

ფეოქრომოციტომის დროს. 

ფეოქრომოციტომის დროს ჰიპერტენზიული კრიზის ფარმაკოთერაპიას 

ატარებენ შემდეგნაირად: ავადმყოფის საწოლის თავს ასწევენ 45"-ითს, 

არტერიული წნევის ორთოსტატიკური დაქვეითებისათვის, შემდეგ ვენაში 

შეუყვანენ ფენტოლამინის 5 მგ (ამპულაში 5 მგ პრეპარატი იხსნება LI მლ 

საინექციო ხსნარში), შემდეგ აღნიშნული დოზა ვენაში შეყავთ ყოველ 5 

წუთში, არტერიული წნევის დაქვეითებამდე. 

ფენტოლამინსს ნაცვლად “შეიძლება ვენაში რტროფაპენის 

შეყვანა 10-20 მგ (1-2 მლ 1%),ან დროპერიდოლი ვენაში (ან კუნთებში) 

1 მლ (0.25%) ზოგიერთი კარდიოლოგი რეკომენდაციას უწევს 

ლაბეტალოლის და ნატრიუმის ნიტროპრუსიდის გამოყენებას,
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შენიშვნა აღნიშნული პრეპარატები: ნიტროპრუსიდი, ფენტოლამინი, 

დროპერიდოლი, ლაბეტალოლი იხ. I-ლი და 2-ე ტიპის ჰიპერტენზული 

კრიზის ფარმაკოთერაპიაში. 

10.0 კოლაფსის მოხსნა (კუპირება) 
ფარმაკოლობიური პრეპარატებით 

კოლაფსი (გულის ,„წასვლისგან“-,,სინკოპესაგან“ განსხვავებით) 
C წარმოადგენს უფრო ძლიერ გამოხატულ და ხანგრძლივ 

მწვავე სისხლძარლვოვან უკმარისობას რომელიც გამოწვეულია 

სისხლძარლვთა ტონუსის ცენტრალური რეგულაციის დარლვევით. 

ი” წვრილი კაპილარების პარეზის გამო ქვეითდება არტერიული წნევა, მცირდება 

მოცილკულარე სისხლის რაოდენობა, ნელდება სისხლის ნაკადი და იგი 

დეპონირდება მუცლის ღრუს ორგანოებში – თავის ტვინში და გულში. რაც 

თავის მხრივ აქვეითებს ორგანოების სისხლით მომარაგებას (კოლაფსი –- 

სკოლაბორ“– დასუსტებული, დაცემული). 

კოლაფსის დროს ავადმყოფი სწრაფად ეცემა (სინკოპესგან (ს
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განსხვავებით იხ.) კლინიკურად მას ცნობიერება შენახული აქვს, 

მაგრამ ბუნდოვანი,ი ძლიერი სისუსტე, ფერმკრთალია, კიდურები 

გაციებულია (აკროციანოზი). კისრის ზერელე ვენები ჩავარდნილი, 

დაქვეითებულია არტერიული და ვენური წნევა, პულსი 

მაფისებური. აქვს დამახასიათებელი სახე, ლოყები შეწეული. თვალები 

ჩავარდნილი, ჩამქრალი გამოხედვით, ცხვირი წვეტიანი, ნესტოები გაფართოებული. 
კანი მარმარილოს ელფერით დაქვეითებული ტურგორით, დაფარულია ცივი 

და მწებავი ოფლით. ტუჩები, ცხვირის წვერი და კიდურები ციანოზურია, ეხა 

შელესილია და უკანკალებს, სხეულის ტემპერატურა დაქვეითებული, მაჯა 

” აჩქარებული და ძაფისებური, არტერიული წნევა შემცირებული, იწყება კუნთების 
ფიბრილაცია. 

თვალების და მყესების რეფლექსები დაქვეითებული. ავადმყოფი 

ინდეფერენტულია გარშემო, აქვს ზერელე და ხშირი სუნთქვა, რომელიც 

თანდათან ნელდება და თუ ავადმყოფს არ აღმოუჩინეს სასწრაფო დახმარება, 

იგი იღუპება. 

. აუცილებელია დიფერენციული დიაგნო?ის გატარება: 

ბულის უკმარისობასთან” გულის წასვლასთან და შოკთან: 
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გულის მწვავე უკმარისობის დროს გაზრდილია მოცილკულირე სისხლის 

რაოდენობა, სახეზე და კიდურებზე უფრო ძლიერაა გამოხატული ციანოზი, 

კისრის ვენები ჩავარდნილია. გულის წასვლა (სინკოპეე - არის 

ხანმოკლე ცნობიერების დაკარგვა, რომელიც გამოწვეულია
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გულსისხლძარღვთა ფუნქციის დაქვეითებით.. შოკი გამოწვეულია ძლიერი 

გარეგანი გაღიზიანებით: მძიმე ტრავმა, ფართე დამწვრობა, ჭრილობა, ტკივილი, 
ინტოქსიკაცია, მოწამვლა, სეფსისი და სხვ. (კოლაფსი და შოკი კლინიკური 

სურათით ემსგავზებიან, პათოგენეზით განსხვავდებიან). 
კოლაფსი პათოგენეზურად შეიძლება იყოს: ჰემორაგიული, 

კარდიოგენული, ორთოსტატიური, ვაგუსურით, ინფექციური 

წარმოშობის, ტკივილით გამოწვეული, ინტოქსიკაციური, პოსტოპერაციული, 

ჰიპოქსიური, იშემიური და სხვა. 

ა კოლაფსის (მწვავე სისხლძალვოვანნდ უკმარისობის) 

კუპირება ფარმაკოლოგიური პრეპარატებით: 

ავადმყოფს აწვენენ ლოგინში, ბალიშის გარეშე, ტრენდელენბურგის 
მდგომარეომაში (სურ. 10.10..), რათა გაუმჯობესდეს თავის ტვინის სისხლით 

მომარაგება. შემოუწყობენ სათბურებს. კანქვეშ შეყავთ ცნს-ის ამგზნები 

საშუალებები: კოფეინის 20% ხსნარის 1-2 მლ, ქაფურის ზეთი ხსნარის 

20%-1 ან 2 მლ, სულფოკამფოკაინი 10% ხსნარის 2მლ კანქვეშ, ან კუნთებში 

(დღე-ღამეში შეიძლება 12 მლ-მდე); ეფედრინი 2%,3%,ან 5% შეიყვანება 

ვენაში ბოლუსით ნელა 0.5 ან 1 მლ. 5% ხსნარი, ან ინტრავენური ინფუზიით 

წვეთობრივად 2მლ 5% ხსნარის გახსნილი 500 მლ 5% გლუკოზაში, ან 

იზოტონურ (0.9%) ხსნარში, მეზატონი (1%) 0.3-, მლ 40 მლ 40% 

გლუკოზის ხსნარში ხანგრძლივი საჭიროების დროს ვენაში წვეთობრივად 

1-2 მლ (1%) 250-500 მლ 5% გლუკოზის ხსნართან. მეზატონის შეყვანა 

შეიძლება კანქვეშ, ან კუნთებში 0.5-1 მლ. საჭიროების შემთხვევაში შეიძლება 

დამატებით გამოვიყენოთ: დოფამინი ნორადრენალინი” სტრითიქნინი, 

სტროფანტინ,ი ანგიოტენზინამიდი და სხვ. 

  

სურ.1010 დახმარება კოლაფსის 

ლფა–ა, დროს (ტრენდელენბურგის 

4 / ლ მდებარეობა). 
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ი”ს. სინპოპეს (გულის ფასვლის“) კუპირება 

ფარმაკოლოგიური პრეპარატებით 

სინკოპე (გულის წასვლა“) სინკოპე, კოლაფსთან შედარებით 
არის სწრაფი და ხანმოკლე 00-0 წამიდან § წუთამდე) 
ცნობიერების დაკარგვაა პოსტურალური ტონუსის დარღვევით, 
მსუბუქი სისხლძარლვოვან მწვავე უკმარისობის გამო რაც 
განპირობებულია ტვინს არტერიული სისხლის ძარღვების 

ლ სპაზმით ე. ი. თავის ტვინის იშემიით რომლის დროსაც 
+ მკვეთრად ქვეითდება, ან ხანმოკლედთ 86-20 წამით შეწყდება 
<= ტვინის სისხლით, ჟანგბადით (ჰიპოქსია) და საკვები 

ნივთიერებებით მომარაგება, ნორმალური მდგომარეობის სწრაფი 

სრული დამოუკიდებელი ალგენით. 
ვაზომოტორული ცენტრის მუშაობის დაქვეითების გამო მცირდება 

2 პერიფერიული არტერიული სისხლის ძარღვების ტონუსი და მოცირკულირე 

სისხლის რაოდენობა. 

გამოყოფენ სინკოპური მდგომარეობის 3 პერიოდს: 

პრესინკოპური, ბ) საკუთრივ სინკოპე (გულის წასვლა) და 

პოსტსინკოპური მდგომარეობა. 

გულის წასვლის წინ (პრესინკოპურ მდგომარეობაში), ავადმყოფი გრძნობს 

დისკომფორტს და „ცუდ სუნს“, ეხვევა თავბრუ, აქვს ჰაერის უკმარისობა, 

თვალებში „„უბნელდება“, ეჩვენება თითქოს საგნები სადღაც „მიცურავენ“, 

ყურებში ესმის ხმაური, ,,უმძიმდება თავი”, დაბნეულად იყურება, ეს მდგომარეობა 
გრძელდება 1 წუთი, კარგავს ცნობიერებას და ჩაიკეცება (უეცრად 
მოწყვეტით, არ ეცემა და ი„ტ.რავმასაკ არ ლებულობს), 

კოლაფსის დროს კი სწრაფად ეცემა. სახეზე ასხამს ცივ ოფლს, უცივდება 

კიდურები (აკროციანოზი) აქვს ზერელე სუნთქვა, (სუნთქვის ცენტრის 

მოდუნების გამო), გუგები დასაწყისში შევიწროვებულია, შემდეგ გაფართოებული. 
ავადმყოფი ფერმკრთალია, აქვს სისუსტე და ჩონჩხის კუნთების მოდუნება, 

არტერიული წნევა დაქვეითებული, მაჯა სუსტი ავსების და ძაფისებური. 

გულის ნასელა პათოგენეზურად “შეიძლება გამოიწვიოს 

სხვადასხვა პათოლოგიურმა მდგომარეობამ, ან დაავადებამ. 

სხვადასხვა პათოლოგიური მდგომარეობით გულის წასვლა შეიძლება 

გამოიწვიოს: უარყოფითმა ემოციებმა, ძლიერმა შიშმა, გადაღლამ, შიმშილმა, 

C დახუთულ შენობაში, ან აბანოში ყოფნამ, მზეზე გადახურებამ, ანემიამ, 

რ ჰიპოგლიკემიამ,ვენეპუნქციის, გვამის,ან სისხლის დანახვამ,ნემსის „ჩხვლეტის“, 

ან კბილის ამოღების (ექსტრაქციის) შიშმა, ჭრილობის ან ქირურგიული 

ოპერაციის შეხედვამ, წამლების სუნმა, პლევრის, ან მუცლის ღრუდან პუნქციით 

სისხლის გამოშვებამ, პნევმოთორაქსმა, კუჭის ან ნაწლავის პერფორაციამ, 
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„კოლიკებმა“, ჰი პოქსიამ, ჰი პოკაპნიამ, სიმაღლეზე (600მ და მეტი) ასვლამ 

და სხვა პათოლოგიურმა რეფლექსურმა და ფსიქო-ემოციურმა მდგომარეობამ. 
კლინიკური თვალსაზრისით გამოყოფენ გულის წასვლის 

(სინკოპეს) რამდენიმე ძირითად კლინიკურ ფორმას: ა) ნეირო- 

კარდიოგენულს: ასისტოლიის ეპიზოდებით (5 წამზე მეტი),ბრადიკარდიით, 

(ან მის გარეშე) და ჰიპოტენზიით. ბ) კარდიოგენულს: ბრადიარითმიით 

(35 ნაკლები წუთში), ტაქიარითმიით (220 მეტი წუთში), აორტის და ფილტვის 

არტერიის სარქველების სტენოზით და სხვა. გ?) ანგიოგენურს: 

ორთოსტატიკული და ცერებრო-ვასკულულური ფორმის (საძილე, 
ხერხემლის, ლავიწქვეშა. არტერიების დაზიანებით, რაც განპირობებს ტვინის 

ქსოვილის სისხლით მომარაგების დარღვევას (იხ. ტაბულა). 

გულის წასვლა ვითარდება ისეთი დაავადებების შემდეგ, როგორიცაა: 

მიოკარდის ინფარქტი,ტვინის შეშუპება,გულის უკმარისობა,ჰი პერტენზიული 

კრიზი,ინფექციური დაავადებები, სეფსისი,ანემია,ჰი პოგლიკემია,პაროქსიზმული 

ტაქიკარდია, აორტული და მიტრალური მანკები, ფალოს ტეტრადა, თრომბი. 

ძლიერი ბრადიკარდია, (30 ნაკლები წუთში), მორგან-ედემს-სტოქსის სინდრომი, 

ორთოსტატიკული ვაგუსური გულის წასვლა, კარდიო-ჰი პოტონური 

მდგომარეობა და სხვა. 
აუცილებელია გულის წასვლის დიფერენცირება: 

ეპილეფსიური, ან ისტერიული გულყრისგან და ჰიპოგლიკემიური 
მდგომარეობისაგან. 

.· ეპილეფსიურ გულყრას ახასიათებს: მხედეველობითი, სმენითი. 

ყნოსვითი, გემოვნებითი და ტაქტილური აურა, რასაც მოსდევს გონების დაკარგვა, 
ავადმყოფი მოწყვეტილად დაეცემა, ეწყება ჯერ ტონური, შემდეგ 
კლონური კრუნჩხვები ენის მოკვნეტა, სისხლიანი დუჟი, ციანოზი. 

უნებლიე შარდვა, შეტევის შემდეგ ხანგრძლივი სომნოლენცია, თავის ტკივილი, 

დამტვრეულობა,კანის ფერი და არტერიული ფნევა ნორმაშია. ეპილეფსიური 
გულყრები ვითარდება შედარებით ახალგაზრდა ასაკში, 

დაავადების დასაწყისში უპირატესად ლამით ავადმყოფი. როგორე 

პიროვნება არის შებოჭილი, გაღიზიანებადი და ზედმეტად აკურატული (იხ 

ეპილეფსიური გულყრა). 
თი ისტერიულ გულყრიას ახასიათებს თანდათანობითი 

„რბილად“ მოხერხებულად დაცემა (ჩაიკეცება) ამიტომ ტრავმას 

არ ლებულობს, კანის და ლორწოვანი გარსის ფერი არ იცვლება. გუგები 

სინათლეზე რეაგირებს (ქუთუთოები დახურულია, არ აღენიშნება ბრადიკარდია 

და ჰიპოტენზია, იკვნეტს ტუჩებს (და არა ენას,ეპილეფსიისაგან განსხვავებით), 

აქვს ქაოსური მოძრაობები (და არა ტონური და კლონური კრუნჩხვები), 

კვნესის, იღებს სხეულისა და ხელების სხვადასხვა პოზებს. ისტერიული
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„გულის წასვლის“ 

კლინიკურე ფორმების 

„სინკოპეს“ 

ძირითადი 
დიფერენციული დიაგნოსტიკა 
  / 

   
         

  

  

  

  

  

              
  

  

ნეირო კარ- , ) 
კლინიკური დიო # ეწური ორთოსტატი- |არდიოგენური ცერებროვას- 

მდგომარეობჭგუ ული გულის სულის კულური 

წასვლა წასელა წასელა გულის” წასე. 
ანამნეზში გამეორებითი ჰიპოტნზია 
აღენიშნება: სალსა ლოგინში 'არითმია, გიდ-ი“ ნყროლიფიური 

იპიურ წოლა დეპიდ- ულის მანკი დაავადებები 
სი იტუაციაში |რატაცია 

მდგომარეობას, 

რჯხმელში ეყო იკი „|ვერტიკალუ- ნებისმიერი |ჯხშშირად ელიიც ი მდგო ე ე 
ვიიარდება მარეობა რი მდგომარ- მდგომარეობა ყერტიკალური 
ტულის ეობა მდგომარეობა 

წასელა 
გელის თავბრუ ყურ1+ არაიშვიათად |არაიშვიათად 

წასელის წინ ხებში | შუილი, |არა აქვს შეიძლება პქო!თავის ტკივი- 
მდგომარეო- სენესასი გამოხატული ნდეს ტკივილი ლი, თაებრუ. 

ბა (1 წუთამ- სტე, ფერმკრ- ცულის არეში, (სისუსტე 
(დე) Mსასლობია არიაისმი» 

გულის ხანმოკლე  ჯხანმოყღე ხანგრძლივი |ხანგრძლი; 
წასე ლის ჰიპო 'ნშია ვეგეტატიური ან იე ანგრძლივი 

ვლ ა( ატენ , ციანოზი, აკროციანიიზი. 
(სინკოპეს) | > რეაქციებისა ე : 

კოპე ბრადიკარდია სარითმია სევროლი- 
პერიოდში 10L „ფერმკრთა- და რითმის გიური 

20 წამიდან | ლობა, ოფ- შეცელის სიმპტომები 
1 წუი ამდე სარფი გარეშე · 

“ თ ' 
უბულის „ დიკარ შა, არა აქვს ყიანოზი,სტე- |სავის და კის 

ვლი ჰი რემია, გამოხატული 'ხო არდია, რის ტკიყილი ემდ ომი ე კარდ ტკივილ 
მდგომარეო- ხამია( ი კანი, ექსტრასისტო დიზარისრია, 

ბა (1 წთ-მდე ისუსტე ლია,სისუსტე პარეზები 
შეეეთღი ფიზიკური თიIაის დახრა 

სტრ ყის დ " 
სინკოპეს მენე ლი გადასვლა დატყირთყვა, მოტრიალება, 

განაპი- შენობა, ეერტიკალურ | სხეულის მდგირან უკან 
რობებს გაჭინთე ვა, მდგომარე- |მარეობის გადაწევა 

ვეთ კასხე «იბაში შეცვლა 

გულის ხშირად 
წასვლა ახალგაზრდა |ნებისმიერი |ხშირად საშუალო 

გამოვლი- ასაკი ასაკი საშუალო ასაკი 

L ნდება ასაკი > 

1. ტაბულა გამოქვეყნებულია მონოგრაფიაში ,,გგადაუდებელი კარდიოლოგია" 1998 წ. 

2. ორთოსტატული, ანუ პოსტურული სინკოპე არის უბრალო გულის წასვლა- 

ცნობიერების დაკარგვა ვერტიკალურ მდგომარეობაში და წაქცევის შემდეგ ცნობიერება 

აღდგება 1-5 წუთამდე.



324 
გულყრა ხასიათდება დემონსტრაციული სტილით ხალხში და 
ხანგრძლივია დამახასიათებელია ახალგაზრდა ქალებისათვის. 

ისტერული გულყრის შეტევის კუპირება შეიძლება ცხვირის 
და პირის ხანმოკლე „მოჭერით“. 

პიპერგლიკემიურ მდგომარეობას ახასიათებს: ძლიერი 

ოფლიანობა, ცნობიერების დარღვევა, ნორმალური არტერიული ფნევისა და 

რითმის ფონზე ანემნეზში აღენიშნება: შაქრიანი დიაბეტი და ინსულინის 

შეყვანა (ინექციის კვალი), მცირე საკვების მიღება, შიმშილის გრძნობა, 

აგზნებადობა, საერთო სისუსტე. 

გულის წასვლის დროს აუცილებელია მისი გამომწვევი მიზეზის გარკვევა 

და (პირველი დახმარების აღმოჩენის შემდეგ) იმის მიხედვით, ბინაზე დატოვება, 

ან პროფილირებულ სტაციონარში გაგზავნა. 

გულის წასვლის (წაქცევის) შემდეგ ავადმყოფს შეიძლება 

თავისით თანდათანობით გაუუმჯობესდეს მდგომარეობა, აღდგეს 

გულის მუშაობა, დაუბრუნდეს ცნობიერება (თუმცა არ ახსოვს რა მოხდა). 

სუსტადაა (თავს წამოსწევს, ისევ დადებს, ძალა არ აქვს). თუ გულის 

წასვლა (სინკოპე) გახანგრძლივდა აუცილებელია გადაუდებელი საექიმო 

დახმარების ადგილზე აღმოჩენა და სპეციალიზებულ სტაციონარში გადაყვანა. 
გადაუდებელი სამედიცინო დახმარება გულის წასვლის 

(სინკოპეს) დროს: ავადმყოფი აუცილებლად უნდა დავაწვინოთ 

ჰორიზონტალურად, ბალიშის გარეშე, ფეხების ზევით აწევით (მივცეთ 

ტრენდელენბურგის მდგომარეობა, სურ. 10.10.), გავუხსნათ საყელი (ჰალსტუხი) 

ტანსაცმელი და ქამარი, მივცეთ სუფთა ჰაერი (გავაღოთ ფანჯარა), 

ფარმაკოლოგიური პრეპარატებიდან ფრთხილად შევასუნთქოთ 

ნიშადურის სპირტის ორთქლი (ბამბაზე ან ცხვირსახოცზე) ფეხებთან 

დავადოთ ცხელი სათბური , შეიძლება ქვემოკიდურების დაზელვა ოდეკოლონით. 
ან განზავებული სპირტით, შეიძლება კისერზე მდოგვის საფენების დადება 

(დასაწყისში შეიძლება ცივი წყლის წვეთების მიპკურება). 

ავადმყოფის კლინიკური მდგომარეობის მიხედვით შეიძლება 

ვიხმაროთ კოფეინი 10 ან 20% ხსნარის 1, ან 2 მლ კანქვეშ. ქაფურის 

15-20 წვეთის წყლით მიღება. გულის არეში ჭვალის შემთხვევაში ავადმყოფს 

ეძლევა ვალიდოლი, ნიტროგლიცერინს ლტაბლეტის, წვეთების, ან 

აეროზოლის სახით. საჭიროების შემთხვევაში აუცილებელია სტაციონარში 

გადაყვანა. 

პიპოტენზის დროს შეიძლება ვენაში პლაზმის „შემცველი” 

ხსნარების შეყვანა, ბრადიკარდიის დროს შეიძლება ატროპინის (0.1%) 

1 მლ კანქვეშ შეყვანა.
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თავი . არტერიული ჰიპორენზიის 
სამკურნალო ჰიპერტენზიული მოქმედების 

პრეპარატები 

(თემა წარმოდგენილია რაბულის სახით) 

  

    

    

  

%X განმარტება: თანამედროვე გამოკვლევების თანახმად დადგენილია, 

რომ არტერიულ ჰიპოტენზიად ითვლება მდგომარეობა, 

როდესაც 30 წელზე მეტი ასაკის პირებში, არტერიული წნევა არ 

აღემატება და საშუალოდ შეადგენს: 105/656 მმ.ვწყსვ, ხოლო, 30 

წელზე ნაკლები ასაკის პირთა არტერიული წნევა “– 100/60 
მმ.ვწყ.სვ ნაკლებია. 

    

    
  

  

#» არტერიულ პიპორენზიას ყოფენ: ს ფოხოლოგიურა 

და პათოლოგიურ ჰიპოტენზიად პათოლოგიური არტერიული 

ჰი პოტენზია იყოფა: მწვავე და ქრონიკულ არტერიულ ჰიპოტენზიად, 

ეს უკანასკნელი მოიცავს: პირველად (ძირითად) არტერიულ და 

ორად (სიმპტომურ) არტერიულ ჰიპოტენზიას. 

  

XX არტერიული პიპოტენსიის პლინიკური ნიშნები 

მრავალგვარია არტერიული ჰიპოტენზეიით ავადმყოფს 

ან უხებს: საერთო სისუსტე, აპათია, შრომის უნარის დაქვეითება, 

დაღლილობა, მოთენთილობა დილით, მეხსიერების დაქვეითება, ჰაერის 

უკმარისობა მოსვენების მდგომარეობაში, ქოშინი ზომიერი ფიზიკური 

დატვირთვის დროს, საღამოობით ქვედა კიდურების პასტოზურობა, 

იმპოტენცია მამაკაცებში, მენზესის დარღვევა ქალებში, ადვილად აგზნებადობა 
ფსიქოემოციური ლაბილობა, ძილის დარღვევა კოშმარული სიზმრებით, 

უმადობა, გულისრევა, ბოყინი, მეტეორიზმი, ყაბზობა, კარდიალგია, თავის 

ტკივილი. გულის არეში ტკივილი ხანგრძლივია, განსხვავებით 

სტენოკარდიისაგან, ნიტრატები ვერ ხსნის ტკივილს და წნევის დაქვეითების 

გამო ავადმყოფის მდგომარეობას უფრო აუარესებს, ახასიათებს ართრალგია, 

მიალგია (მცირდება ფიზიკური დატვირთვის და ტკივილდამაყუჩებლების 

მიღების შემდეგ) თავის ტკივილები ძლიერდება ატმოსფერული წნევის 

ცვლილებების დროს, ფეხზე დგომის და გონებრივი შრომის შემდეგ, 

ს მის ტკივილი ლოკალულურია – შაკიკის ტიპის). "/     
 



  

/ XX 58წვავე არტერიული ჰიპოტენზიის 

ს ჰი პოთალამური მოშლილობა. 
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გამომფვევ 

მიჯსეზი შეიძლება იყოს: სხვადასხვა გენების შოკი,ან კოლაფსი, 

ჰი პოვოლემია, ტკივილი,ტრავმა, ინფექციები, მედი კამენტები, ტრანსპორტით 

მგზავრობა, ტვინის სიმსივნეები, ენცეფალიტი, ორთოსტატიკური ფაქტორი 

(რეკონვალესცენციის პერიოდი) 

M/ ქრონიკული არტერიული პუპიპორენზიის 
გამომწვევი მიზეზი შეილება იყოს: გულის მანკები,მიოკარდიტი, 

სუნთქვის ორგანოების დაავადებები – ტუბერკულოზი და სხვა. კუჭის 

წყლული, სიმსივნეები და სხვა. სისხლის დაავადებები – ანემია და სხვა. 

ენდოკრინული და ფსიქიკური დაავადებები, კარცინომატოზი, თ   
  

  

  

  

      

/ X მწვავე არტერიული ჰიპორენზსიის დროს 
ჰიპერტენზიული, ადიუვანსური პრეპარარები: 

სისხლძარლვთა ალფა- ალფა- 
შემავიწროებელი ადრენომიმეტური | ადრენომიმე- 
პირდაპირი მოქმედეგის ტური და ინო- 

მოძმედებით: პრეპარატები. ტროპ ული 
"ანგიოტენზინამიდი ა პრეპარარები: 

(ჰიპერტენზინი) ადრენალინი ·“ დოფამინი 
#» პლაზმის .შ ნორადრენალინი · დობუტამინი 

„შემცვლელები“ის.) | "ფ ენილეფრინი +" დიგოქსინი 
” ანალეფსიური (მეზატინი) · გლუკაგონი 
საშუალებებიდიხ.) |, ნაფაზოლინი 

”კორტიკოსტეროდები 
(იხილე) 

#» ქრონიკული არტერიული ჰიპოტენზიის დროს 
გამოსაყენებელი პიპერტენჭიულიეი პრეპარარები: 
  

» ადრენომიმეროური, 

ანალეფსიური და 

სოგადმატონიხირებგელი 

პრეპარატები: 

· მიდოდრინი (გურტონი) 
.· რეგულტონი (სიმპატომიმეტ.) 
ი კორდიამინნCნ და კოფეინი 

“ სტრიქნინნი ლდა სეკურინინი 

ა     

# ფიეიტო-ადაპტობენური 
პრეპარარები: 

უენშენხნ და საპარალი 

ელეუტეროკოკი 
.· როდიოლა და 

პანროკრინიხს და 

ლიმონურა 

სხვა. 

”  
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არტერიული ჰიპორენიის მწვავე და 
ქრონიკული ფორმების სამკურნალო და 
ადიუვანსური პრეპარატები და დოზები 

ანგიოტენზინამიდი – ლიოფილური ფხვნილი I მგ ინექციისთვის 
ვენაში ინფუზიით 5-20 მკგ/წუთში სიჩქარით. 

პრედნიზოლონი - ტაბლეტები 1 და 5 მგ,1-2 ჯერ დღეში, 1-5 მგ/კგ-ზე 
– ამპულებში ფხვნილი 25 მგ ვენაში შეყვანება 1-5 მგ/კგ 

ადრენალინი – ამპულები 0,1%-I მლ შეიყვანება კანქვეშ, კუნთებში 

(იშვიათად ვენაში) 

ნორადრენალინი – ამპულები 0,2%-I მლ შეიყვანება ვენაში I-2 მლ 

5% გლუკოზის ხსნარი 

ფენილეფრინი (მეზატონი) – ამპ. 1%-1Iმლ ვენაში (კანქვეშ,ან კუნთებში) 

0,3-1 მლ 

ნაფაზოლინი – ხსნარი 0,05% ფლაკონებში. 

დოფამინი (ინოტროპინი) – 0,5% და 4% შეიყვანება ვენაში წვეთობრივად 

0,5-1-2 მკგ/კგ/წუთში. 

დობუტამინი – ფლაკონი 20 მლ შეიყვანება ვენაში 2-10 მკგ/კგ 

დიგოქსინი – ამპულები: 0,01%, 0,025%, 0,05%-I მლ ვენაში ფიზ-რ ხსნარში 

გლუკაგონი –- ლიოფ. ფხვნილი 1,ან 10 მგ კანქვეშ.კუნთებში,ან 0,5,ან 1.5 მგ 

მიდოდრინი –- ტაბლეტები 2(ან 5) მგ 2 ჯერ დღეში,ამპ. 5 მგ კუნთში, 

ან ვენაში 2 ჯერ. 

კორდიამინი – 0,5% - I(ან 2) მლ შეიყვანება: კანქვეშ, კუნთში,ვენაში (ნელა!) 

სტრიქნინი – ამპულებში 0,1I%-!1 მლ შეიყვანბა კანქვეშ 1-2 ჯერ დღეში. 

სეკურინინი – ამპულებში 0,2%-I მლ შეიყვანება კანქვეშ 1-2 ჯერ დღეში. 

უენშენი – ტაბლეტები „გინსანა“ 0,1-0,3 2 3 ჯერ დღეში. 

საპარალი – 50 მგ 2 ჯერ დღეში დილით და შუადღსას 

ელეუტეროკოკი – 20-40 წვეთი 3 ჯერ დღეში ჭამის წინ. 

როდიოლა +– ექსტრატი 5-10 წვეთი 3 ჯერ დღეში ჭამის წინ. 

ლიმონურა –- ნაყენი და ექსტრაქტი 20-30 წვეთი 2-3 ჯერ დღეში. 

პანტოკრინი – ექსტრაქტი ტაბლეტები 150 მგ 2-3 ჯერ დღეში. 

ექსტრაქტი წვეთები, 30-40 წვეთი 2-3 ჯერ დღეში 

ამპულები 1 მლ შეუყვანება კანქვეშ I(ან 2) მლ 1-2 ჯერ.
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“2 შარდმდენე + სალურესკსული და 
დიურედული საშუალებებე და მათი 
ადიუვანსური გამოყენება მედიცინაში 

– 2ჯ2გუფის ზჯოგადი «არმაკოლოგბიური 
დახასიათება 

პირველად როგორც შარდმდენი, ადიუვანსური (დამხმარე) 

საშუალებები არტერიული ჰიპერტენზიის 
სამკურნალოდ გამოიყენეს ვერცხლისწყლის პრეპარატები 
(მერკუზჭალი და სხვ.ე),, მაგრამ ასეთი ტოქსიკური და 
პარენტრული ხმარების გამო 1960 წლიდან დაიწყეს თიაზიდური 

შარდმდენების გამოყენება, თუმცა სადლეისოდ მათი გამოყენებაც 

შეიზლუდა „კარდიოტოქსიკურობის, მძიმე მეტაბოლური 
თანამოვლენების-ჰიპოკალემიასთან დაკავშირებული არითმიის 
განვითარების შედეგად და ზოგეერ უცაბედი სიკვდილის 
გამო. 

ჰიპონატრიემიის, ჰიპოკალიემიისა და ჰიპომაგნიემიის პარალელურად 

თიაზიდების მიღების შედეგად ირღვევა ნახშირწყლების ტოლერანტობა, 

ლიპიდების მეტაბოლიზმი და უმრავლეს შემთხვევაში უარესდება 

ავადმყოფის „ცხოვრების ხარისხი“. 

ნეფრონზე მოქმედებით შარდმდენი საშუალებების ძირითადი ჯგუფების 

პრეპარატები (თიაზიდური, „მარყუჟოვანი“, კალიუმ-რეტენციული) იწვევს 

ელექტროლიტების (ნატრიუმის, კალიუმის, ქლორის, ბიკარბონატების) 

რეასორბციის “შემცირებას დიურეზის გაძლიერებით. 

შარდმდენი საშუალებებით ჰიპოტენზიურ მოქმედებას განაპირობებს 
ორი ფაქტორი: 

" პირდაპირი (ან არაპირდაპირი) მოქმედება ნატრიუმის იონებზე 

დასაწყისში მათი შემცირებით, ხოლო შემდგომში, ორგანიზმში უჯრედგარეთა 

სითხის მოცულობის დაქვეთებით. 

" პირდაპირი (ან არაპირდაპირი) მოქმედება დასაწყისში მათი 

"წინააღმდეგობის გაზრდით, შემდგომში მათი ვაზოდილიტაციით და 

“სისხლძარღვების რეაქტიულობის სიმპატიკურ სტიმულაციის შემცირებით. 

» შარდმდენხყდთი საშუალებების მოქმედების ლოკალიზაცია 

ნეფრონის სხვადასხვა ნაწილებზე (სურ. !122 1-6) 

“ გორგლოვან ფილტრაციაზე მოქმედი დიურეზული პრეპარატები 

(ქსანტინები,გლიკოზიდები ფიტოპრეპარატები სურ.13.1). 

# პროქსიმალურ მილაკებზე მოქმედი სალურეზული პრეპარატები: 

კარბოანბიდრაზის (აცეტაზოლამიდი-დიაკარბი) და ენდოპეპტიდაზას 

(კანდნოქსატრილი) ბლოკატორები (სურ.12.2.3)
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" პენლეს მარყუჟზე და მის აღმავალ (მსხვილ) სეგმენტზე მოქმედი 

სალურეზული პრეპარატები (ფუროსემიდი, ტორსემიდი, ბუმეტამიდი 

(ე. წ.” მარყუჟოვანი” საშუალებები) სურ.12.4). 

" დისტალური მილაკის დასაწყის ნაწილზე მოქმედი სალურეზული 
პრეპარატები (თიაზიდები და მათი ანალიგები:ჰიდროქლორთიაზიდის ჯგ. 
ინდაპამიდის ჯგ.(სურ.12.5) 

" დისტალური მილაკების საბოლოო ნაწილზე-შემკრებ მილაკებზე 

მოქმედი სალურეზული პრეპარატები (სპირონოლაქტონ,ი ამილორიდი, 

ლ კანრეონატი ე.წ. M., Mდ? – რეტენციული სურ. 125. და 6. ) 
“" ნეფრონის მილაკების მთელ სიგრძეზე მოქმედი დიურეზული 

პრეპარატები (მანიტი) (სურ. 12. 3-6) 

შარდმდენი საშუალებების მოქმედება დამოკიდებულია შარდის წარმოშობის 

შემდეგ პროცესებზე: 
ფილტრაციაზე 2) რეაბსორბციაზე და ვ) სეკრეციაზე 

(სურ.I12.1) 

.- ფილტრაციის შედეგად სისხლის პლაზმის და პირველადი 

შარდის (%) შემადგენლობა: წყალი-90, გლუკოზა-0.1, ნატრიუმი-0.3, 
შარდოვანა 0.03, შარდმჟავა-0.004, კრეატინინი-0.001) არ განსხვავდება, გარდა 

ცილებისა და გლიკოგენის მხრივ (ეს უკანასკნელი პირველად 

შარდში ნორმის დროს აღარ იფილტრება). 

» რეაბსორბციის და სეკრეციის შედეგად – საბოლოო შარდში 

მათი (%) რაოდენობა (წყალი-99, ნატრიუმი-0.4, შარდოვანა-20, შარდმჟავა- 

0.05, კრეატინინი-0.075) იზრდება, აღარ იფილტრება გლუკოზა, ცილები და 

გლიკოგენი. 

შარდმდენი საშუალებები წამლების და სხვა ნივთიერებების 

ელიმინაციას სისხლიდან ახდენენ სამი გზოთ: 

” ფილტრაციის გაძლიერებით თირკმლის გორგლებში. 

2. რეაბსორბციით შემცირებით თირკმლის მილაკებში. 

3. სეკრეციის გაძლიერებით თირკმლის მილაკებში. 

შარდის გამოყოფის ფიზიოლოგიური სტიმულატორია – 

წყალი, ამიტომ ორგანიზმიდან შხამების ელიმინაციას აძლიერებენ წყლიანი 

ხსნარების დიდი რაოდენობით მიღებით (ეწ. წყლით „დატვირთვის“ 

მეთოდი) 

შარდის მჟავე რეაქციის დროს ელიმინაციას განიცდის ფუძე რეაქციის 

ნივთიერებები, ხოლო ტუტე რეაქციის დროს, ელიმინაციას განიცდის მჟავე 

რეაქციის ნივთიერებები. 

მწვავე ოლიგურიის დროს გამოიყენება ინტრავენურად შესაყვანი 

სალურეზული პრეპარატები (ფუროსემიდი და მისი ანალოგები), ხოლო 

ანურიის დროს ავადმყოფი გადაჰყავთ ჰემოდიალიზზე (ხელოვნური თირკმელი). 
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შარდმდენი საშუალებები მოქმედებენ ორგანიზმში სისხლის მიმოქცევის 

დარღვევის დროს განვითარებულ ნატრიუმის დადებით ბალანსზე (ნატრიუმის 

გამოყოფას ჭარბობს მისი “პათოლოგიური” დაგროვება), გადაჰყავს იგი 
უარყოფით ბალანსში და ძლიერდება ნატრიუმის შარდთან ერთად გამოყოფა 

(ნატრიურეზი). რასაც თან ახლავს წყლის დიდი რაოდენობით გამოყოფაც 

(დიურეზი) და შეშუპების შემცირება. 

შარდმდენი საშუალებების ფარმაკოლოგიური მოქმედების მექანიზმი და 

ლოკალიზაცია განსხვავდება ერთმანეთისაგან. შარდმდენი საშუალებები 

მოქმედებენ თირკმლის მილაკების მთელ სიგრძეზე, მის სხვადასხვა მონაკვეთზე 

პროქსიმალურ და დისტალურ მილაკებზე, ნეფრონის აღმავალ და დაღმავალ 

ტოტებზე ჰენლეს მარყუუზე, ან შემკრებ მილაკებზე. 

შარდმდენი საშუალებების მოქმედების ეფექტურობა დამოკიდებულია იმაზე, 

თუ ნეფრონის რომელ ნაწილზე ახდენს გავლენას ესა თუ ის პრეპარატი. ეს 

ფაქტორი ერთგვარად წარმოადგენს შარდმდენი საშუალებების 

ფარმაკოლოგიური მოქმედების ძალის მიხედვით დაყოფის (ძლიერი, 

ზომიერი, სუსტი) საფუძველს (ტაბულა 12.3) 

სადღეისოდ არ არსებობს შარდმდენი საშუალებების ერთიანი კლასიფიკაცია. 

შედარებით უფრო გავრცელებულია სალურეზული და დიურეზული 
საშუალებების კომბინირებული კლასიფიკაცია, რომელსაც საფუძვლად უდევს 

პრეპარატების სტრუქტურა და მოქმედების მექანიზმი (ტაბულა 12.2) 

თიაზიდების და მარყუჟოვანი ჯგუფის სალურეზული პრეპარატები 

ძირითადად მოქმედებენ 1) ნეფრონის მარყუჟის აღმავალ მსხვილ ნაწილზე. 

სადაც წარმოებს ნატრიუმის იონების პასიური და ქლორის აქტიური 

რეაბსორცია (დამთავრებულია კალიუმის იონების რეაბსორცია), ნეფრონის 

ეს უბანი წყალს არ ატარებს, ამიტომ მილაკშიგნითა სითხე ხდება 

იზოოსმოსური, შემდეგი მოძრაობით კი ნეფრონში ჰიპოტონური, ამასთან 

ტვინოვანი შრის ინტერსტიციული სითხე ხდება ჰიპერტონული, ამ 

უკანასკნელს დიდი მნიშვნელობა აქვს ნეფრონის მარყუჟის დაღმავალი 

ტოტიდან და შემკრები მილაკიდან წყლის რეაბსორბციისათვის (სურ.12.2.) 

2) კლაკნილი მილაკების დისტალურ ნაწილზე, რომელთა 

დასაწყის ნაწილში ხდება ნატრიუმის (და ქლორის) იონების რებსორბცია 

წყლის გარეშე, რაც კიდევ უფრო ზრდის სითხის ჰიპოტონურობას, 

დისტალური მილაკების ბოლო მესამედში. სითხე ხდება იზოტონური. 

დისტალურ მილებს ახასიათებს კალიუმის და წყალბადის იონების სეკრეცია, 

რომელიც შარდში ელიმინირდება და ბიოქიმიურად განისაზღვრება. 

ამგვარად, ზემოთ აღნიშნული ჯგუფის სალურეზული პრეპარატების 

ფარმაკოლოგიური მოქმედების მექანიზმის ძირითადი პრინციპი მდგომარეობს
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შემდეგში: ზემოთ დასახელებული პრეპარატები უშუალო, პირდაპირი 

ზემოქმედებით თრგუნავენ თირკმლის მილაკების ეპითელის ფუნქციას, რაც 

ძირითადად გამოიხატება ნატრიუმის იონისა და ქლორის რეაბსორბციის 

შემცირებაში, (შესაბამისი წყლის რაოდენობით). 

  

სისხლძარღვოვანი 

გორგალი კაფსულით 

პასიური > 

ფილტრაცია      
«ყველა დაბალმოლეკუ- 
ლური ნაერთები) 

  

  

    
        

  ბ 
სურ- 

აქტიური : აქტიური 
პროქსიმ რ 21--=ა_ რეაბსორბცია ___ __ 

ოქსიმა ი ==L- 

მილია ე (ძლიერი L- : 
ორგანული - =ს--) (ამინომჟავები, 

მჟავებძ) >+L: გლუკოზა, 
შარდმჟავა). 

ჰენლეს პასიური 

მარყუჟი სეკრეცია 
| პასიური რეაბსორბცია 
! (ლიპოფილური 

ნაერთები). 

დისტალური 

(შემკრები) მილაკი 

12.1 

      აქტიური ტრანსპორტი 

„პასიური დიფუზია 

გამოყოფა   > 
თირკმელებიდან ფარმაკოლოგიური საშუალებების 

გამოყოფაზე მოქმედი ძირითადი პროცესები (ნეფრონის სქემა) 

ფილტრაცია რეაბსორცია და სეკრეცია
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MიII1Cი., M2CI MიCI Cი2X 

– 

      “7 
სურ. 12-21-6 
სურ "22 (1-2-3-4-5-6) 

(ზემოთ მარცხნივ) თირკმლის სისხლძარლვები: წილაკთაშორისი (1). 

წილაკშიდა (2), რკალოვანი (3) და თირკმლის (6) 

არტერიები, პირამიდა (4) და შარდსაწვეთი (5). 

(ქვემოთ მარცხნივ): მილაკებზე მოქმედი სა;„ურეზული პრეპარატები: 

დიაკარბი და სხვ. 4. - მარყუუზე მოქმედი სალურეზული 

პრეპარატები: ფუროსემიდის ჯგუფი. 5- დისტალურ მილაკზე 
მოქმედი სალურეზული პრეპარატები: თიაზიდები და მათი 

ანალოგები. 5 და 6- დისტალური მილაკის საბოლოო 

ნაწილზე და შემკრებ მილაკებზე: ამილორიდი და სხვ. 

2-6- ნეჟრონის მილაკების მთელ სიგრძეზე მოქმედი დიურეზული 
პრეპარატები: მანიტი და სხვ.
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X# ფშარდმდენიე საშუალებების კლინიკური 

გამოყენების ჩვენებები: 

L. პერიფერიული შეშუპებები (მათ შორის “იდიოპათიური” პერიოდული 

შეშუპებები ქალებში): გულის შეგუბებითი უკმარისობა, თირ კმელების 

დაავადებები (მათ შორის დიაბეტური ნეფროპათია), ღვიძლის ციროზი, ასციტით 
და შეშუპებებით. 

II. (აღნიშნული) შეშუპების გარეშე მდგომარეობები: სხვადასხვა 

ჯა გენეზის არტერიული ჰიპერტენზია,ნეფროლითიაზი (კალციუმის ოქსალატური 
L და ფოსფატური კენჭები) იდიოპათიური ჰიპერკალციურიით (თიაზიდების 

მილება ზრდის კალციუმის რეაბსორბციას დისტალურ კლაკნილ 

მილაკებში,საკვებში.სუფრის მარილის შემცირებით, რათა არ დაიორგუნოს 

თიაზიდების ჰოპოკალციურეზული ეფექტი),ჰი პერკალციემიის დროს საჭიროა 

“მარყუჟოვანი” სალურეზულები (ფუროსემიდის და ტორსემიდის ჯგ.) 

2 კალციურეზის გაძლიერება, ფიზიოლოგიური ხსნარისა და ფუროსემიდის 

ხსნარის ინტრავენური ინფუზია, უშაქრო დიაბეტი, ან ლითიუმისმიერი პოლიურია 
(ნეფროგენური ფორმა), ქალისშიდა ან თვალშიდა წნევის მომატება 

(ჰიდროცეფალიის, ან გლაუკომის დროს), ახალშობილებში სუნთქვის დარღვევის 
სინდრომის და ბრონქოგენული დისპლაზიის, ნაადრევად დაბადებულ 

ახალშობილებში, შეშუპებით. 

+» შარდმდენი საშუალეგების ტოძსიკური 

# თანამოვლენები: აღსანიშნავია, რომ გართულებები უდრო მეტია მარყუჟოვანი 

=სალურეზულების მიღების დროს, ვიდრე თიაზიდების ადიუვანსური გამოყენების 

L შემთხვევაში. გართულებები მატულობს ხანდაზმულ ასაკში და საერთოდ 

დიდი დოზების მიღების დროს. 

შარდმდენდთ საშუალებებით გამოწვეული ტოქსიკური 

· თანამოვლენები შეიძლება დაიყოს რამდენიმე ჯგუფად: 

უგ წყალ-ელექტროლიტური ბალანსის დარღვევა (ჰიპონატრიემია, 

C 115-120 მმოლ/ლ ნაკლები, ჰიპოკალიემია, 3.3-3.5 მმოლ/ლ ნაკლები, კალიუმის 

ტდღე-ღამური მოთხოვნილება 15-20 მმოლ, ჰიპერკალიემია 5 მმოლ/ლ მეტი. 

5 5 გამოწვეული კალიუმრეტენციული შარდმდენებით და ჰიპომაგნიემია, 0.65 

ჯ მმოლ/ლ ნაკლები, გამოწვეული ხშირად “მარყუჟოვანი” სალურეზული 

ს საშუალებებით, აგრეთვე თიაზიდური პრეპარატებითაც. ჰიპერკალციემია 

=() 2.5 მმოლ/ლ მეტი, ხშირად იწვევს თიაზიდების ხანგრძლივი მიღება, ან 

ეპროსტატის ადენომა (ჰიპერკალციემიური კრიზის დროს ვენაში შეიყვანება 

“მარყუჟოვანი” სალურეზული საშუალებები (ფუროსემიდი, ეთაკრინის მჟავა). 
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2 გულ-სასხლძარღვთა სისტემის მხრივ გართულებები: 

კარდიოტოქსიკურობა, პარკუჭოვანი არითმია, ჰიპოვოლემია და სისხლის 

სიბლანტის მომატება, პოსტურული გამოხატული ჰიპოტენზია. 

3) მეტაბოლური დარღვევები (იონური, ათეროგენული). 

4) აგრანულოციტოზი, მეგალობლასტური ანემია 

(ტრიამეტერენით). 

5) ლვიძლის და თირკმლის დაზიანება. 
6) სხვა ტოქსიკური თანამოვლენები (ოტოტოქსიურობა- 

(ფუროსემიდით ბავშვებში სმენს დაკარგვა), ალერგიული რეაქციები 

(ფუროსემიდის ჯგ.), პანკრეატიტი (თიაზიდური და ''მარყუჟოვანი” 

პრეპარატებით) გინეკომასტია (სპირონოლაქტონი – 100 მგ მეტი დღე- 

ღამეში), ოფთალმოლოგიური სიმპტომები (სკლერის შეწითლება, 

სინათლის შიში, ხშირია თიაზიდების (ჰი პოთიაზიდი) მიღების დროს. 

7) პარადოქსული რეაქციები: „მოხსნის“ სინდრომი (შეშუპებების 

მომატებით, სპონტანურად მცირდება 15 დღეში), ფილტვების 

(არაკარდიოგენული) შეშუპებები (თიაზიდები, კალიუმრეტენციული 

პრეპარატები),''ჰი პონატრიემიის განზავების” სინდრომის განვითარება უშაქრო 

დიაბეტის დროს. გულის უკმარობის და ფილტვების შეშუპების განვითარება, 

შარდის მწვავე შეკავება (მოხუცებში პროსტატის ჰიპერტოფიით) 

ოსტეოპორიზის შესახებ არის ორი ჯგუფის მეცნიერული 

კვლევის შედეგები: ა) თიაზიდების ხანგრძლივი მიღება 65 წლის 

შემდეგ იწვევს ძვლების მოტეხილობას C60%-ში; ბ) თიაზიდების 

ხანგრძლივი მიღება პირიქით, იცავს ძვლებს ოსტეოპორიზის 
განვითარებისაგან, რადგან ცნობილია, რომ თიაზიდები ამცირებენ 

კალციუმის ექსკრეციას 25-40%-ში (1985,1992) ამ მიმართულებით 

საჭიროა მეცნიერული კვლევის გაგრძელება. 

შარდმდენნდთ საშუალებების თანამედროვე კლასიფიკაცია: 

იე) უპირატესად სალურეზუული მოქმედების პრეპარატები 

(თიაზიდური და მათი მსგავსვსი “მარყუჟოვანი”, კალიუმ+მაგნიუმ-რეტენციული, 
კარბოანჰიდრაზას და ენდოჰეპტიდაზას ბლოკატორები და სხვა) 

ბ) უპირატესად დიურეზული მოქმედების შარდმდენი 

პრეპარატები: (ოსმოსური მოქმედების, თეობრომინის და გლიკოზიდების 

ჯგ. ფიტოპრეპარატები და სხვა).
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სალურეჯული და დიურეჯული საშუალებების 

თანამედროვე კლასიფიკაცია 

ტაბულა 12.1. 
  

  

ა) უპირატესად სალურეზული მოქმედების პრეპარატები 

  

თიაზდურითყ სალურეზული 

მოქმედების პრეპარატები: 

#» პიდრო/ქლორ/თიაზიდი 

(დიქლოთიაზიდი) 

ბენზ/თიაზიდი (ნაკლექსი,ექსნა) 

ციკლო/თიაზიდი (ანჰიდრონი) 

ქლორო/თიაზიდი (დიურილი) 

მეთიკლო/თიაზიდი (ენდურონი) 

პოლი/თიაზიდი (რენეზი) 

XX
 
#
V
X
%
 

X
 
+
 

#+# 

ციკლო/მეთიაზიდი (სალიმიდი) 

+ ტრიქლორ/მეთიაზიდი (ნაკვა) 

# ბენდრო/ფტორ/მეთიაზიდი 

(ნატურეტინი) 

# ჰიდრო/ფტორ/მეთიაზიდი 

(სალურენი) 

»· თიაზიდების მსგავსი სალუ- 

რეზული პრეპარატები: 

%# ინდაპამიდი (არიფონი, ლოზოლი) 

# კლოპამიდი (ბრინალდიქსი) 

#» ქლორტალიდონი (ოქსოდოლინი) 

# მეტოლაზონი (ზაროქსოლინი) 

» „მარყუუოვანი“ სალურეზული 

პრეპარატები: 

» ფუროსემიდი (ლაზიქსი) 

# ტორსემიდი (დემადექსი) 

# ბუმეტანიდი (ბუმექსი) 

+ ეთაკრინი (ედკრინი) 

% პირეტანიდი (არლიქსი)   

კალიუმ+მაგნიუმ-რეტენ-ციული 
სალურეული პრეპარატები 

» სპირონოლაქტონი(ვეროშპირონი 

ამილორიდი(მოდურეტინი) 

ტრიამტერენი(ფტეროფენი) 

კანრეონატ-კალიუმი 

(სალდაქტონი) 

კარბოანპიდრაზას 

ბლოკატორები 

სალურეზული პრეპარატები: 
აცეტაზოლამიდი (დიაკარბი 

ფონურიტი) 

დიქლორფენამიდი და 

ბენზოლამიდი. 

” ენდოპეპტიზადას 

ბლოკატორები – 

სალურეზული პრეპარატები: 

# ნატრიურეზული პეპტიდი 

(ატრიოპეპტინი,აურიკულინი, 

კარდიონატრინი) 

'კანდოქსატრილი(კანდოქსატრილატი) 
ბ) უპირატესად დიურეზუ- 

ლი შარდმდენი პრეპარატები 

X მანიტოლი (ოსმოფუნდინი) 
დიურეზული სხვადასხვა 
ჯგუფის პრეპარაფტები: 

%· ქსანტინები გლუკოზიდები, 
”ფიტოპრეპარატები(თეობრომინი, 

დიგოქსინი, ორთოსიფონი და სხვ.) 

+ 
+ 

X# 
# 

ჯ 
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ბ) უპირატესად სალურეჯული მოქმედების 

უვარდმდენიე პრეპარარტები: 

1211თიადიდების 32უფის პრეპარატების ზოგადი 

ფარმაკოლოგია მოქმედების მექანი”წმი და ძირითადი 

ფარმაკოლოგიური ეფექტები: 
თიაზიდები სეკრეტირდებიან ნეფრონის პროქსიმალურ მილაკებში, 

აქ ისიჩი აფერხებენ ნატრიუმის (და ქლორის) რეაბსორბციას, წყლის 

ექვივალენტური ელიმინაციით. ამავე მილაკებში ზრდიან კალციუმის 

რეაბსორბციას. ჰიპერკალციემიის (და ჰიპოკალციურიის) განვითარებით, 

რომელიც ამუხრუჭებს პარატჰორმონის სეკრეციას, რომელიც აძლიერებს 

მაგნიუმის იონის ელიმინაციას. 

· თიაზიდები იწვევენ შემდეგ ფარმაკოლოგიურ ეფეძქტებს: 

სალურეზის გაძლიერებას გორგლოვანი ფილტრაციის და თირკმლის სისხლის 

მიმოქცევის უმნიშვნელო დაქვეითებას, პირველადი კალციურიის შემცირებას 

და მაგნიუმის მეორადი ექსკრეციის (მაგნიურიის) გაძლიერებას. ორგანიზმში 

აგროვებენ გლუკოზას, შარდმჟავას, ქოლესტერინს და ტრიგლიცერიდებს. 

» ზოგადი ფარმაკოკინეტიკური მაჩვენებლები 

(პარამეტრები): თიაზიდები დაენიშნება პერიოდულად, დილით უზმოზე. 

კარგად შეიწოვებიან ნაწლავებიდან, მათი ბიოშეღწევადობა 60-80%. ხოლო 

პლაზმის ცილებთაჩ შეკავშირება 40-60%, კარგად ნანილდებიან 
სხვადასხვა ქსოვილებში (განსაკუთრებით ინდაპამიდი ანუ 

არიფონი და ოქსსოდოლინი) ჰიპოთიაზიდის, და ციკლომეთიაზიდის 

ნახევარგამოყოფის პერიოდი 6-10 საათია. თიაზიდები ინიშნებიან I-ჯერ, 2- 

ჯერ დღეღამეში. პრაქტიკულად არ განიცდიან ბიოტრანსფორმაციას, 

გამოიყოფიან თირკმლებიდან უცვლელი სახით. თირკმლის მწვავე და 

ქრონიკული უკმარისობის დროს იზრდება მათი ნახევარგამოყოფის პერიოდი 

და ქვეითდება ეფექტურობა. 
ითიაზიდების კლინიკური გამოყენების ჩვენებებიდან 

ალსანიშნავია: 

+ გულის ქრონიკული შეგუბებითი უკმარისობა ღვიძლისმიერი 

რენული და ცერებრული შეგუბებები “სუფთა” თიაზიდების გამოყენება 

აუარესებს „ცხოვრების ხარისხს და ამცირებს მის ხანგრძლივობას 

(მეტაბოლური დარღვევების გამო) 

2. არტერიული ჰიპერტენზია (მათ შორის სიმპტომური ჰიპერტენზია). 

თიაზიდების ხანგრძლივი გამოყენება იწვევს ათეროსკლეროზს 

და იატროგენულ პოდაგრას მხოლოდ ინდაპამიდით (არიფონი) 

წარმოადგენ” გამონაკლისს, სელექციურად გროვდება სისხლძარღვის 

კედელში და კალციუმის ანტაგონისტების მსგავსად – ამცირებს კალციუმის



შესვლას სისხლძარღვის უჯრედში და აფართოებს სისხლძარდეებს (ზუსტი 

მექანიზმი არაა დადგენილი), ართფფონი იწვევს მარცხენა პარკუჭის 
ჰიპერტროფიის უკუგანვითარებას და ანტიაგრეგაციულ მოქმედებას,არ იწვევს 

მეტაბოლურ დარღვევებს, ავადმყოფი კარგად იტანს ინდაპამიდს. 

3 იდიოპათიური კალციურია, უროლითიაზი (ოქსალატური კენჭები 
საშარდე გზებში) 

4 «უშაქრო დიაბეტის ნეფროგენური ფორმა. 

ნწ “შეშუპებები (თირკმლის დაზიანების დროს. თიაზიდები აქვეითებენ 

ნ გორგლოვან ფილტრაციას, ამიტომ არ გამოიყენებიან სხვადასხვა ქიმიური 

ნივთიერებებით მოწამვლის დროს. 

# თიაზიდებით გამოწვეული ტოქსიკური თანამოვლენები: 

ს პიპოკალიემიური მეტაბოლური ალკალოზი და ჰიპერურიკემია, 

მისი მედიკამენტური კორექცია ხდება ერთჯერ კვირაში და ნატრიუმის 

შეზღუდვა საკვებში.-ი ნახშირწყლებთან ტოლერანტობის დარღვევა და 

ნახშირწყლებთან – ჰიპერგლიკემია. 

+ ჰიპერკალციემია (კალციუმის ჩალაგება სისხლძარღვის კედელში და 

რბილ ქსოვილებში). 

X ჰიპერლიპიდემია (ხელს უწყობს ქოლესტერინის და დაბალი სიმკვრივის 

ლიპოპროტეიდების დაგროვებას და ათეროსკლეროზის განვითარებას) 

ჰიპონატრიემია – წარმოადგენს თიაზიდების ძირითად გართულებას 

სხვა გართულებები -– ჰიპოქლორემიულ ალკალოზი არტერიული 

პერტენზია,ჰი პერმაგნიემია,იმპოტენცია,ძილიანობა,პოსტურული ჰი პოტენზია, 

ედველობის დარღვევა, ჰემატოლოგიური ცვლილებები. 
თიაზიდების ურთიერთმოქმედება სხვა პრეპარატებთან. 

თიაზიდების გამოყენება სხვა დიურეზულ პრეპარატებთან ერთად აძლიერებს 

შარდმდენ ეფექტს, და იწვევს კალიურეზის გაძლიერებას, ამიტომ თიაზიდების 

ხანგრძლივი მიღება მიზანშეწონილია კალიუმის ქლორიდთან ერთად ან კალიუმ- 

რეტენციულ პრეპარატებთან (როგორიცაა ამილორიდი ანუ მოდურეტინი, 

V ტრიამტერენი, აგფ-ბლოკატორები მაგ. კაპტოპრილის ჯგ. და სხვა) 

თიაზიდები ზრდიან გლიკოზიდების, კორტიკოსტეროიდების და 

ჰიპოგლიკემიური პრეპარატების ინტოქსიკაციას. თიაზიდური 

ჰიპოკალიჰისტიის განვითარების გამო. ანთების საწინააღმდეგო საშუალებებთან 
გამოყენება ზრდის ტოქსიკურობას. აძლიერებენ (პოტენცირება) 

< ბარბიტურატების, მიორელაქსაციური (კურარეს ჯგ.) საშუალებების 

ეფექტურობას, აძლიერებენ ასპირინის ტოქსიკურობას მისი ექსკრეციის 

დაქვეითების გამო. 

ანალოგიური ფარმაკოლოგიური მოქმედებით ხასიათდება თიაზიდების მსგავსი 

პრეპარატი – ქსიპამიდი ანუ აქვაფორი. 
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212 თიაჭზიდების ჯგუფის ცალკეული არეპარარები 

(განსხვავებული ეფეძრებითა 

» პვიდროძლორთიაჯზიდი (პიპოთიაზიდი, ეზიდრექსი, 
· დიქლოთიაზიდი) 

მოქმედების მექანიზმი და ძირითადი ფარმაკოდინამიკური 

ეფექტები 

" პიდროქლორთიაზიდი (ჰიპოთიაზიდი) ტიპიური სალურეზული 
პრეპარატია ნეფრონის დისტალურ მილაკებში აფერხებს 

ძირითადად: ნატრიუმის წყლის და ქლორის შესაბამისი 
რაოდენობის რეაბსორბციას აკავებს კალციუმის იონებს 

ორგანიზმში (ჰიპერკალციემია იწვევ ჰიპოთიაზიდის მიერ 

ჰიპერგლიკემიას “+ გდიაბეტისმაგვარ მდგომარეობას, 
ლანგერგარსის კუნძულების დაზიანებით) 

» ჰიდროქლორთიაზიდი (ეზიდრექსი), როგორც სალურეზული 

საშუალება ხანგრძლივი მიღების დროს აძლიერებს კალიუმისა და ნატრიუმის 

იონების ელიმინაციას. სალურეზული ეფექტი იწყება 2 საათში, მაქსიმუმს 

აღწევს 4 საათში და გრძელდება I2 საათი. ხელს უწყობს არტერიული 

წნევის დაქვეითებას, ამასთან ერთად უშაქრო დიაბეტიან ავადმყოფებში ამცირებს 

პოლიურიას. (?) (მოქმედების მექანიზმი საბოლოოდ არაა დადგენილი) 

ამცირებს თვალშიდა წნევას გლაუკომის დროს. 

» პიდროქლორ-თიაზიდის ძირითადი ფარმაკოკინეტიკური 

მაჩვენებლები (პარამეტრები): შიგნით მიღებისას შეიწოვება 60-80%, 

პლაზმაში კონცენტრაცია 3 საათში აღწევს მაქსიმუმს, საკვების მიღებას არა 

აქვს მნიშვნელობა. გროვდება ერითროციტებში 3-9 “ჯერ მეტი, ვიდრე პლაზმაში, 

პლაზმის ცილებს უკავშირდება 40-70%. მეტაბოლიზდება ლღვიძლში. 

ნახევარგამოყოფის პირველი ფაზა შეადგენს 2 საათს, ხოლო ტერმინალური- 

10 საათს, გამოიყოფა უცვლელად ძირითადად თირკმელებით 50-70%. თირკმლის 

ფუნქციის დარღვევით ხანდაზმულებში ქვეითდება გამოყოფა. ღვიძლის ციროზი 

არ ცვლის ფარმაკოკინეტიკას. 

.·“ პიდროქლორ-თიაზიდის კლინიკური გამოყენების ჩვენებები 

და დოზირება: არტერიული ჰიპერტენზია,შეშუპების სინდრომი სხვადასხვა 

გენეზის (გულის ქრონიკული უკმარისობა, თირკმლის სინდრომი, თირკმლის 

უკმარისობა, სითხის შეკავება, სიმსუქნე, უშაქრო დიაბეტი, გლაუკომა 

(სუბკომპენსირებული ფორმა)). 

ჰიპოთიაზიდის დოზას ადგენენ ინდივიდუალურად, ერთჯერადი დოზა 

შეადგენს 25-50მგ-ს, ეძლევა დილის საათებში 1-3-ჯერ კვირაში კალიუმიანი
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დიეტით, ან ტრიამტერენით, ხოლო სადღეღამისო 50-100მგ-ს. მიღების სიხშირე 

დამოკიდებულია ავადმყოფის მდგომარეობაზე. 
.· ჰიპოთიაზიდის ტოქსიკური თანამოვლენებიდან ალსანიშნავია: 

თავბრუსხვევა, დაღლილობა, სისუსტე, პარესთეზიები, გულისრევა პირსაქმე? 

დიარეა, იშვიათად პანკრეატიტი, ორთოსტატიკური ჰიპოტენზია, ტაქიკარსია, 

ჰი პოკალიემია,ჰი პომაგნიემია,ჰი პონატრიემია,პიპერკალციემია, ჰიპერურიკემი: 

ჰიპერქლორემიული ალკალოზი, ჰიპერგლიკემია, ნეიტროპესია. 

თრომბოციტოპენია, მხედველობის დარღვევა, ალერგიული დერმატიტი, იმპოტეჩC.- 
და სხვა. 

ჰიპოთიაზიდის კლინიკური უკუჩვენებებიდან ალსანიშნავია: 

% ღვიძლის და თირკმლის ფუნქციის უკმარისობა, პოდაგრის მძიმე ფორმები, 

დიაბეტი, მომატებული მგძნობელობა სულფონამიდების მიმართ. არა» 

რეკომენდებული მისი მიღება ორსულობისა და ლაქტაციის პერიოდში. 

ჰიპოთიაზიდის სამკურნალწამლო ფორმები: ტაბლეტები25.5ი 

და 100მგ დოზით. 

#» გენდთიაჯიდი (ნაკლექსი, ეკსენა) 

.·» ბენზოთიაზიდის ფარმაკოდინამიკური და ფარმაკოკინეტიკური 

მოქმედების თავისებურებები, კლინიკური გამოყენების ჩვენებები, 

წესი და დოზები (გამოყენების უკუჩვენებები,ტოქსიკური თანამოყლენებ 
ა ურთიერთმოქმედება დეტალურად იხ. თიაზიდური სალურეზული 

პრეპარატების ზოგადი ფარმკოლოგიური დახასიათება) 

» ბენზთიაზიდის ჰიპოტენზიური ეფექტი იწყება 2 საათის 

შემდეგ, მოქმედების პიკი დგება 4-6 საათში, მოქმედების ხანგრძლივობა I6- 

18 საათია.თირკმლის უკმარობის დროს ეფექტი არ გამოვლინდება. 

ბიოშეღწევადობა შეადგენს 25%, საკვების მიღებაზე არაა დამოკიდებული. 

ნახევარგამოყოფის პერიოდი არაა დადგენილი, გამოიყოფა თირკმელებიდან 

უცვლელად. თირკმლის უკმარისობის დროს კუმულირდება ორგანიზმში, 

ღვიძლის უკმარისობის დროს შეიძლება გამოიწვიოს ელექტროლიტური 

ბალანსის დარღვევა. 

X ბენზთიაზიდი გამოიყენება არტერიული ჰიპერტენზიის და 

გულის ქრონიკული უკმარისობით გამოწვეული შეშუპებების სამკურნალოდ. 

დასაწყისი ჰიპოტენზიური დოზა შეადგენს 25,ან 50 ორჯერ დღეში ეძლევა 

ლ დღის პირველ ნახევარში (დღე-ღამური დოზა 50-100 მგ.) ეფექტის 

დ შესანარჩუნებელი არაუმეტეს 200 მგ. 

ბენზთიაზიდი, როგორც სალურეზული საშუალება გამოიყენება დასაწყისი 

დოხით 50-100 მგ, თუ დღე-ღამური დოზა 100 მგ. მეტია, მაშინ მას ყოფენ 2 
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მიღებად (საუზმისა და ვახშმის შემდეგ). მოხუცებს მომატებული 

მგრძნობელობის გამო დოზას უმცირებენ. 

» ბენსთიაზდი გამოშვებულია 50 მგ აგტაბლეტებში. 

»” ციკლოთიაჯიდი (ანჰიდრონი) 

ციკლოთიაზიდის ფარმაკოდინამიკური და ფარმაკოკინეტიკური 

მოქმედების თავისებურებები კლინიკური გამოყენების ჩვენებები. 

წესი და დოზები (გამოყენების უკუჩვენებები,ტოქსიკური თანამოვლენები, 

ურთიერთმოქმედება დეტალურად იხ. თიაზიდების ზოგად ფარმაკოლოგიურ 

დახასიათებაში) 

ციკლოთიაზიდი მიღებიდან მოქმედებას იწყებს 5-6 საათში, ეფექტის პიკი 

7-12 საათია, მოქმედების ხანგრძლივობა 18-24 საათია. ხანდაზმული პირების 

იჩენენ მომატებულ მგრძნობელობას, ბიოშეღწევადობა და ნახევარგამოყოთ»:) 

პერიოდი არაა დადგენილი,გამოიყოფა უპირატესად თირკმელებიდან. თირკმლის 
და ღვიძლის ფუნქციის უკმარისობის დროს ციკლთიაზიდი გროვდება 

(კუმულაცია) ორგანიზმში. გამოიყენება: არტერიული ჰიპერტენზიისა 

და შეშუპებების დროს გამოწვეული გულის ქრონიკული 

უკმარისობით ჰიპოტენზიური დოზა შეადგენს 2მგ, დოზის მომატების 

შემთხვევაში 6მგ-ს ყოფენ ორი მიღებისათვის. 
ციკლოთიაზიდი გამოშვებულია 2 მგ გაბლეტებში. 

·» ძლოროთიაზიდი (დიუფრილი) 
ქლოროთიაზიდის ფარმაკოდინამიკური და ფარმაკოკინეტიკური 

მოქმედების თავისებურებები კლინიკური გამოყენების ჩვენებები, 

წესი და დოზები (გამოყენების უკუჩვენებები, ტოქსიკური თანამოვლენები 
და ურთიერთმოქმედება დეტალურად იხ. თიაზიდური პრეპარატების ზოგადი 

დახასიათება) 

ქლოროთიაზიდის ჰიპოტენზიური ეფექტი იწყება მიღებიდან 

რამდენიმე დღეში, ხოლო სალურეზული (ნატრიურეზული) ეფექტი – პირველი 
მიღების 2 საათის შემდეგ, ეფექტის პიკი დგება 4 საათის შემდეგ. მოქმედების 

ხანგრძლივობა 6-12 საათია. ნაწლავებიდან სწრაფად ადსორბირდება. 

ბიოშეღწევადობა 10-20%, ხოლო საკვების მიღება ამ პროცესს ზრდის 

ორჯერ. პლაზმის ცილებს უკავშირდება 20-80%, ნახევარგამოყოფის პერიოდი 

13 საათია, ხანდაზმულებში გახანგრძლივებულია, თირკმლის უკმარისობის 

დროს გროვდება (კუმულაცია) ორგანიზმში. თუ გორგლოვანი ფილტრაციის 

სიჩქარე 30მლ/წუთზე ნაკლებია, ქლოროთიაზიდი ეფექტს არ იძლევა. 

ქლოროთიაზიდის გამოყენება: არტერიული ჰიპერტენზიისა და 

შეშუპებების დროს (გულის ქრონიკული უკმარისობით). პერორულად 

დაენიშნება 250-1000 მგ ერთ, ან ორ მიღებაზე, შემდეგ დოზას შეარჩევენ 

ინდივიდუალურად, ხანდაზმულებში დოზას ამცირებენ.
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ქლოროთიაზიდის გამოშვების ფორმები: ტაბლეტები 250 და 

500 მგ, ხსნარი 50მგ/მლ-ში. მხოლოდ ვენაში ინექციისათვის ()) სისხლძარღვის 

გარშემო “ჩაღვრა” იწვევს ქსოვილების გაღიზიანებას და ნეკროზს. 

#» მეთიკლოთიაზიდი (ენდურონი) 

მეთიკლოთიაზიდის ფარმაკოდინამიკური და 

ფარმაკოკინეტიკური მოქმედების თავისებურებები„ კლინიკური 

გამოყენების ჩვენებები, წესი და დოზები (გამოყენების უკუჩვენებები, 

ა ტოქსიკური თანამოვლენები და ურთიერთმოქმედება დეტალურად იხ. 

თიაზიდური პრეპარატების ზოგადი ფარმაკოლოგიური დახასიათება). 
მეთიკლოთიაზიდი წარმოადგენს ხანგრძლივი მოქმედების სალურეზულ 

(ნატრიურეზულ) პრეპარატს. მოქმედებას იწყებს – 2 საათში, ეფექტის პიკი 

დგება – 6 საათში, მოქმედების ხანგრძლივობა – 24 საათია. თირკმლის 

უკმარისობის დროს შეიძლება განვითარდეს კუმულაცია, ხოლო ღვიძლის 

უკმარისობის დროს – ელექტროლიტური დარღვევები. 

მეთიკლოთიაზიდი სწრაფად ადსორბირდება, ნახევარგამოყოფის პერიოდი 

არაა დადგენილი, მთლიანად გამოყოფა თირკმლებიდან, თირკმლის უკმარისობის 

დროს იძლევა კუმულაციას. მოხუცებში კლირენსი ქვეითდება. 

მეთიკლოთიაზიდი გამოიყენება არტერიული ჰიპერტენზიისა და 

გულის უკმარისობით გამოწვეული შეშუპებების დროს. არტერიული 

ჰიპერტენზიის დროს დასაწყისი დოზა 2.5-5 მგ,შემდეგში დოზას შეარჩევენ 

ინდივიდუალურად. შეშუპებების დროს ენიშნებათ 2.5-10 მგ. მაქსიმალური 

ერთჯერადი დოზა 10 მგ. 
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მეთიკლოთიაზიდი გამოშვებულია ტაბლეტებში 25-50 მგ. 

პოლითიაზიდი (რენეზი) 
1 პოლითიაზიდის ფარმაკოდინამიკური და ფარმაკოკინეტიკური 
” მოქმედების თავისებურებები, კლინიკური გამოყენების ჩვენებები, 

წესი და დოზები (გამოყენების უკუჩვენებები,ტოქსიკური თანამოვლენები 

წყ და ურთიერთმოქმედება დეტალურად იხ. თიაზიდური პრეპარატების ზოგადი 

ფარმაკოლოგიური დახასიათება) 

პოლითიაზიდი პროლონგირებული მოქმედების სალურეზული 

(ნატრიურეზული) პრეპარატია –- მოქმედებს 24-48 საათი. ტაბლეტის 

მიღებიდან მოქმედება იწყება 2 საათში, ეფექტის პიკი დგება 6 საათში. 

პლაზმის ცილებს უკავშირდება 80%, მეტაბოლიზდება 70%, 

ნახევარგამოყოფის პერიოდი 26 საათია, გამოიყოფა თირკმელებიდან (25%). 

ღვიძლის, თირკმლის უკმარისობის დროს და ხანდაზმულ ასაკში იძლევა 

კუმულაციას. 
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პოლითიაზიდი გამოიყენება: არტერიული ჰიპერტენზიისა და გულის 

უკმარისობით გამოწვეული შეშუპებების დროს. იწყებენ 2-4 მგ-ით ერთი 
მიღებისათვის, შემდეგ დოზას შეარჩევენ ინდივიდუალურად. შეშუპების დროს 

დასაწყისი დოზა 1-4 მგ ერთჯერ დღეღამეში (ან 1-ჯერ 3-5 დღეში 2 
დღის შესვენებით), მოხუცებში დოზას ამცირებენ. 

პოლითიაზიდი გამოშვებულია ტაბლეტებში 1,2 და 4 მგ. 

კომბინირებული შეიცავს 0.5 მგ პოლითიაზიდს, პრაზოზინთან ერთად 1,2 და 

5 მგ. 

2“ ციკლომეთიაჯიდი (სალიმიდი) 

ციკლომეთიაზიდის ფარმაკოდინამიკური და 

ფარმაკოკინეტიკური მოქმედებების თავისებურებები, კლინიკური 

გამოყენების ჩვენებები, წესი და დოზები (გამოყენების უკუჩვენებები, 
ტოქსიკური თანამოვლენები და ურთიერთმოქმედება დეტალურად იხ. 

თიაზიდური პრეპარატების ზოგადი ფარმაკოლოგიური დახასიათება) 

ციკლომეთიაზიდის სალურეზული (ნატრიურეზული) ეფექტი იწყება 

ტაბლეტის მიღებიდან 2-4 საათში, მოქმედების პიკი დგება 3-6 საათში, 

მოქმედების ხანგრძლივობა 10-12 საათია. 

ციკლომეთიაზიდი გამოიყენება: არტერიული ჰიპოტენზიის და 

გულის უკმარისობით გამოწვეული შეშუპებების დროს. არტერიული 

ჰიპერტენზიის დროს ენიშნება 0.5 მგ, შემდეგში დოზა შეირჩევა 

ინდივიდუალურად, 0.5მგ-2,3-ჯერ კვირაში. 

ციკლომეთიაზიდი გამოშვებულია ტაბლეტებში 0წ მგ. 

· ტრიძლორმეთიაჯზიდი (6აკვა) 
ტრიქლორმეთიაზიდის ფარმაკოდინამიკური და 

ფარმაკოკინეტიკური მოქმედების თავისებურებები, კლინიკური 

გამოყენების ჩვენებები, წესი და დოზები (გამოყენების უკუჩვენებები, 
ტოქსიკური თანამოვლენები და ურთიერთმოქმედება დეტალურად იხ. 

თიაზიდური პრეპარატების ზოგადი ფარმაკოლოგიური დახასიათება). 

ტრიქლორმეთიაზიდი (ნაკვა) ეკუთვნის ხანგრძლივი მოქმედების 

სალურეზულ (ნატრიურეზულ) პრეპარატებს. ეფექტი იწყება 2 
საათში, მოქმედების პიკი დგება 6 საათში, მოქმედების ხანგრძლივობა 24 

საათია. ნახევარგამოყოფის პერიოდი 2-7 საათია. თირკმლის უკმარისობის 

დროს ეფექტი ხანგრძლივდება, გამოიყოფა თირკმელიდან, მოხუცებში 

კუმულირდება. 

ტრიქლორმეთიაზიდი გამოშვებულია ტაბლეტებში 2 და 4 მგ 
“ გენდრო-953რორ-მეთიაჯიდი (ნატურეტინი) 

ბენდრ-ფტორ-მეთიაზიდის ფარმაკოდინამიკური და 

ფარმაკოკინეტიკური მოქმედების თავისებურებებიდ კლინიკური
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გამოყენების ჩვენებები, წესი და დოზები (გამოყენების უკუჩვენებები, 
ტოქსიკური თანამოვლენები და ურთიერთმოქმედება, დეტალურად იხ. 
თიაზიდური პრეპარატების ზოგადი დახასიათება). 

ბენდრ-ფტორმეთიაზიდი ტიპიური ნელი მოქმედების 
ჰიპოტენზიური პრეპარატია. ბეტა-ბლოკატორთან იწვევს შეჯამებულ 

(ადიციურ) ეფექტს, ამცირებს ინსულტის სისშირეს და უცაბედი 
სიკვდილის შემთხვევებს სალურეხული ეფექტი იწყება 1-2 საათში. 

ღლ ჰიპოტენზიის პიკი დგება 6-12 საათში, მოქმედების ხანგრძლივობა 6-12 

საათია. ნახევარგამოყოფის პერიოდი 8 საათია, მოხუცებში ხანგრძლიყდება. 

' გამოიყოფა თირკმელებით (30%),თირკმლის უკმარისობის დროს იძლევა 

კუმულაციას. ღვიძლის ფუნქციის უკმარისობის დროს ირღვევა 

გ ქა პტროლიტური ბალანსი. 

ბენდრო-ფტორმეთიაზიდი გამოიყენება არტერიული 

ჰიპეტენზიის და გულის ქრონიკული «უკმარისობის დროს. 

არტერიული ჰიპერტენზიის დროს დაენიშნება,დოზით 2,5-20 მგ 1-ჯერ ან 

2-ჯერ დღეში, მოხუცებში დოზას ამცირებენ 

ბენდრო-ფტორ-მეთიაზიდი, როგორც სალურეზული პრეპარატი 

დაენიშნება დოზით 2.5-10 მგ. 1” ან 2% დღეში, კვირაში 3-5 დღის განმავლიბაში, 
ეფექტის შესანარჩუნებელი დოზა 2.5-5 მგ. ყოველდღე, ან 2-5 დღეში ერთხელ 

ბენდრო-ფტორ-თიაზიდი გამოშვებულია: 5 და 10 მგ, კომბინირებული 

სრებარატი - კორზიდი,შეიცავს 5 მგ. ბენდო-ფტორ-თიაზიდს და ნადოლოლს 

ან 80 მაი. 
# ვ აიდროფტორმეთიაზიდი (სალურონი, დიუკანდინი) 

პიდრო-ფტორ-მეთიაზიდის ფარმაკოდინამიკური და 
ფარმაკოკინეტიკური მოქმედების თავისებურებები კლინიკური 

გამოყენების ჩვენებები, წესი და დოზები (გამოყენების უკუჩვენებები. 
ტოქსიკური თანამოვლენები და ურთიერთმოქმედება დეტალურად იხ. 
თიაზიდური პრეპარატების ზოგადი ფარმაკოლოგიური დახასიათება) 

პიდროფტორმეთიაზიდი თვისებებით პრეპარატი ემსგსვსება 
V ქლოროთიაზიდს, ეფექტი იწყება 1-2 საათში, ეფექტის პიკი 3-4 საათია, 
5 მოქმედების ხანგრძივობა, მისი ბიოშეღწევადობა შეადგენს 50%, საკვების 
მიღებააბსორბციაზე გავლენას არ ახდენს, პლაზმის ცილებს უკავშირდება 

6 7-7 #, ნახევარგამოყოფისპერიოდი 20 საათია, გამოყოფა თირკმელებიდან (50%) 
ნ უცვლელად, მოხუცებში და თირკმელების უკმარისობის დროს იძლევა 

რ C კუმულაციას. 
ჰპჰიდროფტორმეთიაზიდი გამოიყენება არტერიული 

ს პიპერტენზიის და გულის უკმარისობით გამოწვეული 

შეშუპებების დროს, როგორც პიპოტენზიური საშუალება §0- 
100 მგ. დლეში Xჯერ-2ჯერ, მაქსიმალური დღეღამური დოზა – 200 
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შარდმდენი 
მათდთდ სალურეზული 

საშუალებების მოქმედების 
(იონებსს ექსკრეცია), 

ხანგრძლივობა და 

ან დიურეზული 

  

      

(წყლს გამოყოფა) ეფექტები 
ტაბულა 12.2. 

ს 

I” შარდმდენი ძირითადი ჯგუფის მოქმედების ხან- სალურეზული ან 

დასახელება სინონიმებით გრძივობა სთ.ში | დიურეზული 

ღ)უპირატესად სალურეზული მოქმედების პრეპარატები: 
თიაზიდური სალურეზული მოქმედების პრეპარატები: 

პიდროქლორთიაზიდი (ჰიპოთ.) 6-2სთ Mე+, CI. Mდ? ,Cმ”“ 
ბენზთიაზიდი (ნაკლექსი,ექსენა) 16-18 სთ “ 
ციკლოთიაზიდი (ანჰიდრონი 18-24 სთ 
ქლორთიაზიდი (დიურილი) 6-12 “ 
მეთიკლოთიაზიდი (ენდურონი) 15-24 
პოლითიაზიდი (რენეზი) 24-48 
ციკლომეთიაზიდი (სალიმიდი) 10-24 
ტრიქლორმეთიაზიდი (ნაკვა) 14-24 

  

ბენდროფტორმეთიაზიდი (სალურენი) 3-12 
ჰიდროფტორმეთიაზიდი(სალურენი) 18-24 

თიაზიდების მსგავსს სალურეზული პრეპარატები: 

ინდაპამიდი (არიფონი) 20-24 “ “ 
კლოპამიდი (ბრინალდიქსი) 8-24 
ქლორტალიდონი (ოქსოდოლინი) 20-70 
მეტოლაზონი (ზაროქსოლინი) " 

მარყუუოვანნნჭ სალურეზული პრეპარატები: 
ფუროსემიდი (ლაზიქსი) 2-4 (6-8) Mგ“',CII.I .Mდ““.(C”მ) 
ტორსემიდი (დემადექსი) 10-24 “. « 
ბუმეტანიდი (ბუმექსი) 4-6 
ეთაკრინი (ედეკრინი) 2-31(4-8) 
პირეტანიდი (არლიქსი) 

კალიუმ+მაგნიუმ-რეტენციული სალურეზული პრეპარატები: 
სპირონოლაქტონი (ვეროშპირონი) 30-70 “M2გ',CII.Cმ7', (IC ', MIC2) 
ამილორიდი (მოდურეტინი) 16-24 “ “ 
ტრიამტერენი (ფტეროფენი) 10-24 
კარბოანჰიდრაზას და ენდოპეპტიდაზას მაბლოკირებელი 

სალურეზული პრეპარატები: 
აცეტაზოლამიდი (დიაკარბი) 6.2 “ Mგ',CII, «“, Cმ"' 
არდოქსატრილი (ატრიოპეპტინი) “ “ 
) უპირატესად დიურეზელი მოქმედების პრეპარატები: 

მიტოლი (მანიტი) 45 “ L0 (Mმ+, CI, 
ირე · 

თეობრომინი, დიგოქსინი 4-აზ(3-6)“” II.0(Mგ+,CI, მცირე) 
სდათვისყურა, თირკმლის ჩაი, ღვია და სხვ.4-6 8-0 0M2+,.CI. მცირე))   
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მგ, ორჯერადი მიღებით. როგორც სალურეზული საშუალება დაენიშჩება 
დასაწყისი დოზა 25-100 მგ 1-ჯერ-2-ჯერ დღეში ან 3-5 დღეში ერთხელ. 
მოხუცებში პრეპარატის დოზას ამცირებენ 

ჰპიდროქლორმეთიაზიდი გამოშვებულია ტაბლეტებში 50 მგ. 

1213 თიაზიდების/მსგავი სალურეზსული 
პალკეული პრეპარატები 

“ ინდაპამიდი (არიფონ, ლოზოლი) (ინდოლის ნაწარმი) 

მოქმედების მექანი“ზმი და ძირითადი ფარმაკოლოგიური 

ეფექტები. 
ინდაპამიდის მოქმედების ლოკალიზაცია არის თირკმლის მილაკ.ს 

«ე დისტალური ნაწილის პროქსიმალური სეგმენტი. არიფონი იჩენს ჰიპოტეს ხაურ 

> ეფექტს მცირე დოზებში რომლებიც (დოზები) არ იწვევენ სალურეზულ 
ეფექტს) კალციუმის გლუვი კუნთის უჯრედში შესვლის შეფერხების კ... 

%) (კალციუმის ანტაგონისტბის მსგავსი ეფექტი) რის შედეგადაც იწვევს 
დ სისხლძარღვთა პერიფერიული წინააღმდეგობის დაქვეითებას, 

ლ-ეი იჩენს ვაზოდილატაციურ ეფექტს, სალურეზული 

ჯ მოქმედებისაგან დამოუკიდებლად. ინდაპამიდი უმნიშვნელო გავლეს.'.. 
5 ახდენს გლუკოზის, შარდმჟავას და კალიუმის ექსკრეციაზე. აღერჩებს 

L თრომბოქსანის და ასტიმულირებს პროსტაციკლინის სინთეზს, არტერიული 

2 ჰიპერტენზიით ავადმყოფებში არიფონი ასტიმულირებს ვაზოდილატა, «ირი 

პროსტაგლანინების მოქმედებას. 

არიფონი განსხვავებით სხვა თიაზიდებისაგან დოზით 2.5 მგ დღეში 

არ ცვლის ნატრიუმის მეტაბოლიზმს და მის დღე-ღამის ექსკრეციას, 9-ს. 

არიფონის ერთჯერადი დოზა 2.5 მგ და მეტი აძლიერებს ნატრიუმის 

« ექსკრეციას, ზრდის პლაზმის რენინის აქტივობას (3-ჯერ) და ალდოსტეროსს 

(50%-ით), გავლენას არ ახდენს ლიპიდურ პროფილზე. 

არიფონის ჰიპოტენზიური ეფექტი დგება ნელა 1-2 კვირაში ისიც 

რეგულარული მიღების შემდეგ და თანდათანობით პროგრესირებს მკურნალობის 

8-ე კვირაზე. 

ინდაპამიდის (არიფონის ძირითადი ფარმაკოკინეტიკური 

მაჩვენებლები, მისი ბიოშეღწევადობა შეადგენს 90%, პლაზმაში 

კონცენტრაციის პიკი დგება მიღებიდან 2 საათის შემდეგ და შენარჩუნდება 

C 8 საათის განმავლობაში,არიფონი სისხლში უერთდება ერითროციტებს 

(80%–-ში), ნახევსრგამოყოფის პერიოდი L4-26 საათია,მეტაბოლიზმს განიცდის 

ღვიძლში, ექსკრეცია ხდება შარდით (70%) და ნაღვლით (30%) თირკმლის 

უკმარისობის დროს გროვდება ორგანიზმში, მოხუცებში არ იჩენს 

კუმულაციურ თვისებებს. 
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ინდაპამიდის (არიფონის) კლინიკური გამოყენების ჩვენებები, 

წესი და დოზები: ინდაპამიდი გამოიყენება არტერიული 
პიპერტენზიის და გულის უკმარისობით გამოწვეული 

შეშუპებების დროს. არტერიული ჰიპერტენზიის დროს მკურნალობას 

იწყებენ 1.25-2.5 მგ-ით ერთჯერადად დილის საათებში,ჰი პოტენზიური ეფექტი 

ვითარდება თანდათანობით, საჭიროების შემთხვევაში დოზას ადიდებენ 5 მგ- 

ით, ერთ მიღებაზე, მოხუცებში დოზას ამცირებენ, მაღალ დოზებში პრეპარატმა 

შეიძლება დაარღვიოს ელექტროლიტური ბალანსი. 

ინდაპამიდის კლინიკური გამოყენების “უკუჩვენებებიდან 

აღსანიშნავია: თირკმლის მძიმე უკმარისობა და ანურია, ღვიძლის მძიმე 

ფუნქციური უკმარისობა, ჰიპოკალიემია, სიმპტომური ჰიპერურიკემია, 

მომატებული მგრძნობელობა, ორსულობა და ბავშვთა ასაკი. 

ინდაპამიდის (არიფონის) ტოქსიკური თანამოვლენებიდან 

ალსანიშნავია: თავის ტკივილი, თავბრუსხვევა, დაღლილობა, მოუსვენრობა, 

ნერვიულიბა, დეპრესია, ძილის დარღვევა, პათოლოგიური უძილობა, მხედველობის 
დარღვევა, პირის სიმშრალე, დისპეპსიური მოვლენები (გულისრევა, პირსაქმება, 

შეკრულობა,ან ფაღარათი) ჰი პო-ნატრიემია, -კალიემია, -მაგნიემია, -ქლორემია 

და ჰიპერ-ურიკემია,აზოტემია,ჰი პერკალციემია,ჰი პერგლიკემია-გლიკოზურია, 

პოსტურული ჰიპოტენზია, ტაქიკარდია, ექსტრასისტოლია, 

ჰიპერქოლესტერინემია,ჰი პერტრიგლიცერიდემია,წონის დაქვეითება,ალერგიული 
რეაქცია, სურდო კუნთების კრუნჩხვები, ნიკტურია, იმპოტენცია, ჰემატოლოგიური 
დარლვევები. 
ინდაპამიდის ურთირთმოქმედება სხვა ჯგუფის პრეპარატებთან: 

გულის გლიკოზიდები, ამიოდარონი, ჰიპოტენზიური საშუალებები, 

ადრენოკორტიკოსტეროიდები, პრობენოციდი (პოდაგრის სამკ. საშ.) 

ესტროგენები დოფამინი, ანტიკოაგულანტები, სიმპატომიმეტური საშუალებები, 

ლითიუმის პრეპარატები, ამფოტენიცინი-ბ, არასტეროიდული ანთების 

„საწინააღმდეგო, ნატრიუმის ბიკარბონატი, არადეპოლარიზაციული 

მიორელაქსაციური საშუალებები. აძლიერებს ჰიპოტენზიურ ეფექტს, 

ბეტაბლოკატორებთანწ აგფ-ბლოკატორებთან (კაპტოპრილის ჯგ.) და 

დოპეგიტთან ერთად მიღების დროს. 

ინდაპამიდი (არიფონი) გამოშვებულია ტაბლეტებში და 

დრაფუფეში 125 25 მა. დოზით. 

· კლოპამიდი (ბრინალდიქსი) 
ფარმაკოდინამიკური (უპირატესად დისტალური ჰიპოტენზია) 

ეფექტები (დეტალურად იხ. თიაზიდების ზოგადი ფარმაკოლოგიური 

დახასიათება) არტერიული ჰიპერტენზიის დროს ეფექტი დგება პრეპარატის
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მიღებიდან მეორე დღეს, სალურეზული ეფექტის თანდათანობითი შემცირებით, 
ხოლო ჰიპოტენზიური ეფექტის მომატებით – დიასტოლური წნევის 

უპირატესყი დაქვეითებით, თიაზიდებისაგან განსხვავებით კლოპამიდი, 

ვენური ტონუსის დაქვეითების ნაცვლად იწვევს ვენური ტონუსის მომატებას, 

ამიტომ იგი გამოიყენება ჭვავის რქის პრეპარატების მსგაგსად. კლოპამიდი 

მოქმედებას იწყებს 1-3 საათში, მაქსიმუმს აღწევს 4-6 საათში, მაქმედებს 8- 

24 საათამდე და მეტი. 
კლოპამიდის (ბრინალდიქსი) გამოყენების ჩვენებებია: 

არტერიული ჰიპერტენზია და გულის ქრონიკული უკმარისობა 

-შეშუპებებით, განსაკუთრებით იმ შემთხვევებში,როდესაც სხვა თიაზიდები 

იწვევენ ორთოსტატიკურ ჰიპოტენზიას. 
არტერიული ჰიპერტენზიის დროს გამოიყენება 10-20 მგ ერთჯერ დღეში 

დილის საათებში შეშუპებების (გულის უკმარისობის) დროს გამოიყენება 

20-40 მგ დილის საათებში, მაქსიმალური დღე-ღამური დოზა – 60 მგ, 
ეფექტის შესანარჩუნებელი 10-20 მგ დღეში, ან 20 მგ დღე-გამოშვებით. 

კლოპამიდი გამოშვებულია ტაბლეტებში დოზით – 20 მგ. 

#» ძლორტალიდონი (ოქსოდოლინი, პიგროტონი, ნატრიურანი) 

ფარმაკოდინამიკური და ფარმაკოკინეტიკური მოქმედების 

თავისებურებები (დეტალურად იხ. თიაზიდების ფარმაკოლოგიური 

დახასიათება) 

ქლორტალიდონს ახასიათებს პროლონგირებული სალურეზული 

ეფექტი, რადგან იგი მტკიცკედ “უკავშირდება პლაზმის ცილებსა 

და ერითროციტებს. მოქმედებას იწყებს 2 საათში, ეფექტის პიკი 2-6 
საათია, მოქმედების ხანგრძლივობა 50-70 საათია, მისი ნახევარგამოყოფის 

პერიოდი 48-72 საათია, მოხუცებში ეს პერიოდი იზრდება. უკავშირდება 

პლაზმის ცილებს (90%) და ერითროციტებს (კარბონულ ანჰიდრაზასთან 

„ შლიერი აფინიტეტის გამო))| თირკმლის უკმარისობის დროს ეფექტი 

V ხანგრძლივდება, ხოლო ღვიძლის უკმარისობის დროს ირღვევა 

ელექტროლიტური ცვლა. 
ქლორტალიდონი (ოქსოდოლინი) გამოიყენება: არტერიული 

ჰიპერტენზიის დროს 25-100 მგ დღე-ღამეში დილის საათებში ჭამის წინ, 

შემდეგ შეარჩევენ ინდივიდუალურად. კარდიული შეშუპებების დროს დასაწყისი 
დოზა 25-100 მგ (200მგ) ყოველდღე ჭამის წინ, ან სამ დღეში ერთხელ, 

მოხუცებში საჭიროა დოზის შემცირება. 

» მეტოლაზინი (ზაროქსოლინი) იხ ჰიდროქლორთიაზიდი. 
" ძსიპამიდი (აქვაფორი) იხ ჰიდროქლორთიაზიდი. 

»· ძინეზატონი (ჰიდრომიქსი0ე იხ ჰიდროქლორთიაზიდი. 
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!?22.. „მარყუჟოვანი?“ სალურეჯული პრეპარატები, 

დოგადი „.„ ფარმაკოლოგიური დახასიათება 

„მარყუუოვან“ სხალურეზული პრეპარატები (ფუროსემიდის 

ჯგუფი) გამოიყენებიან ძირითადად გულის უკმარისობით 

გამოწვეული შეშუპებისა და ფილტვების შეშუპების 
შემთხვევაში, განსაკუთრებით გორგლოვანი ფილტრაციის 

შემცირების დროს, როდესაკ თიაზიდები არაეფექტურია. 

თიაჩიდებისაგან განსხვავებით, რომლებიც ხანგრძლივი მოქმედებით ხასიათდებიან, 

''მარყუჟოვანი” სალურეზული საშუალებები იჩენენ ხანმოკლე მოქმედებას 

(ტორსემიდის და ბუმეტანიდის გარდა), ერთჯერადი დოზის მიღების დროსაც 

კს აქვს “მოხსნის სინდრომი” (იწვევენ ნატრიუმის შეკავებას). 

გულის უკმარისობის დროს მარყუჟოვანი სალურეზული 

საშუალებების გამოყენების მიზანთა: მარილებისა და წყლის 

ელიმინაცია ორგანიზმიდან (ინტერსტიციიდან, პერიტონეუმიდან, პლევრის 

დოუდან). პერიფერიული შეშუპების შემცირება და ლიკვიდაცია, ნატრიუმის 

ჩორმალური ბალანსის შენარჩუნება ორგანიზმში, ღვიძლის ციროზისა და 

«ტის დროს. 

''მარყუჟოვანი”' სალურეზული საშუალებები დაენიშნება, თიაზიდების მიმართ 

რენისტენტულ ავადმყოფებს,მძიმე ჰიპერტენზიული კრიზის კუპირებისათვის 

ჯა არტერიული ჰიპერტენზიით ავადმყოფებში გართულებული თირკმლის 

”ყმარისობით. 

„მარყუუოვან”“ სალურეზული (შარდმდენი) საშუალებების 

ფარმაკოლოგიური ეფექტები: “მარყუჟოვანი” სალურეზული პრეპარატები 

(ფუროსემიდის ჯგ.) მოქმედებენ ჰენლეს მარყუჟზე მის აღმავალ შემსხვილებულ 

ჰალაკზე, ამცირებენ ნატრიუმისა და ქლორის რეაბსორბციას და ბრდიან 

სგაღაწუმისა და კალციუმის ექსკრეციას. 

ფუროსემიდის ჯგუფის სალურეზული პრეპარატები ზრდიან 

პაგლანდინების (IL,,C,) რაოდენობას. ეს უკანასკნელები თირკმელში 

მიოტროპული მოქმედებით ადუნებენ ნეფრონის სისხლძარლვებს, ზრდიას 

'< ლოვან ფილტრაციას და იწვევენ სალურეზული ეფექტის გაძლიერებას. 

ას გარდა აღნიშნული პრეპარატები ჰენლეს მარყუჟში და მის აღმავალ 

ტოტში აძლიერებენ ეპითელური უჯრედების კარბოანჰიდრაზას, თიოლის 

ჯგუფებს, აქვეითებენ ნატრიუმის, ქლორის, მაგნიუმის, (ნაწილობრივ კალიუმის) 

რეაბსორბციას, ნატრიუმს ორგანიზმიდან გამოაქვს ექვივალენტური წყლის 

რაოდენობა, მაგრამ მაგნიუმის შემცირებას თან ახლავს პარატჰორმონის 

დაქვეითება სისხლში, რასაც თან ახლავს კალციუმის რეაბსორბციის დაქვეითება, 

შემდგომი კალციურიით.



349 
„მარყუჟოვანი“ სალურეზული პრეპარატების (ფუროსემიდის 

ჯგუფი) ფარმაკოლოგიური ეფექტებიდან ალსანიშნავია: 

სალურეზის გაძლიერება, სისხლძარღვთა (უპირატესად ვენების) ტონუსის 

დაქვეითება, გულზე პრედატვირთვის (წნევა მარცხენა პარკუჭში დიასტოლის 

დროს) შემცირებით, მაგნიუმის (პირველადი) და კალციუმის (მეორადი) 

გამოყოფის გაძლიერებით. 

მარყუჟუჟოვანნ სალურეზული (შარდმდენი) საშუალებების 

ფარმაკოკინეტიკური თავისებურებები: პრეპარატები შეიყვანება 

კუნთებში, ვენაში, ან ეძლევა პერორულად დილით უზმოზე, კარგად შეიწოვებიან 
ნაწლავებიდან, ბიოშეღწევადობა 60-70%, ალბუმინებს უკავშირდებიან 9 5%- 

ში, მეტაბოლიზდებიან ღვიძლში, გამოიყოფიან თირკმელებიდან (70%) და 

ღვიძლიდან (30%) თირკმელების მწვავე და ქრონიკული უკმარისობის დროს, 

იცვლება მათი კინეტიკა და ძლიერდება მათი გამოყოფა ნაწლავიდან, 

ნახევარგამოყოფის პერიოდი 90 წუთამდეა, მიიღება 1I(2) დღეში. 

„მარყუუოღვან“ სალურეზული საშუალებების ტოქსიკური 

თანამოვლენებიდან ალსანიშნავია: არტერიული ჰიპოტენზია, 

ორთოსტატიკური მოვლენებით, ორგანიზმის გაუწყლოება (ე.წ. “გამოშრობის” 

ეფექტით), სისხლის სიბლანტის მომატებით და თრომბის განვითარებით, 

ჰიპონატრიემია, გულისრევით, პირსაქმებით, ფაღარათით, სისუსტით და სხვა. 

ჰიპოკალიემიით, ანორექსიით, სისუსტით, შეკრულობით, გულის მუშაობის 

დარღვევით (5-I “სეგმენტის დაქვეითებით, I კბილის ინვერსიით C)1:5 IL 

კომპლექსის გაფართოებით),ჰი პომაგნიემია და ჰიპოკალციემია, ტკივილებით 

გულში, კრუნჩხვითი შეკუმშვებით, არითმიით, სისხლის შედედების დარღვევით, 
ურო- და ქოლელითიაზით (ეს უკანასკნელი შეიძლება ავიცილოთ ჰი პოთიაზიდის 

ერთდროული მიღებით). 
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ჰიპოქლორემიული ალკალოზი, ხანგრძლივი მიღების დროს, კარგად 

კორეგირდება კალიუმის ქლორიდით ჰიპერურიკემია ართრალგიით და 

იატროგენული პოდაგრით(ლშენიშვნა: ურიკოზურიული და ურიკოდეპრესიული 

« საშუალებები დაენიშნება, როდესაც შარდმჟავა სისხლში აღემატება 6.8 მგ% 

- მამაკაცებში,და 7.5 მგ%-ქალებში) ჰიპერგლიკემიის განვითარება,ინსულინის 

L სეკრეციის დათგრუნვის შედეგად (გლიკოზურის განგითარების შემთხვევაში 

მიღება უნდა შეწყდეს). 

ოტოტოქსიკურობა, მარყუჟოვანი» სალურეზული პრეპარატების 
გამოყენება სხვა ოტოტოქსიკურ პრეპარატებთან (მაგ. ამინოგლიკოზიდებთან) 

კომბინირებული გამოყენების დროს, როდესაც ავადმყოფს მენინგიტის, ოტიტის 

და თირკმლის უკმარისობის დროს უვითარდება სმენის ორგანოს შეუქცევადი 
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სიყრუე. “ფუროსემიდ-დამოკიდებული თირკმელი” ვითარდება “მარყუჟოვანი” 

სალურეზულების ხანგრძლივი გამოყენების დროს. 

„მარყუჟოვანი“ სალურეზული პრეპარატების კლინიკური 

გამოყენების ჩვენებები: შეშუპებების დროს: მარყუჟოვანი სალურეზული 
პრეპარატები გამოიყენებიან მწვავე და რეფრაქტერული გულის უკმარისობის 

დროს, ამ უკანასკნელის დროს უპირატესობა ეძლევა გახანგრძლივებული 

მოქმედების პრეპარატებს – პირეტანიდს და «ტორსემიდს. ამავე 

პრეპარატების გამოყენება შეიძლება სხვა პრეპარატების მიმართ რეზისტენტული 

არტერიული ჰიპერტენზიის დროს., ხოლო ჰიპერტენზიული კრიზის დროს 

ენიშნება: ფუროსემიდი, ეთაკრინის მჟავა. ფუროსემიდის ჯგუფის პრეპარატები 

ეფექტურია ნებისმიერი გენეზის ტვინისა და ფილტვების მწვავე შეშუპების 

დროს. მენინგიტის დროს ტვინის შეშუპება, ზრდის სისხლში ანტიდიურეზულ 

ჰორმონს, რომლის რეცეპტორებსაც სპეციფიკურად აბლოკირებს ამორჩევის 

პრეპარატი – ეთაკრინის მჟავა. აღნიშნული ჯგუფის პრეპარატები ეფექტურია 

თირკმლის მწვავე და ქრონიკული უკმარისობის შეშუპებების ნებისმიერ 

ფაზაში, ფუროსემიდის ჯგუფის პრეპარატები გამოიყენებიან დიალიზაბელური 

შხამებით მოწამვლის დროს, შეიყვანებიან პარენტერულად პირველადი 

ჰიპერკალციემიის დროს და “დ” ვიტამინის დოზის გადაჭარბებით გამიწვეული 

ჰიპერკალციემიის დროს. 

შენიშვნა: ეთაკრინის მჟავა, როგორც არასულფამიდური სტრუქტურის 

პრეპარატი, გამოიყენება პერორული ანტიდიაბეტური და ანტიმიკრობული 

სულფამიდებით გამოწვეული იდიოსინკრაზიის დროს. 

მარყუჟოვანი” სალურეზული პრეპარატები გამოიყენებიან პროგრესირებადი 

ღვიძლის ციროზის დროს (იონების კონტროლით). სხვა კლინიკური 

ჩვენებებიდან აღსანიშნავია: ჰი პერკალციემია და ჰი პერმაგნიემია. 

„მარყუუოვანი“ სალურეზული პრეპარატების 

ურთიერთმოქმედება სხვა ფარმაკოლოგიურ საშუალებებთან: 

ამ ჯგუფის პრეპარატების კომბინირება შეიძლება კალიუმრეტენციულ 

საშუალებებთან (მაგ. ამილორიდთან, ტრიამტერენთან), არის მზა კომბინაციებიც 

- ფრუსემენი, ტრიამპური (ტრიამტერენი-25მგ +12.5 ჰიპოთიაზიდი) 

დიაზიდი (ტრიამტერენი – 50მგ+ჰიპოთიაზიდი-25მგ), მაქსზიდი 

(ტრიამტერენი-75მგ+ჰი პოთიაზიდი-50მგ), ამიტრიდი (ამილორიდი- 

5მგ+ჰი პოთიაზიდი-50მგ) შეიძლება კომბინირება ჰი პოტენზიურ საშუალებებთან 

(მაგ. აგფ-ს ბლოკატორებთან) გულის უკმარისობის სამკურნალო 

პრეპარატებთან.
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ერთდროულად არ დაენიშნება: ოტოტოქსიკურ და 

ნეფროტოქსიკურ პრეპარატებთან (შეუქცევადი სიყრუის განვითარების გამო), 
არასტეროიდული ანთების საწინააღმდეგო საშუალებებთან (ფარმაკოლოგიური 
ანტაგონიზმის გამო), არაპირდაპირ ანტიკოაგულანტებთან ნეოდიკუმარინის 

პრეპარატებთან კლოფირატიან და სხვა. ეს უკანასკნელები შებოჭავენ ცილებს 
და გამოაშევებენ სალურეზულებს ალბუმინებიდან და ასუსტებენ ეფექტის 
განვითარებას. 

12.2.2. „მარყუჟოვანი სალურედული ცალკეული 

პრეპარატები (განსხვავებული ეფეძტებით) 

“ ფუროსემიდე (ლაზიქსი სალიქსი იპო-ფუროსემიდი) 
მოქმედების მექანი”ზმი და ძირითადი ფარმაკოდინამიკური 

ეფექტები (დამატებით იხილეთ “მარყუჟოვანი” სალურეზული პრეპარატები 

ზოგადი ფარმაკოლოგია) 

ფუროსემიდი წარმოადგენ ":მარყუუოვან. სალურეზულ 

პირველ ეტალონურ პრეპარატს, რომელიც კლინიკაში გამოიყენება 

1966 წლიდან. პერორულად მიღებული ფუროსემიდის ჰიპოტენზიურ ეფექტს 

არა აქვს რაიმე უპირატესობა თიაზიდებთან შედარებით. ფუროსემიდი 

ეფექტურია არტერიული ჰიპერტენზიის დროს თირკმლის ფუნქციის დარღვევით 
(გორგლოვანი ფილტრაცია ნაკლებია 30 მლ/წუთში), როდესაც თიაზიდები 
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2 თერაპიული საშუალება 

2 ფუროსემიდის სალურეზული ეფექტები ვენაში ნელა შეყვანის 

' დროს (ჩქარა შეყვანა იწვევს ოტოტოქსიკურ მოქმედებას) იწყება სწრაფად 

(5-10 წუთში), ეფექტის პიკს აღწევს 20-60- წუთში, აქვს ხანმოკლე მოქმედება 

2-4 საათამდე. ახასიათებს “მოხსნის სინდრომი” ე.ი. ვითარდება 

- ანტიდიურეზული მოქმედება. ვენაში შეყვანა გამოიყენება გულის უკმარისობის 

გამოხატული ფორმის დროს. 

ფუროსემიდი (ლაზიქსი) პირველ რიგში აძლიერებს ნატრიუმისა და 

ლ ბიკარბონატების ექსკრეციას, აძლიერებს ფოსფატების , კალციუმის, მაგნიუმის 

< და აგრეთვე კალიუმის ელიმინაციას, ზრდის შარდის #II-ს. 

არტერიული ჰიპერტენზიის ავადმყოფებში, პერორული მიღების დროს 

(განსხვავებით გულის უკმარისობით ავადმყოფებში) არ იწვევს კალიუმის 

მნიშვნელოვან ელიმინაციას, გავლენას არ ახდენს გორგლოვანი ფილტრაციის 
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სიჩქარეზე. პერორული მიღების დროს ჰიპოტენზიური ეფექტი იწყება 10- 

60 წუთში (20-60 წუთში) მოქმედების პიკი დგება 1-2 საათში. მოქმედების 

ხანგრძლივობა 6-ზ% საათია, მაქსიმალური ჰიპოტენზიური ეფექტი დგება 

რამდენიმე დღეში, ახასიათებს “მოხსნის სინდრომი” (ვითარდება 

ანტიდიურეზული მოქმედებას) თირკმლის უკმარისობით ავადმყოფებში იწვევს 

კუმულაციას, ღვიძლის ფუნქციის დარღვევის დროს უარყოფითად ცვლის 

ელექტროლიტურ ბალანსს,მოხუცებში ვითარდება პოსტურალური ჰიპოტენზია. 
კოლაფსით და თრომბოემბოლიით. გულის უკმარისობით ავადმყოფებში 

შეიძლება ფუროსემიდის კომბინირება აგფ-ის ბლოკატორებთან. 

ფუროსემიდის ძირითადი ფარმაკოლოგიური მაჩვენებლები 

(პარამეტრები): ფუროსემიდის პურორული მიღების დროს ბიოშეღწევადობა 

შეადგენს 60-70% (თირკმლის უკმარისობის დროს ქვეითდება 40%-მდე). 
საკვების მიღება აქვეითებს ბიოშეღწევადობას პლაზმის ცილებს უკავშირდება 

97%, ნახევსრგამოყოფის პერიოდი შეადგენს: ნორმის დროს I საათამდე. 

ანურიის დროს –- 150 წუთამდე, ღვიძლის ან თირკმლის უკმარისობის 

დროს 20 საათამდე, ხანდაზმულებში – ხანგრძლივდება, გამოყოფა 

თირკმელებიდან – 90%, ნაღვლით – 10%. 

ფუროსემიდის კლინიკური გამოყენების ჩვენებებიდან 

ალსანიშნავია: არტერიული ჰიპერტენზია,თიაზიდების მიმართ რეფრაქტერობა, 

ჰიპერტენზიული კრიზის მოხსნა (კუპირება),კარდიული გენეზის შეშუპებები. 

არტერიული ჰიპერტენზიის დროს დასაწყისი პერორული დოზა შეადგენს 

10-40 მგ 2-ჯერ დღეში, საშუალო დოზა 20 მგ, ეფექტის შესანარჩუნებელ 

დოზას შეარჩევენ ინდივიდუალურად, მაქსიმალური დღე-ღამური დოზა არ 

უნდა აღემატებოდეს 600 მგ 2 მიღებაზე. 

ვენაში შესაყვანი დოზა შეადგენს 40-80 მგ-ს. ჰიპერტენზიული კრიზის 

დროს ფილტვების შეშუპებებით, ან თირკმლის მწვავე უკმარისობით დასაწყისი 

დოზა შეადგენს თირკმლის ქრონიკული უკმარისობით, ოლიგურიით, 

ფუროსემიდი დაენიშნება შიგნით, ან ვენაში დოზით 20 მგ 2-ჯერ დღეში 

2 გრამამდე დღე-ღამეში. 

შეშუპებებისს დროს გამოიყენება: ზომიერი და მძიმე გულის 

უკმარისობის დროს, ასციტით, თირკმელების უკმარისობის დროს, მათ შორის 

რენული სინდრომით, ზოგ შემთხვევაში გამოიყენება მძიმე ჰი პონატრიემიის 

და ჰიპერკალციემიის სამკურნალოდ. 

შეშუპებების დროს ფუროსემიდის საწყისი დოზა შეადგენს 20-80 მგ-ს, 

საჭიროების შემთხვევაში დოზას ზრდიან 6-8 საათში 20-40 მგ-ით, შემდეგ 

გადადიან ინდივიდუალური ეფექტის შემანარჩუნებელ დოზაზე, ან მიმდევრობით 
კვირაში 2-4 დღე, მაქსიმალური დღეღამური დოზით – 600 მგ, აუცილებლობის
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შემთხვევაში ფუროსემიდი შეიძლება შევიყვანოთ ვენაში, ან კუნთებში 20-40 მგ, 

შემდეგ შეიძლება დოზის გაზრდა 20 მგ-ით 2 საათის ინტერვალით ყოველ 

2 საათში სასურველი კლინიკური ეფექტის მიღწევამდე 1-ჯერ, 2-ჯერ დღეში. 
ფუროსემიდის კლინიკური გამოყენებსს უკუჩვენებებიდან 

ალსანიშნავია: ღვიძლის კომა, ანურია, თირკმლის მძიმე უკმარისობა, 

მომატებული მგრძნობელობა სულფონამიდებისადმი, ელექტროლიტური 

ბალანსის დარღვევა, ძუძუთი კვება, ორსულობა, ფრთხილად გამოიყენება 

დ ჰიპოტენზიის, ჰი პოკალიემიის, მიოკარდის ინფარქტის, პანკრეატიტის, სმენის 

L დარღვევის დროს (ოტოტოქსიკურობის გამო). 

ფუროსემიდის ტოქსიკური თანამოვლენებიდან ალსანიშნავია: 

ორთოსტატიკური ჰიპოტენზია, პანკრეატიტი,თრომბოციტოპენია,ლეიკოპენია, 

აგრანულოციტოზი, ფოტომგრძნობელობა, თავის ტკივილი, მხედველობის 

დარღვევა, ჰიპონატრიემია, ჰიპოკალიემია, ჰიპომაგნიემია, ტოლერანტობა 

ნახშირწყლებთან, ჰიპერურიკემია, ჰიპერტრიგლი-ცერიდემია, 

ჰიპერქოლესტერემია,უძილობა,დისპეპსია,დიარეა, სექსუალური დარღვევები. 

ეთაკრინის მსგავსად ოტოტოქსიურია. 

ფუროსემიდის ურთიერთმოქმედება სხვა პრეპარატებთან 

(გართულებები) ნეფროტოქსიკური პრეპარატები, ამინოგლიკოზიდური 

წ, ანტიბიოტიკები, ოტოტოქსიკური საშუალებები, მიორელაქსაციური საშუალებები, 
5 არ. ასტეროიდული ანთების საწინააღმდეგო საშუალებები, ანტიდიაბეტური 

X საშუალებები, კოლხიცინი, ამფოტერიცინი, ადრენოკორტიკოსტეროიდები, ჰეპარინი, 
პრობენეციდი, კორდარონი, აგფ, გლიკოზიდები, დოპამინი, ალოპურინოლი, 

სულფინპირაზონი, ალკოჰოლი, ფენოთიაზინები, ქლორალპიდრატი, თიოქსანტინები, 
სიმპატომიმეტური საშუალებები, სტრეპტოკინაზა, უროკინაზა,ესტროგენები, 
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ფუროსემიდის გამოშვების ფორმები: ტაბლეტები – 5,20,40,80 

მგ, ხსნარი ინექციისათვის 10მგ/მლ-ში (ამპულები 2მლ მოცულობით). 

+ ეთაკრინი (ეთაკრინისს მუავა –ურეგიტი ედეკრინი) 

მოქმედების მექანიზმი და «დფარმაკოდინამიკური ეფექტები 

(იხ. ჯგუფის ზოგადი ფარმაკოლოგიური დახასიათება). 

ეთაკრინის მჟავას (ურეგირტს) აქვს ზომიერი ჰიპოტენზიური მოქმედება, 

დ პერორული მიღების შემდეგ არტერიულ წნევას აქვეითებს 20-40 წუთში, 

< მაქსიმუმს აღწევს 1I-2 საათში, მოქმედების ხანგრძლივობა 6-8 საათია, 

ეთაკრინის ვენაში შეყვანის შემდეგ არტერიული წნევა ქვეითდებს 5-15 წუთში, 

მოხუცებში იწვევს პოსტურულ ჰიპოტენზიას,კოლაფსით ამინოგლიკოზიდებთან 
და ცეპორინთან იძლევა ადიციურ ტოქსიკურ ეფექტს. ურეგიტი (ეთაკრინი) 
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ამჟამად იშვიათად იხმარება, გამოიყენება მხოლოდ შეშუპებების დროს 

(დეტალურად იხილეთ ჯგუფის ზოგადი დახასიათება). 
ეთაკრინი გამოშვებულია ტაბლეტებში 25 და 50 მგ და ხსნარი 

50 მგ ამპულებში, ხმარების წინ იხსნება ფიზიოლოგიურ, ან გლუკოზის 

ხსნარში. 

" ბუმეტანიდი (ბუმექსი, ბუნირექსი) 

მოქმედების მექანიზმი, ფარმაკოდინამიკად ფარმაკოკინეტიკა, 

თანამოვლენები„ უკუჩვენებები, გამოყენება. ბუმეტანიდი სწრაფი 

და ხანმოკლე მოქმედების სალურეზული პრეპარატია, ამცირებს ნატრიუმის 

და ქლორის რეასორბციას, ჰენლეს მარყუჟის აღმავალი ტოტის მსხვილ 

სეგმენტში ზრდის კალიუმის, მაგნიუმისა და კალციუმის ელიმინაციას, 

ორგანიზმში აკავებს შარდმჟავას. ბუმეტანიდი ვენაში შეყვანის შემდეგ 

რამოდენიმე წუთში იჩენს სალურეზულ ეფექტს, რომელიც იწყება პირველივე 

საათში, მაქსიმუმს აღწევს 1-2 საათში, დოზის მიხედვით გრძელდება 4-6 

საათი. 

ბუმეტანიდი კლინიკაში გამოიყენება სხვადასხვა გენეზის 

შეშუპებითი სინდრომის დროს (მათ შორის გულის ქრონიკული 

უკმარისობა, პორტული ჰიპერტენზიის სინდრომი, რენული სინდრომი) 

ფილტვების და ტვინის შეშუპება, კარდიული ასთმა, ფორსირებული დიურეზი, 

არტერიული ჰიპერტენზია (აშშ-ში არაა რეკომენდებული როგორც 

ჰიპოტენზიული საშუალება), ბიოშეღწევადობა 9 4%,ცილებზე ადსორბცია 

– 96%, ნახევარგამოყოფა = 2 საათია, რომელიც მოხუცებში ხანგრძლივდება. 

ბუმეტანიდის დოზას ადგენენ ინდივიდუალურად, ავადმყოფის 

მდგომარეობის მიხედვით შიგნით ეძლევა 0.5-2 მგ ერთჯერადად დილის 

საათებში უზმოზე. დღე-ღამური დოზა არაუმეტეს 10 მგ დღეღამეში, ეფექტის 

მიღწევის შემდეგ გადადიან მოქმედების შესანარჩუნებელ თერაპიაზე. პრეპარატს 
ალენიშნება კუმულაციის ეფექტი- ბუმეტანიდის ტოქსიკური 

თანამოვლენებიდან აღსანიშნავია: თავის ტკივილი, თავბრუსხვევა, გულისრევა, 

კუნთების სპაზმი, იშვიათად ტკივილი სახსრებში, ხანგრძლივი ხმარებისას 

ალინიშნება: ჰიპოკალიემია, ჰიპომაგნიემია, ჰი პონატრიემია, ჰი პერურიკემია, 

ჰი პერგლიკემია,აზოტემია,მაღალ დოზებში იწვევს ოტოტოქსიკურ მოქმედებას. 

ბუმეტანიდის გამოყენების უკუჩვენებებიდან ალსანიშნავია: 

ჰიპოკალიემია, ჰიპონატრიემია, ალკალოზი, თირკმლის მწვავე უკმარისობა, 

ანურიით, ღვიძლის კომა, მწვავე ჰეპატიტი ორსულობის პირველ ნახევარში, 

ფრთხილად გამოიყენება შაქრიანი დიაბეტისა და პოდაგრის დროს. 

არასტეროიდული ანთების საწინააღმდეგო პრეპარატები ამცირებენ ბუმეტანიდის 

სალურეზულ ეფექტს, არ გამოივენება ნეფრო- და ოტოტოქსიკურ პრეპარატებთან 
ერთად. ჰიპოკალიემიის პროფილაქტიკისათვის ეძლევა კალიუმით მდიდარი 

დიეტა.
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ბუმეტანიდი (ბუმექსი) გამოშვებულია ტაბლეტებში 0.5,1 და 

2 ნგ, ასევე ხსნარები ინექციისათვის0.25 მგ/მლ, ამპულებში 2 მლ მოცულობით. 

“ ტორსემიდი (დებადექსი,ი ტორასემიდი) 
მოქმედების მექანიზმიდ„თ ფარმაკოდინამიკა «ფარმაკოკინეტიკა, 

კლინიკური გამოყენება. 
ტორსემიდი წარმოადგენ გახანგრძლივებული მოქმედების 

უპირატესად სისტოლურ ჰიპოტენზიურ (მცირე დოზებში 2.5 მგ 

ჯ§> არადიურეზულ) მარყუჟოვან სალურეზულ პრეპარატს (ამ უკანასკნელ ეფექტს 
იწვევს შედარებით დიდ დოზებში), არ იწვევს “მოხსნის სინდრომს” სისტოლურ 

წნევას აქვეითებს დღე-ღამეში ერთჯერადად მიღების დროსაც, მოქმედებას 

იწყებს თანდათანობით პირველ კვირაში, რაც სასარგებლოა ხანდაზმულ ასაკში 

«დ იზოლირებული სისტალური ჰიპერტენზიის სამკურნალოდ,ამასთან არ ცვლის 

4; დღე-ღამურ (ცირკადულ რიტმს. დღე-ღამეში მიღებული მცირე დოზა (25მგ) 
გ არ იწვევს სალურეზს, არ ცვლის სისხლში: კალიუმის, მაგნიუმის, გლუკოზის 

4 და ქოლესტერინის რაოდენობას. 
ტორსემიდი მოქმედებას იწყებს 1 საათში, პიკს აღწევს 1-2 

საათში, ჰიპოტენზიური ეფექტის ხანგრძლივობა 24 საათია. ერთნაირად 

ეფექტურია პერორულად მიღების და ვენაში შეყვანის დროსაც. ღვიძლის 

ცეროზით და თირკმლის უკმარისობით ავადმყოფებში, იჩენს კალიუმრეტენციულ 
მოქმედებას. სალურეზული ეფექტი გრძელდება 6 საათი (ჰიპოტენზიური – 

24 საათი). 

ტორსემიდის ფარმაკოლოგიური თვისებებიდან აღსანიშნავია 

მისი მეტაბოლიზმი ღვიძლში (80%), ბიოშეღწევადობაც ტოლია 80%, პლაზმის 

ცილებს უკავშირდება 97%, ნახევარგამოყოფის პერიოდი 2-4 საათია, 

ხანდაზმულებში შედარებით გახანგრძლივებულია. 

ტორსემიდის კლინიკური გამოყენების ჩვენებებია: არტერიული 

ჰიპერტენზია,განსაკუთრებით იზოლირებული სისტოლური ჰიპერტენზია, 

ხანდაზმულ ასაკში გამოიყენება კარდიული გენეზის შეშუპებებისა და ღვიძლის 

ციროზის დროს. 

არტერიული ჰიპერტენზიის დროს გამოიყენება ტორსემიდის 

V შედარებით მცირე დოზები, კერძოდ, 2.5 ან 5 მგ ერთხელ დღე-ღამეში. 
შეშუპებების დროს როგორც სალურეზული საშუალება ინიშნება შედარებით 

დიდ დოზებში 10-20მგ (100 მგ), თირკმლის უკმარისობის დროს დღე- 

ღამურ დოზას ზრდიან 20 მგ-ით მაქსიმაულურ დოზამდე 200 მგ/დღეში, 

ხოლო ღვიძლის ფუნქციის დარღვევის დროს დოზას ზრდიან ტიტრაცით 5- 

10 მგ-ით მაქსიმალურ დოზამდე - 40 მგ-მდე. 
ტორსემიდი გამოშვებულია: ტაბლეტებში 5,100 და 20 მგ, 

კაპსულებში 100მგ, ამპულებში 1 და 5 მლ შემცველობის 10 მგ/მლ 
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ანალოგიურად მოქმედებენ დანარჩენი “მარყუუოვანი“ 
სალურეზული პრეპარატები: პირეტანიდი (არდიქსი), 
ინდაკრინონ, იზოსემიდი (ლურეტი) მეფრუზიდი, 

მუზილიმინ,“ი მუზდიმინნდ და სხვა. 
სალურეზული პრეპარატების მოქმედების 

ლოკალიზაციადლ თერაპიული (ძლიერი, ზომიერი, სუსტი) 

და ტოქსიკური ეფექტები 
12.3 
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(23) პკალიუმ+მაგნიუმ-რეტენციული პრეპარარები 

ზოგადი ფარმაკოლოგიური დახასიათება 

მოცემული ჯგუფის პრეპრატები მაგ. ამილორიდი, ტრიამტერენი და სხვა 

წარმოადგენენ ალდოსტორონის არაკონკურენტულ ანტაგონისტებს, ისინი 

ამცირებენ ნატრიუმისა და ქლორის რებსორბციას დისტალურ კლაკნილ 

მილაკში (საბოლოო ნაწილში) და ქერქოვანი შრის შემკრებ მილაკებში, 

ამით ამცირებენ კალიურეზს, მაგნიურეზს და უმნიშვნელოდ ამცირებენ დიურეზს, 
პრეპარატები ენიშნება ჭამის შემდეგ 1-“ჯერ-2-ჯერ დღეში, კარგად შეიწოვებიან 
ნაწლავებიდან. ტრიამტერენის ბიოშეღწევადობა- -70%, ხოლო ამილორიდის- 

90144. პლაზმის ცილებს უკავშირდებიან-80%, ტრიამტერენი ღვიძლში განიცდის 

(90%) ბიოტრანსფორმაციას, ამიტომ ღვიძლის დაზიანების დროს პრეპარატი 

არ დაენიშნება. მისი ნახევარდაშლის პერიოდი 2-3 საათია. ამილორიდი 

გამოიყოფა თირკმელებიდან უცვლელად, ამიტომ არ დაენიშნება თირკმლის 

დაზიანების დროს. ამილორიდის ნახევარდაშლის პერიოდი 24 საათია. 

ტოქსიკური თანამოვლენებიდან აღსანიშნავია: ჰიპერკალიემია, 
ჰიპერმაგნიემია და მეტაბოლური აციდოზი, გულისრევა, პირსაქმება, თავის 

ტკივილი, ჰიპონატრიემია, არტერიული ჰიპოტენზია, ჰიპერგლიკემია, 

8 ჰიპერურიკემია. 

ტრიამტერენი და ამილორიდი გამოიყენებიან როგორც ადიუვანსური 

პრეპარატები სხვა სალურეხზული შარდმდენების გართულებების 

ჰი პოკალიემიისა და მეტაბოლური აციდოზის კორექციისათვის. 

ურთიერთმოქმედებაში გასათვალისწინებელია +- საშიშია 

ოსალოდნელი გართულებებით ამილორიდის და ტრიამტერენის 
რთდროული დანიშვნა და მაგნიუმისა და კალიუმის შემცველ პრეპარატებთან 

მეთერაიის ასპარკამი), ან კალიუმ+მაგნიუმ-რეტენციული პრეპარატებთან, 

ოცემული ჯგუფის გარდა აღსანიშნავია მაგ. აგფ-ის ბლოკატორები. 

სპირონოლაქტონის და მისი პრეპარატის კალიუმის 

კანრეონატის მილებიდან 1-2 საათში ნეფრონის დისტალურ ნატრიუმ- 

კალიუმატფოზის ბლოკადის შედეგად ქვეითდება კალიუმის გამოყოფა შარდთან 
> ერთად. პრეპარატები წარმოადგენენ ალდოსტერონის ანტაგონისტებს 

სალოკირებენ ალდოსტერონის რეცეპტორებს), აფერხებენ ნატრიუმის შესვლას 

სისხლძარღვში, რითაც აქვეითებენ მათ მგრძნობრლობას სისხლძარღვთა 

- შემავიწროებელი ნივთიერებებისადმი აჩერებენ გულის ქრონიკული უკმარისობის 

9 C პროგრესირებას, საბოლოო ჯამში: ამცირებს კალიუმის ექსკრეციას და გულზე 

პოსტდატვირთვას, უმნიშვნელოდ ზრდის დიურეზს. 

სპირონოლაქტონის აქტიურ მეტაბილირს (70%) წარმოადგენს 

კანრენონი, რომლის კალიუმის მარილი ანუ პრეპარატი კალიუმის 
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კანრეონატი (ალდაქტონი) შეიყვანება ვენაში, ხოლო სპირონოლაქტონი 
ეძლევა პერორულად, ჭამის შემდეგ, შეიწოვება 90%, ხოლო ბიოშეღწევადობა 
30-70%-ში მერყეობს, პლაზმის ცილებს უკავშირფება 90%, გამოყოფა 50% 
შარდით, 50% ნაღველით. კალიუმის კანრეონატი და სპირონოლაქტონის 

მეტაბოლიტი–კანრენონი, ძირითადად გამოიყოფა თირკმელებით (80%). 

ამიტომ თირკმლის უკმარისობის დროს ვითარდება კუმულაცია. სისხლიდან 

სპირონოლაქტონისა და კალიუმის კანრეონატის ნახევარ ელიმინაციის 

პერიოდი მერყეობს 10-დან 15 საათამდე. დაენიშნება1-ჯერ-4-ჯერ დღეში. 

ტოქსიკური თანამოვლენებიდან ალსანიშნავია: ჰიპერკალიემია» 

და მეტაბოლური აციდოზი, მამაკაცებში – გინეკომატია და იმპოტენცია, 

ქალებში – ვირილიზაცია და დისმონორეა, იშვიათად საერთო სისუსტე, 

ძილიანობა, თავისტკივილი, თავბრუსხვევა, გულისრევა, პირსაქმება, კანზე 

გამონაყარი, ქოლესტაზი, თრომბოციტოპენია, ჰიპონატრიემია. 

სპირონოლაქტონის და კალიუმის კანრეონატის კლინიკური 

გამოყენება. პირველადი ჰიპერალდესტერონიზმი (კონის სინდრომი) მათ 

შორის ბავშვების ცხოვრების პირველ წლებში, მეორადი 

ჰიპერალდესტერონიზმი გულის ქრონიკული უკმარისობის დროს, ღვიძლის 

ციროზი, რენული სინდრომი,არტერიული ჰიპერტენზია, სხვა სალურეზული 

შარდმდენების დანიშვნა. 

ურთიერთმოქმედებაში უკუჩვენებებია სპირონოლაქტონის და კალიუმის 

კანრეონატის ერთდროულად დანიშვნა კალიუმისა და მაგნიუმის შემცველ 

პრეპარატებთან (პანანგინთან, ასპარკამთან, კალიუმის ქლორიდთან). ამ 

პრეპარატების კომბინირება შეიძლება სხვა სალურეზულ პრეპარატებთან 

(გამოშვებულია კომბინირებული პრეპარატებიც მაგ. ლაზოლაქტონი 

(ლაზიქსი+სპირონოლაქტონი). 

12232 პალიუმ+მაგნიუმ-რეტენვიული ცალკეული 

პრეპარატები განსხვავებული ეფექტებით 

“ ამილორიდი (ამიპრაზიდი, მიდამორი) 

ფარმაკოდინამიკა კლინიკური გამოყენება, დოზირება, 

(დამატებით იხ. კალიუმ+მაგნიუმ-რეტენციული პრეპარატების ზოგადი 

ფარმაკოლოგიური დახასიათება) 

ამილორიდი წარმოადგენს კალიუმ+მაგნიუმ-რეტენციული, 

სალურეზულ პრეპარატს, რომელიც მოქმედებს თირკმლის მილაკის 

დისტალურ ნაწილზე, ზრდის ნატრიუმის, ქლორის და წყლის გამოყოფას და 

ამცირებს კალიუმისა და მაგნიუმის იონების ექსკრეციას (იწვევს კალიუმისა 

და მაგნიუმის რეტენციას). თიაზიდებთან შედარებით იწვევს ნაკლებად
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გამოხატულ სალურეზულ ეფექტს. კალიუმის გამომტან პრეპარატებთან ერთად 
ამილორიდი ამცირებს ჰიპოკალიემიის და ჰიპომაგნიემიის განვითარების 

რისკს. 

ამილორიდის კლინიკური გამოყენების ჩვენებებიდან 

აღსანიშნავია: სხვადასხვა გენეზის შეშუპებითი სინდრომი (მათ შორის 

გულის ქრონიკული უკმარისობა, რენული სინდრომი ღვიძლის ციროზი). 

ამილორიდის დოზირება ინდივიდუალურია, პერორული 

_ მიღებისათვის დღე-ღამური დოზა შეადგენს 2.5-20 მგ. მაქსიმალური დღლე- 

ღამური დოზა შეადგენს – 40 მგ. 

ტოქსიკური თანამოვლენებიდან აღსანიშნავია: გულისრევა, 

პირსაქმება, თავის ტკივილი, ჰიპერკალიემია, 

ამილორიდის უკუჩვენებებია: ღვიძლის კომა, ჰიპერკალიემია, 

თირკმლის ფუნქციის დარღვევა, მომატებული მგრძნობელობა ამილორიდისადმი. 

გასათვალისწინებებლია, რომ ამილორიდი შეიძლება დაინიშნოს იმ 

სალურეზულ პრეპარატებთან ერთად, რომლებიც იწვევენ ჰიპოკალიემიას 

(მათ შორის ჰიპოთიაზიდი, ფუროსემიდი, ეთაკრინი), არაა რეკომენდებული 

ამილორიდის ერთდროული დანიშვნა აგფ-ის ბლოკატორებთან (ეს 

უკანასკნელებიც იწვევენ ჰიპერკალიემიას). 

ამილორიდი გამოშვებულია: ინდივიდუალურ ტაბლეტებში: 

2.5 და 5 მგ და ფიქსირებული შემადგენლობის ტაბლეტებში:მოდურეტინი, 
ან ამიტრიდი,, რომლებიც შეიცავენ: ამილორიდს – 5 მგ+ჰიპოთიაზიდს-50 მგ) 

ე 

+» ტრიამტერენი (ფრეროფენი დირენიუმი) 

(დამატებით იხილეკალიუმ-რეტენციული პრეპარატების ზოგადი 

ფარმაკოლოგიური დახასიათება) 

ტრიამტერენნნჭ წარმოადგენ კალიუმ+მაგნიუმ-რეტენციულ 

სალურეზულ პრეპარატს, რომელიც მოქმედებს თირკმლის მილაკების 

დისტალურ ნაწილზე და შემკრებ მილაკზე, ზრდის ნატრიუმის, ქლორის, 

კალციუმის და ბიკარბონატების, შარდმჟავას ექსკრეციას, ამცირებს კალიუმის 

და მაგნიუმის ექსკრეციას, იჩენს სუსტ სალურეზულ და ჰიპოტენზიურ 

ეფექტს. 
ტრიამტერენნ გამოიყენება სხვადასხვა გენეზის შეშუპებითი 

ლ სინდრომის (მათ შორის გულის ქრონიკული უკმარისობის, რენული სინდრომი, 

დ ღვიძლის ციროზი) და არტერიული ჰიპერტენზიის დროს. 

ტრიამტერენი პერორულად დაენიშნება დოზით 150-250 მგ 

დღეში, ან 100 მგ 2-ჯერ დღეში ჭამის შემდეგ დღის პირველ ნახევარში, 

მაქსიმალური დღეღამური დოზა 300მგ (ბავშვებში დასაწყისი დოზა 1-2 მგ/კგ 
2-ჯერ დღეში). 
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360 
ტრიამტერენს ტოქსიკური თანამოვლენებიდან აღსანიშნავია; 

დისპეპსია, თავის ტკივილი, ჰიპერკალემია და აზოტემია. 
ტრიამტერენი არ დაენიშნება: თირკმლის და ლღვიძლის მძიმე 

დარღვევების დროს, ანურიის, ჰი პერკალემიისა და პრეპარატისადმი 

მგრძნობელობის მომატების შემთხვევაში. ურთიერთმოქმედებიდან 

გასათვალისწინებელია ტრიამტერენის დანიშვნა იმ სალურეზულ პრეპარატებთან 
ერთად, რომლებიც იწვევენ ჰიპოკალიემიას (მათ შორის ჰიპოთიაზიდი და 

სხვა). 

ტრიამტერენნდ (ფტეროფენ) გამოშვებულია კაფსულებში 
50 მგ და 100 მგ და კომბინირებულ, ფიქსირებული შემადგენლობის 

პრეპარატებში:ტრიამპური – ტაბლეტებში,ტრიამტერენი-25 მგ+ჰი პოთიაზიდი- 

12.5 მგ), დიაზიდი –- კაპსულები (ტრიამტერენი-50მგ+ჰი პოთიაზიდი- 

25 მგ), ტაბლეტები მაქსზიდი (ტრიამტერენი-75 მგ+ჰიპოთიაზიდი-50 მგ) 

+ სპირონოლაქტონი (ვეროშპირონი, ალდაქტონი) 

მოქმედების მექანიზმი, ძირითადი დფარმაკოდინამიკური 

და ფარმაკოკინეტიკური ეფექტები ( დამატებით იხ. კალიუმ+მაგნიუმ- 

რეტენციული სალურეზული პრეპარატების ზოგადი ფარმაკოლოგიური 

დახასიათება). 

სპირონოლაქტონი წარმოადგენს კალიუმ+მაგნიუმ-რეტენციული 

კონკურენტული მოქმედების სალურეზულ პრეპარატს. 

სპირონოლაქტონას კონკურენტული ანტაგონიზმი (განსხვავებით 

ტრიამტერენის და ამილორიდის არაკონკურენტული მოქმედებისაგან) 

მდგომარეობს ნეფრონის დისტალურ და შემკრებ მილაკებში ალდოსტერონის 

რეცეპტორების ბლოკირებაში (ამ რეცეპტორებითან 

ურთიერთმოქმედებსს ალდოსტერონი – აგროვებს ნატრიუმსა და 

წყალს ორგანიზმში) და აძლიერებს ნატრიუმის (და წყლის) ექსკრეციას, 

ამცირებს კალიუმისა და მაგნიუმის გამოყოფას, ზრდის მათ კონცენტრაციას 

სისხლში და ქსოვილებში (მიოკარდში, ჩონჩხის კუნთებში, ტვინში და სხვა). 

სპირონოლაქტონი (ვეროშპირონი) მკურნალობის 3-5 დღეზე იჩენს 

ზომიერად გამოხატულ სალურეზულ ეფექტს. სუსტი ჰიპოტენზიური ეფექტი 

გამოვლინდება მკურნალობის 2-3 კვირის შემდეგ, რომელიც დამოკიდებულია 

რენინის რაოდენობაზე (ნორმალური არტერიული წნევის დროს ეფექტი არ 

გამოვლინდება). 

სპირონოლაქტონი კარგად შეიწოვება ნაწლავებიდან (90%). 
მეტაბოლიზდება ღვიძლში (70%) აქტიურ მეტაბოლიტად – კანრენონად 

(ამჟამად დამზადებულია მისი პრეპარატი – კალიუმის კანრეონატი).



36! 
ნახევარგამოყოფის პერიოდი თირკმელიდან შეადგენს 13-24 საათს, ნაწილი 

გამოიყოფა ნაღველის საშუალებით. 

სპირონოლაქტონის კლინიკური გამოყენების ჩვენებებიდან 
ალსანიშნავია:ა გულის მწვავე და ქრონიკული უკმარისობა, 

ღვიძლის ციროზი და რენული სინდრომი, განსაკუთრებით 

ერთდროული ჰიპოკალიემიით და ჰიპოალდესტერონიზმით (ადიუვანსურ 

თერაპიაში). 

არტერიული ჰიპერტენზია (მათ შორის თირკმელზედას ადენომით) როგორც 

დამხმარე (ადიუვანსური) საშუალება, გამოიყენება პირველადი 
ჰიპოალდესტერონიზმის, ჰი პოკალიემიის და მათი პროფილაქტიკისათვის 

კალიურეზული საშუალებებით მკურნალობის დროს. 

სპირონოლაქტონს დოზირების რეჟიმი ინდივიდუალურია 

და დამოკიდებულია წყალ-მარილოვანი და ჰორმონული სტატუსის დარღვევის 
ხარისხზე. შეშუპებითი სინდრომის დროს დაენიშნება 100-200 მგ დღეში 

(იშვიათად 300 მგ), 2-3 მიღებაზე (ჩვეულებრივად “მარყუჟოვან” და თიაზიდურ 
სალურეზებთან), ყოველდღე 14-21 დღის განმავლობაში. სპირონოლაქტონის 

დოზის კორექცია კეთდება პლაზმაში კალიუმის კონცენტრაციის დონით, 

საჭიროების შემთხვევაში კურსს იმეორებენ I0-14 დღის შემდეგ. გამოხატული 

ჰიპოალდესტერონიზმის და პლაზმაში კალიუმის შემცველობის დაქვეითების 

დროს ენიშნება 300 მგ/დღეში 2-3 მიღებაზე. 

სპირონოლაქტონის ტოქსიკური ეფექტებიდან ალსანიშნავია: 

გულისრევა,პირსაქმება,სპასტიური მოვლენები,დიარეა,ჰი პერკალიემია (არითმია, 
პარესთეზიები, ქოშინი, დალლილობა ან სისუსტე, ცნობიერების დაბინდვა), 

ზოგჯერ სისხლში შარდოვანას, შარდმჟავასა და კრეატინინის მომატებით, 

თავბრუსხვევა, თავის ტკივილი, ძილიანობა, ზოგჯერ გამონაყარი ხანგრძლივი 

ღების დროს, გინეკომასტია, ერექციის დაქვეითება, დისმენორეა, ამენორეა 

და ხმის ტემბრის შეცვლა. 

სპირონოლაქტონის უკუჩვენებებიდან აღსანიშნავია: ჰიპერკალიემია, 

· ჰი პერკალციემია,ჰი პონატრიემია,თირკმლის მწვავე და ქრონიკული უკმარისობა, 

§ მომატებული მგრძნობელობა არ დაენიშნება: ორსულობის პირველ 

%. ტრიმესტრში და ძუძუს წოვების პერიოდში, ქალის რძეში გამოიყოფა მისი 

§ მეტაბოლიტი – კანრენონი. არ დაენიშნება კალიუმის შემცველ პრეპარატებთან, 

ლ ან კალიუმ-რეტენციულ პრეპარატებთან (ადიციური ეფექტის გამო), სხვა 

დ სალურეზულ და ჰიპოტენზიურ საშუალებების,აგრეთვე დიგოქსინის მიღების 

დროს, ამ უკანასკნელების დოზებს ამცირებენ. 

სპირონოლაქტონიე არ დაენიშნება კარბენოქსოლონთან 

ერთად, რომელიც აკავებს ნატრიუმს (შენიშვნა: კარბენოქსოლონი გამოიყენება 
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პი2 
გასტროენტეროლოგიაში და სტომატოლოგიაში წყლულოვანი პროცესის 
რეგენერაციისათვის). 

ურთიერთმოქმედებიდან სხვა პრეპარატებთან აღსანიშნავია: 

სპირონოლაქტონის ჰიპოტენზიური ეფექტის გაძლიერება სხვა ანალოგიური 

მოქმედების წამლებთან, კალიუმ-რეტენციულ სალურეზულებთან. აგფ-ის 

ალოკატორებთან. კალიუმის პრეპარატებთან ერთდროულად სპირონოლაქტონი 

არ დაენიშნება ჰიპერკალიემიის განვითარების გამო. სალიცილატები ამცირებენ 

მის სალურეზულ ეფექტს. ხოლო თვით სპირინოლაქტონი ზრდის დიგოქსინის 

რაოდენობას სისხლში, ამცირებს პერორული ანტიკოაგულანტების 

ჭსპოთირრომბინემიულ ეფექტს. 

სპირონოლაქტონი”დ გამოშვებულია: ტაბლეტებში 25,50 და 

00 მტ. 

124, კარბოაბნპიდრაზას მაბლოკირებელი 

სალურედული პრეპარარუბი, ჯოგადი 
ფარმაკოლოგიური დახასიათება 
(აცეტადოლამიდი, ანუ დიაპარბი-დფონურირი, 

დიძლორფენამიდი, გენზოლამიდლი) 

მოქმედების მექანიზმი და ძირითადი ფარმაკოდინამიკური 

ეფექტები. 
აღნიშნული ჯგუფის პრეპარატები კარბოანპჰიდრაზის დათრგუნვის გამო, 

პროქსიმალურ მილაკებში ამცირებენ ნახშირმჟავას, წყალბადის იონებს და 

მილაკში მათ გაცვლას ნატრიუმის იონში, ე.ი. ნატრიუმის რეაბსორბციას. 

ბიკარბონატების გამოყოფის გაძლიერებით და ჰიპერქლორემიული აციდოზის 

განვითარებით, რომელიც პრეპარატების შეწყვეტის შემდეგ 1-2 დღეში აღდგება. 
აღნიშნული მექანიზმის შედეგად კომპენსატორულად იზრდება ფილტფვებიდას 

ხახშირმჟავას გაზის გამოყოფა, ამიტომ მათი დანიშვნა უკუნაჩვენებია 
მძიმე სუნთქვითი უკმარისობის დროს, აგრეთვე დიაბეტისა და 

ჩაწლავთა ანფექციების დროს. 

კარბოანპიდრაზას ბლოკატორები სუსტი ნატრიურეზული 

პრეპარატებია და ჰენლეს მარყუჟში კალიუმზე გაცვლის გამო იწვევენ 

კალიურეზს. 

პრაქტიკულად კლინიკური თვალსაზრისით მნიშვნელოვანია 

აცეტაზოლამიდის ჯგუფის პრეპარატების მიერ კარბოანპიდრაზას 

დათრგუნვა სხვა ქსოვილებში: ტვინის პარკუჭების სისხლძარღვებში 

(აქვეითეითებენ ლიქვორის სეკრეციას). ცილიარულ სხეულში (თრგუნავენ 

თვალშიდა სითხის პროდუქციას) ტვიჩის ნეირონებში აქვეითებენ ნა/რიომს 

და წყალს (ამცირებენ შეშუპებასა და აქვეითებენ ნეირონების აგზნებადობას).
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ამგვარად, კარბოანპიდრაზას ბლოკატორები აქვეითებენ თვალშიდა 

და ქალისშიდა წნევას, ტვინის ნეირონების აგზნებადობას. აძლიერებენ 

კალიურეზს და უმნიშვნელოდ ზრდიან დიურესს. 

ფარმაკოკინეტიკური მაჩვენებლებიდან ალსანიშნავია: ამ 

პრეპარატების პერორული მიღება, ნაწლავებში კარგი შეწოვით. სისხლში 

მაქსიმალური კონცენტრაცია დგება 2 საათში, სისხლის ცილებს უკავშირდება 

90%, გამოყოფა თირკმლით უცვლელად, ნახევარგამოყოფის პერიოდი 3. საათია. 

= პრეპარატები ენიშნებათ 1-ჯერ დღეში, ან დღეგამოშვებით, ნატრიუმის 

C ჰიდროკარბონატთან ერთად, გამოყოფილი ბიკარბონატების შესავსებად 

აცეტაზოლამიდის (დიაკარბის ფინურიტის ტოქსიკური 

ოვლენებიდან ალსანიშნავია: ჰიპოკალიემია. ჰიპერქლორემხული 

ციდოზი, ოსტეოპოროზი. ჰი პერკალციურია, კალიუმის კენჭების წარმოშობა 

აშარდე გზებში, ციტრატების გამოყოფის შემცირების ხარჯზე. კუჭში 

(მარილმჟავას სეკრეციის დაქვეითებადა კუჭის წვენის პროტეოლიხური 

აქტივობის შემცირება 20%-ით. ასეთი ეფექტი გრძელდება 3-5 დღე. 

აცეტაოლამიდის (დიაკარბის) დიდი დოზები იწვევენ 

დისპეპსიას, პარესთეზიებს, კუნთოვან სისუსტეს, ძილიანობას, იშვიათად ალერგიის. 

თრომბოციტოპენიას, ლეიკოპენიას აგრანულოციტოზს. 

აცეტაზოლამიდის კლინიკური გამოყენების ჩვენებებია: 

ნელა პროგრესირებადი ენცეფალოპათია (ზოგ შემთხვევაში ქალისშიდა წხ: 

მომატებით). 

გლაუკომა - თვალის წვეთების სახით ადგილობრივად გამოყესყეა- 

დორზოლამიდის (ტრუსოპტი) სახით. 

„მცირე“ ეპილეფსია –- პრეპარატები ენიშნება აუცილებლად. ყოკელ. 8 
საათში მეტაბოლური აციდოზის გამოსაწვევად, რის შედეგადაც მციოდეისა 

ნეირონების კრუნჩხვითი აქტივობა. 

შეშუპებები გულ-ფილტვის უკმარისობის დროს პრეპარატები სისხლში 

ამცირებენ ჰიდროკარბონატების ანიონებს და ამით აქვეითებენ ტყინი! 

აგზნებადობას. 

(აცეტაზოლამიდის ჯგუფის პრეპარატები გამოიყენება „მთის არწივის 

დაავადების“ დროს). 

კარბოანჰიდრაზას ბლოკატორების ურთიერთმოქმედება სხვა 
დ ნამლებთან სალურეზული ეფექტის გასაძლიერებლად შეიძლება 

დ მათი კომბინირება თიაზიდებთან, თუმცა ამ დროს იზრდება კალიურეხი და 

გითარდება ჰიპოკალიემია, არაა რეკომენდებული კარბოანჰიდრაზას 

ბლოკატორების ერთდროული დანიშვნა კალიუმ-რეტენციულ სალურეზულ 

საშუალებებთან, მძიმე სისტემური აციდოზის განვითარების გამო. ამცირებენ 

ქინიდინისა და ეფედრინის გამოყოფას (ტუტე რეაქციის გამო) აძლიერბენ 
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სილიცილატების, ბ ემ. ტუღ' ზებ ს და სხვათა გამოყოფას (სუსტი ფუძე 

თვისებების გამო), საშარდ გზ ბში აძლიერებს ამინოგლიკოზიდების, 

მაკროლიდების. ლ. კოსამაების და სულფამიდების ანტიბაქტერიულ 

მოქმედებას. ძლიერ. კბა მათი ეფექტი კალიუმის მარილებთან მათი დანიშვნის 

დროს. 

242 კარბოანჰიდრადღას მაბლოპირებელი ვალკეული 

პრეპარატები (განსხვავეგული ეფექრებგი) 

" აცეტადოლამიდი (დიაკარბი ფინურიტი) 
მოქმედების მშექანიზმი და ფარმაკოლოგიური ეფექტები 

(იხ. კარბოანჰიდრაზას ბლოკატორების ზოგადი ფარმაკოლოგიური 

დახასიათება) 

აცეტაზოლამიდის კლინიკური გამოყენების ჩვენებები: 

შეშუპებითი სინდრომი განსაკუთრებით გულის ქრონიკული და გულ-ფილტვის 

უკმარისობა, ალკალოზით (როგორც ადიუვანსიური თერაპიული პრეპარატი), 

ქალისშიდა წნევის მომატება. პირველადი და მეორადი გლაუკომა. გლაუკომის 

მწვავე შეტევა, მცირე ეპილეფსიური გულვერა. 
დოზირების რეჟიმი შეშუპებითი სინდრომის დროს: 

აცეტაზოლამიდი ინიშნება 250 მგ 1-ჯერ, 2-ჯერ დღეში კუნთებში 2-4 დღე, 

შესვენებით რამდენიმე დღე. მცირე ეპილეფსიის დროს – 250 მგ 3-ჯერ. 4- 

ჯერ დღეში. გფლაუკომის დროს – დასაწყისი დოზა – 250-500მგ, შემღეგ 

ტოველ 6 საათში – 250ნგ, შემდეგ დოზას თანდათან აქვეითებენ. 

აცეტაზოლამიდის დროქსიკური თანამოვლენებიდან 

ალსანიშნავია: კრუნჩხვები,ჰი პოკალიემია, კუნთების სისუსტე. წამოწითლება 

კანზე, უმადობა, მეტაბოლური აციდოზი, კანის ქავილი, ზოგჯერ ნეფროლითიაზის 
განვითარება, წარმავალი ჰემატურია, ჰემოლიზური ანემია, ლეიკოპენია. 

აგრანულოციტოზი, პარესთეზიები, დეზორიენტაცია. 

აცეტაზოლამიდის (დიაკარბის) კლინიკური გამოყენების 

უკუჩვენებები: 
თირკმლის მწვავე უკმარისობა,ღვიძლის ფუნქვიის დარღვევა,ჰი პოკალიემია, 

მეტაბოლური აციდოზი,ჰი პოკორტიციზმი, შაქრიანი დიაბეტი.ორსულობის 1 

ტრიმესტრი. 

არასასურველია აცეტაზოლამიდის 5 დღეზე მეტი ხანგრძლივობით 

გამოყენება, რადგან იგი იძლევა გართულებას მეტაბოლური აციდოზის სახით. 

ამავე მიზეზით ფრთხილად გამოიყენება მოხუცებში და ავადმყოფებში 

თირკმელების ფუნქციის დარღვევით.



365 
აცეტაზოლამიდი აძლიერებს ოსტეომალაციის გამოვლინებას სამაწვეულს 

კრუნჩხვების საწინააღმდეგო ეფექტით. გამოავლენს სალიცილატების, 

სათითურას, კარბამაზეპინის, ეფედრინის და კურარეს ტოქსიკურ ეფექტებს. 

ზრდის პერორული ანტიდიაბეტური საშუალებებისა და ინსულინის კლეინიკურ 

ეფექტურობას. 

დიქლორფენამიდი და ბენზოლამიდი ფარმაკოლოგიით ემსგავსებიან 

აცეტაზოლამიდს, (იხ. ჯგუფის ზოგადი ფარმაკოლოგიური დახასიათება) 

C5. (ფერმენტი) ენდოპეპტიდადზას მაბლოკირებელი პრეპარატები 

დოგადი ფარმაკოლობიური დახასიათება 

ნატრიურეზული წინაგულოვანდ პეპტიდი (ფერმენტი), 
(ნატრრიოპეპტინ,იი აურიკულინი კარდიონატრინი) 

ადამიანს ლდა ვირთაგვის წინაგულიდან (დებოლდი 

თანაავტ!3. წ) გამოყოფილი იქნა რთული პეპტიდი, რომელიც 

შედგება 28 ამინომჟავისაგან, პეპტიდის სეკრეცია ძლიერდება მარჯვენა 

წინაგულის კედლის გაჭიმვის შედეგად. გამოიყოფა გულის კორინარული 

სინუსიდან და ცირკულირებს სისხლში, როგორც ჰორმონი. 

ამჟამად დადგენილია მარჯვენა წინაგულის კარდიომიოციტებიდან 

გამოყოფილი პეპტიდის (ჰორმონის) სტრუქტურა და მიღებ ულია მისი 

სინთეზური ანალოგები: ატრიოპეპტინი, აურიკულინი, კარდიონატრინი, რომლებიც 

მოქმედების სიძლიერით 20-ჯერ აღემატებიან ფუროსემიდს, თუმცა მოქმედებენ 

– ხანმოკლედ 10-დან 20 წუთამდე. 

ატრიოპეპტინი მოქმედებს კარდიომიოციტების მემბრანის სპეციფიკურ 

ატრიოპეპტინო-რეცეპტორებზე გუანილატციკლაზით და ამ რეცეპტორების 

V სტიმულაციით ხანმოკლედ, ზრდის უჯრედშიდა ც- ამფ-ის კონცენტრაციას. 

სინთეზური ატრიოპეპტინის ფარმაკოლოგიური ეფექტებიდან აღსანიშნავია: 

1. ნატრიურეზული მოქმედება აძლიერებს თირკმელებიდ.#, 

ნატრიუმის გამოყოფას დისტალურ მილაკებზე მოქმედებით; 

2. დიურეზული ეფექტი აძლიერებს თირკმელებიდან წყლის 

გამოყოფას, ზრდის ფილტრაციას (თირკმლის აფერენტული სისხლძარღვები 

ფართოვდება, ხოლო ეფერენტული ვიწროვდება და ითრგუნება ნატრიუმის 

იონების რეაბსორბცია); 

3. ვაზოდილატაციური მოქმედება –- ადუნებს სისხლძარღვების 

გლუვ კუნთებს. ამცირებს მათ პერიფერიულ წინააღმდეგობსა, არტერიული 

წნევის დაქვეითებით; 

4. აფერხებს ალდესტერონის ვაზოპრესინს ლდა თრენინის 
გამოყოფას; 
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5. ამცირებსს მოციკულირე სითხის მოცულობას (იწვევს 

ჰიპოვოლემიას) თირკმლის სისხლძარღვებისა და დიურეზის გაძლიერების 

გამო („უმსუბუქებს“ გულს მუშაობას). 

შენიშვნა: ავადმყოფებში გულის უკმარისობით მომატებულია ალფა- 

ნატრიურეზული“ ფაქტორი (პეპტიდი), მაგრამ ამავე ავადმყოფებში 

დაქვეითებულია აღნიშნული პეპტიდის სპეციფიკური რეცეპტორების 
მგრძნობელობა (დაუნრეგულაცია). 

26 (მარვბვენაე) წინაგულის ნატრიურეჯული 

პრეპარატის მოქმედება (ფერმენტი) ენდოპეპტიდაზჯზას 
ალოკატორები კანდოქსატრილი 

”კანდოქსატრილი (აქტიური მეტაბოლიტი კანდოქსატრილატი) 

ფარმაკოკინეტიკური და «ფარმაკოდინამიკური ეფექტები 

კანდოქსატრილი წარმოადგენს ენდოგენური ნეიტრალური პეპტიდაზების 

ბლოკატორს (პეპტიდაზები ბოჭავენ ნატრიურეზულ პეპტიდს) და ორგანიზმში 

წარმოქმნილი აქტიური მეტაბოლიტი კანდოქსარრილატი სისსლში 

აგროვებს ნატრიურეულ პეპტიდს., რომლის ხანგრძლივი მიღება 

(50-200მგ დოზით) იწვევს არტერიულ-ვენურ დილაფტაციას, 

ნატრიურეუულ და დიურეზულ მოქმედებას. იწვევს კალიურეზს. 

ჰიპოტენზიური ეფექტი ვითარდება კანდოქსატრილის ვენაში მაღალი დოზებით 

შეყვანის დროს. 

კანდოქსატრილი კარგად ადსორბირდება ნაწლავებში, კონცენტრაციის 

პიკი დგება 1,5 საათში, ნახევარდაშლის პერიოდი L,6 საათია. 

(ჩვენებები უკუჩვენებები, გამოყენება, ტოქსიკური თანამოვლენები. 

ურთიერთმოქმედება შეისწავლება). 

127 გულის, მარცხენა პარკუმის ნატრიურესული 
პეპტიდის მოვმედება ნესირირტიდი. 

+ ნესერიტიდი (მარცხენა პარკუჭის ენდოგენური ფაქტორი) 

ამჟამად ცნობილია (რ.მილსი 1999წ.), რომ ადამიანის გულის მარცხენა 

პარკუჭში გამოიყოფა ბეტა-ტიპის ნატრიურეზული ენდოცენური 

ფაქტორი, რომლის დონეც სისხლში მატულობს ავადმყოფებში გულის 

მძიმე «უკმარისობის დროს. 

ლაბორატორიაში მიღებულია პრეპარატი ნესირიტიდი, რომელიც 

წარმოადგენს ეგზოგენურ ნატრიურეზზუულ ფაქტორს. 

კლინიკაში (105 ავადმყოფზე) დადგენილია, რომ II-IV ფ.კ. ავადმყოფებში 

ნესირიტიდის ვენაში ინფუზია (0,015-0,03 მკგ/კგ/წუთში) როდესაც მარცხენა 

პარკუჭის სისტოლური ფრაქცია = 35%-ს, პრეპარატი 24 საათში. აქვეითებს
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ფილტვებში კაპილარებში წნევას -40%-ით, 6 საათში ამცირებს 
საშუალო წნევას მარჯვენა წინატულში აქვეითებს პერიფერიულ 
წინაალმდეგობას აგრეთვე სისტოლურ და წუთმოცულობის 
ინდექსებს, ჰემოდინამიკის მაჩვენებლების და აბულის რითმის 

არსებითი ცვლილებების გარეშე. 

პრეპარატი - ნესირიტიდის შესწავლა გრძელდება კლინიკაში 

(999) ავადმყოფებში გულის «უკმარისობის დროს. 

ბ) უპირატესად დიურეზული (ოსმოსური) მოძმედების 

პრეპარატების ჯოგადი ფარმაკოლოგიური 

დახასიათება 

მოქმედების მექანიზმი და ძირითადი ფარმაკოლოგიური 

ეფექტები. 
მანიტის ჯგუფის პრეპარატები ზრდიან სისხლის პლაზმის 

ოსმოსურ წნევას. რაც იწვევს შეშუპებული ქსოვილებიდან წყლის მოზიდვას 

(შემოსვლას) სისხლძარღვების სანათურში მოცირკულირე სისხლის 

2 მოცულობის გაზრდით. (ვითარდება ე.წ. “სისხლის შეშუპება”). ნეფრონში 

5 მატულობს ფილტრაცია, ჰენლეს მარყუჟის აღმავალ ტოტში მცირდება 

“2 ნატრიუმის და ქლორის რეაბსორბცია. 

მანიტის ჯგუფის პრეპარატები სუსტად რეაბსორბირდებიან ნეფრონი!. 

მილაკებიდან, მათი კონცენტრაცია და ოსმოსური წნევა მატულობს მილაკებში 

დისტალური გადანაცვლების მიმართულებით, ირღვევა ჩეფრონის კონცენტრაციის 
ფუნქცია, შეკავდება წყლის (დიდი რაოდენობით) რეაბსორბცია, 

მცირე რაოდენობა ნატრიუმის იონებთან ერთად და იზრდება მათი გამოყოფა. 

მოცირკულირე სისხლის მოცულობის გაზრდა იწყვევს 
/ მარჯვენა წინაბულში და ლვიძლში ნატრიურეზული ფაქტორის 

(ჰორმონის პეპტიდის) კონცენტრაციის გაზრდას, რომელიც 

ამცირებს ნატრიუმის და განსაკუთრებით წყლის რეაბსორბციას, პროქსიმალურ 

დაღმავალ მილაკებში ამცირებსს ალდოსტერონს, ეს უკანასკნელი 

დ ამუხრუჭებს ნატრიუმის რეაბსორბციას ნეფრონის დისტალურ ნაწილში. 

ამგვარად, მანიტის (მისი ანალოგების) ფარმაკოლოგიური ეფექტი 

ზემოთ აღნიშნული მექანიზმის შედეგად გამოვლინდება დიურეზის გაძლიერებით 
მცირე ნატრიუმის ფონზე და არტერიული წნევის მომატებით (მოცირ კულირე 

სისხლის მოცულობის გაზრდის გამო). 

მანიტის ანალოგები მოქმედებენ სუსტად და ხანმოკლედ. არ დაენიშნებიან 

ღვიძლისა და თირკმლის ფუნქციის დარღვევის დროს. ამიტომ შარდოვანა 

(კარბამიდი) კლინიკაში პრაქტიკულად ალარ გამოიყენება. 

ოსმოსური, ანუ დიურეზული (და არა სალურეზული) პრეპარატების 

ფარმაკოკინეტიკური თვისებებიდან აღსანიშნავია. რომ პერორულად მიღებული 
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ისინი არ შეიწოვებიან, ამიტომ შეიყვანებიან ვენაში ნაკადით ნელა (მაგრამ 

არა წვეთობრივად). მანიტი ძნელად გადის ქსოვილთა უჯრედებში 

და ძირითადად რჩება სისხლძარლვთა კალაპოტში (იზიდავს დიდი 

რაოდენობით წყალს), ხოლო შარდოვანა და სორბიტი ჩქარა 

გადიან (გაედინებიან) ქსოვილებში, იქ ზრდიან ოსმოსურ წნევას, რაც 

აძლიერებს მათ დიურეზულ (უპირატესად წყლის გამომტან) მოქმედებას 

(ეწ. “თირკმლის ეფექტი”). მანიტოლი გამოიყოფა გორგლოვანი ფილტრაციით 

1 საათში პერორულად იწვევს ოსმოსურ ფაღარათს (დიარეას). 

დიურეზული (ოსმოსური) საშუალებების კლინიკური 

გამოყენების ჩვენებები: 

ტვინის შეშუპების პროფილაქტიკა და ლიკვიდაცია (მაგრამ 

არ დაენიშნება ქალა-ტვინის ტრავმის, ტვინის ანთების და ახალშობილებში 

ტვინის შეშუპების დროს). ფილტვების ტოქსიკური შეშუპება (ბენზინით, 

ნავთით, სკიპიდარით,ფორმალინით მოწამვლის დროს და სხვა). არ დაენიშნება 

გულის უკმარისობის შედეგად განვითარებული ფილჯუზვების შეშუპების 

დროს. იწვევენ ჰიპერვოლემიას და ზრდიან გულზე დატვირთვას,აუარესებენ 

მდგომარეობას. 

გლაუკომა (გამოიყენება გლაუკომის კრიზის და აგადმყოფის 

ოპერაციისათვის მოსამზადებლად). 

შოკი, დამწვრობა, სეპსისი, პერიტონიტი, ხორხის შეშუპება, 

ოსტეომიელიტი (ხელს უწყობენ ტოქსინების ელიმინაციას და დაქვეითებული 

არტერიული წნევის მომატებას). 

სხვადასხვა წამლებით მოწამლვა (მაგ. ბარბიტურატებით. 

სალიცილატებით, რენდგენოკონტრასტული საშუალებებით, სულფამიდებით, 

პასმ-ით, ბორის მჟავით, ანტიფრიზით, ძმარმუავით და მჟაუნმჟავით 
(ეს სამი პრეპარატი იწვევს ჰემოლიზს) სისხლის გადასხმის 

შეუთავსებლობის დროს. კლინიკურად მნიშვნელოვანია პირველი,რომ მანიტი 
იწვევს ზემოთ აღნიშნული ნივთიერებების ნეფრონის მილაკებში 

რეაბსორბციის დაქვეითებას და მეორე, ხელს უშლის ცილების და 

ჰემოგლობინის დალექვას, მილაკების დაცობას და ანურიის განვითარებას. 
არასტეროიდუიიით ანთების საწინაალმდებგო პრეპარატებით 

მოწამლვის დროს მხოლოდ მანიტი იჩენს ეფექტურობას და აძლიერებს 
დიურეზს (წყლის ელიმინაციას), რადგან ასეთ შემთხვევაში “მარყუჟოვანი” 

დიურეზულები (იხ. ფუროსემიდის ჯგუფი) არაეფექტურია. ოსმოსური 

დიურეზული პრეპარატები არ გამოიყენებიან მოწამვლების ფონზე 

განვითარებული კარდიოტოქსიკური ეფექტის კორექციისთვის. 

ოსმოსური (უპირატესად დიურეზული) პრეპარატების 

ტოქსიკური თანამოვლენები: თავის ტკივილი, გულისრევა. პირსაქმება,
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ინექციის ადგილზე კანქვეშ მოხვედრის დროს, მტკივნეული სისხლჩაქცევები 
და ქსოვილების ნეკროზი. 

ჰემატო-ენცეფალური ბარიერის გამტარობის მომატება წამლებისათვის 
და ბილირუბინისათვის, რაც გამოიწვევს ბილირუბინულ ენცეფალოპათიას 

ტვინში სისხლჩაქცევებით. მანიტოლმა შეიძლება გამოიწვიოს ჰი პერნატრიემია. 
შარდოვანა (კარბამიდი) იწვევს · არეკლვის ეფექტს (ქსოვილთა 
შეშუპებას და სისხლში ნარჩენი აზოტის მომატებას, ამიტომ 

პრაქტიკულად ალარ გამოიყენება. 

(288 დიურედჯული (ოსნოსური) მოძმედების 
ცალკეული პრეპარატები (განსხვავებული ეფეძტებით) 

.·» მანიტოლი (მანიტი„ი ოსმოფუნდინ, ოსმიტროლი) 

მოქმედების მექანიზმი და ძირითადი ფარმაკოდინამიკური 

ეფექტები. 
მანიტოლი წარმოადგენ ძირითადად წყლის გამომტან 

(ოსმოსურ) დიურეზულ საშუალებას (ნაკლებად გამოხატული აქვს 

ნატრიურეზული და დეჰიდრატაციული ეფექტი). მანიტოლი ზრდის სისხლის 

პლაზმის ოსმოლიარობას (ჰიდროფილობას) და სითხის (წყლის) 

გადანაწილებას ქსოვილებიდან (მაგ. თვალიდან, თავის ტვინიდან), როგორც 

სისტემური სისხლის ძარღვების სანათურში, ისე ნეფრონის პროქსიმალური 

დაღმავალი მილაკების მთელ სიგრძეზე. მანიტოლი პრაქტიკულად არ განიცდის 

უკუშეწოვას (რეაბსორბციას), ქსოვილებიდან იზიდავს დიდი 
რაოდენობით ოსმოსურ წყალს და ძირითადად აძლიერებს 

დიურეზს და არა სალურეზს, უმნიშვნელოდ მომატებული ნატრიურეზით. 

არ მოქმედებს მჟავა-ტუტეთა წონასწორობაზე, 

მანიტოლი (მანიტი) შარდოვანასაგან (კარბამიდისაგან) განსხვავებით, 

ვერ გადის “აუვრედოვან მემბრანებში და ქსოვილოვან 

„ ბარიერებში (მაგ. ჰებ-ში),არ ზრდის ნარჩენი აზოტის რაოდენობას სისხლში 

« (თირკმლის ფუნქციის დარღვევის დროს). 

მანიტოლის ფარმაკოლოგიური თავისებურებებიდან 

"ალსანიშნავია: ღვიძლში მეტაბოლიზმი გლიკოგენის წარმოშობით. 

მანიტოლის გამოყოფა რეგულირდება გორგლოვანი ფილტრაციით. 

ლ უმნიშვნელო მილაკოვანი რეაბსორბციით, ნახევარგამოყოფის პერიოდი 100 

ღო წუთია. ვენაში შეყვანილი დოზით 100 გ, გამოყოფა თირკმელებით (80%) 3 

საათის განმავლობაში. თირკმლის უკმარისობის დროს ნახევარგამოყოფა 

ხანგრძლივდება 36 საათი. 

მანიტოლი პერორულად მილებული იწვევს ოსმოსურ 

დიარეას, ასეთთ ეფექტი შეიძლება გამოვიყენოთ ტოქსიკური 
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ნივთიერებების კუჭ-ნაწლავიდან ელიმინაციისათვის 

(გააქტიურებულ ნახშირთან ერთად). 

მანტოლის კლინიკური გამოყენების ჩვენებებია: შარდის 

მოცულობის გაზრდა წყლის გამოყოფის ხარჯზე (მცირე ნატრიურეზით), 

ანურიის თავიდან ასაცილებლად, რომელიც ვითარდება თირკმლის ე.წ. 

“პიგმენტური” დატვირთვით (მაგ. ჰემოლიზი, ან რაბდომიოლიზი) ოლიგურიის 

დროს მანიტოლ-რეზისტენტული ავადმყოფობის გამოსავლინებლად, ინფუზიის 

წინ უნდა ჩატარდეს მანიტოლის ტესტ-დოზა (12.5მგ ვენაში), თუ ტესტ- 

დოზის შეყვანიდან 3 საათში არ გაიზარდა დიურეზი 50 მლ-მდე 1 საათში, 

მანიტოლი არ დაენიშნება. 

მანტოლის ტესტ-დოზაზე (12.5-25 მგ) თუ რეაქცია მიღებულია 

– დიურეზი გაძლიერდა 100მგ/საათში, მაშინ დიურეზის შესანარჩუნებლად 

შეიძლება ინფუზია გამეორდეს 1-2 საათში (მანიტოლის ხანგრძლივი გამოყენება 

არაა რეკომენდებული). 

მწვავე ნეფროლოგიური დაავადებები–ს დროს (ინსულტი. 

ტვინის სიმსივნე,აბსცესი,მენინგიტი,ენცეფალიტი.ჰი პერტენზია,ეპილეფსიური 

სტატუსი და სხვა). 

ტვინის მწვავე შეშუპებების დროს (ვაზოგენური,ციტოტოქსიკური, 

ოსმოსური და ჰიდროსტატიკური), რომლებიც გამოვლინდება ქალისშიდა 

ჰიპერტენზიის სინდრომით (ნორმა 10-15 მმ.ვწ.სვ. ან 100-150 მმ წყლის 

სვეტისა) ძლიერი თავის ტკივილით და ძილიანობით (უკანასკნელი 

პროგნოზულად არაკეთილსაიმედოა) თვალშიდა წნევის მომატება გლაუკომის 

დროს, ფორსირებული დიურეზი, დეჰიდრატაციული ტიპით. როდესაც 

გამოყოფილი სითხე ჭარბობს შეყვანილი სითხის რაოდენობას, სწორედ ამ 

მიზნით გამოიყენება მანირტოლი, ალბუმინი, ან ლაზიქსი, (გლუკოზის 

40?ი ხსნარი და შარდოვანა აძლიერებენ ტვინის ჰიპერპიდრატაციას). 

ბარბიტურატებითა და სალიცილატებით მოწამლვა,პროსტატის ადენომის 

ტურ-ით (ტრანს-ურეთრული რეზექცია) ოპერაციის შემდეგ ჰემოლიზის 

პროფილაქტიკისათვის, ან ექსტრაკორპორული სისხლის მიმოქცევის 

«აროს, მანიტოლი გამოიყენება თირკმლის უკმარისობის დროს ოლიგურიით, 

როგორც ადიუვანსური საშუალება კომბინირებულ თერაპიაში. 

მანტოლი შეიყვანება ვენაში ნელი ნაკადით (იშვიათად 

წვეთობრივად), პროფილაქტიკურ დოზას შეადგენს 500 მგ/კგ-ზე, ხოლო 

სამკურნალო 1.0-1.5 გ/კგ-ზე, 10-15% ხსნარის სახით, დლე-ღამური დოზა არ 

უნდა აღემატებოდეს 140-180 გ. ექსტრაკორპორული სისხლის მიმოქცევის 

დროს მანიტოლი შეიყვანება 20-40 გ. უშუალოდ ოპერაციის წინ ოლიგურიით 

ავადმყოფებში ტარდება მანიტოლის ტესტ-დოზა 200 მგ/კგ-ზე 3-5 წუთში,
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თუ 2-3 საათში არ გაიზარდა დიურეზი 30-50 მლ/გ უნდა შეწყდეს მანიტოლის 

შეყვანა. 

მანირტოლის თანამოვლენებიდან ალსანიშნავია: ჩივოიერებათა 

ცვლის მხრივ, წყალ-მარილოვანი ბალანსის დარღვევა (ჰიპერვოლემია, 

ჰიპერკალიემია, “განზავების ჰიპონატრიემია” და მათი შედეგები (კუნთების 

სისუსტე, ცნობიერების დარღვევა, თავის ტკივილი, გულისრევა. პირსაქმება. 

თავბრუსხვევა, ტკივილი მკერდის არეში, გამონაყარი, შესაძლებელია ტაქიკარდია 
ლ და თრომბოფლებიტი, უჯრედგარეთა სითხის მოცულობის გადიდება. ქსოვილის 

6 შეშუპება, რაც ართულებს გულის შეგუბებით უკმარისობას და ხელს 

=> უწყობს ფილტვების შეშუპების განვითარებას. მანიტოლის ზედმეტი გამოყენება 

იწვევს ორგანიზმის დეჰიდრატაციას და ჰიპერნატრიემიას, ამიტომ 
C აუცილებელია კონტროლი სისხლის იონურ შემადგენლობაზე, წყლის ბალანსზე 

4; და არტერიულ წნევაზე. 
3 მანიტოლის კლინიკური გამოყენების “თუკუჩვენებები: ანურია 

< თირკმლის მილაკის მწვავე ნეფროზის ფონზე, მძიმე ფორმის დეჰიდრატაცია. 

ქალისშიდა სისხლჩაქცევა, ფილტვების შეშუპება, შეგუბება სისხლის მიმოქცევის 

მცირე წრეში., თირკმლისა და გულ-სისხლმარღვთა სისტემის გამოხატული 

უკმარისობა, მომატებული მგრძნობელობა მანიტოლისადმი, შეიძლება 

განვითარდეს “უკუგების ფენომენი” მანიტოლი არ დაერნიშნება ორსულობისა 

და ლაქტაციის პერიოდში. 

მანძტტოლი არ დაენიშნება გლიკოზიდებთან ერთად აძლიერებს 

მათ ტოქსიკურობას. 

მანიტოლი გამოშვებულია: ფლაკონები ფხვნილით 30 გ. იხსნება 

მარების წინ და ამპულებით 15% - 200, 400 და 500 მლ. შეიყვანება ვენაში 
0-I80 მლ/საათში. 
გლიცერინი მოქმედებით ემსგავსება მანიტოლს (იხ.), ზრდის სისხლის 

ოსმოსურ წნევას, ამასთან არ ცვლის ელექტროლიტურ ბალანსს, შეიყგანება 

ვენაში 1გ/კგ-ზე 10% ხსნარის სახით. 

ალბუმინი მოქმედებით ემსგავსება მანიტოლს (იხ.), შეიყვანება ვენაში 

5-10-20% ხსნარის სახით 50-200 მლ წვეთობრივად. 10-15 მლ/კგ-ზე დღე- 

რ ღამეში, 

შარდოვანა (კარბამიდი) პრაქტიკულად აღარ გამოიყენება კლინიკაში. 
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229 დიურეკული მოქმედების სინთედვური და 

ფიტოპრეპარარების ფარმაკოლოგია 

1 ქსანტინები: თეობრომინი, ეუფილინი და სხვა მოქმედებენ ნეფრონის 

გორგლოვან ფილტრაციაზე (დეტალურად იხ. თეობრომინი და ეუფილინი). 

2. გლიკოზიდები დიგოქსინ (აძლიერებს თირკმლის სისხლის 
მიმოქცევას და გორგლოვან ფილტრაციას) (იხ. დიგოქსინი). 

3. დიურეზული ფიტოპრეპარატებიდან ალსანიშნავია: თირკმლის 

ჩაიი დათვისყურა, ანწლი, ლვია და სხვა (იხ. სახელწოდებების 

მიხედვით). 

ჰიპოტენზიური კომბინირებული პრეპარატები ფიქსირებული 

შემადგენლობით: კალიუმ+მაგნიუმ-რეტენციული საშუალებები, თიაზიდური 

პრეპარატები: 

» მოდურეტიკი (ამიტრიდი) (ამილორიდი5მგ+ჰიპოთიაზიდი 50 მგ) 

1-2 ტაბლეტი I-ჯერ –2-ჯერ 
"· დიაზიდი (ტრიამტერენი 50 (60,100 მგ)+25 ჰიპოთიაზიდი (ან 50 მგ) 

1-2 კფსული 1+ერ- 2-ჯერ) 
% ტრიამპური (ტრიამტერენი 25 მგ+ჰიპოთიაზიდი 12.5მგ) 1-2 ტაბ. 1-ჯერ 

% მაქსიზი(ტრიამტერენი 37.5(7.5მგ)+ჰიპოთიაზიდი25(ან50მგ) 1-2 ტაბ. 1-ჯერ 

+ სპირონოლაქტონი 25მგ(ან 50მგ)+ჰიპოთიაზიდი 25მგ(ან50მგ) 

I12Iიე შარდმდენი (სალურეული და ღდიურეჯული) 
პრეპარატები 

9) საბაბის” (ძირითადი) _3>აანი”შუს პრეპარატები 

გამ (უფვების დ(ურმეგი, გამ'უყენების 6ნეხსები და დიუჯები 

ამილორიდი (მოდურეტინი) – ტაბლეტები 2,5-5 მგ 

# ჰიდროქლორთიაზიდი (ჰიპოთიაზიდი) ტაბლეტები 25-50-I00 მგ 
· სპირონოლაქტონი (ვეროშპირონი) ტაბლ. 25-50-100 მგ. (დილის 

საათებში). 

ფუროსემიდი (ლაზიქსი) ტაბ. 5-20-40-80 მგ. ინექცია 10 მგ”მლ. 

(ამპ. 2 მლ) ინექცია კუნთში, ვენაში. 

ჯ 

# 

ბ) დამატებით გამოსაყენებელი ღპირატესად სხალურეჯული 

თიაბხსიდური პრეპარარები: 

ქლოროთიაზიდი (დიურელი) ტაბლეტები 250-500მგ. 

პოლითიაზიდი (რენე?ი) - „ტაბლეტები 1-2-4მგ. 

ციკლომეთიაზიდი (სალიმიდი) - გტაბლეტები 0.5მგ. 

ტრიქლორმეთიაზიდი (ნაკვა) ტაბლეტები 2-4მგ. 

ბენდროფტორთიაზიდი (ნატურეტინი) - ტაბლეტები 5-10მგ: 

პიდრომეთიაზიდი (სალურენი) ტაბლეტები 50მგ. X 
X 

X 
#+ 

XX
 

+
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X თიაზბიდების მსგავსი ხსალურეზული პრეპარარები: 
# ინდაპამიდი (არიფონი) ტაბლეტები და დრაჟე 1.25-L.5-2.5მგ. 

» კლოპამიდი (ბრინალდიქსი) ტაბლეტები 20მგ. 

» ქლორტალიდონი (ოქსოდოლინი) ტაბლეტები 25-100-200მგ. 

·. მეტულაზონი (ზაროქსოლინი) ტაბლეტები 25-50მგ. 

« Xყალიუმ#მაგნიუმ რეტენციული სალურეზული პრეპარატები: 

დ # ამილორიდი (მოდურეტინი) (იხ. საბაზისო პრეპარატები). 
# ტრიამტერენი (ფტეროფენი) ტაბლეტები 50-100 მგ. 

%კარბოანპიდრაზას მაბლოკირებელი სალურეზული პრეპარარები: 

# აცკეტაზოლამიდი (დიაკარბიდთ ფონურიტი)-ტაბლეტები 50-100მგ. 

X# დორზოლამიდი (ოფთალმოლ. თავი §9) ტაბლეტები 125-250მგ. 

ენდოპეპტიდადას მაბლოკირებელი: (კანდოძსანტრილი) ჯ 

X უოკპირატესად დიურეჯული შარდმდენი პრეპარატები: 

X მანტროლი (ოსმოფუნდინი) – 1.0-1.5გ/კგ 140-I180მგ. ამპ. 15%-200.0 

» თეოფილინი (ამინოფილინი, თეო-დური-თეო-24) ტაბლეტები 

100-125-200-250-300 მგ. კაფსულები 50-60-65-75-100-125-130-200- 

250-300 მგ. პროლონგირებული ტაბლეტები 100-200-300-450 მგ. 

X# თირკმლის ჩაი (მცენარე) - გამონაცემი (10 გრ. 200 მლ.). 

X დევსურას ფოთლები “- გამონაცემი (10 გ. 200 მლ) „
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„მოგესალმებით, ქედებო! 

მომაქვსსდ სალამი გვიანი, 

ჩემსამც სამარეს ამკობენ 
თქვენი დეკა და ლვიანი!“ 

ვაჟა ფშაველა 1898წ. 

რ დიურედულ-სალურეჯული მოქმედების 

სამკურნალო მცენარეების ფიტოპრეპარატები 

+ ლვია ფუაური Iსი!ილ”VI§ (M0X:X:080.IIIML) 

(სალურეზულ-დიურეზული, უროლოგიური,ანტისეპტიკური და 

ამოსახველებელი საშუალება) 

%ფვარმაკოლოგიური აქტიური ნივთიერებების შემცველობა 

ლღვიას სამკურნალო ნაწილებში. 

ღვია ჩვეულებრივი (როგორც ბუჩქი) მარადმწვანე წიწვოვანი ბუჩქნარია, 

3-12 მეტრამდე სიმაღლის. ხარობს ევროპაში, კავკასიაში, არაგვის ხეობაში, 

ფშავში სამედიცინო მიზნებისათვის გამოიყენება მცენარის 

ნაყოფები (გირჩა, ნაყოფები), რომელიც მწიფდება მეორე წლის შემოდგომაზე. 

მდედრობითი და მამრობითი თანაყვავილედი განლაგებულია ფოთლების უბეებში 

(სურ.6.). სამედიცინო მიზნებისათვის ნაყოფის გარდა გამოიყენება წიწვის 

ზეთი. ღვიას ზეთი შეიცავს ეთეროვან ზეთებს (2.5%), რომელშიც შედის 

პინენი (55%), საბინენი (8%), ცინეოლი (7%), ციმოლი (5%): 

ბორნილაცეტატი (3%); ტერპინენი (2%); კანფენი (1.5%); ბორნეოლი. 

წიწვები შეიცავენ 266% ვიტამინ-ც-ს. 

უმწიფარი ნაყოფები შეიცავს: სესქვიტერპენებს (30%), გლიკოზიდ- 

უნიპერონს, შაქარს (40%), პექტინებს, ორგანულ მჟავეებს (ვაშლის, ძმრის. 

ჭიანჭველის). ნედლეული ოფიცინალურია სფ-ით. 

X ლვიას ფიტოპრეპარატების ფარმაკოლოგიურილ მოქმედება. 

ლვიას ფიტოპრეპარატების ძირითადი ფარმაკოლოგიური 

მოქმედება არის «უროანტისეპტიკური და დიურეზულ- 

სალურეზული ეფექტი აჭსრეთვე ასტიმულირებს საჭმლის 

მონელებას. დიდი რაოდენობით გამოაქვს წყალი და მარილები 
ნატრიუმის ქლორიდის სახით, ეფექტი გრძელდება 4 საათი. 

დაენიშნება შეშუპების დროს ლვიას ეთეროვანინლინ ზეთ იჩენს 

სუსტ ჰიპოტენბურ მოქმედებასაც. 

ღვიას პრეპარატების ხანგრძლივი ხმარება აღიზიანებს თირკმლის 

გორგლოვან პარენქიმას, ამიტომ უკუნაჩვენებია ნეფრიტისა და ნეფროზის 

დროს,როგორც სადეზინფექციო საშუალება მისი პრეპარატები გამოიყენება 

პიელიფის, ცისტიტის და “შარდ-კენჭოვან დაავადების ლდლროს.
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ლვიას ნაყოფები დაენიშნება: სასუნთქი გზების ქრონიკული 

დაავადების დროს (ტრაქეიტი, ლარინგიტი, ბრონქიტი), ნახველის 

„გასათხელებლად“ და ამოსახველებლად. გამოიყენება გასტრო-ენტერიტის, 

ჰეპატოპათიის დროს. ნაღვლის შეგუბებით და ნაღვლის ბუშტში კენჭების 

განვითარების ტენდენციით. 

ლვიას ფიტოპრეპარატების გამოყენების წესი, დოზები. 

ლვიასს ნაყოფების გამონაცემი – 10 გ – 200 მლ დაენიშნება 

სუფრის კოვზით 3-4 ჯერ დღეში ჭამის შემდეგ, გამოშვებულია 50.0 

დაფასოებაში. ღვია შედის შარდმდენ ნაკრებებში და პრეპარატებში ურიგინექსში, 
ნეო-ამორფანში, ტანენბალზამში და სხვა. 

+ თირკმლის ჩაი 0LLსიჯ|იხიი (IIცყCIIIნII 90) 
(ძლიერი დიურეზული მოქმედების და ანთების საწ. საშუალება) 

ფარმაკოლოსიური აქტიური ნივთიერებების შემცველობა 

მცენარე - თირკმლის ჩაის სამკურნალო ნაწილებში. 

მცენარე თირკმლის ჩაი მარადმწვანე, ტროპიკული, ნახევრად 

ბუჩქნარია, 70 სმ-მდე სიმაღლის, იზრდება აზიაში, ავსტრალიაში, 

კულტივირებულია კავკასიაში. სამედიცინო მიზნებისათვის გამოიყენება 

ცენარე- თირკმლის ჩაის ფოთლები,ყლორტების კვირტები ფოთლებით. 

(სურ. 7.) თირკმლის ჩაის ფოთლები შეიცავენ საპონინებს, რომელთა აგლიკონი- 

ალფა-საპონინი წარმოადგენს ურსოლის მჟავას, შეიცავს მეზოინოზიტს. 

ფლავონოიდებს, ცხიმოვან და ეთეროვან ზეთებს (0.6%), კალიუმის მარილებს, 

მთრიმლავ ნივთიერებებს, ბეტა-სიტოსტერინებს, ორგანულ მჟავეებს (ღვინის, 

ლიმონის, ფენორკარბონის, როზმარინის), გლიკოზიდ ორთოსიფონინს, 

ფიტოსტეროლს და სხვა. 

ფარმაკოლოგიური მოქმედება თირკმლის ჩაის გალენური 

პრეპარატების ეფექტები გამოვლინდება ძლიერ დიურეზულ მოქმედებაში, 

8 რასაც თან ახლავს ორგანიზმიდან შარდთან ერთად ქლორიდების (39%), 

5 შარდოვანას და შარდმუავას გამოყოფა. ხსნის გლუვკუნთოვანი 

დ ორგანოების სპაზმს ზრდის კუჭის წვენის სეკრეციას და 

კუჭის წვენში თავისუფალი მარილმჟავას რაოდენობას. 

თანამედროვე ფიტოთერაპიაში თირკმლის ჩაის 

დ პრეპარატები გამოიყენება თირკმლების მწვავე და ქრონიკული 

დაავადებების დროს, რომელთაც თან ახლავს შეშუპებები, აზოტემია, 

ალბუმინურია და კენჭების განვითარება, ცისტიტის, ურეთრიტის, პოდაგრის, 

შაქრიანი დიაბეტის, ლვიძლ-კენჭოვანი დაავადებების, ქოლეცისტიტის და 

გულ-სისხლძარღვთა სისტემის სხვადასხვა დაავადებების დროს შეშუპებებით. 
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თირკმლის ჩაი ეფექტურია ხანგრძლივი (4-6) თვე ხმარების დროს. 

შესვენებებით, ყოველთვე, თითო კვირა, არა აქვს გვერდითი მოვლენები. 

არ გააჩნია დანიშვნის “უკუჩვენებები. 

თირკმლის ჩაის გამოყენება შეიძლება სხვა წამლებთან 

კომბინაციაში, დიურეზულ, ანთების საწინააღმდეგო, გულის გლიკოზიდებთან, 

შვიტასთან, მოცვთან, დათვისყურასთან და სხვა საშუალებებთან. დაენიშნება 

ჰიპერტენზიის დროს, თირკმლის ფუნქციის დარღვევით. 

თირკმლის ჩაის ფიროპრეპარატებია: 

თირკმლის ჩაის ფოთლების გამონაცემი -– მზადდება 10გ- 

200მლ წყალთან. გამონაცემი ინახება (ისე, როგორც ყველა სხვა მცენარეების 

გამონაცემი) მხოლოდ 2 დღე მიიღება თბილი სახით 50 მლ 2-3-ჯერ დღეში 

ჭამის შემდეგ. 

შეიძლება თირკმლის ჩაის ფოთლების ცივი წესით 

გამონაცემის დამზადება: იღებენ 3.5გ – 200 მლ წყალზე. დააყენებენ 

4 საათი და მიიღებენ ჭამის წინ. ქოლეცისტიტის დროს გამონაცემს მიიღებენ 

ჭამის შემდეგ. 

». დათვისყურა LVიC 0I5I (I 0 )0LეIIIIIXI) 

(დიურეზული, ანთების საწინააღმდეგო და ანტიმიკრობული საშუალება) 

დათვისყურას ფიტოპრეპარატების ფარმაკოლოგიური 

მოქმედება. 

დათვისყურას (სურ 8.) ფიტოპრეპარატები იჩენენ ანთების 

საწინააღმდეგო (შეიცავენ მთრიმლავ ნივთიერებებს). ანტიმიკრობულ 

– სადეზინფექციო მოქმედებას, რადგან შეიცავენ გლიკოზიდ არბუტინს. 

რომელიც ფოთლებშიც არსებული ფერმენტი-არბუტაზათი იშლება თავისუფალ 

ჰიდროქინონად და გლუკოზად. მეორე გლიკოზიდს მეთილარბუტინს. 

ჰიდროლიზის დროს სცილდება მეთილის ჯგუფი და ისიც იშლება 

ჰიდროქინონად. 

წარმოშობილი ჰიდროქინონები განაპირობებენ დათვისყურას 

ანტიმიკრობულ და გამალიზიანებელ მოქმედებას გამოიყოფიან 

შარდით, აღიზიანებენ თირკმლის ქსოვილს და აძლიერებენ დიურეზს. შარდი 

იძენს მუქ-მწვანე ფერს. 

დათვისყურას პრეპარატების გამოყენება თანამედროვე 

ფიტოთერაპიაში. 

თანამედროვე ფიტოთერაპიაში გამოიყენება დათვისყურას გამონაცემი 

და გამონახარში, პიელიტის, ურეთრიტის, ცისტიტის და შარდ-კენჭოვანი 

დაავადების დროს, როგორც ანთების საწინააღმდეგო, სადეზიფექციო და



 
 

ჰიპოტენზიური და 
მოქმედების სამკურნალო მცენარეები: 

უპირატესად დიურეზული სურ.12.1).
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დიურეზული საშუალება. პრეპარატები ანტიმიკრობულ მოქმედებასთან ერთად 
“გამორეცხავენ” საშარდე გზებს დიურეზის გაძლიერებასთან ერთად. 

დათვისყურას ფიტოპრეპარატების გამოყენების წესი, დოზები. 
დათვისყურას გამონაცემი – მზადდება 10გ-200 მლ წყალთან. 

ენიშნება 3-5-ჯერ დღეში ჭამის შემდეგ. 

დათვისყურას გამონახარში - მზადდება 10გ – 200 მლ წყალთან. 

ენიშნება სუფრის კოვზით 3-5-ჯერ დღეში ჭამის შემდეგ. 

დათვისყურას ფოთლები დაფასოებულია 100 გ კოლოფებში. 

» ანფლი 88ი)ხს!V§ (0V3VIIII) 

(დიურეზული, ანტისეპტიკური, ამოსახველებელი, ოფლმდენი საშუალება) 
ფარმაკოლოგიური მოქმედება, გამოყენება ფიტოთერაპიაში, 

პრეპარატები 

ანწლის ფესვები შეიცავს: მწარე და მთრიმლავ ნივთიერებებს, 

საპონინებს, საღებავ ნივთიერებებს (სამბუციანინი), ორგანულ მჟავებს(ვალერიანის, 
გაშლის, ღვინის), პექტინებს, ვატამინ-ც, ყვავილები შეიცავს: – საქაროზას, 

ინვერტულ შაქარს, ეთეროვან ზეთებს და სამბუციანინს (სურ. 9.). 

ფარმაკოლოგიურილ მოქმედებიდან ალსანიშნავია: ანწლის 

დიურეზული, ანტისეპტიკური, ამოსახველებელი და 

ოფლისმომგვრელი მოქმედება აქვს ზომიერი სედაციური და 

ჰიპოტენზიული ეფექტი. ამ დროს არ ცვლის გულის მუშაობას. 

ანწლის აქსტრატი ხასიათდება ძლიერი ანტიმიკრობული მოქმედებით, იმ 

გამომწვევების მიმართ, რომლებიც რეზიტენტულია ურო-ინფექციების 

თანამედროვე სამკურნალო ქიმიათერაპიული საშუალებების მიმართ. 

ხალხურ მედიცინაში ანწლი გამოიყენება პოდაგრის, რევმატიზმის 
ნევრალგიის სამკურნალოდ. შხამიანი მწერების, გველის ნაკბენის 

დროს, როგორც ადგილობრივი საშუალება სისხლის გამოშვების 

შემდეგ. 
ანწლის ნაყენს დამზადება: 2 ჩაის კოვს მშრალ ყვავილებს 

დაასხამენ 400 მლ მდუღარე წყალს, დაახურებენ 1 საათის განმავლობაში, 

გაწურავენ და მიიღებენ 50 მლ, 3-4-ჯერ დღეში. (დიდი დოზის მიღებამ 

შეიძლება გამოიწვიოს მოწამლვა).
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თავი 13 სისხლზე მოქმედი «ფარმაკოლობიური 

საფუბაბლეგები 
ა, ერითროპოეზხე ლეიკოპოეზზე, სისხლის 

ფედედებადე დღა თრომბოცირების აგრეგაციაზე 
მოქმედი საშუალებები 

ვე რკინა-დეფიციტური და ვირდამინ-ბ-12 
დეფიციტური ანემიების სამკურნალო (პერორული 

და პარენტერული) პრეპარარები 

ჯანმრთელი ადამიანის სისხლის მოცულობა შეადგენს 4-5 ლიტრს. 

მისი L მკლ შეიცავს 4.10XI> – 5.10XI)2 ლ ერითროციტებს, რომელთა 

სიცოცხლის ხანგრძლივობა შეადგენს 120 დღემდე. ერითროციტებში 

ჰემოგლობინის შემცირება აქვეითებს სისხლის უნარს, გადაიტანოს ჟანგბადი 

ქსოვილებში, ამასთან მოცირკულირე ერითროციტების შემცირებაც 

განაპირობებს ანემიას (ან-უარყოფა, ჰაიმა-სისხლი, – სისხლნაკლებობა). 

ანემია შეიძლება გამოიწვიოს: სისხლის წარმოშობის (ერთროპოეზის) 

ფაქტორების (რკინა, ვიტამინები) საკვებთან შესვლის უკმარისობამ 

(დეფიციტმა). სისხლდენამ. ერითროლიზისმა, ძვლის ტვინის აპლაზიამ, ან 

ჰიპოპლაზიამ. ინფექციურმა დაავადებებმა და სხვა, 

ერითროპოეზის (სისხლის წარმოშობის) პროცესზე მოქმედი საშუალებები 

იყოფა 2 პათოგენეზურ ჯგუფად: 
სა ერითროპოეზის მასტიმულირებელი საშუალებები 

(ტაბულა 131. და 132) 

ა) რკინა-დეფიციტური (ჰიპოქრომული) ანემიის სამკურნალო 
საშუალებები. 

ბ) ბ-12-დეფიციტური (ჰიპერქრომული) ანემიის სამკურნალო 

საშუალებები. 

2 ერითროპოზის დამთრგუნველი საშუალებები: 

(ნატრიუმის ფოსფატის ხსნარი, ნიშანდებული ფოსფორ-32). 

ა) რკინა-დეფიციტური (ჰიპოქრომული) ანემიის 

სამკურნალო საშუალებები. 

ერითროპოეზის სტიმულაციისთვის ჰიპოქრომული ანუ რკინა- 

დეფიციტური ანემიის (სისხლნაკლებობის) დროს გამოიყენება რკინის 

პრეპარატები. 

რკინა-დეფიციტური ანემია ვითარდება ჰემოგლობინის არასაკმარისი 

სინთეზის შედეგად. ცნობილია, რომ ჯანმრთელ ადამიანში 120 დღის შემდეგ 

ერითროციტები განიცდიან ფაგოციტოზს და მოინელებიან რეტიკულო- 

ეს»:ოლური უჯრედების ფაშარ შემაერთებელ ქსოვილში (ელენთაში, ღვილში) 

და წა. მოიშობა ცილა ფერიტინიი რომელიც შეიცავს 23% რკინას (I 

მოლეკულ. ფერიტინზე 2000 რკინის ატომს). ფერიტინი გადადის ძვილს



ტვინში – ერითროპლასტებში,რომლებიდანაც წარმოიშობა ეროროციტები 
ჰემოგლობინით. ამგვარად, მკვდარი ერითროციტებისაგან წარმოქმნილი 
რკინისშემცველი ცილა ფერიტინი გამოიყენება ახალი ჰემოგლობინის 
ასაშენებლად. ეს პროცესი ძვლის ტვინში მიმდინარეობს მუდმივად და 
მთლიანი ერითროციტების მასის განახლებას სჭირდება დაახლოებით სამი 
თვე. 

ამიტომ რკინა-დეფიციტური ანემიის ფარმაკოთერაპიის ძირითადი 
პრონციპებია: 

ა) რკინის პრეპარატებით ხანგრძლივი მკურნალობა რკინის 

შემცველი პროდუქტების დიეტით. 

ბ) არაა მიზანშეწონილი ჰემოტრანსფუზია (სასიცოცხლო ჩვენებების 
გარეშე). 

გ) რკინა-დეფიციტური ანემიის მკურნალობა უნდა ჩატარდეს რკინის 
პრეპარატებით. 

დ) რკინა-დეფიციტური ანემიის მკურნალობა უნდა ჩატარდეს პირველ 

რიგში პერორულად მისაღები რკინი–სს პრეპარატებით. 

ჰიპოქრომული ანემიის დროს არაა ერითროციტების რაოდენობა 

შემცირებული თითოეულ ერითროციტში შემცირებულია 

ჰემოგლობინს რაოდენობა (ფერადობის მაჩვენებელი 1,0 
ნაკლებია) რადგან ჰემოგლობინის სინთეზისათვის ორგანიზმში 
საკვებთნ ერთად არ (ვერ) შედის რკინის საკმარისი რაოდენობა 

(აქედან სისხლნაკლებობის სახელწოდებაც–-რკინა-დეფიციტური ანე- 

ია, დღა ჰემოგლობინის უკმარისობის გამო ვითარდება ორგანოების 

ანგბადით შიმშილი (ჰიპოქსია), რაც კლინიკურად გამოვლინდება: 

საერთო სისუსტეში, ჩქარ დალლილობაში, თავის ტკივილში, 
მცირე ფიზიკური დატვირთვის დროსაც კი თავს იჩენს 

ქოშინი, რაც საჭიროებს დამატებითი ჟანგბადის ხარჯვას. 

კუჭ-ნაწლავის ტრაქტიდან იონური რკინის შეწოვის 
მექანიზმი: 

შიგნით მილებული რკინის პრეპარატებში არსებული მოლეკულური 

რკინა მარილმუავას გადაჰყავს იონურ ფორმაში, ხოლო ასკორბინის 
მუავა სამვალენტიან რკინას ალადგენი ორვლენტიან იონურ 

რკინად, რომელიც ქიმუსთან ერთად გადაინაცვლებს წვრილ ნაწლავებში 

(12 გოჯა ნაწლავი და ქვემოთ), საიდანაც ძირითადად ხდება რკინის შეწოვა. 
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სისსლის წარმოშობის შედედების და «ფიბრინოლიზის 
სისტემაზე მოქმედი სამკურნალო საშუალებების ზოგადი 

კლასიფიკაცია 

ტაბულა 13.IV. 

( LI ერითროპოებზე მოქმედი სამკურნალო საშუალებები! 

ე) ერითროპოეზის გამაძლიერებელი საშუალებები: 
– რკინადეფიციტური (ჰიპოქრომული) ანემიის სამკურნალო საშუალებები 

– ბ-I2 დეფიციტური (ჰიპერქრონული) ანემიის სამკურნალო 

საშუალებები. 

ბ) ერითროპოეზის დამთრგუნველი საშუალებები 

2 ლეიკოპოეზზე მოქმედი სამკურნალო საშუალებები 

ა) ლეიკოპოეზის მასტიმულირებელი საშუალებები 

ბ) ლეიკოპოეზის დამთრგუნველი საშუალებები 

3 სისხლის შედედების სისტემაზე მოქმედი საშუალებები 

ტა) სისხლის შედედების საწინაალმდეგო საშუალებები 

ბ) სისხლის “შედედების გამაძლიერებელი ზოგადი 

(რეზორბციული) და ადგილობრივი მოქმედების საშუალებები. 

4 ფიბრინოლიზის სისტემაზე მოქმედი საშუალებები 

ა) თრომბოციტების აგრეგაციის შემაფერხებელი საშუალებები 

ბ) ფიბრინოლიზის პროცესის შემაფერხებელი (ჰემოსტაზური) 

საშუალებები 

ს ფიბრონილიზური (თრომბოლიზური) საშუალებები ·     
  

იონური რკინა ნაწლავის კედელში უერთდება ცილა აპოფერიტინს 

და მასთან წარმოშობს კომპლექსს – ფერიტინს, ეს უკანასკნელი,ნაწლავის 

ბარიერის გავლის შემდეგ. სისხლის შრატში უერთდება ბეტა-1-გლობულუნს 

– ტრანსფერინს „ტრანსფერინთან კომპლექსის სახით შეერთებული იონური 

რკინა შედის სხვადასხვა ქსოვილებში დეპოს სახით: ძვლის ტვინში, 

ღვიძლში, ელენთაში, მიოგლობიჩში და ზოგიერთ ფერმენტებში. ძვლის ტვინში 

იონური რკინა ჩაერთვება ჰემოგლობინში მისი სინთეზისათვის, 

ხოლო დეპოებში რკინა გროვდება ფერიტინის, ან ჰემოსიდერინის სახით. 

რკინისგან განთავისუფლებული აპოფერიტინი „ბრუნდება“ და ისევ დეპონირდება 
ნაწლავის ლორწოვან გარსში, ტრანსფერინი – სისხლის პ;ულაზმაში,
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აპოფერიტინ “- ქსოვილოვან დეპოებში. თუ ორგანიზმში ანემიაა, 

აპოფერიტინი ნაწლავებიდან (საკვებიდან) ისევ შეიერთებს 2-ვალენტიან 
იონური ფორმის რკინას და კვლავ გადააქვს სისხლმბად ორგანოებში, ამ 

პროცესს არეგულირებს ცენტრალური ნერვული სისტემა. 
რკინს ექსკრეცია სდება ნაწლავებიდან, თირკმელებიდან ლა 

საოფლე ჯირკვლებიდანერითროპოეზის მასტიმულირებელი რკინის 
პრეპარატები უმჯობესია დაენიშნოს პერორულად მისაღებად, ხოლო თუ 

კუჭ-ნაწლავიდან დარღვეულია რკინის შეწოვა (ჰიპოაციდური გასტრიტი, 

ენტერიტი, ფაღარათი) მისი პრეპარატები უნდა დაენიშნოს პარენტერულად. 

პერორულად მისაღებ რკინის პრეპარატებს ეკუთვნის: რკინის 

ლაქტატი, რკინს გლუკონატი, რკინის ფურამატი, ფეროკალი, 
ფეროპლექსი,<,„ კონფერონი, ფერამიდი, ფეროცერონი, 

პროლონგირებულად პერორული პრეპარატი ფერო-გრადუმეტი. (ტაბულა. 13.2.) 
რკინის ლაქტატი ავადმყოფმა უნდა მიიღოს კაფსულებში, ან დრაჟეში, 

«დ სპეციალური საფარველით, რომ სუფთა სახით არ შეეხოს პირის 

ღრუს ლორწოვანს და კბილებს კარიესის და სტომატიტის დროს. 

" ნანლავებში რკინის პრეპარატები შებოჭავენ ნაწლავების 

ბოგირდწყალბადს (ნაწლავების მოტორული მოძრაობის 
ფიზოლოგიურ სტიმულატორს) და იწვევენ შეკრულობას 

(/ (ყაბზობას). 

პარენტერულად (კანქვეშ, კუნთში, ვენაში) მისაღებ რკინის პრეპარატებს 
- ეკუთვნის: ფეროფენი ფერუმ-ლეკი ერითროპოეტინი (ეპოეტინ- 
ალფა), ოქსიფერისკორბონი, კოამიდი, ექტოფერი, ფერბიტოლი 
და სხვა კომპლექსური პრეპარატები. 

უკანასკნელ წლებში სინთეზირებულია რკინადეფიციტური ანემიის 

- სამკურნალო პრეპარატები: ერითროპოეტინი (ე-პოეტინ-ალფა, ეპოგენი, 

ეპრექსი რეკორმონი პროკრიტი, ეპო). 
ერითროპოეტინი (ეპოეტინ-ალფა) წარმოადგენს 

გლიკოპოეტინს, ადამიანსს რეკომბინანტულ პრეპარატს, როგორც 

2 ზრდის ფაქტორი არეგულირებს ერითროპოეზს ასტიმულებს 

4 წითელი ბურთულების პროლიფერაციას და დიფერენცირებას. ორგანიზმში 

=> ერითროპოეტინი წარმოიშობა თირკმლის (90%) დღა ლვიძლის (10%) 

§ პერიტუბულურ ინტერსტიციულ უჯრედებში. 

-C 

ომ
ად
) 

ტო
მი
 

მე
ორ

ე 
„
ს
ა
მ
ე
დ
ი
ც
ი
ნ
ო
 

შ
ა
მ
ა
კ
ო
ლ
ი
გ
ი
ა
"
 

უ
ს
.
 

ერითროპოეტინიხნღნ გამოიყენება თირკმლის ქრონიკული 
უკმარისობით, რევმატიული ართრიტით, ავთვისებიანი სიმსივნით, 

5 შიდს-ით გამოწვეული და დღენაკლული ბავშვების ანემიის 
დროს. 

ერითროპოეტინის (ეპოეტინ-ალფას) ეფექტი იწყება 1-2 კვირაში, 
სისხლის წარმოშობა ნორმალიზდება 8-12 კვირაში, რკინის დეფიციტის
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დროს ეძლევა რკინის პრეპარატებთან ერთად. შეიყვანება კანქვეშ და ვენაში 

17/2= 9 საათია, ავადმყოფი პრეპარატეს კარგად იტანს. ტოქსიკური 
თანამოვლენებიდან შეიძლება გამოავლინოს: თავის ტკივილი, 

ართრალგია და ჰიპერკალიემია. 

X ც..- დეფიციტური (ჰიპერქრომული) ანემიის სამკურნალო 

საშუალებები ჰიპერქრომული ანემიის დროს გამოიყენება 

ციანკობალამინი (ვიტამინი-ს!?2) და ფოლის მუავა (ვიტამინი 

ზე) კომბინირებულად. ამ ფორმის ანემიის დროს ავადმყოფებში (კუჭის 

ფუნდალურ ჯირკვლებში) არ გამომუშავდება განსაკუთრებით კუჭის 

ტოტალური რეზექციის და ჰიპოაციდური გასტრიტის დროს, კასლის 

შინაგანი ფაქტორი (გასტრომუკოპროტეინი), რომელიც ხელს უწყობს წვრილ 

ნაწლავებში ცს.2 შეწოვა (ს8I2-ის დეფიციტის დროს ერითროპოეზი 

მიმდინარეობს მეგალიბლასტური ტიპით:ერითრობლასტი –– ჰიპერქრომული 

მეგალობლასტი –– მეგალოციტი). 

ც12-ის მიღება აწესრიგებს სისხლის სურათს, ამცირებს ნევროლოგიურ 

დარღვევებს და აღადგენს ენის დაზიანებულ ლორწოვან გარსს. 

ფოლის მუჟუავა დაენიშნება მაკროციტული ანემიის დროს 

(მისი დეფიციტის შემთხვევაში მაკროციტის წარმოშობა მიმდინარეობს ასეთი 

ტიპით: ერითრობლასტი “–- ჰიპერქრომული მაკრო-ნორმობლასტი –– 

მაკროლიტი). 

ორგანიზმში ციანკობალამინს გავლენით ფოლის მჟავა 

(არა აქტიური ფორმიდან – ფოლის მჟავადან) გადადის აქტიურ ფორმაში 

– ფოლინისს მჟავაშიდ რომელიც იჩენს ფიზიოლოგიურ აქტივობას, 

ვიტამინ -8-2 კომბინირებული გამოყენების დროს. 

ფოლის მჟავა გამოიყენება (მონოთერაპიის სახით) ალიმენტური, 

მედიკამენტური და ორსულთა ანემიის დროს, ხოლო ჰიპერქრომული 

ანემიის დროს (როგორც ზემოთ ავღნიშნეთ) ფოლის მჟავა იხმარება 

კომბინირებულად ციანკობალამინთან (812) ერთად. 

X ერითროპოეჯის ღამთრგუნველი საშუალებები 

პოლიციტემიის, ანუ ერითრემიის დროს, იხმარება ნატრიუმის 

ფოსფატის ხსნარი ნიშანდებული ფოსფორ-32. მისი გამოყენება ამცირებს 

ერიტროციტებისა და თრომბოციტების რიცხვს პრეპარარი 

ეძლევა შიგნით მისალებად, ან ვენაში შესაყვანად დოზირება 

შეიძლება მილიკიურებში.
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ს) 
სისხლის წარმოქმნს (ერითროპოეზის ია 

ლეიკოპოე?ის) სისტემაზე მოქმედი სამკურნალო 
საშუალებების თანამედროვე კლასიფიკაცია 

ტაბულა 13.2. 
  

/. .· ერითროპოეზის მასტიმულირებელი საშუალებები: 
რკინადეფიციტური (პიპოქრომული) ანემიის სამკურნალო 
საშუალებები: 

ა, პერორულად მისაღები: რკინის სულფატი, ლაქტატი, 

ფეროკალი, ფეროპლექს,ი კონფერონიი ფერამიდი, 
ფეროცერონი. 

პროლონგირებული პეროპული პრეპარატები: 

ფერო-გრადუმეტი, 
ბა პარენტერულად მისალები პრეპარატები ფერკოფენი 

ფერუმ-ლეკი, ოქსიფერისკორბონი, კოამიდი, ფერბიტოლი 
82 დეფიციტური (პიპერქრომული) ანემიის სამკურნალო 

საშუალებები ვიტამინი Iს.2, ფოლის მუავა (ბ-9). 

2 ერითროპოეზის დამთრგუნველი საშუალებები: ნატრიუმის 
ფოსფატი (ფოსფორ-32). 

ვ ლეიკოპოეზის მასტიმულირებელი საშუალებები: 

ფილგრასტიმი (ნეი პოგენი),ლენოგრასტიმი, სარგრამოსტიმი (ლეიკინი 

პროკონი), მოლგრამოსტიმი (ლეიკომაქსი), ადიუვანსურ 
საშუალებებად გამოიყენებიან ნატრიუმის ნუკლეინატი. 
პენტოქსილი, მეთილურაცილი, კალიუმის ოროტატი. 

4 ლეიკოპოეზის დამთრგუნველი საშუალებები: თიოფოსფამიდე 

მერკაპტოპურინი, დოპანი, მიელოსანი, ნოვემბიხინი და სხვა.     
32 ლეიკოპოეჯის მასტიმულირებელი და 

დამთრგუნველი საშუალებები: 

ლეიკოპენიის და აგრანულოციტოზის დროს (აგრანულოციტური 

ანემიის ალიმენტურ-ტოქსიკური ალეიკიის, მოწამლვების, სხივური დაავადების 
და სხვა). 

ლეიკოპოეზის სტიმულაციისთვის გამოიყენება ორი ჯგუფის 

პრეპარატები:ძირითადი, ახალი სამკურნალო პრეპარატები და 
ამხმარე (ადიუვანსური) პრეპარატები. 

X ლეიკოპოეზის მასტიმულირებელ ძირითად ახალ 

პრეპარატებს ეკუთვნის: ფილგრასტიმი (ნეიპოგენი), 
ლენოგრასტიმი, სარგრამოსტიმი (ლეიკინი, პროკონი), 
მოლგრამოსტიმი (ლეიკომაქსი).
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უკანასკნელ წლებში, გენური ინჟინერიის გზით მილებულია 

რეკომბინანტული, ადამიანს გრანულიციტურ-მაკროფაგული 

(კოლონიის მასტიმულირებელი) ზრდის ფაქტორი მოლგრამოსტიმი 

(ლეიკომაქსი),)L რომელიც გამოიყენება ლეიკოპენიის დროს. 

მოლგრამოსტიმი +. გლიკოპროტეინია, წარმოშობა 1 

ლიმფოციტებში ენდოთელურ უჯრედებში, ფიბრობლასტებში და მიკროფაგებში. 
ასტიმულირებს პროლიფერაციას მონოციტ/მაკროფაგების და 
გრანულოციტების ფუნქციას და დიფერენცირებას. 
გრანულოციტები და მონოციტები/მაკროფაგები ორგანიზმის 

დამცველი სისტემა და ასრულებენ ფაგოციტოზს, გამოყოფენ 
ბიოლოგიურად აქტიურ ნივთიერებებს, ასტიმულირებენ იმუნურ პროცესებს. 

არეგულირებენ ციტოკინების (ინტერფერონების და სხვა) პროდუქციას. ამ 

მექანიზმებით ეს სისტემა იცავს ორგანიზმს, ბაქტერიების, სო კოების, 

პარაზიტების და სიმსივნეებისგან. 

მოლგრამოსტიმი სუსტად ასტიმულირებს ეოზინოფილების 
პროლიფერაციას და წარმოადგენს ერითროპოეტინის კოფაქტორს, 
ერითროპოე?ის რეგულაციაში. 

მოლგრამოსტფიმი (ვენაში ინექციის სახით) გამოიყენება: 

ლეიკოპოეზის დათრგუნვის, სიმსივნეების ქიმიათერაპიის, მიელო– 
დისპლაზიური სინდრომის, აპლასტიური ანემიის, ძვლის ტვინის 

გადანერგვის, ლეიკოპენიის ინფექციების შიდს-ის დროს და 
ა. 

: მოლგრამოსტიმის ტოქსიკური თანამოვლენებია: 

გულისრევა+პირსა ქმება, ფაღარათი, ჰი პერთრმია, კანზე გამონაყარი, ალერგია, 

კუნთების ტკივილი და სხვა. 

მიღებულია (გენური ინჟინერიით) რეკომბინანტული, ადამიანის 

გრანულოციტური (კოლონიის მასტიმულირებელი) ფაქტორი- 

ფილგრასტიმი (ნეიპოგენი) პოლიპეპტიდია, რომელსაც 
გამოყოფენ მონოციტებიდლ ფიბრობლასტებიო და ენდოთელის 

უჯრედები, ასტიმულირებენ მომწიფებული გრანულოციტების 

(ნეიტროფილების) (ქემოტაქსისურ და ფაგოციტურ) აქტიურობას, მათ 

დიფერენცირებას და პროლიფერაციას. 

ფილარასტიმის გამოყენების ჩვენებები იგივეა რაც 

მოლგრამოსტიმისა შეიყვანება კანქვეშ და ვენაში. 
ფილგრასტიმით მკურნალობის დროს იშვიათია ტოქსიკური 

თანამოვლენები შესაძლებელია გამოვლინდეს ,,ძვლების“ ტკივილი, ალერგია, 
ღვიძლის ფუნქციის დარღვევა, დიზურიული მოვლენები. 

დამსმარე (ადიუვანსური) პრეპარატებიდან, ლეიკოპენიის 

და აგრანულოციტოზის დროს, ლეიკოპოეზის მასტიმულირებელ 
საშუალებებად კომბინიურ თერაპიაში გამოიყენება: ნატრიუმის



ნუკლეინატი, პენტოქსოლი, მეთილურაცილი, კალიუმის სააატატი, 
რომლებიც ასტიმულირებენ ლეიკოპოეზს, აჩქარებენ ჭრილობის შეხორცებას. 
აქვს ანთების საწინააღმდეგო მოქმედებაც. ანაბოლურ აქტიურობას 
იჩენენ მეთილურაცილი და კალიუმის ოროტატი. ზოგიერ. 
3 კე მევებში გამოიყენება ლეიკოგენი, ბათილოლი და ეტადონი, (ტაბულ.. 

# ლეიკოპოეჯის დამთრგუნველი (ლეიკოდეპრესი ული) 

მოქმედების საშუალებები 

ლეიკოპოეზის დამთრგუნველ (ლეიკოდეპრესიულ) საშუალებებს იყენებეს 
ლეიკოზებისა და ლიმფოგრანულომატოზის დროს (იხ. სიმსივნის სამკურნა“ 
საშუალებები. თიოფოსფამიდი, მერკაპტოპურინი, დოპანი, მიელოსანი, ნოვემბიხიხი 

და სხვა (ტაბულა 13.2.) 

ვვ თრომბოზის სამკურნალო და პროფილაქრიკური 
საშუალებები: 

133. თრომბოციტების აგრეგაციის დამქვეითებელი 
(ანტიაგრებაციულიე) საშუალებების ფარმაკოლობია 

სისხლის შედედების პროცესის გამშვები მექანიზმი „რის 

თრომბოციტების, ან სისხლძარღვის კედლის დაზიანება. ასეთი გამშვები 

მექანიზმის მოლეკულური პროცესი მზადდება ენდოთელისა და თრომბოციტების 

მემბრანების ლიპიდების პეროქსიდული დაჟანგვით, რომელსაც დასაზსყისს 

“ აძლევს სხვადასხვა ფაქტორები. 

ამ დროს არაქიდონის მჟავას ზეჟანგი ურთიერთმოქმედებს ფერი; 

ციკლოოქსიგენაზასთან და წარმოქმნის ციკლურ პროსტაგლანდინ- 

ენდოპეროქსიდს (3გ-ე-2), რომელიც თრომბოქსინთეტაზის გავლეჩიი: 

თრომბოციტებში წარმოშობს ტრომბოქსან-ა-2, რომელიც თრგუნავს 

ადენილატციკლაზას, ამცირებს ც-ამფ-ს, ამით ზრდის თრომბოციტების 

აგრეგაციას და იწვევს სისხლის ძარღვების სპაზმს – ვაზოკონსტრიქციას, 

რაც ხელს უწყობს თრომბის წარმოშობას (სურ. L3.1.). 

თრომბოქსან-ა-2-ს წარმოშობას ამცირებენ ნივთიერებებიმ რომლებიც 

აქვეითებენ თრომბოციტების აგრეგაციას. 

ასეთი პრეპარატებიდან სამედიცინო პრაქტიკაში ფართოდ გამოიყენება 

ასპირინი ანუ აცეტილსალიცილის მჟავა. 

თრომბოციტების აგრეგაციის მასტიმულირებელ საშუალებებს, 

თრომბოქსანის გარდა ეკუთვნის ადენოზინდიფოსფატი (ადფ). 

კატექოლამინები, სეროტონინი, პროსტაგლანდინ-ე-2, თრომბინი სისხლძარღვის 

კედლის კოლაგენი და სხვა. 
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თრომბოციტების აგრეგაცია რეგულირდება თრომბოქსან- 

პროსტაციკლინისს სისტემით (სურ. 13.1.). 
თრომბოქსან-ა2 ბუნებრივი ანტრაგონისტია პროსტაციპკლინი 

(პროსტაგლანდინ-ა-2),1 რომელიც სინთეზირდება სისხლის ძარღვების 

ენდოთელში, დიდი რაოდენობით შედის მათ ინტიმაში, ცირკულირებს სისხლში, 

აფერხებს თრომბოციტების აგრეგაციას, იწვევს ვაზოდილატაციას და 

არტერიული წნევის დაქვეითებას,ააგზნებს პროსტაციკლინ-რეცეპტორებს, 

მათთან დაკავშირებულ აც-აზას, სისხლის ძარლვის კედელში და 

თრომბოციტებში ზრდის ც-ამფ-ის რაოდენობას (უჯრედშიდა 

C#-ს აქვეითებს). 

პროსტაციკლინინდთიდ თერაპიულ დოზებში მოქმედებს, როგორც 

თრომბოციტების აგრეგაციის ძლიერი ენდოგენური მაბლოკირებელი საშუალება, 

ხოლო დიდ დოზებში “–- თრგუნავს თრომბოციტების ადჰეზიას 

(მიწებებას) სისხლის ძარღვებს კედლის სუბენდოთელურ შრეზე (აფერხებს 

კოლაგენთან მათ მოქმედებას) ხელს უწყობს ც-ამფ დაგროვებას, რომელიც 

აფართოებს სისხლის ძარღვებს და ხელს უშლის სისხლის შედედებას. 

თრომბოციტების აგრეგაციას პროსტაციკლინს– გარდა 

თრგუვნავ: აზოტის ოქსიდი (M0) ადენოზინმონოფოსფატი 

(ამფ) ადენოზინიდი პროსტაგლანდინ-ე-, და „დ“-ჰეპარინი, 
მეთილქსანტინებიდ სეროტონინს ანტაგონისტები და სხვა. 

პრაქტიკული მიზნისთვის ძირითადი მნიშვნელობა აქვს იმ 

ფარმაკოლოგიურ საშუალებებს, რომლებიც აფერხებენ თრომბოციტების 

აგრეგაციას თრომბოქსან-პროსტაციკლინის სისტემაზე მოქმედი 

საშუალებები ახალი კლასიფიკაციით (1999) იყოფიან 

ა ჯგუფად: 
. არაქიდონის მჟავას მეტაბოლიზმზე მოქმედი საშუალებები 

2. თრომბოციტებში ც-ამფ-ის დამაგროვებელი - ანტიაგრეგაციული 

საშუალებები (იხ. ტაბულა 13.3.) 
ვ თრომბოციტების მემბრანის ადნოზინ-რეცეპტორების 

მაბლოკირებელი-ანტიაგრეგაციული საშუალებები. 

თრომბინსს აქტივობის მაბლოკირებელი საშუალებები 

თრომბოციტების მემბრანის გლიკოპროტეინ რეცეპტორების 

(გპ) მაბლოკირებელი-ანტიაგრეგაციული საშუალებები (ტაბულა 13.3.) 

თ
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387 
თრომბოქსან-პროსტაციკლინის სისტემაზე მოქმედი 

ანტიაგრეგაციული! და საშუალებები 

ტაბულა (13.3. 
  

” არაქიდონის მუავას მეტაბოლიზმზე მოქმედი პრეპარატები: " 

  
I. 

2. 

ა)თრომბოქსანის სინთეზის-ცოგ-აზას ბლოკატორი- 

ანტიაგრეგაციული საშუალებები (აცეტილსალიცილის მჟავა-ასპირინი, 
ინდობუფენი, ტრიფლუზალი) 

ბა თრომბოქსანა2 რეცეპტორების ბლოკატორი – 

ანტიაგრეგაციული (ვაზოკონსტრიქციული) პრეპარატები (პიკოტამიდი. 
რიდოგრელი, დალტრობანი, ვაპიზროსტი, სუფორომანი) 

ბ) თრომბოქსან-სინთეტაზას სელექციური ბლოკატორი, 
ანტიაგრეგაციული პრეპარატები (დაზოქსიბენი ინიშნება ასპირინთან) 
რიდოგრელი. 

2. თრომბოციტებში ც“-ამფ-ის დაგროვებული 
ანტიაგრეგაციული საშუალებები: 

ა) თრომბოციტების ფდეიაზას ბლოკატორი ანტიაგრეგაციული 
საშუალებები (დიპირიდამოლი-კურანტილი ძლიერ აქვეითებს 
ადჰეზიას სისხლძარღვებში ნაკლებად მოქმედებს თრომბოციტების 
აგრეგაციაზე) ტრიფლუზალი. 

ბ) თრომბოციტების აც-აზას სტიმულიატორი 
პროსტაციკლინმიმეტური-ანტიაგრეგაციული პრეპარატები: 
ეპოპროსტენოლი, დიაცილგლიცეროლი (დაგ-ი) და 

ინოზიტოლ-ტრიფოსფატი (I ე- 

ვ თრომბოციტების მემბრანის პურინო-რეცეპტორების 
ი(პ2-გამათ მაბლოკირებელი – ანტიაგრეგაციული საშუალებები: 

ტიკლოდიპინი და კლოპიდოგრელი (აბლოკირებენ ფოსფოლიპაზა- 

»ც6 ს და თრომბოციტებში ზრდიან C24-ის რაოდენობას). 
4 თრომბინის აქტივობის მაბლოკირებელი საშუალებები: 

პირუდინი ჰირულოგი. 

ნ. თრომბოციტების მემბრანის გლიკოპროტეინ (გპ) 

რეცეპტორების (80%) ბლოკატორი-ანტიაგრეგაციული საშუალებები: 
პერორულად მისაღები (კონკურენტული) პრეპარატები 

(ეწ. „ფიბანები“) თიროფიბანი, ლამიფიბანი, ქსემილოფიბანი, 

სიბრაფიბან,ი ორბოფიბან, ფრადაფიბანნი და სხვა. 

საინექციო ანტიაგრეგაციული (არაკონკურენტული) 
პრეპარატები: აბციქსიმაბი (ხანგრძლივი) ეფტიფიბატიდი 
(ინტეგრილინი)(ხანმოკლე) დამზადებულია: „ჩხრიალა“ გველის 
ბარბურინის შხამისგან. ქ 

აგრეგაცია – ნიშნავს თრომბოციტების ერთიმეორესოან მიწებებას. 

ადაეზია - ნიშნავს დაზიანებული სისხლძარღვის ენდოთელზე 

თრომბოციტების (რამდენიმე წამში) მიწებებას 
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წი = ”სჰირინი (+) ციკლოოქსიგენაზა – დაზოქსიბენი 
და ხოქსიბენი – L + –) დ რიდოგრელი 

1 (– | არაქიდონის მჟავა | 

თორომბოქსან- | აროსტაგლანდინ როს ნ - ? დი ოსტოციკლი 

ს სინთეტას. ც-ენდოპერიქსიდი “– ინთეტა ს 

| თრომბოძსაი  - ქროსტაციკლინი | 

„ (თრღმბოქსან-2,, + თრომბოქსან. - ა. | 

_L ++ 1 + - 
––წოსჰაზმოს თრომბოციტების| თრომბის ჯი - 
განვითარება აგრეგაციას #) (წარმოშობა რი- 

+ I+ C და- 
კატექოლამინები, _ სეროტონინი, თრომბინი, მო- 

ადფ-ი. პგ-ე-2, კოლაგენი ლი 

დალტრობანი (C) თრომბოქსანის ს ო 
რიდოგრელი ა თეცებტორებს 

ტიკლოდიპინი | (-) დენოხისის ფდე“ 
კლოპიდოგრელი |-–––=>> რეცეპტორებს ა 

აბციქსიმაბი () გლიკოპროტეინის ყო 
თიროფიბამი “> რეცეპტორებს 

ეპოპროსტენოლი ო როსტაციკლინის - _ 

დაგი და ხ რეცეპტორებს ამფ-ს 

| პროსტაკლინი-"; + პროსტაციპლინი-I, | ) 

თრომბოქსანის ანტაგონისტები 

% + სფხე ბს ზ + ს მფ-ის იწვევს ვაზო- აა რდის ც-ამფ-ი 
დილატაციას პროსტაც იკლინის რაოდეჩობას 

რეცეპტორებს 

58 5 ლ LC ჯო 
იით 

არ რიულ აფერხებს. C2 ამცირებს 
ხმევას აგრეგაციას | | | ადჰეზიას 

(+IL (0) 
აზოტის ოქსიდი (M0)), ადენოზინი, ამფ-ი 

L პგ-ე-I, ჰეპარი ინი, კეტანსერინი 
_ 

სურ 13! თრომბოციტების აგრეგაციის საწინაალმდეგო 

საშუალებების მოქმედების ლოკალიზაცია. (სქემა).



ვ 389 
ქვემოთ მოყვანილია სამედიცინო პრაქტიკაში ფართედ 

ხმარებული ზოგიერთი პრეპარატების მოკლე ანოტაციები: 

აცეტილსალიცილის მჟავ “–  (ასპირინი)– წარმოადგენს 
ფერმანტი ციკლოოქსიგენაზის ბლოკატორს, რასაც მივყევართ ციკლური 
ენდოპეროქსიდების და მათი მეტაბოლიტების – თრომბოქსანის და 
პროსტაციკლინის სინთეზის დარღვევამდე. 

აღსანიშნავია, რომ თრომბოციტების ციკლოოქსიგენა”ა უფრო 

მგრძნობიარეა ასპირინის მიმართ, ვიდრე სისხლძარღვების 

ციკლოოქსიგენაჭზა ამიტომ თრომბოქსანსს სინთეზი ასპირინით 

უფრო მეტად ითრგუნება (თრომბოციტებში). ვიდრე პროსტაციკლინის» 

(ენდოთელში), პრეპარატის ასეთი ეფექტის განსხვავება მკვეთრად გამოვლინდება 
ასპირინის მცირე დოზებით მიღების დროს (50-100 მგ თრომბოასპირინი), 

ამის შედეგად, ჭარბობს თრომბოციტების აგრეგაციის შემაფერხებელი ეფექტი. 

რამდენიმე დლე, ასეთი ხანგრძლივობა აიხსნება თრომბოციტების 

ციკლოოქსიგენაზაზე ასპირინის დამთრგუნველი შეუქცევადობით. 

ციკლოოქსიგენაზას თრომბოციტები არ ასინთეზებენ, იგი შეივსება ახალი 

თრომბოციტების წარმოშობის პროცესში თრომბოციტები „ცოცხლობენ, 

7-10 დღე. 
აღსანინავია, რომ სისხლძარღვების კედლის ციკლოოქსიგენაზა 

თავის აქტივობას აღადგენს რამდენიმე საათში, ამიტომ თრომბოქსანის 

2 შემცველობის დაქვეითების ხანგრძლივობა უფრო მეტია, ვიდრე 

პროსტაციკლინისა. 

ასპირინის მოქმედება დამოკიდებულია ასაკზე ახალგაზრდებში 

მცირე დოზებში პრეპარატი ახანგრძლივებს ხოლო დიდ 

დოზებში გავლენსს არ ახდენს სისხლდენის დროზე, ხანში 

შესულ ასაკში ასპირინი ყველა დოზებში ახანგრძლივებს სისხლდენის 

როს. 

X ამჟამად დასინთეზებულია ასპირინი+ნიტროპრეპარატით, ან, 

ნიერროასპირინი, რომელსაც ორგანიზმში (გამოეყოფა) (გამოყოფს აზოტის 

ოქსიდს (M0) (ენდოგენურ ანტიაგრეგაციულ საშუალებას). 

ნიტროასპირინი მოქმედებს 2 მექანიზმით: 1. ცოგ-აზას ბლოკადით 

(ე.ი. თრომბოქსანის ბიოსინთეზის დაქვეითებით), 2. აზოტის ოქსიდის (M0) 

გამოყოფა. 

ნიტროასპირინლთ ნაკლებად აღიზიანებს კუჭის და ნაწლავების 

ლორწოვან გარსს (ასპირინთან შედარებით) და იჩენს ჰიპოტენზიურ 

მოქმედებას. 
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ჰაი 
თრომაბოძსან-სინთეტადას სელეძციურიეი მაბლოკირებელი- 

ანტიაგრეგაციული პრეპარარები (დაზოქსიბენი, რიდოგრელი) 
+ დასოქსიბენი -– აბლოკირებს თრომბოქსან-სინთეტაზას და 

ამცირებს თრომბოციტების აგრეგაციას, მაგრამ დაზოქსიბენის მეტაბოლიზმის 

შედეგად ორგანიზმში დაგროვილი პროაგრეგაციული ნივთიერებები (ც- 
ენდოპეროქსიდები) ააგზნებენ თრომბოქსან-რეცეპტორებს, რაც ასუსტებს 

დაზოქსიბენის თრომბოქსან სინთეტაზას მაბლოკირებელ ეფექტს, ამიტომ 

(დაზოქსიბენის) მონოთერაპიის ნაცვლად პრაქტიკულ მედიცინაში 

გამოიყენება დაზოქსიბენს კომბინირებული ფარმაკოთერაპია 

ასპირინთან (დაზოქსიბენი+ასპირინი). 
უფრო პერსპექტიულად ითვლება თრომბოციტებში თრომბოქსან- 

რეცეპტორების და ერთდროული თრომბოქსან-სინთეტაზას ბლოკადა. ასეთი 

ორი მიმართულების მოქმედების პრეპარატს წარმოადგენს 
რიდოგრელი. აღნიშნული პრეპარატები აქვეითებენ თრომბოციტების 

აგრეგაციას თრომბოქსანს სისტემის დათრგუნვით. 

მეორე გზა გამოვლინდება პროსტაციკლინის სისტემის სტიმულაციის 

შედეგად, პროსტაციკლინ-რეცეპტორების აგზნების შედეგად, ან 

პროსტაციკლინ სინთეტაზას გააქტივბით. 

% პროსტაციკლინის (ეპოპროსტენოლის) ანტიაგრეგაციული 
მოქმედების პრინციპი ზემოთ იყო განხილული. აქ განვიხილოთ მოკლე 

ფარმაკოლოგიური ეფექტები: იწვევს ვაზოდილატაციას, აქვეითებს 

არტერიულ წნევას, არტერიისშიდა ინფუზიით (მაგ. ქვემო კიდურებში) 

3 დღის განმავლობაში აუმჯობესებს კუნთების სისხლის მიმოქცევას, ხსნის 

იშემიურ ტკივილებს და ხელს უწყობს ტროფიკული წყლულების შეხორცებას. 
ეპოპროსტენოლის ასეთი ეფექტი დაკავშირებულია ლოკალურად 

სისხლძარღვების გაფართოების და თრომბოციტების აგრეგაციის დათრგუნვით. 

სინთეზირებულია პროსტაციკლინის ანალოგი რ/–- 

კარბაციკლინი მოქმედებს ეპოპროსტენოლის ანალოგიურად, ორივე 

ხანმოკლე (0-5 წუთი) მოქმედების პრეპარატებია, ამიტომ 

ნაკლებად მოსახერხებელია პრაქტიკული ხმარებისთვის. თუმცა 

ეპოპროსტენოლმა გამოყენება ჰპოვა ჰემოდიალიზის დროს 

(ჰეპარინის მაგიერ), რადგან იგი ამცირებსV დიალიზის მემბრანებზე 

თრომბოციტების ადჰეზიას და არ იწვევს სისხლდენებს 

(ჰეპარინის მსგავსად). ეპოპროსტენოლი გამოიყენება ჰემოსორბციის, 

ექსტრაკორპორულით სისხლის მიმოქცევის და ფილტვის 

ჰიპერტენზიის დროს (იჩენს სისხლძარღვების 
გამაფართოებელ“ანტიაგრეგაციულ მოქმედებას). 

თრომბოციტების მემბრანის გლიკოპროტეინ (#პ) 

რეცეპტორების მაბლოკირებელი პრეპარატები. (აბციქსიმაბის და 

თიროფანის ჯგუფი). 

გლიკოპროტეინ-რეცეპტორებზე მოქმედი პრეპარატები იყოფიან



391 
2 გუფად პირველ ჯგუფში შედის: საინექციო და პერორული პრეპარატები: 

ციო ანტიაგრეგაციული, არაკონკურენტული პრეპარატები: 
აბციქსიმაბი (რეოპრო) -- ხანგრძლივი და ეფტიფიბატიდი 
(ინტეგრილინი) – ხანმოკლე (მიღებულია „ჩხრიალა“ გველის – ბარბურინის 
შხამისაგან). 

% პერორულად მისაღები, კონკურენტული ანტიაგრეგაციული 
პრეპარატები: (ე.წ. „ფიბანები“): თიროფიბანი ლამიფიბანი, 

_ ქსემილოფიბანი სიბრაფიბან,ი ორბოფიბან, ფრადაფიბანი 
სხვა. 

მეორე ქვეჯგუფში შედის პრეპარატები, რომლებიც აქვეითებენ 
ადფ-ის მასტიმულირ ებელ მოქმედებას თრომბოციტების პურინის-(ადენოზინის)- 

რეცეპტორებზე V.. ე.) ამის შედეგად ითრგუნება თრომბოციტების მემბრანის 

გლიკოპროტეინ-რ; ეცეპტორები და ფერხდება მათი ურთიერთმოქმედება 
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ფიბრინოგენთან. 

მეორე ჯგუფის, ასეთი მოქმედების პრეპარატებს ეკუთვნის: 

6: ტიკლოდიპინინ (ტიკლიდი) და კლოპიდოგრელი (პლავიქსი). 

+ ტიკლოდიაპინი მიიღება პერორულად, აქვს გამოხატული 

ანტიაგრეგაციული აქტივობა, მოქმედებას იწყებს თანდათკნობით, მაქსიმუმს 

' აღწევს 3-5 დღეში, გამოიყენება არასტაბილური სტენოკარდიის და მიოკარდის 

ანფარქტის პროფილაქტიკისთვის. გულზე და სისხლძარღვებზე ოპერაციის 

შემდეგ, ამცირებს თრომბოზულ გართულებებს. 

ტიკლოდიპინი იჩენს ტოქსიკურ თანამოვლენებს: დისპეპსია, კანზე 

გამონაყარი, პანტიცოპენია. ამიტომ აუცილებელია სისხლის სისტემატური 

კონტროლი. ტიკლოდიპინი დაენიშნება ასპირინის აუტანლობის შემთხვევაში. 

% კლოპიდოგრელი (პლავიქსი) –- წამლის წინა ფორმაა, მისი 

: მეტაბოლიტი იჩენს ანტიაგრეგაციულ ეფექტს, სელექციურად აბლოკირებს 

1 პურინის რეცეპტორებს, რომლებთანაც ურთიერთმოქმედებს ადფ-ი და 

ტიკლოდიპინის მსგავსად ასტიმულირებს თრომბოციტების მემბრანის 

გლიკოპროტეინს რეცეპტორებს და იჩენს გამოხატულ 

- ანტიაგრეგაციულ მოქმედებას. 

კლოპიდოგრელი მიიღება პერორულად დღეში ერთხელ, 

=, ნაწლავებიდან კარგად შეიწოვება (50%). მაქსიმუმს აღწევს სისხლში 1! 

საათში. მაღალი პროცენტით უკავშირდება პლაზმის ცილებს, გამოიყოფა 
= თირკმელებით და ,მისი ნახე ვარდაშლის პერიოდი 8 საათია. მაქსიმალური 

ანტიაგრეგაცკიული ეფექტი გამოვლინდება (40-60%-ში) 3-7 

დღეში. ავადმყოფი კლოპიდოგრელს კარგად იტანს. იშვიათად გამოვლინდება 

გამონაყარი, კუჭ- ნაწლავიდან სისხლდენა, დიარეა და სხვა. 

ეპოპროსტენოლი (პროსტაგლანდინ-I2–პროსტაციკლინი) – 
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3ა2 
იწვევს ვაზოდილატაციასს (სისხლძარლვებში აგროვებს ც-ამფ-ს) და 
დადებით ინოტროპულ მოქმედებას, მაგრამ არ აქვეითებს სიკვდილობას 

გულის უკმარისობის დროს (ხანგრძლივი ხმარების დროს პირიქით ხრდის) 
აქს რიგი უპირატესობები ხანმოკლე გამოყოფის პერიოდი, არ 

იწვევს ტოლერანტობას, აქვს ანტიაგრეგაციული (ანტითრომბული) და 

იანტიარითმიული ეფექტი, ავადმყოფი პრეპარატს კარგად იტანს, სასურველია 
მისის ხანმოკლე გამოყენება. 

აბციქსიმაბი “-–- წარმოადგენს ანტიაგრეგაციულ საშუალებას – 

თრგუნავს თრომბოციტების მემბრანის გპ რეცეპტორებს. გამოიყენება 

კორონარული ანგიოპლასტიკის დროს როგორც ადიუვანსური 

საშუალება, ჰეპარინთან და ასპირინთან ერთად. შეიყვანება ვენაში ბოლუსით 

250 მგ/კგ, 10 წუთით ადრე კორონარული ანგიოპლასტიკის დაწყებამდე. 

შემდგომი 12 საათიანი ინფუზიით 10 მკგ/წუთში სიჩქარით. აბციქსიმაბის 

თანამოვლენებიდან აღსანიშნავია შინაგანი სისხლდენა (უახლოეს 36 საათში), 

ჰიპოტენზია, ბრადიკარდია, გულისრევა, პირსაქმება, თრომბოციტოპენია არ 

გამოიყენება მოსალოდნელი შინაგანი სისხლდენის დროს. 

#. დიპირიდამოლი (კურანტილი, პერსანტინი) – თრგუნავს 
ფოსფოდიესთერაზას და თრომბოციტებში აგროვებს ც-ამფ-ს, ზრდის 

ადენოზინის რაოდენობას, რომელიც აფერხებს თრომბოციტების აგრეგაციას. 

დიპირიდამოლი გამოიყენება არაპირდაპირი მოქმედების ანტიკოაგულანტებთან 

კომბინაციაში. 

დი პირიდამოლმა შეიძლება გამოიწვიოს: თავის ტკივილი, დისპეპსიური 

მოვლენები, ალერგია და სხვა. 

ანტურანი (სულფინპირაზონი) – პოდაგრის სამკურნალო 

პრეპარატია, მოქმედებს თრომბოციტების მემბრანაზე, აქვეითებს ადფ-ის და 

სეროტონინის მოქმედებას რომლებიც ხელს უწყობენ თრომბოციტების 

აგრეგაციის განვითარებას. ამიტომ ანტურანს გამოხატული აქვს 

თრომბოციტების აგრეგაციის დამაქვეითებელი ეფექტი. 

სისხლის ფედედების სისტემაზე მოქმედი საფუალებუბი 

13332 სისხლის შედედების (კოაგულაციის) 

დამაქვეითებელი საშუალებები (ანტიკოაგულანტები 

პკეპარინი, პირუდინი ჰირულობი და სხვა). 

სისხლის შედედების მექანიზმი ორგანიზმში ხორციელდება 3 სტადიის სახით: 

L – თრომბოპლასტინის წარმოშობა (არა აქტიური პროთრომბინი 

გადაჰყავს თრომბინში). 

IL – პროთრომბინის გარდაქმნა თრომბინში (აქტიურ ფორმაში), 

II – ფიბრინოგენის გარდაქმნა ფიბრინში.
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სისხლის შედედების საწინააღმდეგო საშუალებები იყოფიან 2 ჯგუფად: 

ა) სისხლის შედედების საწინააღმდეგო პირდაპირი მოქმედების 
(სწრაფი, ხანმოკლე) საშუალებები, რომლებიც გავლენას ახდენენ უშუალოდ 

სისხლის შედედების (სამივე) ფაქტორებზე. მათ ეკუთვნის: ჰეპარინის 

ხსნარი და მალამო, პირუდინი პირულოგი (ბივალირუდინი). 

(ტაბულა 13.4.). 
ბ) სისხლის შედედების საწინააღმდეგო არაპირდაპირი მოქმედების 

(ნელი, ხანგრძლივი) საშუალებები რომლებიც სისხლის შედედების 

ფაქტორებში, ლვიძლში, თრგუნავენ პროთრომბინისს სინთეზს. მათ 

ეკუთვნის: ბისპიდროკუმარინნი (დიკუმაროლი), ნეოდიკუმარინი 

(ტრომექსანი, ეთილბიკუმაცეტატი), ვარფარინის” ნატრიუმი, სინკუმარი 
(აცენოკუმარინი, სინტრომინი), ფენილპროპილპიდროქსიკუმარიხი, 
მარკუმარიდ„ ფენილინი (ფენინდიონი, დინდეკანი), დიფენილდიონი, 

ანისინდიონიდ «ფეპრომარინიდ ნიტროფარინ,ი ომეფინი და სხვა. 

ა) სისხლის შედედების სანინაალმდეგო პირდაპირი 

მოქმედების (სწრაფი, ხანმოკლე) საშუალებების 

ფარმაკოლოგიური მოქმედება. 

ჰეპარინი “–+- წარმოადგენს სისხლის შედედების საწის.+" "'- ,, 

ბუნებრივ ნივთიერებას, რომელიც წარმოიშობა პოხიერ უჯრედებში (დეპოებში). 

განსაკუთრებით ფილტვებში და ლღვიძლში. ჰეპარინი ი0 = 

მუკოპოლისაქარიდია. 15-20-ათასი მოლეკულური წონით, მოლყა.. ი 

შეიცავს გოგირდმჟავას ნაშთს, ამიტომ აქვს გამოხატული მჟავე რეაქცია და 

ხსნარში უარყოფითი მუხტი და უკანასკნელი ჰეპარინს ხელს უწყობს 

შედედებაში მონაწილე ცილებთან ურთიერთმოქმედებაში. 

სისხლის პლაზმაში ჰეპარინი მოქმედებს თრომბის განვითარები.:! 
საწინაალმდეგო III (კოფაქტორთან). მასთან წარმოშობილი კომპლექსი 
– ჰეპარინ-ანტითრომბინ III ინაქტივაციას უკეთებს თრომბინს. რაც არღვევ. 

ფიბრინოგენს გარდაქმნს ფიბრინად თრომბინზე მოქმედების 

- გარდა ჰეპარინი თრგუნავს ფაქტორებს, რომლებიც ააქტიულე! 5 

5 პროთრომბინს გადასვლას თრომბინში. 

ჰეპარინი წარმოადგენს პირდაპირი მოქმედების სისხლის შედედები!. 

საწინაღმდეგო საშუალებას, მოქმედებს, როგორც ორგანიზმში, ისე სინჯარაში. 

ჰეპარინი დიდ დოზებში აფერხებს თრომბოციტების აგრეგაციასაც. 

ჰეპარინი სისხლის შედედების სისტემაზე მოქმედების გარდა იჩენს 

სხვა დადებით ეფექტებს, როგორიცაა: ვაზოდილატაციური (აფართოებს 

კორონარულ სისხლძარღვებს) და ჰიპოტენზური ეფექტი, სპეციფიკური 
სალურეზული (გამოაქვს ნატრიუმისა და ქლორის იონები, აკავებს 

კალიუმის იონებს) და დიურეზული მოქმედება, აქვს ანთების და 

ჰიპოქსიის საწინააღმდეგო მოქმედება და ჰიპოგლიკემიური ეფექტი. 
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სისხლის შედედების სისტემაზე მოქმედი საშუალებები 
ტაბულა 13.4. 

/. % სისხლის შედედების დამაქვეითებელი – ') 

ანტიკოაგულაციური პრეპარატები: 

ა) თრომბინზე .პიეირდაპირი მოძმედების სპეციფიკური 

სელექციური ანტიკოაგულანტები: 
%X პირველი თაობის საინექციო პრეპარატები: 

პირუდინი რეკომბ. (ლეპირუდინი),ჰეპარინი (ლიქვებინი), 

ბივალირუდინიხნდ (ჰირულოგი) კალპარინნლი ანუ 

პეპარინ-კალციუმი არგათრობნიდლ ეფეგატრანი, 

ჰირუგენი. 

ხს5. პროტამინ-სსულფატი და ნატრიუმის ჰიდროცისტატი. 

ჯ# დაბალმოლეკულური ჰეპარინები (ანტითრომბული 

მოქმედების): დალტეპარინი, ენოქსაპარინი, ნადროპარინი, 

პარნაპარინი, რევიპარინი, ცერტოპარინი, ლოგიპარინი, 

ფსაქსიპარრნი და სხვა. 

ა) არაპირდაპირი მოძმედების (პერორული) 

ანტიკოაგულანტები ვარფარინი (კუმადინი), 
აცენოკუმაროლი (სინკუმარი)% დიკუმარინი 

(ნეოდიკუმარინი) ფენინდიონი (ფენილინი), 
ს ანიზინდიონი (მარადონი). IM, 

ჰეპარინი სწრაფად მოქმედებს მხოლოდ ვენაში (4-6 საათის 

ხანგრძლივობით), კანქვეშ და კუნთებში (8-12 საათის ხანგრძლივობით!) 

შეყვანის დროს (შიგნით მიღებულ ეფექტს არ იძლევა). 

ჰეპარინი კარგად შეიწოვება კანის ფორებიდანაც ამიტომ 

  

    
ჰეპარინი იხმარება მალამოს სახითაც და ჰემოროიდული კვანძების 

და ზერელე ვენების თრომბოფლებიტების დროს ჰეპარინი 

ინაქტივაციას განიცდის ღვიძლში ფერმენტი ჰეპარინაზას გავლენით გარედან 

სახმარ ჰეპარინის ანალოგ პრეპარატს ეკუთვნი–ს ლიოტონ- 

1000 (ჰეპარინ-ნატრიუმი გელის სახით). ჰეპარინის დოზის გადაჭარბების 

დროს მისი ნიეტრალიზაციისთვის იყენებენ 117 პროტამინ სულფატს 

(შეყავთ ვენაში, ნელა 1 მლ 2 წუთში, ნაკადით), საჭიროების შემთხვევაში 

ინექციას იმეორებენ 15-30 წუთში წვეთობრივად, ამასთან ანგარიშობენ, რომ 

1 მგ პროტამინ სულფატი ანეიტრალებს 85 მგ ჰეპარინს. 

სისხლის შედედების სისტემაზე მოქმედების გარდა ჰეპარინი აქვეითებს 

ლიპიდების შემცველობას სისხლში (ათავისუფლებს ლი პოპროტეინლიპაზას). 

ჰეპარინი ინიშნება მოქმედ ერთეულებში (მე) ( 1 მგ-130 მე).
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უკანასკნელ წლებში შექმნილია ანტიკოაგულანტების ახალი ჯგუფი 

დაბალმოლეკულური პჰეპარინები: ფრაქსიპარინი (ნანდროპარინ- 
კალციუმი), ენოქსაპარინი და სხვა.(იხ. ტაბულა 13.4.). მათ გააჩნიათ 
ანტიაგრეგაცკიული და ანტიკოაგულაციური მოქმედება. ისინი 

აძლიერებენ ანტითრომბინ III-ის დამთრგუნველ მოქმედებას, ეს უკანასკნელი 
აუცილებელია პროთრომბინი–ს ს გადასაყვანად თრომბინში, ჰეპარინისგან 

განსხვავებით არ თრგუნავენ თრომბინს რადგან ნაკლებად 

= უკავშირდებიან პლაზმის ცილებს, მაღალია მათი ბიოშეღწევადობა, ვიდრე 

ჰეპარინისა, ორგანიზმიდან გამოიყოფიან ნელა, მოქმედებენ 

გახანგრძლივებულად, ვიდრე ჰეპარინი, შეიყვანება კანქვეშ I-2 ჯერ 

დღეში. 
ჰეპარინის ეფექტურობაზე მსჯელობენ სისხლის შედედების მიხედვით 

ოაგულოგრამის, ან პროთრომბინის ინდექსის (არ უნდა იყოს 40- 

0% ნაკლები) საშუალებით. 
სისხლის შედედების ცვლილების (მომატების, ან დაქვეითების) დიაგნო'ხი 

შეიძლება დადგინდეს თრომბოელასტოგრამის საშუალებით. (სურ. 12.2.) 

(თრომბოელასტოგრამის მაჩვენებლები: I-რეაქციის დრო უჩვენებს 
მის წარმოშობას. ჩანაწერზე, IL-არის მანძილი სწორი ხაზიდან მის 

გაფართოებამდე (შეადგენს I მმ), I+--არის II-ის გაფართოებიდიან 

თრომბოელასტოგრამის კიდეებამდე (შეადგენს 20 მმ). მაქსიმალურ 

ამპლიტუდამდე-#12. M არის კოლტის წარმოშობის დრო, ხოლო L, კოლტის 

ელასტიურობა. (IM-100მა/(100-მა) ნორმის დროს ი2-50 მმ, I=9-14 წუთს, 

M#=5-8 წუთს, L=80-180-მდე (სურ.13.2.).| 

თრომბოელასტოგრამაზე IX და წ-ის შემოკლება და იIი-ს გაზრდა 

მიუთითებს სისხლის შედედების აჩქარებაზე, რაც ნიშნავს სისხლის შედედების 

პირველი და მეორე ფაზის შემოკლებას. იI12-ს გაზრდა უჩვენებს ფიბროგენის 

კონცენტრაციის გაზრდას. L-ს სიდიდე უჩვენებს თრომბოციტების ფაქტიურ 

C აქტივობას ფიბრინოგენის რაოდენობას და ხარისხს. (სისხლის პლახმის 

L რეკალციფიკაციის ანალიზისთვის კიუვეტში შეაქვს 0,26 მლ ციტრატული 

პლაზმა და უმატებენ 0,1 მლ 1,29% კალციუმის ქლორიდის ხსნარს). 

თრომბოელასტოგრამაზე ნაჩვენებია: თრომბოციტოპენა -“- ა, 
თრომბოზი –-– ბ და ფიბრინოლიზი “+- გ. (სურ. 13.4). 

პოაგულოგრაფიის საშუალებით შეიძლება გაიზომოს არა 

მარტო სისხლის შედედების, არამედ პლაზმის რეკალციფიკაციის პროცესიც 

ამპლიტუდის შემცირების დრო ჩანაწერზე (წერტილი-I1) აღნიშნავს შედედების 

დაწყების დროს – (ა მინიმალურ ამპლიტუდამდე (წერტილი-2) აღნიშნავს 

შედედების დამთავრებას – (I.).შედედების ხანგრძლივობა (1) – ესაა დრო 
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პირველი მაქსიმალური რხევიდან მინიმალურ ამპლიტუდამდე შეადგენს 1 წუთს 

(1=1,-I,) 1I,– თრომბოელასტოგრამაზე შეესაბამება L,I – შეესაბამება I«-ს. 
ჰეპარინის გვერდითი ეფექტების ალერგიული და 

ანაფილაქსიური რეაქცია, რომელიც გამოვლინდება: ბრონქული ასთმის, 

ჭინჭრის ციების, რინიტის, ცხელების და თრომბოციტოპენური პურპურის 

სახით), ხანგრძლივი მკურნალობისას კი შექცევად ალოპეციას (თმის დაცვენას). 

ჰეპარინის მსგავსად მოქმედ საშუალებებს ეკუთვნის ე.წ. ჰეპარინოიდები: 

დეკსტრანსულფატი, ტრებურონი, თრომბოციდი და პარიტოლი. 

პირუდინოთერაპია (დელოთერავია) 

წურბელების მრავალი სახეობიდან ერთ-ერთ სისხლის მწოველ წურბელას 
ეკუთვნის სამედიცინო წურბელა (სურ. 13.5.), რომელიც გავრცელებულია 

უკრაინაში, შუა აზიაში და კავკასიაში, ისინი ბინადრობენ მტკნარ წყლებში, 

მათი მოშენება შეიძლება ხელოვნურადაც. 

ჰირუდინოთერაპიის მოქმედების მექანიზმი ძირითადად 

დამოკიდებულია სისხლის წოვის დროს წურბელების მიერ ჰპირუდინის 
სეკრეციაზე. 

» ჰწჰჯერუდინ ჰძ– წარმოადგენს პირდაპირი მოქმედების 

ფიზიოლოგიურ სწრაფ ანტიკოაგულანტს, რომელიც გამოყოფილია სამედიცინო 
წურბელას ქსოვილებიდან და არის პირუდინოზის (წურბელებით 

გამოწვეული დაავადების) ძირითადი პათოგენეზური ფაქტორი. 

სუფთა ჰირუდინ –» როგორც პრეპარატი წყალში ხსნადი 

ჯხვნილია, მდგრადია შენახვის დროს, ჰირუდინი შეიცაგს ამინომჟავებს (გლუმინის, 
ასპარაგინის, გლიცინს, ლიზინს, ცისტინს, სესინს და სხვა). სუფთა ჰირუდინის 

ხსნარი აფერხებს სისხლის შედედებას, როგორც ორგანიზმში ისე სინჯარაში. 

შეიყვანება ვენაში! მოქმედებას იწყებს ინექციისთანავე 15-45 წუთი. მისი 

რაოდენობა სისხლში ქვეითდება და გადადის ქსოვილებში. კუნთებში შეყვანილი 
მოქმედებას იწყებს ერთ საათში, გრძელდება 4-5 საათი, კანქვეშ შეყვანილი 

მოქმედებას იწყებს 2 საათში და გრძელდება 8-0 საათი. გამოიყოფა 

თირკმელებიდან უცვლელი სახით, ჰეპარინი ადგილობრივად იჩენს ანთების 

საწინაალმდესო მოქმედებას. 

ფარმაკოლოსიური მოქმედებით პირუდინი თრომბინის 
ბუნებრივ ბლოკატორია და მასთან წარმოქმნის მცირედ 
დისოცირებად არა აქტიურ ნაერთს, რომლის “შედეგადაც 
თრომბინი კარგავს პროტეოლიზურ თვისებას და ფიბრინოგენი 

ვეღარ გადადის ფიბრინში, რაც აქვეითებს სისხლის შედედებას. 

ჰირუდინი აქვეითებს თრომბინის, თრომბოკინაზის და თრომბოციტების 

აგრეგაციას. თრომბინის აქტივობა აღინიშნება ანტითრომბინურ ერთეულებში
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(ავ) (ჰირუდინის 1 ერთეულად მიღებულია ჰირუდინის ის რაოდენობა, რომელიც 
აბლოკირებს 1 ერთეული თრომბის აქტივობას). 

პირუდინოთერაპია გამოიყენება ძირითადად არტერიული 

ჰიპერტონის ცერებრული ფორმის დროს, ინსულტისწინა პერიოდში, 

ადგილობრივი შეგუების სისხლძარღვებში ანთებითი პროცესის დროს, გულის 

უკმარისობის და სისხლძარღვების დაავადების დროს და სხვა, მიოკარდის 
ინფარქტის დროს, ვენების თრომბოზის თრომბოფლებიტის, 

= ბუასილის და სხვა დროს. 

ჰირუდინოთერაპიის უკუჩვენებად ითვლება: დაქვეითებული სისხლის 

"შედედება, სისხლდენებით, ანემია, ჰემოლიზი, სიგამხდრე და სხვა. 

წურბელების გამოყენების დკტექნიკა მარტივია შეიძლება 

<5 მათი ''დასმა'' 4-დან 20 წურბელამდე დვრილისებრ მორჩზე, კისერზე, კუდუსუნზე, 
+; წვივზე, წინასწარ გასუფთავებულ კანზე. მოცილება შეიძლება მარილის ხსნარით 

(I საათში წურბელა გამოწოვს 10-15 მლ სისხლს). 

ჰირუდინის პრეპარატის ფხვნილი გამოშვებულია ფლაკონებში. იხსნება 

ხმარების წინ. 

სამედიცინო ნურბელას ოჯახში და აფთიაქში ინახავენ თბილად 

(არამტკნარ) წყალში, მათ საკვებს არ აძლევენ, კბენის წინ. ინფიცირების 

თავიდან ასაცილებლად ხორთუმს გაუწმენდენ, კბენის ადგილას ადამიანს 

ანზე შეიძლება წავუსვათ რძე, ხოლო სისხლის გამოწოვის შემდეგ, 

მოსაცილებლად, მისაწოვართან მიაყრიან სუფრის მარილს. 3-5 წურბელა 

შეიცავს დაახლოებით 1 მგ ჰეპარინის ექვივალენტურ ჰირუდინს, რომელიც 
იწვევს თრომბინის (მე-2 ფაქტორი) ბლოკადას. 

#» პირულობი (აივალირუდიფთ) –  ჰირუდინის ანალოგია. 
გამოიყენება ქვემო კიდურების ვენების თრომბოზის პროფილაქტიკისთვის 

+ და კორონაროგრაფიის დიაგნოსტიკაში. ჰირულოგი შეიყვანება კანქვეშ დოზით 

1 მგ/კგ 8 საათში ერთხელ 3 დღის განმავლობაში. ვენაში შეიყვანება 0.1-0.5 

მგ/კგ/ საათში. ასეთ დოზებში ჰირულოგი ეფექტურია, სტრპტოკინაზასთან 

ერთად კომბინაციაში მწვავე ინფარქტის დროს, 

ბ) სისხლის შედედების საწინააღმდეგო არაპირდაპირი მოქმედების 
საშუალებები: ნეოდიკუმარინ,თ ფეპრომარონი, ნიტროფარინი, 

ნ ფენილინი, სინკუმარი და მათი ანალოგები იჩენენ ვიტამინ კ-! 
= საწინააღმდეგო მოქმედებას დღა ამით ხელს უშლიან პროთრომბინის 

6 სინთეზს ლვიძლში. აგრეთვე მოქმედებენ პროკონვერტინზე და სხვა 

ფერმენტებზე და ამ ფაქტორებს სისხლში აქვეითებენ. მოქმედებენ მხოლოდ 
ოღრგანიზმშიდ ეფექტურებია პერორული მილების დროსაც, 

„მაგრამ აქვს გამოხატული ლატენტური პერიოდი და თანდათანობით მზარდი 
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კლინიკური ეფექტი. მაგ. ნეოდიკუმარინი და ფენილინი სისხლის შედედებას 

აქვეითებენ 20-50 საათის შემდეგ და მოქმედებენ 2-4 დღის განმავლობაში, 
ამიტომ, რადგან შედედების საწინააღმდეგო არაპირდაპირი მოქმედების 

საშუალებები იწვევენ კუმულაციას, პრეპარატის შეწყვეტის შემდეგაც 

აგრძელებენ მოქმედებას. 

კუმარინის ნაწარმების და ფენილინის რიგის პრეპარატების 

თანამოვლენების: სისხლისდენა, სისხლჩაქცევა, დისპეპსიური მოვლენა, 
ალერგიული რეაქცია, ღვიძლის ფუნქციის დათრგუნვა. არაპირდაპირი 

ანტიკოაგულანტების ანტაგონისტია ვიტამინი კ-L. 

არაპირდაპირი ანტიკოაგულანტები გამოიყენებიან ხანგრძლივი 

მკურნალობის და პროფილაქტიკისთვის თრომბოზების და ემბოლიის დროს: 

თრომბოფლებიტის, თრომბოემბოლიის, მიოკარდის ინფარქტის, სტენოკარდიის, 

გულის რევმატიული მანკების დროს. 

ეფექტის სწრაფად დასაწყებად ჯერ შეყავთ ჰეპარინი და ერთდროულად 

ენტერულად აძლევენ ნეოდიკუმარინს, ან მის ანალოგებს. ითვალისწინებენ 

მათი მოქმედების დაწყების ხანგრძლივ ლატენტურ პერიოდს, პირველ 2-4 

დღეს აგრძელებენ ჰეპარინის შეყვანას, ხოლო შემდეგ აგრძელებენ არაპირდაპირი 

მოქმედების შედედების საწინააღმდეგო საშუალებებს. ზოგიერთი 

ანტიკოაგულანტი, მაგ. ვარფარინი, მკვეთრად ცვლის სისხლის შედედებას 

ბარბიტურატების ფონზე (სურ. 13.6.). 

„--სისხლის შედედების საწინაალმდეგო პრეპარატების 

უკუჩვენებებია: 

ჰემატურია კუჭის წყლულოვანი დაავადება, წყლულოვანი კოლიტი. 

თირკმლის კენჭოვანი დაავადება, ღვიძლის დაავადებები, ორსულობა და სხვა. 

ბ) კალციუმის იონის ხელაციის საშუალებებს ეკუთვნის 

ნატრიუმის ჰპიდროციტრატი 4-ნ»"– ხსნარი, რომელიც გამოიყენება 

სისხლის კონსერვაციისთვის. ნატრიუმის ჰიდროციტრატი შებოჭავს (ხელაციას 

უკეთებს) კალციუმის იონებს და ხელს უშლის არა აქტიური 

პროთრომბინიდან აქტიური თრომბინი–ს (შედედების III ფაზა) 

წარმოშობას. 

ნატრიუმის ჰიდროციტრატის ორგანიზმში შეყვანა არ შეიძლება სისხლში 

კალციუმის იონების შებოჭვის გამო, ხოლო ციტრატული სისხლის 

გადასხმი “შეიძლება არაუმეტეს L0-,6 ლიტრის ოდენობით, 

რომელიც განზავდება ორგანიზმში 4-5 ლ სისხლში და კალციუმის 

კონცენტრაციას პრაქტიკულად არ შეცვლის.
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გამოსახულება 
(1), 

ჰეპარინის 

მოქმედებამდე 
(2) 

და 
მოქმედების 

შემდეგ 
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(ქვემოთ) 
ავადმყოფების 

თრომბოელასტოგრამები 
დიაგნოზით; 

არტერიული. 
ჰიპე 

== 
I 

სტალა 
(4) 

ათეროსკლეროზი 
(5), 

რევმატიზმი 
(6), 

სეპტიკური 
ენდოკარდიტი. 

(7) 
ქრონიკული 

პნევმონია 
(8)- 

ნფთანი 
იხსარდთ 

(თ)-ლLაC 
ხლი) 

,70მააპაჩლნცა-თ 
ააცინციშნცლი" 
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· და ს- ---V. 

ააგაატაი    
     ომა-      

  

  სურ.!პ ვ თრომბოელასრტროგრამა      

  

რეობის დროს, (ა), ზი (ბ), 
ფიბრინოლიზი (გ). კუაგულოგრამა–პლაზმის რეკალცი- 

ფიკაციის პროცესი (მარცხნივ). 
  

  

  

სურ !34 სამკურნალო სამედიცინოღ წურბელა: (1) მისაწოვარი, 

  

    

(2) სხეული. 

სურ. 13.5. 
9 L) ანტიკოაგულანტი- 

· ვარფარირინის (4 მგ/დლე- 

29 ღამეში) კონცენტრაციის 

4ი ცვლილებების დინამიკა (1) 

ხკგ/ნლ 1 მგ/მლ და სისხლის შედედების 
გ სიაა ცვლილებები (2)%-ში, 

ის. I ,) ჰე) L ფენობარბიტალის (120 მგ/ 
2. /0 ლ 50 76 

დრო-დღეში დღეში) 30 დღიანი 

მკურნალობის პერიოდში 

ვარფარინის ფონზე. 
 



4ი! 
333 ფიბრინოლისური (თრომბოლიზსური) საფუალებები 

დიდ პრაქტი ულ“ ალტეპლაზა ლანოტეპლაჯა და სხვა) 

დიდ პრაქტიკულ ინტერესს წარმოადგენს ფიბრინოლიზური 
(წარმოქმნილი თრომბის „გამხსნელი“) საშუალებები, რომელთა მოქმედების 
პრინციპიც გამოიხატება იმაში, რომ ისინი ააქტივებენ ფიბრინოლიზის 
ფიზიოლობიურ სისტემას, ან შეავსებენ ფიბრინოლიზინის 
უკმარისობას. 

თრომბის ,,გახსნა“, რომელიც წარმოადგენს პოლიმერი – ფიბრინის 
= ღრუბლისმაგვარ სტრუქტურას, შეიძლება პროტეოლიზური ფერმენტებით: 

კონტრი კალით,პანტრიპინით,გორდო ქსით,ინგიტრილით, ტრიპსინით,რომლებიც 
აქტიურებია ნეიტრალურ, ან სუსტ ტუტე არეში. 

ორგანიზმში მოფუნქციონირე შედედების საწინააღმდეგო სისტემის 
ძირითადი კომპონენტია ფერმენტი “- ფიბრინოლიზინიი, რომელსაც 
უნარი აქვს „გახსნას ახლად წარმოქმნილი ფიბრინის (თრომბის) 
აფები. 

ფიბრინოლიზური საშუალებების გამოყენება ეფექტურია თრომბის 
წარმოშობიდან 2-3 საათამდე, მათი გამოყენება შეიძლება ფიბრინოგენის. 
პროთრომბინის და სისხლის შემადგენელი სისტემის მაჩვენებლების 
კონტროლის ქვეშ. 

სტრეპტოკინადას პრეპარარები: 

+ სტრეპროლიაჯ–ჯა (სრრეპრაზა) -– სტრეპტოკინაზის 
პრეპარატია, ჰემოლიზური სტრეპტოკოკის განსაზღვრული შტამის 

პროდუცენტი. 
სტრეპტოლიაზა ხელს უწყობს (კატალიზი), პროფიბრინოლიზიდან 

(პლაზმინოგენიდან) ფიბრინოლიზინს (პლაზმინის) წარმოშობას. 
რომელიც წარმოადგენს პროტეილიზურ ფერმენტს და „ხსნის თრომბს 
(ფიბრინის ძაფს). მოქმედებს 6 საათის განმავლობაში. (სქემა 13.1.ბ.) 

% სტრეპროულიაჯა ეფექტურია ახალი (3 საათამდე ხანგრძლივობის) 
თრომბების დროს. ვენური თრომბები შედარებით კარგად „იშლება“, ვიდრე 

1 არტერიული. რაც დროულადაა თრომბის „მკურნალობა დაწყებული, მით 

შედეგი კეთილსაიმედოა. განსაკუთრებით კარგად შეიწოვება თრომბი, რომელიც 

შეიცავს დიდი რაოდენობით პროფიბრინოლიზინს. 
სტრეპტოლიაზა შეიყვანება ვენაში (მოქმედების ერთეულებში), მისი 

თანამოვლენებია: პიროგენული (სხეულის ტემპერატურის მომატება) და 

ალერგიული რეაქცია. 

სტრეპტოდეკადა + სტრეპტოკინაზის პროლონგირებული 
მოქმედების პრეპარატია. ერთხელ შეყვანილი ზრდის სისხლის ფიბრინოლიზურ 
აქტივობას 48-72 საათის განმავლობაში. ანალოგიურად მოქმედებს 
უროკინაზა, მაგრამ გამოიყენება შეზღუდულად სამრეწველო მიღების 

სიძნელეების გამო. 
X ცელიაზა +–- შეიცავს ფერმენტ სტრეპტოკინაზას, რომელსაც 

პლაზმინოგენი გადაჰყავს პლაზმინში. ცელიაზა ,,შედის“ თრომბში და იწვევს 
მის ,,გახსნას“. ენიშნება სისტემური და ლოკალური, არტერიული და ვეწური 
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4ი2 

თრომბოზების დროს დაავადების პირველ 7 დღეს, შეყავთ ვენაში წვეთობრივად, 
ან არტერიაში (რეოპოლიგლუკინთან, ფიზიოლოგიურ ხსნართან ან 
გლუკოზასთან (5%) ერთად). 

ცელიაზა შეიყვანებ უწყვეტად! 18-24 საატის განმავლობაში 3 მლნ 
მოქმედი ერთეული, 30 წვეთი წუთში, ისიც სასიცოცხლო ჩვენებების დროს. 

ცელიაზას უკუჩვენებებია: სისხლის დენა, ორსულობა, ოპერაციის 
და მშობიარობის შემდგომი პერიოდები. 

#» <იბრინოლი?1ინი (ანუ პლაზმინი) წარმოადგენს ფერმენტს. 
რომელიც წარმოიშობა პლამინოგენისგან (პროფიბრინოლიზინისგან). 
ფიბრინოლიზინი ხსნის ფიბრინის ახალ ძაფებს (კოლტს) რეტრაქციის 
განვითარებამდე. იგი არის ქსოვილოვანი პროტეოლიზური ფერმენტი. 

გამოიყენება სისხლძარღვის შიგნითა ფიბრინის კოლტების დროს. 
წარმოშობილი თრომბის შემთხვევაში. 

% კეპარინი –-– იჩენს ფიბრინოლიზურ აქტივობას, „ხსნის“ ფიბრინის 

ძაფს (კოლტს) (იხ. ამავე თავში ჰეპარინი). 

პროტეოლიზური ფერმენტები: კონტრიკალი,პანტრიპინი გორდოქსი, 

ტრიპსინი,ინგიტრალი,გამოიყენებიან დიდი ხნის თრომბების ,,გასახსნელად““. 

თრომბოლიზური საშუალებების «უკუჩვენებებია: 

ჰემორაგიული დიათეზი, კუჭისა და 12-გოჯა ნაწლავის წყლულოვანი 

დაავადება, სისხლდენები (ჰემატურია), ღვიძლის და თირკმლის ფუნქციის 

დარღვევა, მენსტრუაცია. 

ბარბიტურატები ასუსტებენ ანტიკოაგულანტების მოქმედებას, რადგან 

ღვიძლში ინდუცირებას უკეთებენ მათ დამშლელ ფერმენტებს. 
თრომბოლიჯა ური საშუალებების ახალ პრეპარატებს 

ეკუთვნის: პროფიბრინოლოზინის ქსოვილოვანი აქტივატორი – 

ალტეპლა?ა (აქტივაზა), ლანოტეპლაზა და სხვა. (იხ. ცხრილი 13.5.). 
პრეპარატები მიღებულია გენური ინჟინერიით, მოქმედებენ უშუალოდ 

თრომაში ფიბრანოლიზინზე ამიტომ ნაკლებად გამოხატული 
აქვს სისტემური მოქმედება, აქვს მალალი თერპიული 
ეფექტურობა და დროულად დანიშვნის შემთხვევაში ხელს 

უწყობს თრომბირებული სისხლძარლვის რეკანალიზაციასს და 

თრომბის ალაგებას-შეწოვას. 
ნახევარდაშლის პერიოდი=5 წუთს, შეიყვანება, დოხზირებულია მოქმედების 

ერთეულებში. არ ახასიათებს ანტიგენური თვისებები (ძვირია მათი წარმოება 
და ღირებულება). 

134 პემოსტადჯური საშუალებების ადიუვანსური 

გამოყენება: 

133 ე ანტიფიბრინოლიდური (ჰემოსრაზური) 
ადიუვანსური პრეპარატები (ამინოპაპრონის და 

ტრანეძსამის მჟავები, ამბენე და სხვა). 

სისხლში არსებული პროფიბრინოლიზინინდ (პლაზმინოგენი)
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_ ამინო-კაპრონის (-) ქტივატორებ 
მ , აქტივატორები დი ს>ა | ტაუ 

რენტული 
(-) V, (1) 

ტრანექსამის __> პროფიბრიჩნოლიზირჩი-: 
მჟავა პლაზმინოგენი 

ზზ=%ზ:;LMზ!ხლოუაო უ”'_ს I/(+) 
ამინო-კაპრონის (-) ფიბრინოლიხინი– 

მჟავა „'აეღაა> პლაზმინი 

ნტრ 
კონტრიკალი ფიბრინი 

ი ტრასილოლი არაკონკუ- (კოლტი) | 

LL რენტული ! | 

/” >»). აქტივატორები 5) 

სტრეპტოკინაზა (კინაზები) 

ალტეპლაზა (-) ო 

სტრეპტოდეკაზა LL 00 
ლანოტეპლაზა 

პროფიბრინოლიზინი 

(+) 

ფიბრინოლიზინი ფიბრინოლიზინი 
ჰეპარინი 

ჰირულოგი + 

(ბივალირუდინი) V ( ) 
"02-33 ფიბრინი | 

კ (-) 

სქემა 131. შემაჩერებელი (ჰემოსტაზური), ანუ ა). სისხლდენის 

ან 
ტბ). ფიბრინოლიზური 

ი პრეპარატების. მო 

(ანუ თრომბოლი“ ყრი) 
(სქემა) 

პრეპარატების მოქმედება (სქემა!)



4ი4 
–- პლაზმის გლობულინის ცილა, რომელიც სისხლის უჯრედებში და 

ქსოვილებში წარმოშობილი ფიბრინოკინაზების გავლენით გადადის 

პროტეოლიზურ ფერმენტში – ფიბრინოლიზინში (პლაზმინში) ეს 

უკანასკნელი „ხსნის“ ფიბრინის ძაფებს. ამგვარად, ფიბრინოლიზინი არის 

სისხლის შედედების საწინააღმდეგო ფაქტორი, რომელსაც უნარი აქვს 

„გახსნას“ ახალი თრომბები (სქემა 13.1.ა.). 
ორგანიზმში ფუნქციონირებს ორი ერთიმეორესთან მჭიდროდ 

დაკავშირებული ურთიერთშემაკავშირებელი პროცესი. ეს ორი 

პროცესი მუდმივ წონასწორობაშია. თუ დაზიანდა სისხლის ძარღვი, აქტიურდება 

სისხლის შედედების სისტემა და სისხლდენა ჩერდება. თრომბის დროს კი 

ძლიერდება ფიბრინოლიზის პროცესი, „იხსნება“ თრომბი და აღდგება სისხლის 

ძარღვის განვლადობა. ადგილი აქვს რეკანალიზაციას. 
ამ ორი პროცესის დინამიური წონასწორობის დარლვევის 

დროს ან იწყება სისხლდენა, ან ვითრდება თრომბოზი. 

ოპერაციების, საშვილოსნოდან სისხლდენის, ტრავმის დროს შედედების 

საწინაალმდეგო სისტემა ჭარბობს შედედების გამაძლიერებელ სისტემას. 

ამ შემთხვევაში საჭიროა დაითრგუნოს ფიბრინოლიზი. 

ფიბრინოლიზის პროცესის დამთრგუნველ საშუალებებს ეკუთვნის: 

ამინოკაპრონის და ტრანექსამისს მუავა ამბენი (ტაბულა 13.5.) 

X ამინოჰაპრონის მჟავა არაკონკურენტულად მოქმედებს 

ფიბრინოლიზინზე ხოლო კონკურენტულად თრგუნავს 

აქტივატორებს (კინაზებს), აგრეთვე თრგუნავს პროფიბრინოლიზინსაც, 

ამ გზით ხელს უწყობს ფიბრინი–სს წარმოქმნასს (შენარჩუნებას) – 

ჰემოსტაზის განვითარებას. 

ამინოკაპრონის მჟავა იჩენს სისხლის დენის შემაჩერებელ 

სპეციფიკურ მოქმედებას, სისხლდენების დროს. რომელიც 

დაკავშირებულია სისხლის ფიბრინოლიზის პროცესის მომატებასთან, 

შეყავთ ვენაში წვეთობრივად 5% ხსნარის 100 მლ, შიგნით აძლევენ 0,! გ 

1 კგ-ზე, იმეორებენ 4 საათში ერთხელ, დღე-ღამეში გამოიყოფა 60%, ვენაში 

შეყვანის დროს მისი ელიმინაცია ჩქარდება (12 საათში – 80%), გამოიყოფა 

ძირითადად თირკმელებით უცვლელი სახით. პრეპარატი მცირედ ტოქსიკურია. 

ამინოკაპრონი–ს მჟავას გამოყენების დროს საჭიროა სისხლში: 

ფიბრინოგენის შემცველობის და სისხლის ფიბრინოლიზური აქტივობის 

კონტროლი. 

ამინოკაპრონის მჟავამ შეიძლება გამოიწვიოს გვერდითი ეფექტები: თავბრუ, 

გულისრევა, ფაღარათი. 

X ამბენი (პამპა) –– მოქმედებს ამინოკაპრონის მჟავას მსგაგსად 

შეყავთ ვენაში და კუნთში. (და არა ამბენე- იხილე)
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ს ტრანეძსამის მჟავა (ციკლოკაპრონი) –-–- იჩენს 

ანტიფიბრინოლიზურ აქტივობას თრგუნავს პროფიბრინოლიზინის 
აქტივობას, ამინოკაპრონის მჟავაზე მეტად ეფექტურია,მოქმედებს უფრო 

გასანგრძლივებულად. ციკლოკაპრონი მიიღება პერორულად,ან შეიყვანება 
ვენაში, მისი ბიოშეღწევადობა შეადგენს 50%. უმნიშვნელოდ უკავშირდება 

პლაზმის ცილებს (3%). ვენაში ტრანექსამის მჟავის შეყვანის დროს 
მისი ნახევარდაშლის პერიოდია 2 საათი, გამოიყოფა თირკმელებით. 

სისხლდენის შემაჩერებელი (ჰემოსტაზური) ანტიფიბრინოლიზური 

და ფიბრინოლიზური (თრომბოლიზური) პრეპარატების 

კლასიფიკაცია 
ტაბულა 13.5. 

სისხლდენის შემაჩერებელი (პემოსტაზური) ანუ 

ანტიფიბრინოლიზური პრეპარატები: 
ამინოკაპრონის მუავა (ამიკარი) ტრანექსამის მუავა 

(ციკლოკაპრონი) ამბენი ანუ პამპა შენიშვნა: (გამოშვებულია 

პრეპარატი– ამბენე “- ეს არის ანალგეზიური და ანთების 

საწინააღმდეგო საშუალება). 

X სისხლდენის შემაჩერებელი (ჰემოსტაზური) ადგილობრივი 

მოქმედების (თრომბინი, ჰემოსტაზური ღრუბელი) ზოგადი 

მოქმედების (ფიბრინოგენი, ვიკასოლი, ჟელატინი). 

# ფიბრინოლიზური (ანუ თრომბოლიზური) პრეპარატები: 
X პირველი თაობის პრეპარატები Cკინაზები); შეიყვანება 

(ვენაში, ან არტერიაში) 

სტრეპტოკინაზას (აველიზინის) პრეპარატები: სტრეპტოლიაზა 

(6 სთ) ანუ სტრეპტაზა, მისი გახანგრძლივებული პრეპარატი – 

სტრეპტოდეკაზა (72 სთ), უროკინაზა (პურიცინი), 

პროუროკინაზა,დ ცელიაზა, ანისტრეპლაზა (ემინაზა), 

ალტეპლაზა-აქტივაზა (პლაზმონიგენისს ქსოვილოვანი 

აქტივატორი). 

მეორე თაობის ფიბრინოლიზური (თრომბოლიზური) 

პრეპარატები „პლაზები“, ლანოტეპლაზა, ტენექტეპლაზა, 
სარუპლაზა, სტაფილოკინაზა, რეტეპლაზა (აქტილიზე) 

% სხვადასხვა ჯგუფის ანტიაგრეგაციული მოქმედების 
პრეპარატები:ნიტროგლიცერინი, ამლოდიპინი, ატენოლოლი, 

ტრიმეტაზიდინი (პრედუქტალი), მოლსიდომინი (კორვატონი), 

თიმოლოლი (შესწავლის პროცესშია). 
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(334.2 კუემოსტაჯური სისტემური მოქმედების, 

ადიუვანსურიე პრეპარატები 

სისტემური მოქმედების რეზორბციული ჰემოსტაზურ საშუალებებს 
ეკუთვნის: 

ვიტამინი კ-ს კ-2 და კ-3 (ვიკასოლი), (იხ. ვიჯტამინები). 

აღნიშნული ვიტამინები აუცილებელია ღვიძლში პროთრომბინის 

სინთეზისთვის. მათი პრეპარატები ენიშნება ჰიპოპროთრომბინემიის დროს. 
სამედიცინო უელატინი ““ ხრტილების კოლაგენის ჰიდროლიზის 

პროდუქტია. გამოიყენება I0% ხსნარი (გახსნილია ნატრიუმის ქლორიდის 

0,5%, 10 მლ ამპულებში). 
ფიბრინოგენი + გამოიყენება სისხლდენის შესაჩერებლად, 

ოპერაციის შემდეგ და ჰემოფილის დროს. შეყავთ ვენაში წვეთობრივად. 
ეტამზილატი “+ ეფექტური ჰემოსტაზური საშუალებაა. იწვევს 

თრომბის წარმოშობას. მას იყენებენ, როგორც პროფილაქტიკისთვის, ისე 

სისხლდენის შესაჩერებლად, ოპერაციების, ტრავმის, ჰემორაგიული დიათეზის, 
მეტრორაგიების და მენორაგიების, დიაბეტური ანგიოპათიების დროს და 

სხვა. მიიღება ტაბლეტების, ან ინექციის სახით. 

ეტამზილატის უკუჩვენებაა: ანტიკოაგულანტებით გამოწვეული 
სისხლდენა. 

' %# კალციუმის ქლორიდის ჰიპერტონული (10%) ხსნარი,0ნატრიუმის 

ქლორიდის და გლუკოზის ჰიპერტონული ხსნარები, ხელს 
უწყობენ ენდოთელიდან და ქსოვილებიდან თრომბოპლასტინის სისხლში 

შემოსვლას. 
· სეროტონინი და ადროქსონ – გამოიყენებიან კაპილარული 

სისხლდენების დროს. 

ფიტოპრეპარატებიდან ჰემოსტაზურ საშუალებებად იხმარება: 

წყლის წიწაკის, ჭინჭრის, ძახველის, ფასმანდუკის გამონაცემები და ექსტრაქტები: 
ფიტომენადიონი (კაფსულებში 0,01-10% ზეთიანი ხსნარი) და სხვა. 

13.43 კჰკემოსტადური ადგილობრივი მოქმედების, 

ადიუვანსურე პრეპარატები 
ამ ჯგუფის პრეპარატებს იყენებენ ადგილობრივი 

კაპილარული სისხლის დენის გასაჩერებლად სისხლმდენ 
ზედაპირზე უშუალო მოქმედების გზით. მათი ადგილობრივი მოქმედება 
აიხსნებ სისხლის შედედების პროცესებზე გავლენით ალბუმინატების 
წარმოშობით (ტანინი, მძიმე ლითონის მარილები, სპირტი) და 
სისხლძარღვების შევიწროებით. 

ადგილობრივ ჰემოსტაზურ საშუალებებს ეკუთვის: თრომბინი, 

ჰემოსტაზური ღრუბელი (სისხლის პლაზმის პრეპარატია, შეიცავს 
კალციუმის ქლორიდს და ამინოკაპრონის მჟავას), ჰემოსტაზური 

კოლაგენური ღრუბელი, ჟელატინის ღრუბელი და ანტისეპტიკური 
ბიოლოგიური სანთლები. '



13656 სისხლის პლაზმის ,·,შემცვლელი“ ხსნარები 

ადამიანის სისხლის პლაზმის მოცულობა 3,5 ლ. წყალბად-იონთა, 

კონცენტრაცია-7,4; ოსმოსური წნევა - 7,3 ატმ; შეიცავს 90% წყალს. 0.9% 

არაორგანულ კომპონენტებს, 8% ცილას, 1% ყველა ფიზიოლოგიურ აქტიურ 

ნივთიერებებს (ჰორმონებს, ვიტამინებს, შაქრებს, ამინომჟავებს, ფერმენტებს და 

სხვა) პლაზმა ავსებს სისხლის ძარღვებს. ინარჩუნებს ოსმოსურ წნევას და 

ღ მიკროცირკულაციას, ასრულებს ტრანსპორტულ და მადეპონირებელ ფუნქციას 

ქსენობიოტიკებისთვის (წამლები, ტოქსიკური ნივთიერებები და მათი 
მატაბოლიტები). 

დონორის პლაზმა ახალი – ინახება 4 დღე (ამპ. 100-300 მლ). 
გაყინული პლაზმა ინახება | წელი, მშრალი პლაზმა – 5 წელი. 

პლაზმის შემცვლელი ხსნარები იყოფა ორ ჯგუფად: 

L კრისტალოიდური ხსნარები (გლუკოზის ხსნარები და მარილების 
ხსნარები). 

2 კოლოიდური ხსნარები (დექსტრანის პრეპარატები,პოლივინილ- 

პიროლიდინი და სხვა). 

პლზმის შემცვლელი ხსნარები ფუნქციური თვისებებით და 

C დანიშნულების მიხედვით იყოფიან ორ ჯგუფად: 

. ჰემოდინამიკური და დეზინტოქსიკაციური მოქმედების 

ხსნარები (ტაბულა 13.6). 
ჰემოდინამიკური ხსნარები (პოლიგლუკინი) დაენიშნება შოკის 

მკურნალობის და პროფილაქტიკისთვის, რადგან ისინი დიდხანს ცირკულირებენ 

სისხლში, აღადგენენ სისხლის წნევას. ასრულებენ პლაზმის ცილების როლს, 

რადგან ინარჩუნებებნ კოლოიდურ-ოსმოსურ წნევას, შემდეგ თანდათანობით 

გამოიყოფიან ორგანიზმიდან. ამ მიზნით იხმარება დექსტრანის ხსნარები 
მალალი მოლეკულური წონით (მასით) მაგ. პოლიგლუკინის 

მოლეკულური მასაა 60.000. 
დეზინროქსიკაციური მოქმედების პლაზმის „შემცვლელი“ ხსნარები 

„ დაენიშნება ტოქსიკური ნივთიერებების ადსორბციის და სწრაფად 

წ გამოყოფის მიზნით. ასეთ შემთხვევებშიც იხმარება დექსტრანის ხსნარები, 

2 მაგრამ დაბალი მოლეკულური მასით. მაგ. რეოპოლიგლუკინი 30.000- 

40.000 მ.მ. და ჰემოდეზი – 40.000 მ.მ. ჰემოდეზი-ნ – 8.000 მ.მ. და 

ჰემოდეზი – 15.000 მ.მ. ეს უკანასკნელები ეკუთვნის პოლივინილპიროლიდინის 

ხსნარებს.(იხილე ტაბულა 13.6. 
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4ძი8 
სისხლის პლაზმის „შემცვლელი“ ხსნარების 

კლასიფიკაცია, მოქმედების მექანიდმის მიხედვით 

ტაბულა 13.6. 

X ჰემოდინამიკური (მალალი %ფწყალ-მარილოვანი ცვლისა 

და დაბალმოლეკულური) ბ ხანარები: 
მოქმედების ხსნარები მარეგულირებელი პეპღელი 

» პემოდინამიკურ: | #ნატრიუმის” პიდროკარბონატი 

”პოლიგლუკინი ––- 60,000 %კალიუმის ღრიდი კალიუ ლ 
რეოპოლიგლუკინი-30-40,000 | « 
რეოგლუმანი-40,000 ნატრიუმის ქლორიდი 

  

  
  

      

+ დეზინროქსიკაციური “კალციუმის ქლორიდი 
(დაბალმოლეკულური) "კალციუმის გლუკონატი 
მოქმედების ხსნარები: %მაგნიუმის სულფატი 

„პემოდეზი - 15,000 ფიზიოლოგიური ხსნარი 

„პემოდეზი“6 8,000 %ტრისამინის ხსნარი 
ენტეროდეზი - 12,000 %კომბინირებული ხსნარები: 

-პოლიდეზი 10,000 „დიოლი“,, „ტრისოლი“, 

%უელატინოლი 20,000 „აცესოლი, „ლაქტასოლი“, 
„სანასოლო“ 

პარენტერული კვებისთვის გამოსაყენებელი ხსნარები: 

% ალვეზინი-ნეო % კაზეინი # ამიკინი 
%X# ჰიდროლიწზინი % ფიბრინოსოლი % პოლიამინი 

L ამინოპეპტიდი % ამინოკროვინი # ლიპოფუნდინი "/ 

      
13.5. კემოდინამიკური (მაღალმოლეკულური) 

მოქმედების (კოლოიდური) ხსნარები 

პლაზმის ,შემცვლელი უპირატესად ჰემოდინამიკის აღმდგენი 

ხსნარებია – მაღალი მოლეკულური მასით (ნელა გამოიყოფიან თირკმელებით), 

მაგ. პოლიგლუკინი (60.000). 

პლაზმის „შემცვლელი“ უპირატესად დეზინტოქსიკაციური მოქმედების 
ზხსნარებია – დაბალი მოლეკულური მასით (ჩქარა გამოიყოფიან თირკმელებით) 

მაგ. რეოპოლიგლუკინი (30.000), რეოგლუმანი (40.000), ჰემოდეზი (15.000), 

ჰემოდეზი-ნ (8.000), ენტეროდეზი (12.000), ჟელატინოლი (20.000) და 

სხვა. 

XX. პოლიგლუკინი (მაკროდექსი, ინტრადექსი, დექსტრაგანი).



ჭია 
დექსტრანის 6% კოლოიდური ხსნარია. 0.9% ნატრიუმის ქლორიდის 

დამატებით. მისი მოლეკულური მასა 60.000 წარმოადგენს გლუკოხის 

პოლიმერს. 

პოლიგლუკინის მოქმედება გამოვლინდება სისხლმარღვოვან 

სანათურში სითხის შეკავებაში, მაღალი ოსმოსური წნევის შემწეობით, ზრდის 

მოცირკულირე სისხლის მოცულობას და მაღლა ასწევს დაქვეითებულ 

არტერიულ წნევას. 
პოლიგლუკინი რეტიკულოენდოთელურ სისტემაში იშლება გლუკოზამდე. 

+ მაგრამ არ წარმოადგენს ნახშირწყლოვანი კვების წყაროს, მოქმედებს 2-7 

საათი, პირველ დღე-ღამეში გამოიყოფა პრეპარატის 50%. 

გამოყენებითი ჩვენებებია: მწვავე სისხლის დაკარგვა და შოკი. 

რომელიც გამოწვეულია ტრავმით, ოპერაციით, დამწვრობით 

(დეზინტოქსიკაციისთვის არ გამოიყენება). 

თანამოვლენებია: ანაფილაქსიური რეაქცია, ბრონქოსპახმი. გულ- 

მკერდის არეში მოჭერა, შემცივნება, წელის არეში ტკივილი. 

უკუჩვენებებია ჰიპერტენზია, ქალასშიდა წნევის მომატება. 

თრომბოემბოლია, ღვიძლის და თირკმლის მძიმე დაავადებები. 

პოლიგლუკინი შეიყვანება შოკის დროს ვენაში ნაკადით სისტოლური 

წნევის აწევამდე (80-90 მმ.ვ.სვ.), შემდეგ წვეთობრივად 30 მლ/კგ. 

გამოშვებულია: 400 მლ ფლაკონებში. ინახება -I0+20''. 

+ რეოპოლიგლუკინ (ჰემოდექსი, რეომაკროდექსი). 
შეიცავს 10% კოლოიდურ დექსტრანს 30-40.000 მ.მ. დამატებული 

აქვს ნატრიუმის ქლორიდის იზოტონური ხსნარი (ან 5% გლუკოზის ჩსნარი) 

რეოპოლიგლუკინის მოქმედება გამოვლინდება 
ქსოვილთაშორისი ინტერსტიციული სითხის სისხლის ძარღვების 

ს ანათურში გადანაცვლებაში (1 გ პრეპარატი შეკრავს 20 მლ სითხეს) 
აქვს დეზინტოქსიკაციური თვისება, ამცირებს სისხლის სიბლანტეს 

და ფორმიანი ელემენტების აგრეგაციას, აუმჯობესებს მიკროცირკულაციას 
და სისხლის რეოლოგიურ თვისებებს. 

რეოპოლიგლუკინს აქვს ჰემოდინამიკური მოქმედება, არტერიული წნევის 
ომატებით, რადგან მისი მოლეკულური მასა 2,5-ჯერ აჭარბებს პლაზმის 

სმოსურ წნევას, ნელა გამოიყოფა თირკმელების საშუალებით, 6 საათის 

ემდეგ რეოპოლიგლუკინი პლაზმაში მცირდება 2-ჯერ, პირველ დღე-ღამეში 
არდით გამოიყოფა 70-80%. 

გამოყენების ჩვენებები: პათოლოგიური მდგომარეობა, რომელსაც 

თან ახლავს ინტოქსიკაცია და მიკროცირკულაციის დარღვევა 

(ინფექციის ტოქსიკური ფორმები, პნევმონია, სეფსისი, დამწვრობა, შოკი და 

სხვა). 
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410 
თანამოვლენებიდან აღსანიშნავია: ალერგიული რეაქციები, 

ჰემორაგიული დიათეზი,ჰი პერვოლემია,ანურია,დიდი დოზების შეყვანამ შეიძლება 

გამოიწვიოს სისხლის დენა. 

გამოშვებულია: ჰერმენტულ ფლაკონებში 200, ან 400 მლ. ინახება 
“1 '-410". რეოპოლიგლუკინი შეიყვანება ვენაში წვეთობრივად 10-15 მლ/კგ 

(83-50 წვეთი 1 წუთში) შეყვანის პროცესში ინიშნება ბიოლოგიური 

სინჯი (შეყავს 10 წვეთი 1 წუთში 10 წუთის განმავლობაში, შემდეგ 30 

წვეთი. 10 წუთის განმავლობაში. თუ არ გამოვლინდ. ალერგიული რეაქცია, 

შეყვანის სიჩქარეს ზრდიან 60-80 წვეთამდე წუთში და შეყავთ 400 მლ- 

2000 მლ-მდე). 

X რეოგლუმვანი შეიცავს 10% დექსტრანს. დამატებული აქვს 95% 

მანიტი და 0,9% ნატრიუმის ქლორიდის ხსნარი. მოლეკულური მასა–40000. 

რეოგლუმანს მოქმედება გამოვლინდება ჰემოდინამიკის 

და მიკროცირკულაციის გაუმჯობესებაში, სისხლის ფორმიანი 

ელემენტების აგრეგაციის დაქვეითებაში, აქვს დეზინტოქსიკაციური თვისება. 

ოეოპოლიგლუკინისგან განსხვავებით (მანიტის შემცველობის გამო) იწვევს 

ოსმოსურ-დიურეზულ ეფექტს. 

რეოგლუმანის გამოყენების ჩვენებები: სხვადასხვა წარმოშობის 

ტოქსიკოზები, განსაკუთრებით სითხის შეკავებით ორგანიზმში, 

მიკროცირკულაციის დარღვევის. შოკის, თირკმლის უკმარისობის დროს, 

ფილტრაციის ფუნქციის შენარჩუნებით, პერიტონიტის. დამწვრობის. 

პანკრეატიტის და ინტოქსიკაციების დროს. 

თანამოვლენები და «უკუჩვენებები: იხ. რეოპოლიგლუკინი. 

გამოყენების წესი: შეიყვანება წეეთობრივად 10 მლ/კგ. წინასწარი 

ბიოლოგიური სინჯის დანიშვნით. 

რეოგლუმანი გამოშვებულია 400 მლ გლაკონებში, ინახება +Iს <5, 

შეიძლება მისი გაყინვა -10" ტრანსპორტირების დროს. 

1352 ღდეჯინროქსიკაციური (დაჯალმოლეკულური) 
პოლოიდური ხსნარები 

% წჯემოდე?ი-6 შეიცავს 6% პოლივინილ-პიროლიდონს.ჰემოდეზისგან 

განსხვავებით აქვს დაბალი მოლეკულური მასა –- 8000 შეიცავს: 

ნატრიუმის, ქლორის, კალიუმის და კალციუმის მარილებს; შებოქჭავს 

ტოქსინებს სისხლში და გამოყოფს მათ “შარდით. აუმჯობესებს 

თირკმლის სისხლის მიმოქცევას, ზრდის გორგლოვან ფილტრაციას და 

დიურეზს, გამოიყოფა თირკმელებით 12-24 საათში. 

ჰემოდეზის გამოყენების ჩვენებები: ინფექციური დაავადებების
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ტოქსიკური ფორმები, სეფსისი, თირკმლის და ღვიძლის უკმარისობა. მწვავე 

სხივური დაავადება, მოწამლვები, ახალშობილთა ჰემოლიზური დაავადება. 

თანამოვლენად ითვლება: არტერიული წნევის დაქვეითება. 
უკუჩვენებებიდან ალსანიშნავია: ალერგია, ტეინში სისხლნჩაქცევები. 

გულ-სისხლძარღვთა უკმარისობა. 

გამოყენების წესი: შეიყვანება ვენაში წვეთობრივად 10 მლ/კგ (8- 
40 წვეთი 1 წუთში). ერთი ინფუზიის დროს შეიყვანება არაუმეტეს 

200-250 მლ. 

გამოშვებულია ფლაკონებში 100, 200 და 400 მლ. ინახეია 

9. ერთჯერადი, ან მრავალჯერადი გაყინვა არ ცვლის პრეპარატის ხარისის. 

ჰემოდეზი (ნეოკომპენსანი,პერისტონი-ნ) წყალ-მარილოვანი ხსიაოი 

- შეიცავს კალიუმის. მაგნიუმის და კალციუმის იონებს, მოლეკულური მასა 

>» 15000. 
ღო ჰემოდეზის მოქმედება გამოვლინდება დეზინტოქსიკაციურ 

დ თვისებებში, რაც განპირობებულია სისხლში მოცირკულირე ტოქსიხყასს 

ადსორბციის უნარით, დაბალი მოლეკულური მასის შემწეობით. ტოქსიჩე) 

„დატვირთული“ კარგად გამოიყოფა თირკმელებიდან. 4 საათში ელიმინატი.! 

განიცდის პრეპარატის 80%. აძლიერებს თირკმლის ფილტრაციას დ. M დას 

თირკმლის სისხლის მიმოქცევას, ამცირებს ერითროციტების აგრეგატი.» 

ჰემოდეზის გამოყენების ჩვენებებია: ინფექციური დაავადებეიაის 

ტოქსიკური ფორმები, სეფსისი,მოწამლვები, სხივური დაავადება და. ორგ». 
ზოგადი ინტოქსიკაცია. 

თანამოვლენები ბრონქული ასთმა, ტვინში სისხლჩაქცევეაი. და 

მწვავე ნეფრიტი. 
გამოყენების წესი: შეიყვანება ვენაში წვეთობრივად 1V-I5 2. 

(8-50 წვეთი 1 წუთში). შეყვანის გამეორება შეიძლება 12. საათი ძეძდეგ. 

%X ენტრეროდედი წარმოადგენს პოლივინილ-პიროლიდონის ფხ. 

" მოლ. მასა-12 000. ენიშნება შიგნით მისაღებად 5 გ უზმოზე Iსს ძლ 

V წყალთან 1-3-ჯერ დღეში 2-7 დღე, ინტოქსიკაციის მოვლენების შემცირებ.#,,. 

კუჭ-ნაწლავის ინფექციური დაავადების და კვებითი ინტოქსიკაციის დროს. 

%X კპოლიდეზი წარმოადგენს 3% პოლივინილის სპირტს მოლეკულური 

წონით – 10000, გახსჩილია 0,9% ფიზიოლოგიურ ხსნარში. 

პოლიდეზი დაბალი მოლეკულური მასის გამო კარგად იფილტრება 

თირკმელების გორგლებში, ადსორბციას უკეთებს თირკმლის მილაკებში 

გაფილტრულ და სეკრეტირებულ ტოქსიკურ ნივთიერებებს და სწრაფად 
გამოაქვს შარდთან ერთად (აქვს უპირატესობა დექსტრანის 

პრეპარატებთან). 
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პოლიდეზი შეიყვანება ვენაში წვეთობრივად 40-80 წვეთი წუი. შთა) 

მლ-მდე, წინასწარ ატარებენ ბიოლოგიურ სინჯს. 

# უელატინოლი წარმოადგენს საკვები ჟელატინის 8% კოლოიდუერ 

ხსნარს 0,9% ფიზიოლოგიურ ხსნარში. მოლეკულური მასა 20 000. 

ჟელატინოლი შეთავსებადია სისხლთან, გლუკოზასთან და პლაზმის 

„შემცვლელ“ სხვა ხსნარებთან შეიყვანება ვენაში ნაკადით. ბიოლოგიური 

სინჯის შემდეგ, შეყავთ 80-150 წვეთი წუთში 2 ლიტრამდე. გამოიყოფა 

თირკმელებით 1-2 დღეში (შარდის ანალიზი ცილაზე (ჟელატინის გამო) 

იძლევა დადებით რეაქციას). 

1353 წყალ-მარილოვანი ფცპვლის მარეგულირებელი 

(კრისტალოლიდურიე) მოძმედების ხსნარები 

წყალ-მარილოვანი ცვლის მარეგულირებელ (მაკორეგირებელ) ხსნარებს 

ეკუთვნის ნატრიუმის, კალიუმის, კალციუმის, მაგნიუმის ხსნარები 

და მათი კომპლექსური პრეპარატები (პანანგინი, ასპარკამი და სხვა). 

ნატრიუმის ჰიდროკარბონატი (ორნახშირმჟავა სოდა,ნატრიუმის 

ბიკარბონატი) მოქმედებს როგორც „ანტაციდური“ საშუალება, აძლიერებს 

ჰიპოტენზიური პრეპარატების ეფექტს, ზრდის სისხლის ტუტოვან მარაგს, 

ათხევადებს ნახველს (ლორწოს). 

ჩვენებები აციდოზი, მჟავეებით მოწამლვების განეიტრალება, 

ჰიპერაციდული გასტრიტი, წყლულოვანი დაავადება, თვალის, პირის ღრუს 

ლორწოვანი გარსის! და „ზედა“ სასუნთქი გზების დაავადებები. 

უკუჩვენება: მეტაბოლური ალკალოზი. გამოყენების წესი: დაენიშნება 

შიგნით 0,1-1,0 გ ერთ მიღებაზე, დეკომპენსირებული აციდოზის დროს შეყავთ 

ვენაში წვეთობრივად 4% ხსნარი. 

გამოშვებულია ამპულებში 4% ხსნარის 20 მლ და სანთლები 

0,3; 0,5 და 0,7 გ რაოდენობით. 

X ტრისამინი 3,66% წყლიანი ხსნარია,რომელიც სისხლის პლაზმის 

იზოოსმოსურია (10,2-10,7), აქვს ბუფერული თვისებები, კორექციას უკეთებს 

აციდოზს, აქვეითებს წყალბადიონების კონცენტრაციას. ზრდის სისხლის 

სარეზერვო ტუტიანობას. გამოიყენება აციდოზის დროს (შოკის, დამწვრობის. 

პანკრეატიტის და სხვა), სალიცილატებით და ბარბიტურატებით მოწამლვის 

დროს. 

ტრისამინი შეიყვანება ვენაში 1 საათის განმავლობაში (120 წვეთი 

წუთში) დღე-ღამეში 1,5 გ/კგ-ზე. გამეორებით შეიყვანება 48-72 საათის 

შემდეგ. 

" ნატრიუმის ძლორიდი არეგულირებს ოსმოსურ წნევას,
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შედის ექსტრაცელულარული სითხის შემადგენლობაში, მისი კონცენტრაცია 

სისხლში შეადგენს 0,5%. ნატრიუმის ქლორიდის დეფიციტი ვითარდება 

პირსაქმების, ფაღარათის, დამწვრობის დროს ძლიერი ექსუდაციით, 

თირკმელზედას ქრონიკული უკმარისობის დროს. 

ნატრიუმის უკმარისობა გამოვლინდება: კუნთების ჰიპოტონიით, 

ჩონჩხის კუნთების კრუნჩხვითი შეკუმშვებით, ნერვული სისტემის ფუნქციის 

და სისხლის მიმოქცევის (არტერიული ჰიპოტონია და სხვა) დარღვევით. 

გამოყენების ჩვენებებია: ჰიპონატრიემია, ჰი პოქლორმია, რომელიც 

ვითარდება შეუჩერებელი პირღებინების, ფაღარათის, კანიდან მარილების 

დაკარგვის (ტოქსიკური დისპეპსია, ნაწლავთა ტოქსიკოზი, ცხელ საამქროში 

მუშაობა), ადისონის დაავადება. 

გამოყენების წესები ნატრიუმის ქლორიდის (ფიზიოლოგიური) 

იზოტონური 0,9% წყალ-ხსნარი გამოიყენება ვენაში შესაყვანად წვეთობრივად 

სისხლის ძარღვებში სისხლის მოცულობის გასადიდებლად: კოლაფსის, შოკის 

და ექსიკოზის დროს. ნატრიუმის ქლორიდის ჰიპერტონული ხსნარი 

გამოიყენება ჩირქოვანი ღრუების გამოსარეცხად. ფილტვებიდან და კუჭ-- 

ნაწლავიდან სისხლდენის დროს, ყელში გამოსავლებად. 

გამოშვებულია ამპულებში 5,10,20 მლ და ფლაკონებში 400 მლ. 
კალიუმის ძლორიდი უჯრედშიდა იონია, არეგულირებს გულის 

და სხვა ორგანოების და სისტემების მუშობას, ჰიპერკალიემია ამცირებს 

კარდიომიოციტების აგზნებადობას და იმპულსების გამტარებლობას. თრგუნავს 

ავტომატიზმს და მიოკარდის შეკუმვადობას. ამცირებს გლიკოზიდების 

ტოქსიკურობას. ააგზნებს სიმპატიკურ ნერვულ სისტემას, აძლიერებს 

თირკმელზედა ჯირკვლის ფუნქციას, სისხლში ზრდის ადრენალინის და 

აცეტილქოლინის რაოდენობას, გამოიყოფა თირკმელებიდან, იწვევს ზომიერ 

დიურეზულ ეფექტს. 
გამოყენების ჩვენებები ჰიპოკალიემია: კორტიკოსტეროიდებით 

და სალურეზული საშუალებებით მკურნალობის დროს, გლიკოზიდებით 

ინტოქსიკაციის და არითმიის დროს. 

უკუჩვენებები: თირკმლების ფუნქციის დარღვევა, პლაზმაში კალიუმის 

დაგროვებით, თირკმელზედა ჯირკვლის გამოხატული უკმარისობა, ანურია, ან 

ოლიგურია. 

თანამოვლენები: გულისრევა, პირსაქმება, ფაღარათი. 

გამოყენების წესი დაენიშნება 0.1I-0,5 4-6-ჯერ დღეში, 3-10% 
C ხსნარის სახით. სასწრაფო შემთხვევებში ჰიპოკალიემიის დროს შეყავთ 

C ვენაში 1-2% ხსნარი, ანგარიშით 0,1! გ/კგ-ზე დღე-ღამეში ეკგ-ის კონტროლის 
თ ქვეშ, შეიძლება წვეთობრივად 5-10% ხსნარის შეყვანა. 

გამოშვებულია კალიუმის ქლორიდის 4%-იანი ხსნარი 20 მლ 
ამპულებში. 

X კალციუმის ძლორიდი არეგულირებს ნერვული იმპულსების 

გადაცემას, გულის, ჩონჩხის და გლუვი კუნთების შეკუმშვას, ხელს უწყობს 
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ძვლის ფორმირებას, მონაწილეობს და აჩქარებს შედედებას. 

ჩვენებები: სისხლის ძარღვების განვლადობის გაზრდა 
(გლომერულონეფრიტი, ეკლამპსია, ღვიძლის ტოქსიკური დაზიანება. 

პარათირეოიდული თირკმლის უკმარისობა (სპაზმოფილია- „საყმაწვილო“), 

კალციუმის დეფიციტი რაქიტის დროს, ორგანიზმიდან კალციუმის 

გაძლიერებული გამოყოფა, სისხლდენა: ცხვირიდან, ფილტვებიდან.კუჭიდან, 

ნაწლავებიდან. მაგნიუმის მარილებით, და მჟაუნმჟავით მოწამლვა. გამოიყენება 

როგორც ანტიდოტი. 
თანამოვლენები შიგნით მიღებული აღიზიანებს კუქ-ნაწლავის 

ლორწოვან გარსს. ვენაში გაკეთებისას შეიგრძნობა წამოხურება 

(რის შესახებაც ავადმყოფი წინასწარ «უნდა გაფრთხილდეს), 

კანქვეშ მოხვედრისას იწვევს ქსოვილების ნეკროზს. 

გამოყენების წესი დაენიშნება შიგნით 5% (ბავშვებს) ან 10% 
ხსნარი (მოზრდილებს) და ვენაში შესაყვანად 10%-–-I10 მლ. 

გამოშვებულია: 10% ხსნარი ამპულებში 5 და 10 მლ. 

+ კალციუმის გლუკონატი მოქმედებს და გამოიყენება იმავე 

მიმართულებით, როგორც კალციუმის ქლორიდი. გამოშვებულია ტაბლეტებში 

0.25 გ და ამპულებში 10%–-I0 მლ. 

X ვაგნიუმის სულფატი. მაგნიუმი უჯრედშიდა იონია. კალციუმის 

იონის კონკურენტული ანტაგონისტია, აფერხებს კალციუმის შესვლას უჯრედში, 

ხელს უწყობს კალციუმის დაგროვებას სარკოპლაზმურ რეტიკულებში, 

ამცირებს უჯრედში იონიზრებული კალციუმის კონცენტრაციას. მაგნიუმის 

სულფატი აქვეითებს ნერვული სისტემის აგზნებადობას, ადუნებს ჩონჩხის 

და გლუვი კუნთების ტონუსს, გამოიყენება ჰიპერტნზიული კრიზის და 

გლუვკუნთოვანი ორგანოების სპაზმის დროს, როგორც სედაციური და 

კრუნჩხვის საწინააღმდეგო საშუალება. მაგნიუმის სულფატი აფერხებს 

ათეროსკლეროზის განვითარებას და სისხლის ძარღვებში 

ათერომულ ფოლაქებში კალციუმის ჩალაგებას. 
% მარილების ხსნარები. მათ ეკუთვნის ნატრიუმის ქლორიდის 

იზოტონური 0.9ი (ფიზიოლოგიური) წყლიანი ხსნარი, ნატრიუმის 
ქლორიდის ჰიპერტონული ხსნარები (3-5-I0%),რინგერ–-ლოკის ხსნარი, 

კომბინირებული ხსნარები („დისოლი“, „ტრისოლი“, „აცესოლი“. 

„სქლოსოლი", ,,ლაქტასოლი“, „„სანასოლი“ და სხვა). 

% პარენტერალური კვებისთვის გამოყენებული ხსნარები. 

პარენტერალური კვებისთვის გამოიყენება შემდეგი 

პრეპარატები: ალვეზინი-ნეო, ჰიდროლიზინსს ხსნარი, კაზეინის 

ჰპჰიდროლიზატი ამინოპეპტიდი, ამინოკროვინ,ი ფიბრინოსოლი, 

ამიკინ,”ი პოლიამინირ, „ი, ლიპოფუნდინი. 

გლუკოზის ხსნარი (2,5%,5%,40% – 10,20,25,50 მლ) გამოიყენება 

როგორც საკვები, მეტაბოლური, დეზინტოქსიკაციური და პლაზმის 

„შემცვლელი“ საშუალება.
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3ირი ა. სისხლის პრეპარატები + პშემოტრნსფუზიური 

საშუალებები 

ტაბულა I3.7. 

მოც-ბა | შემ ბა პრეპარატის მოკლე ემცველობა კლ. 
/”. საშუალება მლ-ში მახასიათებელი ბ) 

410 მლ 24-ჭ4ზ საათში თ,)ოოძ- 

#« მთლიანი 510 სისხლი ბოციტები სრულიად კარგავენ 
სისხლი 00 სიცოცხლის უნარს, ხოლო 

თ რ შემდეგ დღეებში შენახყისა" 

კო ე 'ყ პლაზმაში გროვდება კალიუმი 

ვანტი 

200 მლ ჰეპატოკრიტი! 
-« 

ერითროციტების 300 უჯრედები | მაჩვენებელი მერყეობს 60-70"» 
ასა 100 მლ ამიტომ კონცენტრატი უნდ. 

პლაზმა გაიხსნას იზოტონურ ხსნარში 

შეიცავს გამოიყენება სისხლის 

· სისხლის | შედედების ფაქტორყა». 
სისხლის შედედების უკმარისობის შესავსებად არ 

პლაზმა 240 ყველა გამოიყენება მოცირკულიოკ 

ფაქტორებს სისხლის რაოდენობის 

შესავსებად. 

50X1I0-19 ვარგისიანობის ვადა 

"თრომბოციტების)| §0 თრომბო. 72. საათი 
მასა ციტები 

20 მგ ფიბ- დიდი რაოდენობით 

" რინოგენი შეიცავს ფიბრინოქტინს. 

კრიოპრეცი-20 100 მგ ფაქ“ ძვირადღირებული პრეპარატია. 

პიტატი ტორი VIII იშვიათად გამოიყენებ» 

ფიბრინოქტინი| ინტენსიური თერაპიის 

ანტითრომ“ განყოფილებაში. 

ბინი-III უ 
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136. ა. პარენტერულ კვებაში გამოსაყენებელი ხსნარები: 

 ალვეზინი-ნეო ფლაკონი 500 მლ ვენაში წვეთობრივად I-2 მლ 

დღეში 
2 პიდროლიზინინინ: (ლ-მვ) და კაზეინს პიდროლიზსატი – 

დაენიშნება ვენაში 60 წვეთი/წუთში. შეიყვანება კუჭ-ში, ან 12-გოჯა ნაწლავში 

ზონდის საშუალებით (ფლაკონი 250 მლ). 

ვ ლიპოფუნდინი ცხიმოვანი ემულსია 20%, 5-10 მლ/კგ. 20 წვეთი 

წუთში (ფლაკონი 500 მლ). 

4. პოლიამინი - შეიყვანება ვენაში წვეთობრივად 10-35 წვეთი/ წუთში. 
„პოლიფერი“- დაენიშნება ვენაში წვეთობრივად. 1200 მლ. ორივე 

გამოშვებულია 400-400 მლ ფლაკონებში. 

ნწ ამინოპეპტიდი ჰერმენტული ფლაკონები 450 მლ. 

ი ამინოკროვინი - გამოშვებულია ფლაკონები: 250,450 და 500 მლ. 

7. ამიკინი - გამოშვებულია ფლაკონებში 400 მლ. 

8 ფიბრინოსოლი –- გამოშვებულია ფლაკონებში 250,450 და 500 მლ. 

9. გლუკოზის ხსნარები 2,5%, 5% ღა 40% – 10;20;25 და 50 მლ. 

XV # X# 

137 სისხლსხე მოქმედი «ფარმაკოლოგიური 

პრეპარატები 

ა) ხაბაზის” ძირითადი) #Xანმუს რემჰომენდებ ული 

პრეპარარების 

გამოშვების “ურმეპი, გამ'უყენეპის 

წესები და დოუზსები 

· რკინს ლაქტატი (ან სულფატი0ე) ტაბლეტები 60 მგ. 
.· რკინს ლაქტატი (60 მგ) + ფოლის მჟავა (400 მგ) 

ი ფოლის მუავა ტაბლეტები 1-5 მგ. ხსნარი საინექციო I მგ/მლ. ამპ. 

. ჰიდროქლორკობალამინნნჭ (ციანკობალამინი) 8,, საინექციო 

ხსნარი 1 მგ/მლ ამპ. 

რ დესმოპრესინნი აცეტატი საინექციო ხსნარი 4 მგ/მლ, 1 მლ 

ამპულა. ცხვირში ინჰალაციისათვის 10 მგ. 

9? პჰეპარნი ხსნარი საინექციო 1000 ს.ე/მლ, 5000 ს.ე./მლ, ან 

20000 ს.ე/მლ ამპულა 1 მლ 

. ფიტომენადიონ საინექციო ხსნარი 10 მგ/მლ. ამპულები 5 მლ. 

ტაბლეტები 10 მგ.



417 
პროტამინი” სულფატი საინექციო ხსნარი L0მგ/მლ, ამპულები 5 მლ 

ვარფარინი (კუმადელინი) ტაბლეტები 1-2-5 მგ. 

დექსტრანი 70ე საინექციო ხსნარი 6% 

პოლიგელინი საინექციო ხსნარი 3.5% 

გლუკოზა - იზოტონური ხსნარი 5% და 10%, ჰიპერტონული 250"ა 

ბლუკო?!ა, ნატრიუმის ქლორიდი 4% (0.18% ნატრიუმის 

ქლორიდი) (შეიცავს: ნატრიუმის 30 მმოლ/ლ + ქლორს 30 მმოლ/ლ-ში) 

თ კალიუმის ქლორიდი ხსნარი 11.2% ამპულები 2 0მლ (5 : 1.5მმოლ“ლ) 

9 ნატრიუმის ქლორიდი ხსნარი 0.9% (154 154 მმოლ/ლ) 

9 ნატრიუმის ჰიდროკარბონატი ხსნარი 84% (1000 I000 მმოლჯლ) 

(საინექციო ხსნარი 2-5-10 მლ) 

გ) დამატებით გამოსაყენებელი პრეპარატები 

გამოშვების ფორმები, გამოყენების წესები და დოზები. 

სისხლის წარმოშობის (ერითროპოეზის) 

გამაძლიერებელი პრეპარატები. 

რკინადეფიციტური პერორული მისალები 

ჰიპოქრომული) ანემიის სამკურნალო პრეპარატები. 

რკინს ლაქტატი (ან ფუმარატი) 500 მგ 3ჯერ დღეში ჭამის 

შემდეგ კუჭის წვენთან, ან ვიტამინ »ც “სთან ერთად. 

ფერამიდი ტაბლეტები 100-200 მგ. 3 ჯერ დღეში ჭამის შემდეგ 

ფეროცერონ ტაბლეტები 100-300 მგ 3 ჯერ დღეში ჭამის შემდეგ 
კონფერონი კაფსულები თითო ცალი 3 ჯერ დღეში ჭამის შემდეგ 

ფეროკალი - ტაბლეტები, 2-6 ტაბლეტი 3ჯერ დღეში ჭამის შემდეგ 
ფეროპლექსი დრაჟე, თითო დრაჟე 2-3 ჯერ დღეში 

სორბიფერი დურულესი ტაბლეტები (რკინა 100+ვიტამინი C 60) 

ტოტემა ხსნარი ამპულებში, მიიღება პერორულად 10 მლ ჭამის წინ. 

ფერო-გრადუმეტი ტარდიფერონიიდ რკინი–ს სიროფი- 

ალოეთი და სხვა 

პარენტერულად გამოსაყენებელი ანემიის სამკურნალო 

პრეპარატები: 

ფერკოვენნინ ამპულები 5 მლ. ვენაში 2-5 მლ. 

კოამიდი ამპულები 1% დაენიშნება კანქვეშ ინექციისათვის 

9 ფერუმ-ლეკი ამპულები 2 მლ კუნთებში ან ვენაში ინექცია 

(შეიცავს 100 მგ.) 

„
ს
ა
მ
ე
დ
ი
ც
ი
ნ
ო
 

ფ
ა
რ
მ
ა
კ
ო
ლ
ო
გ
ი
ა
“
 

(ს
ამ

 
ტო
მა
დ)
 

ტო
მი
 

მე
ორ
ე 

–
ს
მ
ი
 

“
ი
ა
 

'"''
 

'
"
'
 

ირი
 

–ა
 

ი 
94 

C 
6 

9 
«ი

 

გი
ვი
 

თ
უ
რ
მ
ა
ნ
ა
უ
ლ
ი



418 
ფერბიტოლი ფლაკონი 2 მლ კუნთებში ინექციისათვის 

ეპოეტინიალფა ფლაკონებში 2000-3000-4000-10000 მ.ე„/მლ-ში 

ვენაში ან კანქვეშ ინექცია 

ციანკობალამინი (იხ. საბაზისო პრეპარატები) 

ოქსიფერისკორბინი ფლაკონი ლიოფილური ფხვნილი 30 მგ 

გამხსნელით 3 მლ ფიზ-რი კუნთში ინექცია 

ფოლის მუავა (იხ. საბაზისო პრეპარატები) 

დეფეროქსამინი (დესფერალი) ფლაკონი 500 მგ, ვენაში, კუნთში ან 

კანქვეშ ინექცია 
ფილგრასტიმი (ნეიპოგენი) ფლაკონი 300-480 მკგ ვენაში ან 

კანქვეშ ინექცია. 

ერითროპოეზის გდამთრგუნველი პრეპარატები 

(იხ, თავი 45 ავთვისებიანი სინსივნეების საშკუურნალო პრეპარატები) 

ლეიკოპოეზის მასტიმულირებელი პრეპარატები 

მეთილურაცილი გტაბლეტები 500 მგ და 10% კანზე წასასმელი 

მალამო. 

პენტოქსილი ტაბლეტები 200 მგ. დაენიშნება 3ჯერ დღეში. 

ნატრიუმის ნუკლეინატი პერორულად 250-1000 მგ. ამპულები 

2-5% 2-5 მლ კუნთში 100-500 მგ. 

ადამიანს გრანულოციტურ-მაკროფაგული 

რეკომბინანტული კოლონიის მასტიმულირებელი 

არეპარატები: 

? მოლგრამოსტიმი (ლეიკომაქსი) ფლაკონში ლიოფილური 

ფხვნილი 50-150-300-400-500-700 მკგ 

რ სარგრამოსტიმი (ლეიკინ,ი პროკონი) ფლაკონი 250 და 

500 მკგ. ვენაში ინფუზია. შეიყვანება ვენაში წვეთობრივად 10 მკგ/კგ 

.· ფილგრასტიმი (ნეიპოგენი) ფლაკონი 0.3-0.48 მგ. ვენაში და 

კანქვეშ 5 მკგ/კ6გ (იშვიათად გამოიყენება: ლეიკოგენი, ბათიდოლი 

ტაბლეტები 200 მგ. და ეტადენი 1% კუნთში) 

ლეიკოპოეზის დამთრგუნველი პრეპარატები 

(იხ. თავი 42 ავთვისებიანი სინსივნეების სამჯურნალო პრეპარატები)
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#X# თრომბოქსან-სინთეტაზას სელექციური ბლოკატორები 

ანტიაგრეგაციული პრეპარატები: 
თრ დაზოქსიბენ,ი რიდოგრელი (შერეული მოქმედების) და სხვ. 

##» თრომბოქსანს სინთეზის-ცცოგ-იისს ბლოკატორი 
ანტიაგრეგაციული პრეპარატები: 

რ? აცეტილსალიცილის მუავა (ასპირინი) კარდიო 100-300 მგ. 

ასპირინი-თრომბო 50-100 მგ. ბუკალური ასკულონგი 12.5 მგ. 

მ? ინდოფენი (იბუსტრინი) ტაბლეტები 200 მგ 2 ჯერ დღეში ქამის 

შემდეგ 
.” ტრიფლუზალი (დიზგრენი) და სხვ. 

სისხლის შედედების დამაქვეითებელი 

(ანტიკოაგულაციური) პრეპარატები/ 

თრომბინის სპეციფიური პირდაპრი სლექციური 

ანტიკოაგულანტები: 

პირველი თაობის საინექციო პრეპარატები: 

. პირუდინილდ რეკომბინანტული (ლეპირუდინი) ბოლუსი ვენაში 

0.4 მგ/კგ (0.15 მგ/კგ/სთ-ში) 

თ. ბივალირუდინი (ჰირულოგი) ბოლუსი ვენაში 1 მგ/კგ 

(ან 2.5 მგ/კგ/სთ-ში) 

რ ჰეპარინი (ლიქვებინი ვაზოფლექსი) შეიყვანება ვენაში, 

კუნთებში, კანქვეშ, გამოშვებულია ფლაკონებში 5 მლ, (1მგ=130 მე) 

(L მლ შეიცავს 5000 მ.ე.) ამპულებში 1 და 5 მლ 

რ კალციპარინი (ჰეპარინ-კალციუმი) საინექციო 25000 მ.ე. მლ-ში 

რ არგათრობანდ (ნოვასტანის) ეფეგატრანიი პჰირუგენი და სხვ. 

იე? პროტამინ-სულფატი და ნატრიუმის პიდროციტრატი- 
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დაბალმოლეკულური ჰეპარინები (ანტითრომბული 
მოქმედების) 

.· დალტეპარინი (ფრაგმინი) ამპულები | მლ I0000 მ.ე. შეიყვანება 
ვენაში და კანქვეშ · 

რ ენოქსაპარინი (კლექსან) ხსნარი 100 მგ, შპრიცში: 0.2-0.4-0.6- 
0.8-I მლ 

რ პარნაპარრი შეიყვანება დუნდულა კუნთის კანქვეშ 3200-6400 

დღეში 1 ჯერ. 
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რევიპარინი კანქვეშ, 1750, ანტი-ხა მ.ე. 1ჯერ დღეში 7-L0 დღე. 

ცერტოპარინი (ტროპარინი) ნატრიუმი 3000 მ.ე. ანტი-ფაქტ.-ხა 

ყოველ 24 საათში 

ლოგიპარინი (პედიატრიაში) კანქვეშ 175 მ.ე#/კგ, ვენაში 5000 მ.ე. 

(ან 30000) 

ორგან (ორგანონ) ინოგარრანი და სხვ. 

#X არაპირდაპირი მოქმედების (პერორული) 
ანტიკოაგულანტები: 

9. ვარფარინი (კუმადინი) გამოშვებულია ტაბლეტებში: 1-2-2.5-5-7.5-I0. მგ. 

აცენოკუმაროლი (სინკუმარი) გამოშვებულია ტაბლეტებში 2-4. მგ. 
დიკუმარინნი (ნეოდიკუმარინი) გამოშვებულია ტაბლეტებში 

25-50-100 მგ. 

რ ფენინდიონი (ფენილინი) გამოშვებულია ტაბლეტებში 30 მგ. 

მ? ანიზინდიონი (მარადონი) გამოშვებულია ტაბლეტები 50 მგ. 

## სასხლდენის შემაჩერებელი (ჰპემოსტაზური) 
ადგილობრივი და ზოგადი მოქმედების კოაგულანტები: 

ადგილობრივი (თრომბინ, ჰემოსტაზური ლირუბელი) 

ზოგადი (სისტემური) მოქმედების: (ვიკასოლი, ჟელატინი, 
ფიბრინოტენი) 

XX თრომბზოქსან-პროსტაციკლინის სისტემაზე მოქმედი 

ანტიაგრეგაციული პრეპარატები: 

თრომბოციტების მემბრანის (ადფ-ის) რეცეპტორების 
ბლოკატორი ანტიაგრეგაციული პრეპარატები: 

(აბლოკირებენ ფოსფოლიპაზა - ც, ?ზრდიან კალციუმს 

თრომბოციტებში, არ მოქმედებენ ცოგ-ზე) 

რ. ტიკლოდიპინნ (ტიკლიდი) ტაბლეტები 125-250 მგ. 

თრ კლოპიდოგრელი (კლავიქსი) გამოშვებულია ტაბლეტებში 75 მგ. 

#% თრომბოციტების მემბრანს (გპ) რეცეპტორების 
ბლოკატორი –- ანტიაგრეგაციული პრეპარატები: 

X პერორულად მისაღები პრეპარატები  ვიბანები 

ქსემილოვიბანნსნდ გამოიყენება 15-20 მგ. 3 ჯერ დღეში 2 კვირის 

განმავლობაში 

სიბრავიბანი გამოიყენება 10-15 მგ. 2 ჯერ დღეში 

ორთოფიბან გამოიყენება 30(ან 50) მგ 2 ჯერ დღეში
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ი ფრადიფიბან, ლეფრადაფიბანი და სხვ. 

საინექციო ანტიაგრეგაციული პრეპარატები: 

9. აბციქსიმაბი (ხანგრძლივი) ვენაში ბოლუსით 0.25 მგ/კგ 

(10 მკგ/წუთში) 

ი ეფტივიბატიდი (ხანმოკლე) ვენაში ინფუზია ბოლუსით 90-135-180- 

250 მკგ/კგ (პრეპარატი მიღებულია ჩხრიალა გველის შხამისაგან) 

იმ თიროფიბანი - შეიყვანება ვენაში 0.4მ კგ/კგ/წუთში 3 მლ წუთის 

განმავლობაში 

ლამიფიბანდ შეიყვანება ვენაში 1 მკგ/წუთში (5 მკგ/წუთში) 

პრეპარატი ინტეგრელინი და სხვ. 

XX თრომბოციტების გც-ამფ-ის ბლოკატორი 

ანტიაგრეგაციული პრეპარატები: 

თრომბოციტების ფდე-ს ბლოკატორი 

ანტიაგრეგაციული პრეპარატები: 
რ? დიპირიდამოლი (კურანტილი, პერიანტინი) 35-75 მგ. 

ამპულები 

0.5%-2 მლ(10 მგ) (ადჰეზიას ამუხრუჭებს თრომბოციტებში ნაკლებად, 

სისხლძარღვებში მეტად) 

.· ტრიფლუზალი (დიზგრენი) გამოშვებულია ტაბლეტებში 600 მგ. 

( თრომბოციტების აც-აზას სტიმულატორი) 

პროსტაციკლინმიმეტური ანტიაგრეგაციული პრეპარატები: 

რ ეპოპროსტენოლი (პგ-I-2) პროსტაციკლინი გამოიყენება ჰეპარინის 

ნაცვლად დიალიზის დროს (მისი ხანგრძლივი გამოყენება ზრდის 

სიკვდილობას გ.ქ.უ.) (აგროვებს ც-ამფ-ს, იწვევს ვაზოდიალტაციას და 

ინოტროპულ მოქმედებას) 

მ? აიზონიტროზილ-ტრიფოსფატი (იფპ3ე)ე დიაცილგლიცეროლი, 

(დაგ-ი0· ილოპროსტი და სხვ. 

XX თრომბოქსან /ა) რეცეპტორების ბლოკატორი 

ანტიაგრეგაციული პრეპარატები: 

XX (თრომბოქსაი იწვევს სისხლძარღვების 

ვაზოკონსტრიქციას) 
.· დალტრობანირი პიკოტამიდი,„ რიდოგრელი (შერეული), 

სულორობანი, ვაპიპროსტი და სხვ. 

„
ს
ა
მ
ე
დ
ი
ც
ი
ნ
ო
 

ფ
ა
რ
მ
ა
კ
ო
ლ
ო
გ
ი
ა
“
 

(ს
ამ

 
ტ
ო
მ
ა
დ
)
 

ტ
ო
მ
ი
 

მ
ე
ო
რ
ე
 

გი
ვი
 

თ
უ
რ
მ
ა
ნ
ა
უ
ლ
ი



422 
## სისხლდენის “შემაჩერებელი (პჰემოსტაზური) ანუ 

ანტიფიბრინოლიზური პრეპარატები: 

რ ამინოკაპრონის მუავა (ამიკარი) ჯ„ტრანექსანსს მუავა 

(ციკლოკაპრონი) ამბენი (პამპა) 

(შენიშვნა: გამოშვებულია პრეპარატი ამბეწე ანალგეზიური და ანთების 

საწინააღმდეგო საშუალება) 

ფიბრინოლიზური (ანუ თრომბოლიზური) პრეპარატები: 

## აირველე თაობის პრეპარატები (კცინაზები): 

· სტრეპტოკინაზას (აველიზინის) პრეპარატები: სტრეპტოლიაზა 

(6 სთ), სტრეპტოდეკაზა (72 სთ) შეიყვანება ვენაში (ან არტერიაში) 

თანდართული სქემის მიხედვით. 

რ? უროკინაზა (პუროცინი) პროუროკინაზა,დ ცელიაზა, 

ანისტრეპლაზა (ემინაჭზა) 

თრ ალტეპლაზა (აქტივაზა - პლაზმინოგენის ქსოვილოვანი 

აქტივატორი) 

#X ვეორე თაობის ფიბრინოლიზური (თრომბოლიზური) 
პრეპარატები (პლაზები): 

თ ლანოტეპლაზა, ტენექტეპლაზა რეტეპლაზა (აქტილიზე), 
სარუპლაზა, სტაფილოკინაზა და სხვ. 

XX სხვადასხვა Xგუფის ანტიაგრეგაციული 
მოქმედების პრეპარატები: 

რ? ნიტროგლიცერინი, ამლოდიპინი ატენოლოლი, 

ტრიბეტაზილინი (პრედუქტალი) თიმოლოლი (შესწავლის 
პროცესია)
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გვ მწვავე სისსლდენის შეჩერება 

ფარმაკოლოგიური პრეპარატებით 
სისხლდენს კლასიფიკაციას არჩევენ წყაროს მიხედვით 

არტერიული, ვენური, პარენქიმული, შერეული კლინიკური 
გამოვლინების მიხედვით: გარეგანი, შინაგანი, ფარული; დროის 

მიხედვით: პირველადი-ადრეული, გვიანი-მეორადი ლოკალიზაციის 

მიხედვით: ფილტვებიდან, კუჭიდან, ნაწლავებიდან; მოცულობის მიხედვით: 
მსუბუქი-25%-მდე, საშუალო-35%-მდე, მძიმე-50%-მდე, მასიური-50%; 

დლ სისხლის დაკარგვის სიჩქარის მიხედვით: ელვისებური (გულის, ან 

<5 აორტის დაზიანება), მწვავე (მსხვილი მაგისტრალური არტერიები), ქრონიკული 

(სიმსივნეები, ბუასილი და სხვა). 

სისხლდენას სიმძიმის მიხედვით ყოფენ ხარისხად: 

“ს ხარისხის: სისუსტე, ტაქიკარდია 100 წუთში, ფერმკრთალობა, 

სისტოლური წნევა 100 მმ.ვწ.სვ. მეტი. 

I ხარისხის: გამოხატული სისუსტე, ტაქიკარდია,100-ზე მეტი წუთში, 

არტერიული წნევა 100-80 მმ/ვწ-სვ. 

I ხარისხის: ვითარდება ჰემორაგიული შოკი, ძლიერი სისუსტე, კანი 

ცივი, ფერმკრთალი, პულსი აჩქარებული, ძაფისებური, არტერიული წნევა 

80 მმ და ქვემოთ. 

მწვავე სისხლდენის მიზე?ი არის სისხლძარლვის დაზიანება: 

= (ტრავმით, ჭრილობით, ეროზიით, სიმსივნის დაშლით, ან ჰემორაგიული დიათეზით 

და სხვ. 

კუჭიდან სისხლდენა ხშირად ვითარდება კუჭის წყლულოვანი 
დაავადების, სიმსივნის, ჰემორაგიული გასტრიტის, მედიკამენტების 

(სილიცილატების, სტეროიდების) მიღების დროს. კლინიკურად გამოვლინდება 
სისხლიანი პირსაქმებით და მელენის სახით. პირნასაქმი არის მუქი წითელი 

კოლტებით. შერეულია საკვებთან, პირნასაქმი გავს „ყავის ნალექს“. თუ 

ერთდროულად არის სისხლიანი პირსაქმება და მელენა, მიუთითებს ძლიერ 

სისხლდენაზე და სასწრაფო ზომების მიღებაზე. 
ნაწლავებიდან სისხლდენა ვითარდება 1I2 გოჯას, ან ნაწლავის 

სხვა უბნის წყლულიდან, ფარული ან მელენის სახით (თხევადი. 

კუპრისებური განავალი), კლინიკურად ავადმყოფს აღენიშნება სისუსტე, 

დ ფერმკართალობა, არამოტივირებული უმტკივნეული კოლაფსი. სადიაგნოსტიკოდ 
აუცილებელია გაკეთდეს გასტრო-დუოდენო-რექტორომანო-ან კოლონოსკოპია. 

ცხვირიდან სისხლდენა შეიძლება გამოიწვიოს ატროფიულმა რანიტმა, 
ჰიპერტენზიულმა კრიზმა, ტრავმამ, კოაგულოპათიებმა და სხვა. 

პირიდან სისხლდენა ვითარდება კბილის ექსტრაქციის,ჰემორაგიული 
დიათეზის, ან ღრძილების, ენის, სასის, ლოყის ლორწოვანის რბილი ქსოვილების 

მასიური დაზიანების დროს. 
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ფილტვებიდან სისხლდენა –“–“ ხშირია კავერნული ტუბერკულოზის, 

ბრონქოექტაზიის, ბრონქის კიბოს, ფილტვის აბსცესის, ან ინფარქტის, 

ინფიცირებული კისტის (ასპერგილომის) დროს. ფილტვებიდან 
გამოყოფილი სისხლი არის ლია-წითელი, ქაფიანი და არ 

დედდება (შეიცავს ჰეპარინს). 

გადაუდებელი სამედიცინო დახმარება კუჭიდან, ნაწლავებიდან, ფილტვებიდან, 
ცხვირიდან,პირის ღრუდან სისხლდენის დროს გამოიყენება ადგილობრივი 

და ზოგადი მოქმედების ფარმაკოლოსიური ჰემოსტაზური 
საშუალებები. 

ადგილობრივი მოქმედების ფარმაკოლოგიური 

საშუალებებიდან გამოიყენება: წყალბადის ზეჟანგი, ადრენალინი, 

ადროქსონი, თრომბინი, ჰემოსტაზური კოლაგენური ღრუბელი, ჟელატინის 

ღრუბელი. აღნიშნული პრეპარატების გარდა, ადგილობრივად შეიძლება: მაგ. 

ცხვირში ტამპონადა (სურ. 13.9.) ცივის დადება, სისხლძარღვების მოწვა 

(თერმოკაუტერით, ან ლიაპისით). დამწოლი ნახვევის დადება (სურ.13.7.), 

მაგ. ფილტვებიდან სისხლდენის დროს დამახასიათებელი მდებარეობის 

მიცემა (სურ.I13.8..) 

  

    
რარა 2: +. 241511 მ4ებ 

“ 

    
  

სურ. 137. ავადმყოფის მდებარეობა სურ 133 კისერზე დამწოლი 

ფილტვებიდან სისხლდენის დროს. ნახვევის დადება საძილე 

არტერიიდან სისხლდენის დროს.



ზოგადი მოქმედების ფარმაკოლოგიური ი საშუალებებიდან 
სისხლდენის დროს გამოიყენება: ამინოკაპრონის მჟავა-ვენაშში 100 
მლ 55% სსნარი წვეთობრივი ინფუზიით (ან მისი გრანულები 2- 

3 გრამი შიგნით მისაღებად). ეტამზილატი (დიცინონი) 2 მლ(I12,5%) 

ვენაში, ან კუნთებში ფიზ- ხსნარში განზავებული, ტაბლეტების (250 მგ) 

შიგნით მისაღებად სეროტონინი 1%-1 მლ, შეიყვანება კუნთებში კუნთებში 

(5 მგ), ან ვენაში 10 მლ ფიზ-რ ხსნარში გახსნილი, ადროქსონი (ადგილობრივი 

მოქმედების გარდა) დაენიშნება კუნთებში ან კანქვეშ, 1 მლ. ვიკასოლი I%- 

| მლ კუნთებში ნატრიუმის და კალციუმის ქლორიდები ვენაში, ან 

შიგნით მისაღებად,ჟელატინი 10 მლ (10%) თბილიი 37 გრადუსზე შეიყვანება 
ბარძაყის კანქვეშ 10-50 მლ, ან ვენაში 1 მლ/კგ-ზე. 

პლაზმის შემცვლელი ხსნარებიდან გამოიყენება ჰიპოვოლემიის 
და ტრავმული შოკის ფარმაკოთერაპიის საშუალებები. 

ავადმყოფის ჰოსპიტალიზაციას ახდენენ (პროფილირებულად) ზოგად 

<5 რეანიმაციულ ჰემატოლოგიურ, ან ყელ-ყურ-ცხვირის განყოფილებებში. რაც 

შეეხება შინაგან სისხლდენაზე საეჭვო მდგომარეობას, აუცილებელია ავადმყოფის 
ჰოსპიტალიზაცია ქირურგიულ განყოფილებაში. 
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გ) შოპის სხვადასხვა კლინიკური თფორმების 

ფარმაკოთერაპია 
39 პიპოვოლემიური (პოსრკემორბიულიე) შოკის 

ფარმაკოთერაპია 

პოსტჰემორაგიული შოკი შეიძლება განვითარდეს: ჭრილობების, 

მოტეხილობის, ან კუჭ-ნაწლავიდან და ფილტვებიდან, საშვილოსნოდან, 

საშვილოსნოს გარეშე ორსულობის დროს,სისხლის დიდი რაოდენობით 

დაკარგვის გამო. 

პოსტპემორაგიული შოკის დასაწყის პერიოდში მწვავე მასიური 

სისხლის დაკარგვის გამო ვითარდება მისთ ძირითადი კლინიკური 

ნიშან “+ ჰიპოვოლემია და მცირდება მოცირკულირე სისხლის 

მოცულობა, რაც თავის მხრივ იწვევს სიმპატიკური ნერვული სისტემის 

ტონუსის მომატებას სისხლში კატექოლამინების და 

პრეკაპილარების სფინქტერების დიფუზურ სპაზმს (ვენულებში. 

კორონარებში და ტვინის სისხლძარღვებში ასეთი სპაზმი ნაკლებად ვითარდება 
ალფა-ადრენორეცეპტორების სიმცირის გამო). აღნიშნული სპაზმის, ან დამბლის 

შედეგად კაპილარებში გროვდება დიდი რაოდენობით სისხლი, რომელიც 

ცირკულაციაში არ მონაწილეობს. სისხლძარღვებში ნელა მოძრაობს, ამიტომ 

ერითროციტები ეწებებიან ერთიმეორეს. წარმოქმნიან კონგლომერატებს, 

შემდგომში მიკროთრომბების წარმოშობით და სისხლის მიმოქცევის 

(მიკროცირკულაციის) დარღვევით, ქსოვილთა ჰიპოქსიის განვითარებით. 

გამოიფიტება კომპენსატორული მექანიზმები (30%-ით მცირდება ვენური 

სისხლის უკუდინება) მცირდება სისტოლური მოცულობა და გითარდება 
„მცირე სისტოლური მოცულობის სინდრომი იგი ნაწილობრივ 

კუპირდება კომპენსატორული ტაქიკარდიით და ვაზოკონსტრიქციით, 

იშემიით ორგანიზმის ყველა ორგანოებში და სისტემებში გარდა 

სიცოცხლისთვის აუცილებელი ორგანოებისა: გულის და თავის ტვინის 

(ამ უბანში ადრენალინი აფართოებს სისხლძარღვებს), ამგვარად, ყალიბდება 

სისხლის მიმოქცევის დროებითი (კომპენსაციის დარღვევამდე) 

ცენტრალიზაცოა, რამდენიმე საათის შემდეგ ამ მდგომარეობას მოჰყვება 
მეტაბოლური აციდო?!?"ის განვითარება. 

ქსოვილებიდა სისხლძარღვებში გადასულ 

(აუტოპემოდილუცია) სითხესთან ერთად შედის ანაერობული ცვლის 

ტოქსიკური მეტაბოლიტები, რომლებიც აქვეითებან ალფა- 

ადრენორეცეპტორების მგრძნობელობას მომატებული კატექოლამინებისადმი, 

ამის შედეგად არამოფუნქციონირე კაპილარები ფართოვდება, ხოლო 

მოფუნქციონირე, პირიქით, ვიწროვდება (ვაზომოცია-,,კაპილარების თამაში”), 
ჰიპოტენზიის პირობებში სისხლი შედის მოფუნქციონირე კაპილარებში, 

მკვეთრად დაქვეითებული ჰიდროსტატიკური წნევით. ამის შედეგად დომინირებს



ონკოტური წნევა, არა მარტო ვენურ (როგორც ჩვეულებრივ პირობებში) 
არამედ არ : ედ არტერიულ კაპილარებშიც, რაც ხელს უწყობს აუტოჰემოდულაციის 
(ქსოვილებიდან სისხლძარღვებში სითხის შესვლის) გაძლიერებას 
ადამიანებში (ცხოველებისაგან განსხვავებით) ეს პროცესი ხდება 
ალიან ნელა მლ/საათში ს რაბილი საილას) ლ ), რაც ვერ იწვევს ჰემოდინამიკის სწრაფ 

ჰიპოვოლემიური (პოსტჰემორაგიული) შოკის პათოგენეზური 
კლასიფიკაცია, ძირითადი კლინიკური ნიშნებით კომპენსატორული და 

L პათოგენეზური მექანიზმებით (კ.რიაბოვის 1979 მიხედვით) დაყოფილია 
3 სტადიად, ხოლო სისხლის დკარგვის მოცულობის მიხედვით 

ვ ფორმად (ზომიერი, მძიმე და მასიური სისხლდენა). 

%X. უპეპოვოლემიური შოკის | სრაღია ეწ. „ხომიერი“ 

რაოდენობით სისხლის დაკარგვით-700-1300 მლ (15-35%) 

გამოხატულია ზომიერი ტაქიკარდია და ოლიგურია უმნიშვნელო ჰიპოტენზიით. 

კატექოლამინემიით და სისხლის მიმოქცევის ცენტრალიზაციის დაწყებით შოკის 

ინდექსი! (000/100). 

გადაუდებელი სამედიცინო დახმარება | სტადიის 

ჰიპოვოლემიური შოკის დროს: სასწრაფოდ აჩერებენ სისხლდენას 

დროებით (ლახტით, ჭრილობის ტამპონადით, არტერიებზე თითის დაჭერით, 

მომჭერის დადებით, ელევაციით) (სურ. 13.10. და 13.11.) და საბოლოოდ 

ოპერაციული გზით (საჭიროების შემთხვევაში შესაბამისი 

გაუტ კივარებით) · 

ჰიპოვოლემიური შოკის ქ სტადიაში გადაესხმება 

მხოლოდ სისხლის პლაზმის შემცვლელები: კოლოიდური (პოლიგლუკინი 

და მისი ანალოგები – 60 მლ-მდე) და კრისტალოიდური ხსნარები 

(ტრისამინი ლაქტასოლი და მათი ანალოგები 1 ლიტრამდე) გამოიყენება 

=> სიმპტომური საშუალებები. 

+.» ვიპოვოუოლემიური შოკის | სტადიაში ეწ. „მძიმე“ 

ფორმის ანუ დიდი რაოდენობით სისხლის დაკარგვით 1300- 

1800 მლ (25-45%) გამოხატულია ტაქიკარდია (1I20-140 წუთში), არტერიული 

წნევა ნაკლებია 100 მმვწ.სვ., აქვს ქოშინი, ციანოზი, ოლიგურია, სტაზი, შოკის 

ინდექსი=1,5020/80). 
კრიტიკული ჰიპოვოლემიის დროს შოკის II სტადიაში ავადმყოფს 

უნდა გადაუსხათ სისხლი –- 0,8-,I,2 ლ. კოლოიდური ხსნარი––-1,0- 

1,5 ლ. და კრისტალოიდური ხსნარები –“- 1,5-- ლიტრამდე. 

კრიტიკული ჰიპოვოლემიის დროს,რაც უფრო დაბალია არტერიული 

წნევა, მით უფრო სასწრაფოდ და დიდი სიჩქარით უნდა გადაუსხათ სისხლის 

შემცვლელები, განუსაზღვრელად დაქვეითებული დონის არტერიული წნევის 

პირობებში 400-500 მლ/წუთში, ასეთი მოცულობითი სიჩქარის მიღწევა 
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შეიძლება, მხოლოდ ნაკადით, წნევის ქვეშ ერთ, ორ, ან სამ 

ვენაში ერთდროულად (ნემსები, კათეტერები და მილები უნდა იყოს 
დიდი დიამეტრის და კარგად ფიქსირებული სისხლძარღვზე). 

ჰიპოვოლემიის ფარმაკოთერაპიას მაშინ თვლიან ეფექტურად თუ 

11? წუთში (ინფუზიის დაწყებიდან) არტერიულ წნევას ემჩნევა 
თანდათანობითი მომატების ტენდენცია, ხოლო 15 წუთში სისტოლური 

წნევა აღწევს 90 მმ.ვწ.სვ. 
25 წუთში შეიძლება ჰემოტრანსფუზიის დაწყება ჯერ ნაკადით, 

შემდეგ კი შენელებული ტემპით, ასეთ პირობებში I-1,5 საათი 
ჰემოდინამიკური მაჩვენებლები ნორმას უახლოვდება. აუცილებელია 
ვაკონტროლოთ ცენტრალური ვენური წნევა (კავაკათეტერიზაციით) 

მისი სწრაფი მომატება ჰიპოტენზიის ფონზე 15 სმ/>ვწყ/სვ. ზემოთ 
მიუთითებს გულის უკმარისობის განვითარებაზე მცირე წრის 

გადატვირთვაზე, ასეთ შემთხვევაში ინფუზიის ტემპს შეანელებენ 250 მლ/სთ, 

ვენაში შეიყვანენ ფუროსემიდს, კალციუმის ქლორიდს და პანანგინს. 

+. ვიპოვოლემიურეი შოკის ს სრაღიის ეწ „მასიური“ 

სისხლდენის დროს სისხლის დაკარგვით – 2000-2500 მლ (ანუ 50% 

მეტი) გამოხატულია ტაქიკარდია-I40 წუთში და მეტი, ჰიპოტონია 12 

საათზე მეტი ხანგრძლივობის,ჰი პოსტაზი და ანურია,სლაჟ-სინდრომი,ნაწლავის 

ლორწოვანის ნეკროტიზაციის და მოცილების ფენომენი, შოკის ინდექსი 
= 2040/70). 

ასეთი „მასიური“ სისხლდენის დროს უნდა გადაუსხათ სისხლი 12 ლიტრი, 

კოლოიდური ხსნარები +–-. 15-2 ლიტრი კრისტალოიდური 

ხსნარები არაუმეტეს 2,5 ლიტრისა. 

ჰიპოვოლემიის დროს მაღალ პიპერვოლემიურ ეფექტს გარდა 

კოლოიდური ხსნარებისა, კარგ შედეგს იძლევა ნატიური პლაზმის და მისი 

პრეპარატების – ალბუმინის, ან პროტეინის ინფუზია. კრისტალოიდური 
ხსნარებიდან ეფექტურია ლაქტასოლის შეყვანა მიკროცირკულაციის 

კორექციისთვის იყენებენ რეოპოლიგლუკინს, დაბალმოლეკულური მასის 
მქონე პრეპარატები “–“- ჰემოდეზი, ან ნეიკომპენსანი, გამოიყენებიან 
ორგანიზმის დეზინტოქსაციისთვის. 

ტრანსფუზიოლოგები თვლიან, რომ 1,5 ლიტრი სისხლის დაკარგვის 

დროს ვენაში შეიყვანება მხოლოდ კოლოიდური ხსნარები – პოლიგლუკინი, 

ან უელატინოლი 2 ლიტრზე მეტი სისხლის დაკარგვის დროს 
გადაუსხამენ სისხლს და სისხლის „შემცვლელებს“ (შეფარდებით 

1:1), ან 2 მოცულობა დონორის სისხლს და 1 მოცულობა პოლიგლუკინს, 

ან უელატინოლს (2:1) შემდგომში კრისტალოიდურ ხსნარებზე (მაგ. 

ლაქტასოლზე) გადასვლით. 

შინაგანი სისხლდენების დროს გამოიყენება აუტოლოგიური სისხლის 
გადლასხმა––პლევრის, მუცლის, ან მენჯის ღრუდან. 6-8 საათში აღებული
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სისხლი, ჰეპარინის (5000 მ-ე/ლიტრზე) დამატებით, შეიძლება გაიფილტროს 

რამდენიმე ფენა დოლბანდში და გაკეთდეს ვენაში მისი რეინფუზია, წნევით, 
პერმეტული ამპულიდან. 

ჰიპოვოლემიის დროს ყველაზე ეფექტურია დონორიდან პირდაპირი 

მთლიანდ სისხლის გადასხმა (ასეთ შემთხვევაში გამორიცხულია: 

„ცპიტრატული ინტოქსიკაცია“), ან 1-2 დღის მაცივარში შენახული 

სისხლის პრეპარატი. 

საჭიროა სუნთქვის უკმარისობის ნიშნების კუპირება, მუდმივი ჟანგბადის 

მიწოდება შესასუნთქ ნარევში 35-45% (3-5 ლ/წუთში). 

აუცილებელია გულის მწვავე უკმარისობის კუპირება კარდიოტონული 

რეპარატებით (დოფამინი, სტროფანტინი, დიგოქსინი – ეს უკანასკნელი 

ეიყვანება ასაკობრივი დოზირებით. (იხილე თავი ნ6.). 03)
 
C 

133.0 ტრავმული შოკი გადაუდებელი სამედიცინო 
დახმარება 

ტერმინ „შოკი მოწოდებულია 200 წელზე მეტია, და 

ალნიშნავდ რეაქცის ძლიერ ტრავმულ ზემოქმედებაზე (შოკი 

დ ინგლისურად ნიშნავს დარტყმას), შემდგომში შოკს უწოდებენ სხვადასხვა 

ეთიოლოგიით და პათოგენეზით გამოწვეულ ორგანიზმის 
L ცხოველმოქმედების მწვავე დაქვეითების სურათს სპეციფიკური 

„გამშვები მექანიზმით“ მაგ. ეგზოგენური ტკივილით გამოწვეული 

(კარდიოგენური, აბდომინალური, ღვიძლის კოლიკით გამოწვეული შოკი და 

სხვა). ჰემოდინამიკური და ჰუმორული ფაქტორებით გამოწვეული 

შოკი (სისხლის მწვავე დაკარგვით განვითარებული ჰიპოვოლემიური შოკი, 

პოსტრანსფუზიური, ანაფილაქსიური ჰემოლიზური, ინსულინური, ინფექციურ- 

ტოქსიკური და სხვა). 

მძიმე ტრავმები მსოფლიოში მოსახლეობის სიკვდილობით მე-3-ე ადგილზეა, 
ხოლო 45 წლის ქვემოთ ასაკში – პირველზე, მრავლობით ტრავმებს ახასიათებს 
მაღალი ლეტალობა (26%), ხოლო ქალატვინის დაზიანებას 2-ჯერ მეტი. 

შოკი არის ორგანიზმის ცხოველმოქმედების ძირითადი 
სისტემების (ჰემოდინამიკის (40%) ცნს-ის (30X), სუნთქვის 
(20X) მეტაბოლიზმის (ნ?) და სხვაა სხვადასხვა ხარისხის 

დეკომპენსაცია (და არა ორგანიზმზე: ტრავმის, დამწვრობის და სხვა 

ექსტრემული ზემოქმედების გართულება ნეგოვსკი, ბუნატიანი). 

დაზიანების ცალკეული ფაქტორები შოკის დროს იცვლება 

დროის მიხედვით: ტრავმის შემდეგ ადგილი აქვს სისხლის დაკარგვას, 

ძლიერ ტკივილს და მიკროცირკულაციის დარღვევა. 30-40 
წუთის შემდეგ ამ სიმპტომებს ემატება ტოქსემია (მოწამლვა 
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ქსოვილთა დაზიანების ტოქსიკური მეტაბოლიტებით) ხოლო LI-I,5 საათის 

შემდეგ – ბაქტერიული ინტოქსიკაცია (ასეთია „კლასიკური“ შოკის 

პათოგენეზური სქემა: ჰემოდინამიკის დეკომპენსაცია, დაქვეითებული არტერიული 
ფწნევა,ჰი პოვოლემია, ტაქიკარდია მაფისებური პულსით, კანის ტემპერატურის 

დაქვეითება, ტკივილი, ტოქსემია და ბაქტერიული ინტოქსიკაცია, სუნთქვის 

და მეტაბოლიზმის დარღვევა). 
შოკის დროს ორგანიზმში ამუშავდება სამი დაცვითი 

მექანიზმი „ნელი აუტოპჰპემოდილუცია (სისხლძარღვებში 

ქსოვილებიდან სითხის შესვლა – ამიტომ პლაზმის „შემცვლელები“ შეიყვანება 

ვენაში სწრაფი ნაკადით). არტერიოლების დიფუზური სპახმი და თირკმელებში 

პირველადი შარდის (წყლის და ელექტროლიტბის) ფილტრაციის შემცირება. 

შოკის ეფექტური ფარმაკოთერაპია მოითხოვს მის ექსპრეს- 

დიაგნოსტიკას: შოკის ინდექსთ (ალგევორ-ბრიუსოვის მეთოდით: 

გულის შეკუმშვის სიხშირე წუთში, შეფარდებული სისტოლურ 

წნევასთან“) სხვა კარდიო-ვასკულარული პარამეტრებით და შოკის ხარისხის 
  

  

    

სურ 1310 ლახტის დასადები -, : 

ტიპიური ადგილები. '„> =4 ' 

- აის “ 

. 
/ : 

«#8. ჯ 

| 7 L სურ !3ვწ. არტერიებზე · 

აი, თითის დაჭერის ' 

_-. წერტილები 
L (ნაჩვენებია შავად) ჯ-- 

ს ა ” 7 
  

-–- ა) გადაუდებელი სამედიცინო დახმარება ტრავმული 

შოკის შემთხვევს ადგილზე + დაზიანებულის სტაციონარში 

ევაკუაციამდე (სამივე ხარისხის შოკის დროს). 
–_ ბ გადაუდებელი სამედიცინო დახმარება ტრავმული 

შოკის დროს დაზარალებულის ტრანსპორტირების (ევაკუაციის) 

ეტაპზე. 
– ბგ) გადაუდებელი კვალიფიციური სამედიცინო დახმარება 

ტრავმული შოკის დროს სტაციონარში ჰოსპიტალურ ეტაპზე 

(რეანიმაციულ-საოპერაციოში და ინტენსიურ თერაპიაში).



44! 
არჩევენ ტრავმული შოკის 4 კლინიკურ-პათოგენეზურ ფორმას: მსუბუქ, 

ს ლდა I ხარისხს ტრავმულ შოკს. 

აე) გადაუდებელი სამედიცინო დახმარება ტრავმული 

შოკის დროს შემთხვევის ადგილზე სტაციონარში ევაკუაციამდე. 

მსუბუქი (კომპენსირებული) ტრავმული შოკის ძირითადი 

კლინიკური ნიშნები:შოკის ინდექსი = 0,5 (60/120),15% მწვავე სისხლის 

დაკარგვა შეადგენს დაახლოებით 500 მლ და მოზრდილ ადამიანში 

მიმდინარეობს მინიმალურად გამოხატული სიმპტომებით აღენიშნება უმნიშვნელო 

L ჰიპოტენზია,ტაქიკარდიის ტენდენციით,იწყება „ნელი“ ჰემოდილუცია სისხლში 

დ ახალგაზრდა ერითროციტების გადმოსვლით. 
გადაუდებელი სამედიცინო დახმარება მსუბუქი ფორმის 

ტრავმული შოკის შემთხვევის ადგილზე გამოიხატება 

აუცილებლად და სასწრაფოდ სისხლდენის გაჩერებაში (ჰემოსტაზი), 

ურთიერთდახმარებით, ან სამედიცინო პერსონალის მეშვეობით, ლახტის დადებით 

C (სურ. 13.10.) მჭიდრო ასეპტიური ნახვევის დადებით – „ინდივიდუალური 

პაკეტით“, ტამპონადით სახსრის მოხრით (სურ. I13.I12. და 13.13.) მომჭერის 

2, დადებით, კიდურის ელევაციით, მოტეხილობის იმობილიზაციით და 

სხვა (სურ. 13.14.;:13.15.;13.16.;13.17.). 

აუცილებელია ცხვირ-ხახის ტუალეტი, ენის ამოწევა, საჭიროების 

შემთხვევაში ხელოვნური სუნთქვა ერთ-ერთი ექსპირაციული მეთოდით (მაგ. 

„პირი-პირში“),მაღალმოლეკულური ხსნარების გადასხმა – პოლიგლუკინის 

- (60000) – 400 მლ-მდე არტერიული წნევის და სუნთქვის კონტროლით ამ 

=” ზომების მიღების შემდეგ შეიძლება ავადმყოფის ტრანსპორტირება და 

2 სამედიცინო დახმარების გაგრძელება, მანქანაში ევაკუაციის პერიოდში. 
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იმობილიზაცია ს ტული 

სურ 13.1. და 13138 სისხლდენის დრ.ას 
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/( იმასაულბაა ა) 
„რათ. ლიაში პღოლთეუ. 
წებ ა-. 
––-უ-__ წლს 209 3 >> ათ უაქ . 

'"სურ!131ი ხერხემლის მოტეხილობით 
დაზიანებულის ტრანსპორტირებ. 

(მუცელზე, ან ზურგზე) 

  

სურ.13.17. იმობილიზაცია არტაშნებით 

და ტრანსპორტირება მუხლის #4. 
სახსრის „ტრავმული დახიანების ფას 

დროს. = -9 I წა -X,     

  

1 ხარისხის (სუბკომპენსირებული) ტრავმული შოკის 

(სტაციონარში ევაკუაციამდე) ძირითადი კლინიკური ნიშნებია: 

შოკის ინდექსი = 1 (100/100). სისხლის დაკარგვა შეადგენს 15-25%. 

მოცირკულირე სისხლის დაკარგვა შეადგენს (მ.ს.დ.)-700-1300 მლ 

(საშუალოდ 0,5- ლ ფარგლებში) ზომიერი ტაქიკარდია, უმნიშვნელო 

ჰიპოტენზია ოლიგურიით, გამოხატული კატექოლამინემიით და სისხლის 

მიმოქცევის დასაწყისი ცენტრალიზაციით. 
გადაუდებელი სამედიცინო დახმარება | ხარისხის ტრავმული 

შოკის დროს გამოიხატება მსუბუქი ხარისხს ტრავმული 

შოკის დროს ჩატარებული ლონისძიებების გამეორებაში ამ 

ღონისძიებებს ემატება ინფუზიური თერაპია, რომელიც ტარდება 

პოლიგლუკინის 600 მლ გადასხმით,ამის შემდეგ ვენაში შეყავთ რინგერის 

ხსნარი-600 მლ (ან გლუკოზა-5%), შემდეგ ისევ პოლიგლუკინი, 

პიდროკორტიზონის დამატებით – 125-250 მგ 

თუ 40-60 წუთში არ გამოსწორდა ავადმყოფის მდგომარეობა და 

არტერიული წნევა (ტრავმული შოკის კარდინალური მაჩვენებელი) დარჩა 

ისევ კრიტიკულ დონეზე, იწყებეონ პოლიგლუკინს არტერიისშიდა 
ტრანსფუზიას! (სხივის არტერიის პრეპარირების შემდეგ. საერთო 

რაოდენობით – 1600 მლ-მდე გადასხმების პარალელურად კეთდება 

ადგილობრივი ანესთეზია ნოვოკაინით (ჩხვლეტენ) თეძოს ძვლის 

მწვერვალიდან მის შიგნითა ზედაპირზე.



'" ხარისხს (არაკომპენსირებული) ტრავმული: შოკის 
ძირითადი კლინიკური ნიშნებია შოკის ინდექსი = I,5 (120/80)- 
სისხლის დაკარგვა 25-45% მ.ს.რ.-სა - 1300-1800 მლ (საშუალოდ 1,5-2 ლ 

ფარგლებში) ოლიგურია,ქოშინი,ჰი პოტონია,ციანოზი,მი კროცირ კულაციური 

სტაზით შემცირებულია გულის ინოტროპული ფუნქცია (მცირე 

განდევნის სინდრომი) ყალიბდება სისხლის მიმოქცევის 

ცენტრალიზაცია, მდგომარეობა უახლოგდება ტერმინალურ ჰიპოვოლემიას. 
ზემოთ აღნიშნულ გადაუდებელ ფარმაკოთერაპიულ 

ღონისძიებებსს ემატება კოლოიდური ხსნარები – პოლიგლუკინი 

და სხვა - 400 მლ-მდე და კრისტალოიდური სსნარები –- ტრისამი“ 

და სხვა 600 მლ-მდე, სულ – 1 ლიტრი, ტრანსფუზია ტარდება რაფი 

ბოლუსით, ან სწრაფი წვეთოვანი ინფუზიით, რათა სწრაფად გაიზაროი! 

მოცირკულირე სისხლის მოცულობა აუცილებელი! არტერიული, ვენური და 
ცენტრალური ვენური წნევის კონტროლით. ენიშნება პრედნიზოლონის 

(60-90 მგ), ან დექსამეტაზონის (6-8 მგ) ვენაში ინფუზია, კარდიოდ, 

საშუალებები – დოფამინი, სტროფანტინი (ეს უკანასკნელი ასაკ.აC-.'კ.. 
ნომოგრამით იხ. თავი 6.6) კეთდება მოტეხილი ძვლების არტაშნებით 

ი სატრანსპორტო იმობილიზაცია (სურ.13.14. და 13.17.). 

# I ხარისხის (დეკომპენსირებული) ტრავმული შოკის 

ძირითადი კლინიკური ნიშნებია: შოკის ინდექსი = 2 (140//0). 

სისხლის დაკარგვა 50% მეტი =2000-25000 მლ(საშუალოდ 2 ლიტრს, 

მეტის ფარგლებში). კომპენსატორული ტაქიკარდია 140 მეტი წუთში, 

ჰიპოტენზია – 12 საათზე მეტი. სტაზი გადადის მიკროცირკულაციის 
სლაუ-სინდრომში (ეი. კაპილარული სისხლის შენელება იწვევს 

თრომბოციტების და ერითროციტების აგრეგაციას), ქვემო კიდურების 
კანი იძენს მარმარილოს ფერს. 

სლაუ-სინდრომს თან ახლავს დისსემინირებული 

სისხლძარლვშიდა სისხლის შედედების სინდრომი“-ს (დსშ) 

7 პირველი ფაზა – ნაწლავების ლორწოვანი გარსის ნეკროზით, მოცილებით” 

და ჩამოფცქვნით, ცნობიერების დაკარგვით და ოლიგურიის განვითარებით. 
" -ხარისხსს ტრავმული შოკის დროს, | ხარისსსს შოკის 

ადაუდებელ ფარმაკოთერაპიულ ღლონისძიებებს ემატება: სისხლის 

ადასხმა – 500 მლ, კოლოიდური ხსნარები – 800 მლ რაოდენობით 
სულ 2 ლიტრამდე). 

ტრავმული შოკის ტერმინალური მდგომარეობის კლინიკური 

ნიშნებია: შოკის ინდექსი = 3 (150/50), კრიტიკული ჰიპოტონია 50 მმ 

ქვემოთ, ტაქიკარდიით 140-160/წუთში მეტი, მკვეთრად მცირდება გულის 
ინოტროპული ფუნქე?1ა, პერიფერიაზე აღარ ისინჯება პულსი (შეიძლება 
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გასინჯვა მხოლოდ მსხვილ სისხლძარღვებზე საძილე, ან ბარძაყის არტერიაზე 

(იხ. სურ.) ვითარდება აკროციანოზი, ავადმყოფს დაკარგული აქვს ცნობიერება, 

რაც მიუთითებს სასიკვლილო ჰიპოვოლემიაზე. ასეთი მდგომარეობა 

საჭიროებს უსწრაფესდლ რეანიმაციული ლონისძიებების მიღებას, 

კერძოდ II და III ხარისხის ტრავმული შოკის დროს ნაჩვენები 

ფარმაკოთერაპიული ღონისძიებები ტარდება ინტენსიურად. 

ზემოთ აღნიშნული ფარმაკოთერაპიული პრეპარატების ინტრავენური 

შეყვანის პარალელურად აუცილებელია არტერიაში (,) დონორის სისხლის 

0,5. ლიტრამდე მოცულობით გადასხმა (ტოქსიკური კონსერვანტი- 

ციტრატის, კალციუმის ქლორიდით ნეიტრალიზაციით. ყოველ 100 მლ დონორის 
სისხლზე ემატება 1,2 მლ 10% კალციუმის ქლორიდის ხსნარი), 

რეკომენდებულია – აზოტის ქვეჟანგ-ჟანგბადის ნარევის (2:1) ინჰალაცია და 

ზემოთ აღნიშნულს ემატება გლიკოზიდური კარდიოტონული 

საშუალებების ინტრავენური ინფუზია (იხ. თავი 6.) 
არასასურველია ნორადრენალინის (მეზატონის) დ.ა 

ოპიოიდური ანალგეზიურითლთძ საშუალებების გამოყენება. 
ბ) სამედიცინი დახმარება ტრავმული შოკის 

მდგომარეობაში მყოფი ავადმყოფის რრანსპორრტირების 

სხვადასხვა ეტაპზე (სურ.13.16.;13.17.;13.18.:13.,19 ;13.20.;13.21.) 

– მუდმივად აგრძელებენ პოლიგლუკინის ინტრავენურ შეყვანას III- 

IV ხარისხის შოკის დროს ავადმყოფი გადაჰყავს აზოტის ქვეჟანგ- 

ჟანგბადის ნარკოზით (1:1 და 2:1),ხოლო აგონიური ტიპის სუნთქვის 

შემთხვევაში ნაჩვენებია ტრაქეის ინკუბაცია და ფილტვების ხელოვნური 

ვენტილაცია ნარკოზის აპარატის ტომრით, ან უკიდურეს შემთხვევაში ნიღბით 

პარალელურად. აკეთებენ საიმედო იმობილიზაციას. შინაგანი სისხლდენის 

დროს აუცილებელია რაც შეიძლება ჩქარა მიყვენა სტაციონარში მანქანით, ან 

სანავიათი დაბალ სიმაღლეზე (350 მეტრზე) ფრენით. 

გ) გადაუდებელი სამედიცინო დახმარება ტრავმული შოკის 

დროს სტაციონარში ჰოსპიტალურ ერაპზე გრძელდება 
სისხლდენის (გარეგანიი შინაგანის) საბოლოო გაჩერება 

ჰიპოვოლემიის (პოლიგლუკინი, უჟელატინოლი) მიკროცირკულაციის 
(რეოპოლიგლუკინი) და ინტოქსიკაციის (ჰემოდეზი) 

ფარმაკოლოგიური კორექცია ინფუზიური თერაპიის საშუალებებით 

(სისხლი, კოლოიდური და კრისტალოიდური ხსნარები – იხილე) შოკის II 

და III სტადიაზე შემდეგი რაოდენობით:
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სურ.13.19. დაზიანებულის, ან ავადმყოფის ტრანსპორტირება კიბეზე 

(ჩამოყვანა, ან აყვანა) 

  

2 „_' V 
-2>> .“ <2 7 

სურ.1320 მენჯის მოტეხილობით სურ.I3.2) დაზიანებულის ტრანსI1 
დაზიანებულის გადაყვანა პორტირება ძელზე 

ს საკა/ეზე დაკიდებული ზეწრით,/ 
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შოკის II სტადიაში გადაესხმება: სისხლი არტერიული და ვენური 

ჰემოტრანსფუზიით 500 მლ-ის (კალციუმის ქლორიდი განეიტრალებული 

ციტრატით) კოლოიდები “- 600 მლ-ის და კრისტალოიდები –- 

400 მლ-ის რაოდენობით (სულ 1,5 ლიტრი), შოკის III სტადიაში გადაესხმება: 

სისხლი –-- 1000 მლ, კოლოიდები –- 400 მლ. კრისტალოიდები 

– 600 მლ, (სულ 2 ლიტრი). 

შენიშვნა შეჯამებულად სამედიცინო ევაკუაციის ყველა ეტაპზე 

გადაესხმება სისხლი – 1,5 ლ, კოლოიდური ხსნარები – 1,1 ლ, კრისტალოიდები 
1.4 ლ. ყველა ხსნარი შეადგენს I სტადიაზე – 1ლ, II სტადიაზე – 2,5 ლ, III 

სტადიაზე – 4 ლიტრს. 
სტაციონარის პირობებში აგრძელებენ პრედნიზოლონის შეყვანას, 

პოლიგლუკინ-ნოვოკაინის ნარევის ინფუზიას (0,5-1 ლ-მდე). ნატრიუმის 

პიდროკარბონატის 4% ხსნარის, ჰეპარინის დეზინტოქსიკაციური 

საშუალებების (ჰემოდეზის) კარდიოტონული პრეპარატების 

(გლიკოზიდური, ან არაგლიკოზიდური) ვენაში შეყვანას.რაც შეეხება 
პრესორულ ამინებსს (ნორადრენალინს ტიპის, ჰიპოვოლემიის 
დროს “«უკუნაჩვენებია(!), რეკომენდებულია პერიფერიული 

ვაზოდილატაციური (დროპერიდოლი, რეგიტინი) ალფა-ადრენო- 
ბლოკატორები განგლიობლოკატორები და სხვა. 

ტრავმული შოკის 383-ე და ტერმინალურ სტადიაში, ავადმყოფი 

გადაჰყვს ფილტვების ხელოვნურ ვენტილაციაზე აძლიერებენ 
თირკმლის ფუნქციას, მაგრამ ლაზიქსი ნაჩვენებია, მხოლოდ ცენტრალური 

ვენური წნევის მომატების დროს (ამ უკანასკნელის მომატება მიუთითებს 

გულის მწვავე უკმარისობაზე და მცირე წრეში შეგუბებაზე). 

პერსპექტიულია დალარგინის, აქტოვეგინის, გუმიტინის, 

ცერულოპლაზმინის და ოლიფენის გამოყენება. 

13... დამწვრობითი შოკი, გადაუდებელი 

სამედიცინო დახმარება 
დამწვრობა შეიძლება იყოს თერმული მაღალი 

ტემპერატურით: ცხელი სითხით,ცეცხლის ალით,გახურებული მეტალით, 

ელექტროდენით, ქიმიური ნივთიერებებით, დამწვრობის მწვავე პერიოდში 

ძირითადი კლინიკური ნიშანია +- ტკივილი, რომელიც იწვევს 

დამწვრობით შოკს ტოქსემიას პლაზმის და ქსოვილოვანი 

სითხის დაკარგვას დაზიანების სიღრმის მიხედვით გამოყოფენ 4 ხარისხის 

დამწვრობას: 
" ხარისხს დამწვრობა + კანის გაწითლება და შეშუპება;



I ხარისხს დამწვრობა 
წარმოშობა; 
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– კანის ჰიპერემია და ბუშტუკების 

" ხარისხს დამწვრობა - ა) ეპიდერმისის და ბ) კანის ყველა 

შრის დამწვრობა; 

V ხარისხის დამწვრობა 
ძვლების დამწვრობა. 

– კანქვეშა ქსოვილის, კუნთების და 

დამწვრობის ფართობს განსაზღვრავენ ორი წესით: „ხელისგულის“ · 

წესით და „ცხრიანის“ 

„ხელისგულის“ ფართობი შეადგენს სხეულის საერთო ფართობის დაახლოებას, 

%-ს, ამ წესით სარგებლობენ ,,გაფანტული“ წესით დამწვრობის დროს. 
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შემთხვევის ადგილზე 

1. თერმული 

ცეცხლის ჩაქრობა. 

2 სხეულის დამწვარი ზედაპირის გაციება ცივი წყლის 

ნაკადით, ყინულის ბუშტით, თოვლით და სხვა 10-15 წუთის განმავლობაში 

(მცირდება დამწვრობის სიღრმე, ტკივილები და შეშუპება). ქიმიური 

დამწვრობის დროს ვმოქმედებთ გამანეიტრალებელი ხსნარებით: მჟავებით 

(სურ.22.), მოზრდილი ადამიან. 

სურ..13.22. დამწვრობის 

ფართის 

განსაზღვრა ,„ცხრიანის“ წესიი. 

„ცხრინის წესის მიხედვით 

სხეულის მსხვილი ნაწილები შეადგენს 

მთელი სხეულის ზედაპირის 9, ან 

18%-ს (იხ. სურათი ) სხეულის 

საერთო ზედაპირის წინიდან 5I%ი, 

უკანიდან – 49%. 

მძიმე დამწვრობად თვლიან 

შორისის, სასუნთქი სისტემის და 

სახის დამწვრობას. გადაუდებელი 
დახმარება დამწვრობის დროს 

აპი). 
წრაფი მოცილება და ტანსაცმელზე 

დამწვრობის დროს – სოდის ხსნარით; ტუტეებით დამწვრობისას – ძმრის, 

ან ლიმონის მჟავის სუსტი ხსნარით.დამწვრობის ადგილას დააფარებენ 
მშრალ სტერილურ დოლბანდს (არ შეახვევენ). 

3 ტკივილის სინდრომის სწრაფი და სრული კუპირება
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_– ოპტიმალურია ნარკოტიკული ანალგეზიური საშუალებების: 

პრომედოლის (1-2%) 1-2 მლ კანქვეშ ინექცია,ან ფენტანოლის (0.005%) 

1-2 მლ, დროპერიდოლის (0,25%) 2 მლ, სედუქსენს 2 მლ, ან 

ნატრიუმის ოქსიბუტირატის (20%) 10-20 მლ, თუ ინექციის გაკეთება 
შეუძლებელია, უკეთებენ პორტატული ინპჰალატორით ინპალაციას 

მეტოქსიფლურანით, ან აზოტის ქვეუანგით, უანგბადთან ერთად. 

მძიმე დამწვრობის დროს ვენაში ინფუზიით “შეყავთ ანტიშოკური 

დეზინტოქსიკაციური ხსნარები: რეოპოლიგლუკინდ +- 400 მლ 

წვეთობრივად, ლაქტასოლი +“–- 300 მლ, ფიზ-რი ხსნარი – 500 მლ 

ნხ0ე0მლ (9052) ნოვოკაინთან ერთად. 
4 დამწვარი ზედაპირის დამუშავება შემთხვევის ადგილზე 

– კატეგორიულად აკრძალულია კანის დამწვარი ზედაპირიდან, მოვაცილოთ 

დამწვარი ტანსაცმელი, ან გავხსნათ დამწვრობის ბუშტუკები. დაზარალებულს 

ტანსაცმელს არ ხდიან, არამედ ჭრიან და აგდებენ, დაზიანებულ ზედაპირს 

დაფარავენ (არ შეახვევენ რომ არ მიეწებოს) ანტისეპტიკური ხსნარით 

(ფურაცილინით და სხვა) კარგად გაჟღენთილი სტერილური დოლბანდით. 

არ შეიძლება მალამოების წასმა, რადგან ისინი წარმოქმნიან ,,თერმოსტატულ 

ფუფხს“, რომლის ქვეშ მრავლდებიან მიკროორგანიზმები. ტრანსპორტირების 

ეტაპზე შეიძლება დამწვარი ზედაპირის ნახვევის გარეშე დატოვება. 

ა დიდი რაოდენობით სითხეების მიცემა “- დამწვრობით 

დაზარალებულს უნდა მიგცეთ თბილი ჩაი, ყავა, ტუტე წყლები 0,5-L ლიტრამდე 
(ჰიპოვოლემიის პროფილაქტიკისთვის). 

გადაუდებელი დახმარების მოცულობა სტაციონარში 
ტრანსპორტირების ნინ, რომელსაც ასრულბენ სასწრაფო 

დახმარების ბრიგადის ექიმები: 

” ტკივილის სინდრომის კუპირებას ახდენენ ოპიოიდური 

ანალგეზიური საშუალებებით (პრომედოლი, ან მისი ანალოგები), მათი 

არასაკმარისი ეფექტის შემთხვევაში ატარებენ ინჰალაციურ ანესთეზიას 

(ჟანგბად-აზოტის ქვეჟანგით). 

2 ნეიროლეფსიურ საშუალებებს აძლევენ (დროპერიდოლი 

2-4 მლ, დამწვრობის შოკის მოვლენების შესამცირებლად. 

3 ჰისტამინობლოკატორები (დიმედროლი, სუპრასტინი,პიპოლფენი 

და სხვა) აძლიერებენ ოპიოიდური და ნეიროლეფსიური საშუალების მოქმედებას, 
აქვთ სედაციური ეფექტი, ამცირებენ შოკური გენეზის პირსაქმებას. 

რ დამწვრობის ზედაპირის დამუშავებას (თუ არ იყო 

ჩატარებული სასწრაფო დახმარების ბრიგადის ექიმების მოსვლამდე). აკეთებენ 

ზემოაღნიშნული წესით. არ “შეიძლება დამაკმაყოფილებლად 
დადებული ნახვევის დათვალიერება და დამწვარი ზედაპირის



439 
ტუალეტი! 

სასწრაფო დახმარების ექიმს “უნდა ახსოვდეს რომ ამ 
ეტაპზე არ შეიძლება დამწვრობის ზედაპირზე რაიმე 
მანიპილაციების ჩატარება: ტუალეტი, ტანსაცმლის ნაჭრების 
მოცილება და ბუშტუკების გახსნა! 

დამწვრობის შოკის კლინიკური სურათის გამოჩენისთანავე ატარებენ 

ანტიშოკურ ინტრავენურ ინფუზიურ თერაპიას. 

ინფუზიურ თერაპიას აგრძელებენ დამწვრობით ავადმყოფის სტაციონარში 

ღლ ტრანსპორტირების დროსაც. 

% სტაციონარში ტრანსპორტირების ეტაპზე 0 საათზე მეტი) 
აგრძელებენ: ზედა სასუნთქი გზების სანაციას, ანტიშოკური სითხეების 

ინტრავენურ ინფუზიურ თერაპიას პლაზმის შემცველობით და 

კრისტალოიდური ხსნარებით, ჟანგბადის ინჰალაციას, უზრუნველყოფენ 

6, ადექვატურ ანესთეზიას, საჭიროების შემთხვევაში შეყავთ კარდიოტონული 

საშუალებები, აძლევენ უხვად ტუტე წყლებს და ატარებენ სიმპტომურ თერაპიას. 
სტაციონარში დამწვრობით ავადმყოფის მოთავსების შემდეგ 

ატარებენ კვალიფიციურ სამედიცინო დახმარებას: 

მკურნალობის ამ ეტაპზე ძირითად ამოცანას წარმოადგენს შოკური 
მდგომარეობის კუპირება ფარმაკოლოგიური პრეპარატებით 

ქირურგიული მეთოდებით მკურნალობა (I-ლ და 2-ე დღეს). 
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ტკივილის სინდრომის კუპირება “-- მორფინით 1 მლ 4-ჯერ 

პრომედოლით 1 მლ 4-ჯერ, ანალგინით 2 მლ 4-ჯერ (მეორე დღეს შეიყვანენ 

თითო მლ 3 ჯერ). 

მედიკამენტური ძილის შენარჩუნება, 
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დ ი ჰიპოქსიის მკურნალობა ტარდება “+ „სველი“ უანგბადის 

V. - 
ლ ინჰალაციით, ციტოქრომი-ც 4 მლ (10 მგ) 2 ჯერ დღეში (მეორე დღეს 

= ეძლევა იგივე რაოდენობები) 
ლ 
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გულ-სისხლძარღვთა სისტემაზე მოქმედი საშუალებებიდან 

გამოიყენება “- კორგლიოკონი 1 მლ 2-ჯერ, მეორე დღეს 0,5 მლ 2- 

ჯერ, ეუფილინი (2,4%) 10 მლ 4 ჯერ (მეორე დღეს შეიყვანება ეუფილინი 

5 მლ 4 ჯერ)
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M პისტამინობლოკატორებიდან გამოიყენება: “ დიმედროლი 

2 მლ 4 ჯერ (მეორე დღეს 2 მლ 3 ჯერ) 
რ. ანტიკოაგულანტებიდან: - ჰეპარინი 2500 მ.ე. 4 ჯერ (მეორე 

დღესაც იმეორებენ იგივე დოზას) 

M ანტრიაგრეგაციული საშუალებებიდან - ტრენტალი 5 მლ 

2 ჯერ 250 მლ ფის-რ ხსნართან ინტრავენურად წვეთობრივად (მეორე 

დღეს იმეორებენ იგივე დოზებს) 

რ პროტეოლიზის ინპიბიტორებიდან –- გორდოქსი 100000 

მ.ე. 3 ჯერ (ორივე დღეს)ტრასილოლი – 5 მლ 2 ჯერ (ორივე დღეს) 

დიურეზული საშუალებებიდან – ლაზიქსი 40-120 მგ/დღე- 

ღამეში ვენაში (ორივე დღეს) 

თრ კატამინებიდან –- ბ-1 2 მლ 4 ჯერ ვენაში, ბ-6 2 მლ 4 ჯერ, 

»ც -5 მლ 4 ჯუ ვენაში. 

სპეციალიზებული სამედიცინო დახმარება დამწვრობით 

გამოწვეული მწვავე ტოქსემიის დროს ითვალისწინებს კომპლექსურ 

დეზინტოქსიკაციურ თერაპიას სტაციონარში. 

1312 ხანგრძლივი ჯეწოლის (პრაშ) სინდრომის 
ფარმაკოთერაპია 

ხანგრძლივი ზეწოლის სიმდრომი (დახურული დაზიანების 

კრაშ-სინდრომი, კუნთის იშემიური ნეკროზი, კიდურების ზეწოლის ტრავმული 

სინდრომი, ტრავმული „ტოქსიკოზი, ბაიუტერსის დაავადება, განახლების 

სინდრომი) ხშირია მიწისძვრების, სამრეწველო ავარიების, მაღაროებში 

ჩამონგრევის, საომარი მოქმედების დროს და სხვა. (მაგ. მიწისძვრების დროს 

კრაშ-სინდრომით ალწერილია: ერევანში (0988) 2600 შემთხ,8ვევა, 

აშხაბადში (1948) – 114 მაროკოში (1960) – 118 იტალიაში (1990) – 20 

შემთხვევა). 

ზემო, ან ქვემო კიდურების რბილ ქსოვილებზე იზოლირებულ, ან 

ხანგრძლივი ზენოლა („გაჭყლეტა“) 2 საათზე მეტი, 
ტრავმირებული ქსოვილების განთავისუფლების შემდეგ სისხლისა 

და ლიმფის მიმოქცევის ალდგენისთანავე იწვევს დაზარალებულის 
ზოგადი მდგომარეობის სწრაფ და მნიშვნელოვან გაუარესებას, 

რომელიც სშირად სიკვდილით მთავრდება.
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კრაშ-სინდრომი წარმოადგენს პოლისიმპტომურ დაავადებას 

განვითარებულს რბილი ქსოვილების დაზიანების შედეგად, განპირობებულს 

ტრავმული შოკის, ენდოგენური ტოქსემიის და მიოგლობინურიული ნეფროზის 

ეტაპური დარღვევებით (მუსელიუსი 1995). 

არჩევენ ხანგრძლივი ზეწოლის სინდრომის (საყოფაცხოვრებო) 

ნაირსახეობებს: მაგ. „პოზიციური ზეწოლის სინდრომს“, განვითარებულს 
პაციენტის სხეულის სიმძიმით. 

ხანგრძლივი ზეწოლის (2 საათზე მეტი) შედეგად დაზიანებული 

ქსოვილებიდან სისხლში გადადის: მიოგლობინი, ჰისტამინი, სეროტონინი, კალიუმი. 

ოლიგო- და პოლიპეპტიდები, საშუალო ზომის მოლეკულები,რაც განაპირობებს 

დსშ-სინდრომს და შოკის განვითარებას. 

კრაშ-სინდრომის პათოგენეზში მონაწილეობს სამი ფაქტორი: ტკივილი, 

ტრავმუული ტოქსემია და მასიური პლაზმორეა. 

ეცკივილის გაღიზიანება იწვევს ტრავმული შოკის სიმპტომოკომპლექსს. 

9 ტრავმული ტოქსემია გამოწვეული გაჭყლეტილი კუჩიის 

დაშლის პროდუქტებით მიოგლობინით, კრეატინით, კალიუმით, ფოსფორით. 

ჰისტამინით, ცილების აუტოლიზის პროდუქტებით, ჰეპტიდებით, იშემიური 

ტოქსინით იწვევს თირკმლის მწვავე უკმარისობის განვითარებას. 

9 პლაზმორეა იწვევს სისხლის ,,გგასქელებას“ და დაზიანებული 

კიდურის წვრილ სისხლძარღვებში თრომბების წარმოშობას, საბოლოო ჯამში 

ჩამოყალიბდება კრაშ-სინდრომის კლინიკა. 

ქსოვილების დაზიანების ფართის და გაჭყლეტის ხანგრძლივობის 

მიხედვით არჩევენ 4 კლინიკურ ფორმას (უმძიმესი მძიმე, 

: საშუალო, მსუბუქი0ე) და 2 (კომპრესის და დეკომპრესიის) 
პერიოდს. დეკომპრესიის პერიოდში გამოყოფენ კიდევ 3 

ი პერიოდს: ადრეული (კომპრესიიდან 3 დლე, შუალედური (4- 
#18 დლე) და გვიანი (აღდგენითი) (08-30-45 დლემდე) პერიოდები. 

კრაშ-სინდრომის კლინიკური ნიშნები: კიდურის განთავისუფლება 

ზეწოლისაგან იწვევს ორგანიზმის ზოგადი მდგომარეობის მკვეთრ გაუარესებას, 

ჰიპოტენზიას, ცნობიერების დაკარგვას, უნებლიე შარდვას და დეფეკაციას, 

კიდურები შეხებით ცივი, ფერმკრთალი, ციანოზური ელფერით, ფუნქცია 

მოშლილი, ტკივილი და ტაქტილური შეგრძნება მკვეთრად დაქვეითებულია, 

უფრო მოგვიანებით პალპაციით მკვრივი კონსისტენციისა, მოუთმენელი იშემიური 
ტკივილებით, შარდი მუქი წითელი ფერისაა. აღინიშნება ოლიგო-ანურია 

(ტურნიკეტური შოკი). 
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ა) უქამამდე სამედიცინო დახმარება შემთხვევის ადგილზე 

(ევაკუაციის "ელ ეტაპზე) 
ხანგრძლივი ზეწოლის სინდრომის დროს: 

ზეწოლისგან კიდურის განთავისუფლებამდე, ზეწოლიდან ცენტრისკენ 

დაადებენ ლახტს, შემდეგ სასურველია ორმა სანიტარმა გაათავისუფლოს 

კიდური ზეწოლისგან, ზემოდან ქვემოთ (ცენტრიდან -პერიფერიისკენ) და 

ორივე გათავისუფლებულ კიდურზე იმავე მიმართულებით დაადონ მჭიდრო 

ნახვევი ელასტიური ბინტით (შეიძლება თითებიდან ლახტამდე), რაც 

შეამცირებს ვენური სისხლის დინებას და კიდურის შეშუპებას. ამის შემდეგ 

ავადმყოფს უტარდება სიმპტომური დახმარება (პარაცეტამოლი,კორდიამინი, 

სულფოკამფოკაინი, სტროფანტინი და სხვა) აქვე უკეთდება სარრანსპორტო 

იმობილიზაცია (სურ.13.23.) და გადაიყვანება კვალიფიციურ სამედიცინო 

(უბნის, ან რაისააგადმყოფოში), ან სპეციალიზებულ დაწესებულებაში, რომელიც 
აღჭურვილია სპეციალური აპარატურით და სამკურნალო მეთოდებით. 

სურI3231 სატრანსპორტო 
იმობილიზაცია, არტაშნების დადება 

დამხმარე საშუალებებით (ფიცარი 

და სხვა). 

ევაკუაციის დროს საჭიროა 
ტრავმული კიდურის გაციება 

პირველი საათებიდანვე ყველა 

ხელმისაწვდომი მეთოდებით 

(განსაკუთრებით წლის ცხელ პერიოდში 

სამხრეთ განედში). ჭრილობის 

არსებობის შემთხვევაში 
ასეპტიკური ნახვევის დადება და 

ტეტანუსს ანატოქსინი–ს შ6ეყვანა- 

რაც შეეხება ლახტის დადებას გაჭყლეტილი უბნის ზემოთ 
ევაკუაციის პროცესში თავს იკავებენ შეუძლებელი კონტროლის 

გამო, რადგან ლახტი შეიძლება გახდეს) კიდურის ამპუტაციის 

მიზეზი. ლახტის დადება ნაჩვენებია 2 შემთხვევაში: მაგისტრალური არტერიის 

დაზიანების დროს გარეგანი სისხლდენის გასაჩერებლად და კიდურის 

სიცოცხლის უუნარობის რეალური ნიშნებით. 

შენიშვნა: დახმარება შეფერხებული ჰოსპიტალიზაციის 

დროს: დაზიანებულ კიდურს ათავსებენ ამაღლებულად, ადრე დადებულ 
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ბინტის ნახვევს. გახსნიან და კიდურზე შემოადებენ ყინულებს. შოკის 

გამოვლენის შემთხვევაში იყენებენ ინფუზიური თერაპიის ჩატარებას. ბინტის 

ნახვევს ხსნიან მხოლოდ ჰემოდინამიკური მაჩვენებლების გაუმჯობესების 

შემდეგ. გაჭყლეტის ზემოთ აკეთებენ ნოვოკაინს „ფუტლიარულ“ 
ბლოკადას, პირველ დღე-ღამეში გადაუსხამენ 2 ლიტრამდე პლაზმის 
შემცვლელებს და კრისტალოიდურ ხსნარებს, ნატრიუმის 

პიდროკარბონატის 400 მლ (4%, შიგნით აძლევენ სითხეებს და 

სოდას 2 გრამს, ყოველ 4 საათში, კუნთებში შეყავთ ანტიბიოტიკების, 

თერაპიული დოზები, საათობით ზომავენ დიურეზის რაოდენობას. 

ბ) კვალიფიციური სამედიცინო (საექიმო) დახმარება 

(ევაკუაციის 2-ე ეტაპზე – უბნის საავადმყოფოში, ცენტრალურ 

რაისაავადმყოფოში) ხანგრძლივი ზეწოლის სინდრომის დროს 
კვალიფიციურილთ საექიმო დახმარების ეტაპზე გადაუდებლად 

უნდა შესრულდეს: 
– ოპერაციები სასიცოცხლო ჩვენების მიხედვით, ადექვატური 

გაუტკივარება, ინფუზიური თერაპია – გლუკოზის და კოლოიდური 

ხსნარებით, კათეტერის საშუალებით კალციუმის ქლორიდის (როგორც 

კალიუმის ინჰიბიტორის) ვენაში შეყვანა, ჰისტამინობლოკატორების და 

კორტიკოსტეროიდების გამოყენება, დიურეზის საათობრივი კონტროლი, 

გაჭყლეტილი დონის ზემოთ ნოვოკაინთ ,ფუტლიარული“ ბლოკადა. 

იმობილიზაციის გასწორება და სიმპტომური თერაპია. 

ტრავმული შოკიდან გამოყვანსს შემდეგ, ავადმყოფი 

მწოლიარე მდგომარეობაში საკაცით (სურ.13.24.) უნდა გადაყვანილ 

იქნას ევაკუაციის 83-ე ეტაპზე სპეციალიზებულ სამკურნალო 

აწესებულებებში (თუ ეს მოხდება სწრაფად, 2-ე ეტაპის გამოტოვებით, 

პროგნოზი იქნება დამაიმედებელი). 
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6 საღ 
V ბროვე ეს ცერი თი ეთა – 
C გენით რია ბო რდ თ _–.- „ -. _ 

დ ღერლლე– ეღეააეა–ა ”“ 

X _ი 
(X) _ 2 § ლელე 

დ 1 ა 7 97 2» > შეგ სურ. 24 საკაცეები, სასწრაფოდ 
ენების არ #, წარ! 2, –– დამზადებული ტანსაცმლისგან, 

ჯოხების, ან თოკებისგან.    



ზ) ქ) კიალიზებული სამედიცინო დახმარება სამკურნალო 
დაწესებულებებში ხანგრძლივი ზეწოლის სინდრომის დროს 
ძირითადად გამოიხატება სადიალიზო-ფილტრაციული მეთოდებით 

მკურნალობაში მხოლოდ! ისეთ სამკურნალო დაწესებულებაში, სადაც აქვთ 

აუცილებელი აპარატურა და მომზადებული მედპერსონალი. 

ევაკუაციის 3-ე ეტაპზე ადრეული ტოქსიკოზის დროს ატარებენ 

სორბციულ დერტოქსიკაციასს (ჰემოსორბციას, პლაზმოსორბციას, 

ლიმფოსორბციას, ჰემოფილტრაციას, ულტრაფილტრაციას) და 

პლაზმოფერეზს. გვიანი ინტოქსიკაციის დროს დეტოქსიკაციის ოპტიმალურ 

მეთოდად ითვლება სამკურნალო ლიმფორეა და ლიმფოსორბცია. 

ევაკუაციის საბოლოო ეტაპზე ტარდება დროული ქირურგიული 

და ტრავმატოლოგიური დახმარება: ფასციოტომია და კიდურის 

ამპუტაცია. 

ვევ გლუკოზის და სამედიცინო უჟანგბადის 
გამოყენება კლინიკაში 

X გლუკოზა –– სამედიცინო მიზნებისთვის გამოიყენება:იზოტონური 

ხსნარი (4,5-5%), შეიყვანება კანქვეშ (300-500 მლ და მეტი) ვენაში 

(წვეთობრივად) და ოყნის სახით (300-2000 მლ) დღეში ავსებს ორგანიზმს 

სითხით, აუმჯობესებს ქსოვილების კვებას, იწვის და გამოყოფს ენერგიას. 

ჰიპერტონული ხსნარი (10-40%) შეიყვანება ვენაში, ზრდის სისხლის 

ოსმოსურ წნევას და აძლიერებს სითხის დინებას ქსოვილებიდან 

სისხლში. იწვევს დადებით ინოტროპულ მოქმედებას, 
ვაზოდილატაციას დიურეზის გაძლიერებით შეიყვანება 
ინსულინთან ასკორბინის მჟავასთან და მეთილენის ლურჯთან 

ერთად. 

არ შეიძლება) გლუკოზაში გაიხსნასს გლიკოზიდები 
'(დიგოქსინს ჯგუფის) და ალკალოიდები (მორფინი, ატროპინი), 
რადგან იშლება მათი 50%, ამიტომ ალნიშნული 4+«-გუფის 

პრეპარატებს ხსნიან ფიზიოლოგიურ (0,9>–) ხსნარში 

% ჟანგბადი სამედიცინო –-- გამოიყენება ქსოვილების ჰიპოქსიის 
და სისხლში ჰიპოქსემიის კორექციისთვის, ანუ 

ოქსიგენოთერაპიისთვის იხმარება „სველი“ წესით პაერის 

40%X-თთანყ “შერევით; შეისუნთქება ნიღბით, ცხვირის კათეტერით, 

აპარატით, ან ჟანგბადის ბალიშით. აუცილებლად დოზირებულად 

გართულებების (თავბრუ, ხანმოკლე გონების დაკარგვა) 

თავიდან ასაცილებლად. ოპერაციის შემდგომ პერიოდში ფილტვების 

შეშუპების, მოწამლვების, ჰი პერბარული ოქსიგენაციის დროს და სხვა.
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თავი 11. ათეროსკლეროზის სამკურნალო 

საშუალებების ფარმაკოლოგია. 
ჰიპოლიპიდემიური საშუალებების ფარმაკოლოგია 

ათეროსკლეროზჯი არმოადგენს არტერიული სისხლის ძარღვის 
ლის შიგნითა შრის (ინტიმის) გახქელებას- ქოლეს ერინის ოლაქების 

წარმოქმნით (ბერძ. „ათერე“ - ა, „სკლერო“ - გამ ი ება), ეს პროცესი 
ანპირობებულია ქოლესტერინის რა წე ის გაზრდით სის ლში და ინ ს 
მემბრანის უჯრედების ქოლე ტერინის მიმართ განვლადობის 
მომატებით, რაც განაპირობებს მასში ეტაბოლიზმის დარღვევას, სისხლის 

ლმარღვის ენდოთელში ქოლესტერინის შეკავებას და დალექვას, 
ლიპოპროტეინების პეროქსიდული დაჟანგვის გაზრდას. 

არტერიის ინტიმაში ქოლესტერინის ჩალაგებას თან ახლავს სისხლის 
ძარღვის ორგანული შევიწრო მა) და თრომბების შესაძლო წარმოშობა, 
ლიპიდო?ზ"ი და კალცინოზი, ტვინის მიოკარდის და სხვა ორგანოების 
იშემია, ინ არქტის და ინსულ ის განვითარებით სურ.15-ა და სურ.15- .). 

- ათეროსკლეროზის მკურნალობის და მისი გართულებების (გული! 
იშემიური დაავადების, ინსულტის და სხვა) პროფილაქტიკის ძირითათი 
მიზანია პიპო-ლიპიდემიური საშუალებების დანიშვნა. მათი ძიოითადი 
ეფექტი მდგომარეობს ერთი მხრივ, დააქვეითოს სისხლის პლაზმაში. 
ათეროგენული: დაბალი და ძლიერ დაბალი ლიპოპროტეინები 

–“ და ქოლესტერინი ხოლო მეორე მხრივ, გაზარდოს მაღალი სიძკე+ სკ. 
: ლიპოპროტეინები. : 

ათეროსკლეროზის სამკურნალო ჰიპოლიპიდემიური საშუალებების 
ფარმაკოლოგია მოცემულია ტაბულა 14.1.-ში. 

" ჰიპოლოპიდემიური და ენდოთელიოტროპული საშუალებები. 
თანამედროვე კლასიფიკაცია 

ტაბულა 141. 
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/. . სისხლში ქოლესტერინის დამაქვეითებელი ი საშუალებები: 

ა) ქოლესტერინის სინთეზის მაბლოკირებელი საშუალებები 

- ეწ. „სტატინები“ატორვასტატინი, ლოვასტატინი, მევასტაჯბინ , 
პრავასტატინი. სიმვასტატინი. ფლუვასტატინი, სეროვასტატინა და. სხვ. 

ბ ქოლესტერინის და ნალვლის მუავების ორგანიზმიდან 
გამოყოფის დამაჩქარებელი საშუალებები: 

(ქოლესჯტირამინის გუფი 
ბ) ქოლესტირამინი დამანტვის საწინააღმდეგო საშუალებები 

» ტო, აცეტატი, ასკორბინის მჟავა. 
2. სისსლში უპირატესად იკტრიგლიცერიდე ის 

დამთრგუნველი საშუალებები ეწ. „ფიბრატები“ (ფიბროეს 
მჟავას ნაწარმები): კლოფიბრატი, ბეზაფიბრატი, ფენოფიბ 
ჰემფიბრატი (დიბროზილი). ს 

3 სისხლში აქვეითებენ ქოლესტერინს (დაბალი სიმ კგრივის) 
და რრიგტლიცერიდებს (ძლიერ დაბალი სიმკვრივის): ნიკოტინის 

გავა გეში აროპული ანგიოპროტექციული პრეპარატები 
(პარმიდინის ჯგ.). ” 
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რუ. ძოლესტერინის სინთეზის მაბლოკირებელი 

საშუალებები ეწ ,„სტატინები“ 
(ლოვასტარინის 3გუფი) 

„სტატინების (3-პიდროქსი-3-მეთილ-გალუტარილ-კოა- 

რედუქტაზას ბლოკატორების) ჯგუფის პრეპარატებს ეკუთვნის: 

ლოვასტატინი (მევინაკორი), მევასტატინი (კომპაქტინი),პრავასტატინი 

(ლიპოსტატი), ფლუვასტატინნინ (ლესკოლი), სიმვასტატინდლ (ზოკორი), 

ატორვასტატინი (ლიპრიმარი), სერივასტატინი (ლიპობაი)ა და სხვა. 

აღნიშნული პრეპარატები თრგუნავენ (აბლოკირებენ) ქოლესტერინის 

სინთეზს, ღვიძლში, ბრდიან ლიპოპროტეინების რეცეპტორების 

რაოდენობას (ზერეგულაცია), რასაც თან ახლავს პლაზმაში 

გარდამავალი და დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების შემცველობის 

დაქვეითება, იზრდება მათი ენდოციტოზი და კატაბოლიზმი. ამცირებენ კვებითი 

ქოლესტერინის რაოდენობას, ამას გარდა თრგუნავენ ღვიძლში ძლიერ 

დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინებს, უმნიშვნელოდ ზრდიან მალალი 

სიმკვრივის ლიპოპროტეინების რაოდენობას, „სტატინების 

ჰიპოლიპიდემიური ეფექტი გამოვლინდება სწრაფად და არსებითად 

გამოხატულად უფრო მეტად, ქოლესტირამინთან კომბინირების დროს. 

ლოვასტატინის მაგალითზე განვიხხ-ლოთ ალნიშნული ვგუფის 

პრეპარატების ფარმაკოლოგიური მოქმედება. 

ლოვასტატინი წარმოადგენს წამლის წინასტადიას, მისი მეტაბოლოტი 

წარმოშობა ღვიძლში, დაენიშნება პერორულად ერთხელ, ძილის წინ. სისხლში 

მაქსიმალურ კონცენტრაციას აღწევს 2-4 საათში, აქვს დაბალი 

ბიოშეღწევადობა-5%. პლაზმის ცილებს უკავშირდება-9 5%. ნაწლავებიდან 

გამოიყოფა-80%, ხოლო თირკმელებიდან-10%. 

ლოვასტატინს თანამოვლენებიდან ახასიათებს: დისპეპსია. 

თავის ტკივილი, მიოპათია და კანზე გამონაყარი, ამიტომ არ დაენიშნება 

ანალოგიური კლინიკური ნიშნების დროს. 

სხვა ,,სტატინების“ ფარმაკოლოგია ემსგავსება ლოვასტატინისას. კერძოდ. 

პრავასტატინის და ფლუვასტატინის კონცენტრაცია პლაზმაში მაქსიმუმს 

აღწევას 0,6-,წ საათში ლოვასტატინს და სიმვასტატინის 2-4 

საათში. ეს ორი უკანასკნელი ლიპოფილური პრეპარატი კარგად გადის 

ჰემატო-ენცეფალურ ბარიერში და პლაცენტაში ხოლო 

ფლუვასტატინი და პრავასტატიი პრაქტიკულად ვერ გადიან 
ამ ბარიერებს სიმვასტატინი და ლოვასტატინი პლაზმის ცილებს 

უკავშირდებიან 95% მეტი, ხოლო პრავასტატინი ნაკლეად 50%. ყველა 

პრეპარატები გამოიყოფიან ნაღვლით ნაწლავებიდან სიმვასტატინი და 

პრავასტატინთ C60-70%, ხოლო ლოვასტატინი და ფლუვასტატინი 80- 

90%.
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სურ 14! არტერიის კედლის ათეროსკლეროზული დაზიანების 

გამოსახულების სქემა. 
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სურ.42. ათეროსკლეროზის დროს მუცლის და გულმკერდის აორტის 

სხვადასხვა ტიპის ცვლილებები: ნატიურ პრეპარატზე ჩანს: 

ათეროსკლეროზული ფიბროზული ფოლაქები ლიპიდების (ლიპოიდოზი) 
და კალციუმის დალექვა (კალცინოზი), დაწყლულება და თრომბოზი.



4ძქ8 
„სტატინები“ გამოიყენებიან პირგელადი ჰი პერქოლესტერინემიის, 

ჰიპერლი პოპროტეინემიის (II „ა“ და ,ბ“ ტიპის), ერთი ქოლესტერინის და 

გარდამავალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების, ქოლესტერინი და 

ტრიგლიცერიდების მომატების დროს და აგრეთვე მეორადი 

ჰიპერპროტეინემიის დროს, შაქრიანი დიაბეტის და ნევროზული სინდრომის 

შემთხვევაში. 

“42 ძოლესტერინის და ნალვლის მჟავების 

ორგანიდმიდან გამოყოფის დამაჩძარებელი 

(ჰიპოლიპიდემიური) საშუალებები 

(ძოლესტირამინის 3>გუფი). 

ამ ჯგუფის პრეპარატებს აქვს არსებითი მნიშვნელობა 

ათეროსკლეროზის მკურნალობაში, რადგან ქოლესტერინი და ლიპიდები 

სინთეზირდებიან ნაწლავებში და ლვიძლში, იქედან შეიწოვებიან სისხლში 

ცილების კომპლექსთან ერთად. დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინები 

უკავშირდებიან სისხლის ძარღვების ინტიმის მემბრანის რეცეპტორებს 

და ენდოციტოზის მექანიზმით შედიან უჯრედში. ნაწილი ქოლესტერინი 

გამოიყენება მემბრანის ბიოსინთეზისათვის, ხოლო მისი ზედმეტი რაოდენობა 

შთაინთქმება მაღალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების მიერ, გადაიტანება 

სისხლით ღვიძლში. იქ მეტაბოლიზდება. ამ ციკლის დარღვევა და ღვიძლში 

დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების რაოდენობის (ხშირად 

მემკვიდრული) მომატება იწვევს ქოლესტერინის რაოდენობის გაზრდას 

სისხლში (ნორმა 0,45 მმოლი/ლ) და არტერიების ანტიმაში მის ჩალაგებას, 

შემდგომი ათერომატოზის განვითარებით. 

ქოლესტირამინს ჰიპო-ლიპიდემიური მოქმედების პრინციპი 

მდგომარეობს ნაწლავებში ნაღვლის მუავებთან წარმოშვას 

ისეთი კომპლექსიდლ რომელიც არ შეიწოვება და აძლიერებს 

ნალვლის მუჟუავების ორგანიზმიდან გამოყოფას მოცილებას 

(სეკვესტრაციას) და ამცირებს ენდოგენური და ეგზოგენური 

ქოლესტერინის შეწოვას ნაწლავებში. ასეთი მექანიზმით ქოლესტირამინი 

ამცირებს სისხლში დაბალი სიმკვრივის ბეტა-ლი პოპროტეიდებს, ამასთან 

ერთად, აძლიერებს ქოლესტერინისა და დაბალი სიმკვრივის 

ლიპოპროტეიდების კატაბოლიზმს, ძლიერ დაბალი სიმკვრივის 

ლიპოპროტეიდების კონცენტრაცია სისხლში დასაწყისში მატულობს, 

ხოლო შემდეგ მკურნალობის პროცესში უახლოვდება ნორმის ციფრებს.
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რომლებიც 
ათეროსკლეროზით. 

ნაჩვენებია სისხლძარღვები, 
ყველაზე ხშირად ზიანდება 

სურათზე სურ14.3.
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(143 პეროძსიდული დაჟანგვის საწინაალმდეგო 

საშუალებები 

პრობუკოლი (ლორენკო) მოქმედებს ძირითადად კლოფიბტრატისა 

და ნიკოტინის მჟავის მსგავსად (აქვეითებს ქოლესტერინის რაოდენობას და 

თრგუნავს მის ბიოსინთეზს). 

ათეროსკლეროზის თერაპიაში სადღეისოდ დიდი მნიშვნელობა ენიჭება 

ლიპიდების პეროქსიდული დაუანგვის საწინააღმდეგო (პირდაპირი 

და არაპირდაპირი მოქმედების) საშუალებებს (იხ-.თავი 15.): 
ტოკოფეროლს, იონოლს, ნატრიუმის სელენიტს, პროსტაციკლინს 
და სხვ. 

ათეროსკლეროზის მკურნალობის პროსტაციკლინოთერაპიაზე დიდ 

იმედებს ამყარებს კლინიკური მედიცინა. 

ცნობილი ფაქტი გახდა, რომ ჰიპერლიპიდემიის დროს ითრგუნება 

პროსტაციკლინსინთეტაზას აქტივობა ლიპიდების პეროქსიდებით, 

ან უანგბადის ცენტრების თავისუფალი რადიკალებით (თავი 15), 
ამიტომ პროსტაციკლინის სინთეზის სტიმულატორები, ან 

პროსტაციკლინსინთეტაზაზე მოქმედი ლიპიდების პეროქსიდული 

დაჟანგვის საწინააღმდეგო საშუალებები რომლებიც დააგროვებენ 

(დერპონორება) „ენდოგენურ პროსტაციკლინს, ამით გაზრდიან 

თრომბოციტებში და ენდოთელში ც-ამფ-ს, შეამცირებენ თრომბოციტების 

აგრეგაციას, ადჰეზიას, ენდოთელის განვლადობას, ლიპოპროტეინების 

მაკრომოლეკულების პენეტრაციას სუბენდოთელში და აფერხებენ 

ათეროსკლეროზული ფოლაქების წარმოშობას. (ანალოგიურ მოქმედებას იჩენს 

ასპირინი)- 

დეტალურად იხ. პროსტაციკლინის ფარმაკოლოგია). 

4 სისხლში “უპირატესად რრიგლიცერიდების 
სინთეჯის დამრთგუნველი (ჰიპოლიპიდემიური) 

საშუალებები 

კლოფიბრატი (მისკლერონი, ატრომიდინი, ლიპომიდი) ეფექტური 

ჰიპო-ლიპიდემიური მოქმედების პრეპარატია. ორგანიზმში სწრაფად 

გარდაიქმნება პარა-ქლორფენოქსი-ერბოს მჟავად, რომელიც იჩენს 

ჰიპოლიპიდემიურ აქტივობას, რადგან თრგუნავს ცხიმოვანი ქსოვილის 

ც-ამფ, დამოკიდებულ უჯრედშიდა ლიპაზის აქტივობას. 

კლოფიბრატი (მისკლერონი) სისხლში აქვეითებს ძლიერ დაბალი 

სიმკვრივის ლიპოპროტეინებს (მდიდარს ტრიგლიცერიდებით) და 

ბეტა-ლი პო-პროტეინებს (მდიდარს ქოლესტერინით). მისი მოქმედების მექანიზმი 

მდგომარეობს ღვიძლში ტრიგლიცერიდების შემცირებაში და ქოლესტერინის
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სინთეზის შეკავებაში (მევალონის მჟავას წარმოშობის დონეზე). ზრდის 
ლი პოპროტეინლიპაზის აქტივობას. იწვევს ჰიპოკოაგულაციას, 
აძლიერებს ფიბრინოლიზურ აქტივობას, აქვეითებს 

თრომბოციტების აგრეგაციას. 

კლოფიბრატი კარგად შეიწოვება ნაწლავებიდან, 4 საათში სისხლში 

მისი კონცენტრაცია აღწევს მაქსიმუმს. 12 საათში ქვეითდება 50%-ით. 

გლუკურონიდული კონიუგატების სახით გამოიყოფა შარდთან ერთად. 

კლოფიბრატი გამოიყენება ჰიპერ-ტრიგლიცერიდემიის და 

1X ქოლესტერინემიის დროს: დიაბეტური ქსანტომატოზის (ცხიმოვანი 

<<” ჩალაგების - ქსანტომების წარმოშობის შემთხვევაში) ტვინის კორონარული 

და პერიფერიული სისხლის ძარღვების ათეროსკლეროზის დროს, დიაბეტური 

«<5 ანგიოპათიის და რეტინოპათიის სამკურნალოდ. 

კლოფიბრატის თანამოვლენებიდან აღსანიშნავია: გულისრევა, 

ფაღარათი, ძილიანობა, გამონაყარი, ლეიკოპენია, ნაღვლის ბუშტში კენჭების 

წარმოშობა. 

ომ
ი 

146 სისხლში აძვეითებენ ძოლესტერინს (დაბალი 

სიმკვრივის და ტრიგლიცერიდებს (ძლიერ დაბალი 

სიმკვრივის) (ნიკოტინის მჟავას ვ3ბგუფი) 

ნიკოტინს მუავა (ნიაცინი) პლაზმაში ძირითადად 1-4 

დლეში აქვეითებს ტრიგლიცერიდების რაოდენობას, ნაკლებად 

უ7დლეში0ეი ქოლესტერინს დაბალი და ძლიერ დაბალი სიმკვრივის 

ლიპოპროტეინების რაოდენობას. ცხიმოვან ქსოვილში თრგუნავს ლიპოლიზს. 

ფოსფოდიესთერაზის აქტივაციის შედეგად ქვეითდება (კ-ამფ-ის რაოდენობა. 

რაც აქვეითებს უჯრედშიდა ლიპაზის აქტივობას 

ქვეითდება თავისუფალი ცხიმოვანი მჟავების რაოდენობა და ღვიძლში 

დეპონირება. ეს ამცირებს ტრიგლიცერიდების და ქოლესტერინის სინთეზს 

და ზრდის მათ კატაბოლიზმს. 

ლი პოპროტეინების ცვლას არეგულირებენ ზოგიერთი 

იტამინები:პირიდოქსინი,ნიკოტინის მჟავა. ლიპოტროპული საშუალებებიდან: 
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85 მეთიონი, ქოლანქლორიდი, ჰორმონებიდან: თირეოიდინი და ესტრონი. 

დ ლი პოპროტეინლიპაზას ააქტივებენ - ჰეპარინოიდები. 
ლ 
5 

C .6- ენდოთელიოტროპული (ანგიოპროტეძციული) 

C პრეპარატები (პარმიდინის 32გუფი) 

ენდოდოთელიოტროპული, ათროსკლეროზის საწინააღმდეგო 

ანგიოპროტექციული საშუალებები აქვეითებენ ენდოთელის განვლადობას 

და ხელს უშლიან სისხლის ძარღვის ლიპიდებით ინფილტრაციას. ასეთ 

პრეპარატებს ეკუთვნის:
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პარმიდინი (ანგინინი, პროდექტინი, პირიდინოლ-კარბამატი) ამცირებს 

თრომბოციტების აგრეგაციას, იჩენს ბრადიკინინის საწინააღმდეგო მოქმედებას 

აუმჯობებსებს სისხლის ძარღვის კედელში მიკროცირკულაციას. 

ქოლესტერინის ჩალაგების ადგილას აუმჯობესებს კუნთოვანი და ელასტიური 

ბოჭკოების რეგენერაციას და აქვეითებს სისხლის შედედებას. 

პარმიდინი ეძლევა პერორულად მისაღებად ხანგრძლივად (რამდენიმე 

თვის განმავლობაში). ავადმყოფი პრეპარატს კარგად იჯტანს, შეიძლება 

გამოიწვიოს ალერგიული რეაქცია, ღებინება და სხვ. 

447 ლიპოპროტეინების მეტაბოლითდმის და 

ელიმინაციის დამაჩძარებელი (ჰიპოლოვპვო- 

პროტეინემიურიე საშუალებები 

ლინეტოლის 3გუფი 

ლინეტოლი და არაძიდენე0 წარმოადგენენ უჯერი ცხიმოვანი 

მჟავების (ლინოლის, ლინოლენის, არაქიდონის) პრეპარატებს (ლინეტოლი 

მიიღება სელის ზეთისაგან, ხოლო არაქიდენი რქოსანი საქონლის პანკრეასის 

და თირკმელზედა ჯირკვლისაგან). 

ორივე პრეპარატი გამოიყენება ათეროსკლეროზის მკურნალობისა 

და პროფილაქტიკისათვის, აჩქარებს ლიპოპროტეინების მეტაბოლიზმს 

და ელიმინაციას. 

(1.8 ლიპოპროტეინემიის სხვადასხვა ი9ვენორიპები 
და ათეროსკლეროზის სამკურნალო ადეძვატური 

საფუალებების გამოყენება 

ჯანდაცვის მსო წი ორგანიზაციის (ვბანმო-ს) კონსულტანტების 
კლასიფიკაციით ა ჩევენ ჰიპერლიპოპროტეინემიის შემდეგ 
ფენოტიპებს (ლიპიდოგრამის მიხედვით): 

ტიპია - ჰიპერ-ქილომიკრონემია ანუ ძალიან დაბალი 
ს სამკვრივი ლი პოპროტეინების მომატება · პლაზმაში (§6-)Lი CხიVI0§სIXი). 

" ტიპი –-– -ლიპოპ რ–ბე ტა-ლი პოპროტეინემია შეიცავს დაბალი 
სიმკვრივის ბეტ როტეინებს და დიდი რაოდენობით ქოლესტერინს, 
ზოგიერთ ავადმ უფე აში არ დაბალი სიმკვრივის ტრიგლიცერიდებ ები 

ა მაღალი ქოლესტერინის შემც 
შ I. ტი 9 კ “ე გეი2 -ბეტა- ლიპო ოოპროტეინემია (და ჰიპერ-პრე--ბეტა- 
ლი პოპრთტეინ მია) ფიალას ძალიან დაბალი სიმკვრივის 
ლიპოპრო იონებს (პათოლოგიურად ფლოტირებული ხასიათდება მაღალი 
ქოლესტედი! ინით და ზომიერი ტრიგლიცერ იდემიით). 

IV - ჰიპერ--პრე-ბეტა-ლი პოპროტეინემია - მომატებულია 
ძალიან აზალი ·სიმკვრივის პრე-ბეტა-ლი პოპროტეინები, ტრიგლიცერიდები 

და ქოლესტერინი. 
V „ტიპი ჰიპერ--ბეტა-ლი პოპროტეინემია და ქსილომიკრონემია. 
ჰიპოლიპიდემიური საშუალებების ეფექტურობის რთოგი:
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ლიპოპროტეინეინემის ფენოტიპებისს ადექვატური 

ფარმაკოთერაპიული საშუალებები 

! ტიპის დროს საჭიროა დიეტა ცხიმის დაბალი შემცველობით 
(25-35 გ. დღეში). 

ს ტიპის დროს სტატინები, ნაღვლის მჟავების ელიმინაცია 

პრობუკოლი, ნიკოტინის მჟავა. 

" ტიპის დროს ფენოფიბრატი, ჰემფიბროზილი ვიტამინი LL. 
V ტიპის დროს - ჰემფიბროზილი,ნიკოტინის მჟავა, ფენოფიბრატი. 

V „ტიპის დროს სტატინები, ნიკოტინის მჟავა, ფიბრატები. 

149 ათეროსკლეროზის სამკურნალო 

(ჰიპოლიპიდემიური) პრეპარატები 

გამოშვების ფორმები, გამოყენების 

წესები და დოზები: 

ქოლესტერინის სინთეზის მაბლოკირებელი (ეწ. „სტატინები“): 

ატორვასტატინის (ლიპრიმარი) ტაბლეტები 10(80) მგ. 

მევასტატინნ (კომპაქტინ) გტაბლეტები 5-10 მგ. 

ლოვასტატინი (მევაკორი) ტაბლეტები 10-20-40. მგ. 
პრავასტატინინ (ლიპოსტატი, პრავაქოლი) ტაბ. 10-20 მგ. 

ფლუვასტატინი (ლესკოლი) კაფსულები 20-40 მგ. 
სიმვასტატინ (ზოკორი) ტაბლეტები 5-10-20-40 მგ. 

ქოლესტირამინი 4 გ. ქოლესტირამინის 5 გ. ფხვნილზე 

(კვესტრანლაიტი); პაკეტებში 9 გ. ღა ქილებში 378 გ. (კვესტრანი); 

როგორც საღეჭი ფილები: 4 გ/ფილაზე (ქოლიბარი) 

კლოფიბრატი (ატრომიდ-შ) კაფსულებში 500 მგ. 
ქოლესტიპოლი (ქოლესტილი) გრანულები 5 გ. პაკეტში, ბოთლები 
300-500 გ. 
ფენოფიბრატი (ლიპიდილი) პერორალურად 100 მგ. 

ჰემფძიბროზილი (ლოპიდი) კაფსულები 300 მგ. ტაბლეტები 600 მგ. 

ნეომიცინი სულფატი ტაბლეტები 500 მგ. (არაა დამტკიცებული 

აშშ-ი ჰიპერლიპიდემიის სამკურნალოდ) 

ნიაცინი, ნიკოტინის მჟავა. ვიტამინი ბ-3 - ტაბლეტები 25-50-100- 

250-500-1000 მგ. 
პრობუკოლი (ლორელკო) ტაბლეტები 250-500 მგ.
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(რე ათეროსკლეროჯის სამკურნალო 

მცენარეების (ფიტოპრეპარარებისეყ ფარმაკოლოგბია 

· თფცირცელი - 5იხს- (მინი?) 
(ათეროსკლეროზის ადრეული სტადიების სამკურნალო, ნაღველმდენი, 

საფაღარათო, დიურეზული საშუალება) 
ცირცელის ფიტოპრეპარატების (ამიგდალინოს) 

ფარმაკოლოგიურილთ მოქმედების მექანიზმი. 

ცირცელის ნაყოფის ძირითადი ქიმიური კომპონენტია - პექტინები, 

რომლებსაც უნარი აქვს წარმოშონ რკინა შაქრებისა და ორგანული 

მუავების თანდასნრებით. 

პექტინები ხელს უშლიან ნაწლავებში ნახშირწყლების ზედმეტი დუღილის 

პროცესს და გაზების წარმოშობას. პექტინის მიერ რკინის წარმომშობი 

თვისებები ხელს უწყობენ ენდოგენური და ეგზოგენური ტოქსინების შთანთქმას 

და ჭარბი ნახშირწყლების წარმოშობას. 

ცირცელის პარასორბინისა და სორბინის შემცველი მჟავები 

აფერხებენ ბაქტერიების, სოკოების და ობის ზრდის პროცესს. 

ცირცელი იწვევს ნაღვლის დამდენ მოქმედებას. სორბიტი აქვეითებს 

ღვიძლში ცხიმის რაოდენობას, ხოლო სისხლში ქოლესტერინის შემცველობას, 

სორბიტის და ამიგდალინის გავლენით ნაწლავებში თავისუფლდება 

ქოლეცისტოკინინი, რომელიც იწვევს ნაღვლის ბუშტის შეკუმშვას. ოდის 

სპინქტერის მოდუნებას და ნაღვლის დენის გაძლიერებას. 

ცირცელის ნაყოფის სორბიტი ქრონიკული შეკრულობის დროს 

მოქმედებს როგორც მარილოვანნნჭ საფალარათო, მილებიდან 

სამი საათის შემდეგ- 

ცირცელის ფიტოპრეპარატები: ამიგდალინი ზრდის მდგრადობას 

ჰიპოქსიის მიმართ. მოწოდებულია, როგორც რენტგენო-და რადიო- 

პროტექციული საშუალება იცავს სუნთქვით ფერმენტებს, 

ალადგენს თიოლის ვღ:გუფებს. 
ამიგდალინი ხელს უშლის ცხიმების პეროქსიდულ დაჟანგვას, 

ამცირებს თავისუფალი რადიკალების რაოდენობას და ამით 
აფერხებს ათეროსკლეროზის განვითარებას. 

ცირცელის ფიტოპრეპარატების გამოყენება კლინიკურ 

მედიცინაში. 

ექიმი ფიტოთერაპევტი ცირცელის პრეპარატებს იყენებს: 

ათეროსკლერო?“ის ადრეული ფორმების სამკურნალოდ და 

პროფილაქტიკისათვის როგორც ნაღვლის დამდენ საშუალებას, 

ჰიპოქოლესტერინემიულ პრეპარატებს,იხმარება,როგორც სუსტი საფალარათო 

(და დიურეზული) საშუალება, ჰი პოვიტამინოზის დროს, ჰიპოაციდური 

გასტრიტის სამკურნალოდ, ნახშირწყლების დუღილით გამოწვეული 

მეტეორიზმის დროს.
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ცირცელის პრეპარატების გამოყენება ფიტოთერაპიულ 

პრაქტიკაში. 

ცირცელის პრეპარატებიდან ფიტოთერაპიაში გამოიყენება: გამონაცემი, 
ცირცელის წვენი, პასტა, ფხვნილი, უელე, პასტილა, ჩირი და 

სხვ. 

წვენი - ცირცელის ნაყოფისაგან მზადდება ხმარების წინ და დაენიშნება 
სუფრის კოვზით 3-4-ჯერ. 

ფხვნილი - მზადდება ცირცელის ნაყოფის გამხმარი ჩირისაგან. 

წვენი ცირცელის ნაყოფისაგან შეიძლება დამზადდეს შაქრის 

საშუალებითაც: ცირცელის 1 კგ ნაყოფს გარეცხავენ, დააყრიან 600 გრ 

შაქარს, დადგამენ 4 საათი, შემდეგ ადუღებენ 30 წუთი. დაენიშნება სუფრის 

კოვზით 3-4-ჯერ დღეში. 

გამონაცემი (მორსი) მომჟავო-მოტკბო გემოსია და მზადდება ასე: 

40 გრამ ნაყოფს როდინში აქუცმაცებენ, ასხამენ 200 მლ მდუღარე წყალს. 

გააჩერებენ 4 საათი, გაწურავენ 3 ფენა დოლბანდში, ფილტრატცს  ?: შობენ 

შაქარს გემოვნების მიხედვით. 

სიროფს ამზადებენ შემდეგნაირად: 100 გრ ნაყოფს მოსრესავეს 
 როდინში, დაასხამენ 200 მლ ადუღებულ ცხელ წვალს, დააყენებკ. 

და გაწურავენ. შაქრიან სიროფში გემოვნების მიხედვით უმატებენ ცირცელის 

გამონაცემს. 

უელეს - ცირცელის ნაყოფისაგან ამზადებენ შემდეგნაირად: ცირცელს 

კრეფენ ყინვების პერიოდში, ან სპეციალურად ყინავენ საყინულეში, გარეცხავენ. 
დაასხამენ წყალს (ანგარიშით 1 ჭიქა ნაყოფს 2 ჭიქა წყალი), ადულებენ 15 

წუთი. მიღებულ მასას გაწურავენ და მოხარშავენ 1 კგ შაქართან 2-3 პირვანდელ 

% მოცულობამდე, ცხელ მდგომარეობაში ჩამოასხამენ მინის ქილებში და მოხუფავენ. 

3 ასეთ პროდუქტში ძირითადად ინახება: პექტინები, ბ-ჯგუფის ვიტამინების 

“ აქტიურობის ნივთიერებები (მაგრამ იშლება ასკორბინის მჟავა). 
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2 კუნელი - CI2(806ის5 (ნ0ჩეMIIIIIII) 
(ათეროსკლეროზის ადრეული სტადიების სამკურნალო, სედაციური, 

კარდიოტონული საშუალება და სხვ.) 

კუნელის პრეპარატების (კრატეგუტის კრატეგინისს და 

სხვ) ფარმაკოლოგიური მოქმედების მექანიზმები: 

ექსპერიმენტული და კლინიკური მონაცემებით დადგენილია, რომ 

კუნელის გალენური პრეპარატებით მკურნალობის დროს გამოვლინდება: 

სედაციური ეფექტი (შუბლის და თხემის წილების ქერქული 

ბიოელექტრული აქტივობის შემცირების შედეგად). კარდიოტონული 

გი
ვი
 

თ
უ
რ
მ
ა
ნ
ა
უ
ლ
ი



456 
(ინოტროპული) მოქმედება - (კარდიომიოციტებში კალციუმის ცვლისა და 

მეტაბოლიზმის რეგულირების შედეგად). კარდიომიოციტების 
აგზნებადობის შემცირება დიდ დოზებში პერიფერიული 

სისხლის ძარლვების გაფართოება, ხოლო რაც შეეხება კუნელში 

ურსულის და ოლეინის მჟავის შემცველობას, ეს უკანასკნელები აძლიერებენ 

მიოკარდის და ტვინის სისხლის მიმოქცევას და აქვეითებენ 
არტერიულ წნევას, ხსნიან ნეიროგენული წარმოშობის 

არითმიებს, ტვინის და გულის სისხლძარღვების გაფართოებას თან 

ახლავს ამ ორგანოების ჟანგბადით მომარაგების გაუმჯობესება 

ჰიპოქსიის” საწინაალმდეგო ეფექტი და პრეპარატის მიერ სპაზმის 

მომხსნელი მოქმედება (რასაც განაპირობებენ ტრიტერპენების ნაერთები 

და ფლავონოიდები). ქვეითდება არტერიული და ვენური წნევა. 

უმჯობესდება სისხლძარღვების კედლის ფუნქცია და ლიპიდების ცვლა,რაც 

საბოლოო ჯამში იწვევს ათეროსკლეროზის საწინააღმდეგო 

სამკურნალო ეფექტს განსაკუთრებით ხანდაზმული და მოხუცი 

ასაკის ავადმყოფებში. 

კუნელის პრეპარატების ძირითადი გამოყენება კლინიკურ მედიცინაში: 

კუნელი და მისი პრეპარატები ერთ-ერთი ძველი სამკურნალო საშუალებაა, 

რომელიც მემ საუკუნის ალმოჩენად ითვლება (ჯენინგი, 

1896წ). 
კლინიკურ მედიცინაში კუნელის პრეპარატები გამოიყენება 

მრავალმსრივი მიმართულებით: გულის მუშაობის ფუნქციური 

დაქვეითების, ზოგადი ათეროსკლეროზის, ჰიპერტონული დაავადების, 

სტენოკარდიის, ანგიონევროზის, მოციმციმე არითმიის და 

პაროქსიზმული ტაქიკარდიის (დიდ დოზებში) და კლიმაქტერული 

ნევროზის დროს. 

კუნელის გალენური პრეპარატები აუმჯობესებენ რა გულის და ტვინის 

სისხლის მიმოქცევას, იწვევენ ჰიპოლიპიდემიურ ეფექტს, იჩენენ ზოგადი 

ათეროსკლეროზის საწინააღმდეგო მოქმედებას, განსაკუთრებით ხანშიშესულ 

და მოხუც ავადმყოფებში. 

დადებით შედეგებს იძლევა კუნელით მკურნალობა ჰიპერტონული 

დაავადების ადრეულ სტადიებში (და ფაზებში) რაც 

განპირობებულია სისხლის ძარღვების გამაფართოებელი და სპაზმის მომხსნელი 

მოქმედებით, ვენური წნევის დაქვეითებით და სისხლძარღვების (არტერიოლების, 
„აპილარების) კედლის ელასტიურობის გაზრდით. 

გულის კუნთის ფუნქციური «უკმარისობის სამკურნალოდ 

„უხელის პრეპარატების დაენიშნება გულის გლიკოზიდებთან 

ერთად (ეს უკანასკნელები იჩენენ მასთან სინერგისტულ მოქმედებას) რაც 

იწვევს კარგად გამოხატულ დადებით ინოტროპულ მოქმედებას.
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კუნელის გალენური პრეპარატები ხასიათდებიან აბალი 

ტოქსიკურობით და არა აქვთ კუმულაციის ეფექტი (თუმცა 

პრეპარატის კუმულაციას ამჟამად ექიმი იყენებს, როგორც დადებით მოქმედებას. 
(იხ. გულის გლიკოზიდები). 

კუნელის პრეპარატების გამოყენება ფიტო-თერაპიულ 
პრაქტიკაში 

კუნელის პრეპარატების კლინიკურ პრაქტიკაში გამოიყენება: 
კუნელის ნაყოფის ნაყენი (1:10) 70% სპირტზე და თხევადი ექსტრაქტი 

'(1:1), ეს უკანასკნელი მზადდება პერკოლაციის მეთოდით. კუნელის 

„ყვავილებისა (5გ) და ნაყოფისაგან (15გ) მზადდება გამონაცემი 200 მლ 

წყალზე. 
კუნელის გალენური პრეპარატები: ნაყენი და თხევადი ექსტრაქტი 

დაენიშნება 20-30 (100) წვეთი 3-4-ჯერ დღეში ჭამის წინ. ხოლო 

გამონაცემი - 50 მლ 2-3-ჯერ დღეში ჭამის წინ. (გამონაცემი ინახება» ორი 

დღე). კუნელის ფოთლებისაგან დამზადებულია პრეპარტტი კრატეგუტი- 

ვ ჟოლო -– სსხივ ძელს (VI8.IIმ) 
(ათეროსკლეროზის სამკ. ანტიპირეტიული, ანთების საწ. 

ვირუსოსტატიკური მოქმედება) 

ფარმაკოლოგიურად აქტიური ნივთიერებების შემცველობა 

უოლოს სამკურნალო ნაწილებში. 

ჟუოლო (უოლი) ნახევრად ბუჩქოვანი მცენარეა სწორი ღლეროებიი! I 
მეტრამდე სიმაღლის, ხარობს კავკასიაშიც. სამედიცინო მიზნებისათვის 

გამოიყენება ნაყოფი და ფოთლები. ჟოლოს ფოთლები შეიცავს 

ფარმაკოლოგიურად აქტიურ ნივთიერებებს: ვიტამინ ც (800 მგ%). შ:ქრ)“ს. 

ორგანულ მჟავეებს და მთრიმლავ ნივთიერებებს. (სურ ). 

ჟუოლოს (ჟოლის) ნაყოფი შეიცავს: შაქარს - 12%-მდე (გლუკოზას. 

ფრუქტოზას) ,უჯრედანა – 6%-მდე,ორგანულ მჟავებს - 3%-მდე (ლიმონის, 

ვაშლის), პეკტინებს, მთრიმლავ და საღებავ ნივთიერებებს, ვიტამინებს 

ბ-ს ბ-2 ბ-3ვ ც, ფოლის მჟავას კაროტინს სპილენძის და 

კალიუმის მარილებს. 

ნაყოფები შეიცავს სალიცილის მჟავასს და ათეროსკლეროზის 

სანინაალმდეგო საშუალებებს ტცხიმოვან მჟავებს და ბეტა- 

სიტოსტერინებს. 

უოლოს ნაყოფის და ფოთლების პრეპარატების 
ფამაკოლოგიური მოქმედება და გამოყენება უოლოს ფოთლებისა 
და ნაყოფისაგან მზადდება: გამონაცემიდ„ სამკურნალო წვენი, 

ჩაა და ოფიცინალური სიროფები.



458 

ჟოლოს პრეპარატები გამოიყენება, როგორც პირღებინების, სიცხის დამწევი 
და ანთების საწინააღმდეგო საშუალება. იჩენს სუსტ 
ტკივილდამაყუჩებენ თვისებებს ოფლისმომგვრელ მოქმედებას. 

დადგენილია ახალი მეცნიერული ფაქტი: 
უოლოს ფოთლების პრეპარატები იჩენს ძლიერ 

ვირუსოსტატიკურ მოქმედებას (1978). 

ბოლო წლებში დიდი მნიშვნელობა ენიჭება ჟოლოს პრეპარატების 
გამოყენებას ათეროსკლეროზის მკურნალობაში და პროფილაქტიკაში 
(შეიცავს ცხიმოვან მჟავებს და ბეტა-სიტოსტერინებს). გამოიყენება გრიპის, 
გაციებითი დაავადებების და ორგანიზმის ტონუსის დაქვეითების დროს 

გამოიყენება, როგორც ახალი, ისე მშრალი სახით. 

4 მარწყვი წსხიყვეში (3CM.IIIIIIML:0) 
(ათეროსკლეროზის,ანთების საწინააღმდეგო ჰიპოტენზიური,ნაღველმდენი. 

სალურეზული, პოდაგრის სამკურნალო საშუალება და სხვა) 

ფარმაკოლოგიურად აქტიური ნივთიერებების შემცველობა მარწყვის 

სამკურნალო ნაწილებში. 

მარწყვის პრეპარატების (ბილირეგულინი) ფარმაკოლოგიური მოქმედების 

მექანიზმი. 

მარწყვის ფოთლების გამონახარში, რომელიც შეიცავს ტანინებს. 

ფლავონებს (აგლიკონს კვარციტინს და კვარციტინს) იჩენენ ანთების 

საწინაალმდეზო და ათეროსკლერო?“ის სამკურნალო და 

პროფილაქტიკურ მოქმედებას. აქვს კარგად გამოხატული დიურეზული 

(სალურეზული) ეფექტი. ხელს უწყობს ორგანიზმიდან მარილების 

გამოტანას, რასაც თერაპიული მნიშვნელობა აქვს პოდაგრის მკურნალობაში. 

მარწყვისს ფოთლების გამონაცემი წარმოადგენს ცინგის კარგ 

სამკურნალ საშუალებას (შეიცავს ვიტამინ ც-ს 300 მგ%), ამასთან ერთად 
აქვეითებს არტერიულ წნევას, იწვევს უარყოფით ქრონორროპულ 

და დადებით ინოტროპულ ეფექტებს, აფართოებს პერიფერიულ 

სისხლძარღვებს. 
მარწყვის ნაყოფს აქვს კარგად განვითარებული ჰეპატოპროტექციული 

და ნალვლისმდენი ეფექტი, ამასთან ერთად იჩენს სამკურსალო 

მოქმედებას ქრონიკული კოლიტის დროს, ამ თვისების გამო მარწყვის 

ექსტრაქტი გამოყენებულია ღვიძლისა და ნაღვლის გზების დაავადებების 

სამკურნალოდ კომბინირებულ პრეპარატში ბილირეგულინი. 

ხალხურ მედიცინაში მარწყვის ფოთლების გამონახარში გამოიყენება 

ბუასილის სისხლმდენი კვანძების სამკურნალოდ საფენების 

სახხთ როგორც შემკვრელი საშუალება, ნაღვლის და თირკმლის 

კენჭოვანი დაავადების დროს, როგორც სპაზმის მომხსნელი პრეპარატი.



  
    

  
სუ.ი.14.10. ათეროსკლეროზ?ის სამკურნალო მცენარეები 

(მიომეტრიუმი” მასტიმულირებელი და სისხლდენის 
შემაჩერებელი ფიტოპრეპარატები): 

1! ცირცელი, 2 კუნელი, 3 ჟოლო, 4 მარწყვი, 
5. ძახველი, ნ თავსისხლა, 7. მწყემსის ჩანთა, 

ს ჭვავის რქა, მცხენის წაბლი
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მარწყვის პრეპარატებით მკურნალობის დროს ბავშვებში და მოხუცებში 

შეიძლება ინდივიდუალურად გამოვლინდეს ალერგიული გამონაყარი 

კანზე ძლიერი ქავილით. 

მარწყვის ფიტოპრეპარატების გამოყენების წესი: 
ფიტოთერაპიაში გამოიყენება მარწყვის ფოთლების (ჩაი) 

გამონახარში (1:10):20 გრამ დაქუცმაცებულ მარწყვის ფოთლებს დაასხამენ 

200 მლ წყალს და ადუღებენ 10 წუთის განმავლობაში ცეცხლიდან გადმოდგა. 
შემდეგ აჩერებენ 2 საათი, ასე გაციებულ გამონახარშხ გაწურავენ დოლბანდში 

და უნიშნავენ სუფრის კოვზით 4-ჯერ დღეში.
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თავი 1ნ6. ლიპიდების პეროქსიდული 

დაჟანგვის საწინაალმდეგო საშუალებები! 

ლიპიდების პეროქსიდული დაჟანგვის საწინააღმდეგო საშუალებები 

ახალი ჯგუფის სამკურნალწამლო საშუალებებიაკ რომლებიც 

აბლოკირებენ ლიპიდებისა და ბიოპოლიმერების (ცილების. 

მუ კოპოლისაქარიდების, ნუკლეინმჟავების) თავისუფალი რადიკალების 

არაფერმენტულ დაჟანგვას. 

ამ ახალი ფარმაკოლოგიური ჯგუფის ჩამოყალიბებაში, 

გარკვეული წვლილი მიუძღვის აკადემიკოსი ნ.მ.ეემანუელის სკოლის მონაცემებს. 

ქსოვილებში ფერმენტული ბიოლოგიური დაჟანგვა მიმდინარეობს 

თანმიმდევრული დეჰიდრირების რეაქციის გზით, ამ დროს ჟანგბადი უერთდება 

არ» დასაჟანგავ ნივთიერებას, არამედ წყალბადის გამოყოფილ ატომებს. 

ბიოლოგიური ფერმენტული დაუანგვს შუალედური და 
საბოლოო (წყალი და ნახშირორჟანგი) პროდუქტები არაა ტოქსიკური- 

ქსოვილებში ბიოოქსიდაციის უკმარისობის დროს, არაფერმენტული 

რეაქციების დროს, ჟანგბადი პირდაპირ უერთდება ლიპიდებს და სხვა 

ნივთიერებებს. 

ასეთი თვითდაჟანგვის რეაქციებში წარმოქმნილი თავისუფალი 

რადიკალები (ნაწილაკები გაუწყვილებელი ელექტრონით). ზეუანგები 

ფა ალდეჰიდები, ქიმიურად ემსგავსებიან წყალბადის ზეუჟანგს და 

სსადგენენ ტოქსიკურ ნივთიერებებს. ამ პროდუქტების მიხედვით.თვით 
დაფუანგვის პროცეს უწოდებენ თავისუფალ რადიკალოვან, 

დზეუანგოვან უფრო სწორად ან პეროქსიდულ დვაჟუანგვას. 

ასეთი პეროქსიდული დაჟანგვა ახასიათებს არაცოცხალ ბუნებას, რომლის 

მაგალითებსაც წარმოადგენს: წვა, ცხიმების დამძაღება ზეთიანი საღებავების 

გაშრობა და სხვა. 

თავისუფალი რადიკალებით დაჟანგვის დროს ცოცხალ ქსოვილებში 

იკარგება ენერგია (არ წარმოიქმნება ატფ) და მათი პროდუქტები კი 

(რადიკალები და ზეჟანგები) აზიანებენ მემბრანებს, ფერმენტებს და 

სტრუქტურულ ცილებს, ე.ი. ვითარდება პეროქსიდაციის სინდრომი. 

პეროქსიდაციის სინდრომი გამოვლინდება სტრესის დროს 

  

1 უცხოური ტერმინოლოგიით ეწოდება ,ანტიოქსიდაციური“: (გის - საწინააღმდეგო, 
0XIძ2110-0იIა - დაჟანგვა, ე.ი. ჟანგბადის მიერთება ქიმიურ ელემენტთან, ამ ნაერთთან: ამის 
გარდა ოქსიდაციაში შედის წყალბადის გამოყოფის და ელექტრონების დაკარგვის პროცესიც; 

ზოგი აგტორი უწოდებს ,ანტიოქსიგენებს“,ან ,ბიონტოქსიდაციურს“. ქართულად სწორია 

ვიხმაროთ: ლიპიდების პეროქსიდული დაჟანგვა და არა „ზეჟანგური“ 
- როგორც ზოგიერთი მეცნიერები, არასწორად ხმარობენ!



46! 
ჰიპოდინამიი–ს მდგომარეობაში და ეგზოგენური პეროქსიდაციის 
საწინააღმდეგო საშუალებების ორგანიზმში შესვლის უკმარისობის დროს, 

კერძოდ, ზამთარ-გაზაფხულის პერიოდში, რაფინირებული კალორიული საკვების 
ხანგრძლივად მიღების დროს. 

თანამედროვე წარმოდგენით არაფერმენტული თავისუფალ 
რადიკალოვან დაუანგვა ითვლება დაბერების პროცესის 

წამყვნ ფაქტორად, რადგან ეს პროცესი (დაჟანგვა) ხელს უწყობ! 

ჰიპექოლესტერინემიას, რადგან ღვიძლის უჯრედებში ლიპიდების ზეჟყას სი 
არღვევენ სტერინების გარდაქმნას ნაღვლის მჟავებად. 

ათეროგენული ლიპოპროტეინების შემადგენლობაში შემავალი 

ფოსფორლიპიდების თვითდაუანგვა აქვეითებს მათ უნარს შეაკავი+/ 

სისხლში ქოლესტერინი. ირღვევა არტერიის კედელში ლიპიდების უტილიზაცია, 
რაც აზიანებს მისი კედლის სტრუქტურულ ცილებსა და ფერმენტებს, იწვევ! 
ელასტიკური ბოჭკოების დესტრუქციას, მუკოპოლისაქარიდების თავისუფალ 

რადიკალოვან დეპოლიმერიზაციას ინტიმის ენდოთელში კალციუმის 

მარილების ჩალაგებას, ფიბროზულ ცვლილებებს და კოლაგენოზის განვითარებას. 
ლიპიდების ზეჟანგები სისხლარღვების ენდოთელში აფერხებენ 

პროსტაციკლინსინთერაზას, რომელიც ხელს უწყობს პროსტაციკლინის 

წარმოქმნას, რომელიც წარმოადგენს თრომბოციტების აგრეგაციისა და 

ათეროგენეზის ბუნებრივ (ენდოგენურ) მაბლოკირებელ საშუალებას. 

ამის შემდეგ პეროქსიდაციის სინდრომის დროს იზრდება სისხლის 

ფორმიანი ელემენტების აგრეგაცია და მათი შედედების უნარი. 

მემბრანის ლიპიდების პეროქსიდული დაჟანგვის ინჰიბირება 

საფუძვლად უდევს თრომბის წარმოქმნის საწინააღმდეგო მოქმედებას. 
თავისუფალ რადიკალოვანი დაჟანგვის სეზონურ „ტალლისებურ“ 

ი პერიოდულობას ახლავს დაავადების მიმდინარეობის „ბიორითმული“ 

- ცვლილებები, რადგან თვითდაჟანგვის კომპონენტების ბლოკირებაში 

მონაწილეობს როგორც ეგზოგენური პეროქსიდული დაჟანგვის 

საწინააღმდეგო საშუალებები (ტოკოფეროლი, ასკორბინატი, ბიოფლავონოიდები,, 
რგოთიონეინი და სხვ.) ისე ენდოგენური პირველ რიგში თიოლის 

აერთები, აღდგენილი გლუტათიონი და სხვ. 

ლიპიდების პიროქსიდული დაუანგვის საწინაალმდეგო 
საშუალებები (ლ პ დ ს ს 

მედიცინაში გამოიყენებიან მემბრანების ლიპიდების 

დ პეროქსიდული დაუანგვის საწინაალმდეგო საშუალებები, მათ 

გამოყენებას მნიშვნელობა აქვს უჯრედის მემბრანის სტრუქტურისა და 

ფუნქციის სტაბილიზაციაში. რაც ხელს უწყობს ქსოვილებისა და უჯრედების 
მემბრანების ოპტიმალური ჰომეოსტაზის შენარჩუნებას, ორგანიზმზე 
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სხვადასხვა ძლიერი პათოგენეზური ფაქტორის ზემოქმედების დროს. 

ამიტომ ლპდსს ფართოდ გამოიყენება ფარმაკოვალეოლოგიაში და 
ფარმაკოთერაპიაში. 

ლპდსს სხვდასხვა ქიმიური ბუნების ნივთიერებებია, ამუხრუჭებენ, ან 
სრულად ხსნიან მოლეკულური უანგბადით ორგანული ნივთიერებების 
თავისუფალი რადიკალებით არაფერმენტულ დაჟანგვას. 

ლიპიდების პეროქსიდული დაჟანგვის როლში გამოდის თავისუფალი 

აქტიური რადიკალები!, რომლებიც წარმოქმნიან ორგანიზმში მუდმივად მიმდინარე 
ნივთიერებათა კატაბოლიზმის (დაშლის) პროცესებისა და ჟანგვა-აღდგენითი 

რეაქციების დროს წარმოქმნიან შუალედურ და საბოლოო არატოქსიკურ 

პროდუქტებს (წყალს და ნახშირორჟანგს), რაც ფიზიოლოგიურ მოვლენას 

წარმოადგენს. 

ადამიანი დღე-ღამეში მოხმარბული 420 ლ. ჟანგბადიდან მცირე ნაწილს 

ხარჯავს ლიპიდების პეროქსიდულ დაჟანგვაზე, ხოლო დიდ ნაწილს იყენებს 

მიტოქონდრიებში ცხიმების, შაქრების და ამინომჟავების ბიოლოგიური 

ფერმენტული დაჟანგვისათვის. 

ლიპიდების პეროქსიდული დაჟანგვა (პეროქსი ჯგუფის 0-0 საშუალებით) 
დაკავშირებულია ნივთიერებების კატაბოლიზმთან (დაშლასთან) და „რა 

ანაბოლიზმთან. 

ცნობილია, რომ ორგანიზმზე ნებისმიერი ფსიქიკური, ფიზიკური და ქიმსურ. 
ბუნების ზემოქმედება ზრდის მემბრანების ლიპიდების პეროქსიდულ 
დაუანგვას, რაც წარმოადგენს მემბრანული პათოლოგიის გამშვებ მექ.ნ.%21, 

ლიპიდების და სხვა ნივთიერებების პეროქსიდული დაჟანგვა 

ძლიერდება მემბრანის ლიპიდებსა და ცილებზე დამაზიანებელი გავლეჩას 

შედეგად, მაგალითად: მიოკარდის ინფარქტის, იშემიის, 
ათეროსკლეროზის ჰიპოქსიის ენდოგენური და ეგზოგენური 

ნივთიერებების ტოქსიკური ზემოქმედების, მაიონიზებელი რადიაციის და სხვა 

მრავალი დაავადების დროს. 

ამიტომ, მემბრანს ლიპიდების პეროქსიდული დაუანტვა 
ითვლება მემბრანის პათოლოგიის უნივერსალურ პროცესად, 

რომლის მიმართაც ყველაზე მგრძნობიარეა: უჯრედის, მიტოქონდრიის და 

მიკროსომების მემბრანები. 

  

1. თავისუფალი აქტიური რადიკალი (LC) ნიშნავს ატომს, ან ქიმიურად შეკავშირებულ 

ატომებს, რომელთა მოლეკულებსაც გარეთა ზედაპირზე აქვს გაუწყვილებელი ელექტრონები 
და მაღალი რეაქციის უნარი.



4ი3 
პ ლიპიდების პეროქსიდული დაჟანგვით გამოწვეული მემბრან ყელი 
ათოლოგიის ზოგად ნიშნებად ითვლება: 

1. მემბრანების ჰიდროფილობის გაზრდა, მათი განვლადობის გადიო „L.. 

კალციუმისა და სხვა იონებისათვის. 

2. ცილების 511-ჯგუფის შემცველი ამინომჟავების და. თიოლური ფერმენტე“ას 
ინაქტივაცია. 

3. მემბრანის სტრუქტურულ ცილებთან ფოსფოლიპიდების კავშირის 
დასუსტება. 

4. სუნთქვის, ფოსფორილირების,ფერმენტული ფუნქციების დარღვევა დ» 
დნმ-ს დაზიანება. 

5. ლიზოსომების მემბრანების გაბერვა, ლიზისი, ფოსფოლიპაზას და სხვა 

ჰიდროლიზური ფერმენტების გამოსვლა, რომლებიც იწვევნ უჯრედის 

აუტოლისს. 

ამგვარად, მემბრანების ლიპიდების ხანგრძლივად გამოხატულ 
გაძლიერებულ პეროქსიდულ დაუანგვას თან ახლავს 
ქსენობიოტიკების და ენდოგენური ნივთიერებების დეტოქსიკაციის 

შემცირება დისტროფია, შემდეგ უჯრედების სიკვდილი და 

ქსოვილების შეუქცევადი ინფარქტი. 
მემბრანების ლიპიდების პეროქსიდული დაუანგვის ზედმეტი 

გაძლიერება იწვევს სასიცოცხლო პროცესების შეწყვეტას. 

უჯრედებში 0, წარმოქმნის სიდიდეს არეგულირებს ფერმენტები: სუ- 

- პერ-ოქსიდ-დისმუტაზა და გლუტათიონ-პეროქსიდაზა, რომლებიც პროსტატულ 
თლ ჯგუფში შეიცავენ სელენისს ოთხ ატომს. აღნიშნული ფერმენტის" 

„§ საშუალებით უჯრედებში შენარჩუნებულია 0. დაბალი კონცენტრაცია, რომელიდ 
8 არეგულირებს დაშლილი მიკრობებისა და ბიომოლეკულების ფაგოციტოზს 

% და ლიზოსომებთან ერთად მონაწილეობს უჯრედის სანაციაში. 

ჟანგბადის აქტიური ფორმებ,ი„ რომლებიც ზრდიან მემბრანების 

ლიპიდების პეროქსიდულ დაჟანგვას, ამით არღვევენ ბიომემბრანები!, 

მთლიანობას და სტრუქტურას. 

ცოცხალ ორგანიზმში პეროქსიდული დაჟანგვის საწინააღმდეგო 

საშუალებები, დიდ როლს ასრულებენ, რადგან იცავენ ბიოლოგიურ 

სუბსტრატებს არაფერმენტული თვითდაჟანგვისაგან. მაგ. ადვილადუჟანეად 

ლიპიდებს და უჯრედის მემბრანის ცხიმებსა და ცხიმოვან მჟავბს. 

პეროქსიდული დაჟანგვის საწინააღმდეგო საშუალებები აუცილებელი 

დრ კომპონენტებია ცოცხალი ორგანიზმის უჯრედებისა და ქსოვილებისათვის. 

სადაც ისინი ნორმალურ ფიზიოლოგიურ კონცენტრაციებში, დაბალ 

სტაციონარულ დონეზე ინარჩუნებენ თავისუფალი რადიკალებით თვითდაჟანგვის 
პროცესებს. ნორმის დროს მათი (ლპდსს) ხარჯვა და შევსება 
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ცოცხალ ორგანიზმებში ბალანსირებულია (წონასწორობაშია). 

პეროქსიდული დაჟანგვის საწინააღმდეგო საშუალებები ესაა 

პოლიფუნქციის მქონე ნაერთები, რომელთა დაჟანგვის საწინააღმდეგო ფუნქცია 

გამოხატულია სხვადასხვა ხარისხით. 

ლიპიდების პეროქსიდული დაჟანგვის საწანააღმდეგო საშუალებებს 
პირობლთად ჰყოფენ: წარმოშობის მიხედვით (ბუნებრივი, სინთეზური), ქიმიური 

აგებულების მიხედვით (საკუთრივი, სინერგისტული და შერეული). 

ყველაზე ეფექტურ და გავრცელებულ პეროქსიდულ დაჟანგვის 
საწინაალმდეგო საშუალებებს ეკუთვნის სელენი, ტოკოფეროლი 

(ვიტამინი-ე), რიგი ფენოლებისა (ევგენოლი და მისი ნაწარმები) და 

პოლიფენოლები (კონიდენდრინი, პიროკატეხინი, გალის მჟავას ნაწარმები და 

სხვ.), ფლავონოიდები (რუტინი, კვერცეტინი), უბიქინონი, ზოგიერთი 

სტეროიდული ჰორმონები ფოსფოლიპიდები, მათ შორის ლეციტინი 

და კეფალინირდ,ი ასკორბინის ნიკოტინის დეჰიდროკოფეინის, 

ბენზოეს მჟავა და მათი მარილები, გოგირდის “შემცველი 

ამინომუავები (ცისტეინი გლუტათიონი), სეროტონინი, ადრენალინი. 

ბილირუბინი, ზოგიერთი ანტიბიოტიკები და სხვ. 

სინთეზური ჯგუფის, პეროქსიდული დაჟანგვის საწინააღმდეგო 

საშუალებებს ეკუთვნის ფენოლის ნაერთები: ბუტილოკსიანიზოლი. 

ბუტილოკსიტოლუილი-იონოლი, ნატოლი, გოგირდის ნაერთებიდან 

ამინოთიოლები(ბეტამერკაპტოეთილამინი, ბეტა-მერკაპტოპროპელამინი). 

ბარბიტურის მჟავას ნაწარმები და სხვ. 

ამჟამად სინთეზირებულია როკოფეროლი, გალის მჟავას ნაწარმები 

და სხვ. 

პეროქსიდული დაჟანგვის საწინააღმდეგო საშუალებები ხელს უწყობენ 

ცილების,ნუკლეინის მჟავების,ლიპიდების და ბიომოლეკულების განახლებას. 

ცნობილია, რომ „თანამედროვე“ ცხოველების უჯრედებში დნმ, რნმ, 

ფერმენტების, უჯრედის მემბრანის ცილების სიცოცხლის ნახევარი პერიოდი 

5 დღე-ღამეა,ფოსფოლიპიდების მოლეკულების განახლება რამდენიმე წუთიდან 
48 საათამდე. 

ლიპიდების პეროქსიდული დაუანგვის ზედმეტად გაძლიერება 

იწვევს სასიცოცხლო პროცესების შეწყვეტას. ამიტომ, ორგანიზმმა 

ევოლუციის პროცესში გამოიმუშავა ბიოლოგიური დაჟანგვის ფერმენტული 

მექანიზმი მოლეკულური (არაზეჟანგოვანი) ჟანგბადის საშუალებით. 

ლიპიდების პეროქსიდული დაუანგვა ყველაზე მეტად 
გამოხატულია ფუნქციურად აქტიურ ქსოვილებში და ორგანოებში: თავის 

ტვინში გულში,0ბადურაში, ლვიძლში, თირკმელებში, ელენთაში.
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ლიპიდების პეროქსიდულ დაჟანგვას ზელს უწყობს ლითონები 

გარდამავალი ვალენტობით: რკინა, სპილენძი და სხვ 

ი ლიპიდების პეროქსიდული დაჟანგვის ნორმაში დასაბრუნებლად 
ქმედებენ პეროქსიდაციის საწინააღმდეგო ფერმენტები: კერძოდ, სუპერ- 

ოქსიდ-დისმუტაზა ამუხრუჭებს პეროქსიდაციის რგოლის დასაწყისს 

(ინიციაციას), ხოლო შემდეგ კატალაზა და გლუტათიონპეროქსიდაზა აქვეითებენ 
წყალბადის ზეჟანგის ტოქსიკურობას, შლიან მას წყლად და მოლიკულურ 

დ ჟანგბადად. 

დასაწყისში პეროქსიდაცია ამცირებს იმ ნივთიერებების რაოდენობას. 

რომლებიც ბოჭავენ მეტალებს. ამ ეტაპზე (წ) რადიკალის გავლენით, 

წარმოიქმნება IC, (ზეჟანგი) ხოლო შემდგ წარმოიქმნება L0CII 

0 (პიდროზეჟანგი), რომლებიც წარმოადგენენ ტოქსიკურ ნივთიერებებს. 

%/ ისინი წარმოქმნილი გლუტათიონით აღდგებიან, ხოლო თვითონ გლუტათიონი 

იჟანგება და კარგავს აქტივობას.ამგვარად, გლუტათიონი და სხვა ნაერთი 

შეწყვეტენ თავისუფალ რადიკალებთან დაჟანგვას და გამოდიან ეფექტური 
პეროქსიდული დამჟანგავების საწინააღმდეგო საშუალებების როლში. 

დასკვნით ეტაპზე, დაუანგული გლუტათიონი, 

გლუტათიონრედუქტაზას მონაწილეობით აღდგება გლუტათიონად. ეს 

ფერმენტული პეროქსიდული ფერმენტების სისტემა მემბრანების ცილოვას 

ნაწილში და ფუნქციონირებს ფოსფორილირებისა და სუნთქვის შერწყმიო 

რის სედეგადაც წარმოიშობა წყალბადის პროტონები, რომლებიც აუცილებელია 
სუპერ-ოქსიდ-ანიონის (0,), შესაბოჭავად, გლუტათიონის და სხვა ნივთიერებების 

აღსადგენად, რაც მოითხოვს უჯერი გცხიმოვან მჟავების მიღებას 

საკვებთან ერთად. 

ლიპიდურ მემბრანაში წყლის რაოდენობის გაზრდა ზრდის პეროქსიდულ 

ვ დაჟანგვას,წყლის შემცირების დროს ფოსფოლიპიდები წარმოქმნიან მიცელეას 

' და პეროქსიდაცია ქვეითდება. ამას ხელს უწყობს ორგანიზმის ტემპერატურის 

დაქვეითებაც. 
ლიპიდების პეროქსიდული დაჟანგვის საწინააღმდეგო საშუალებები 

იყოფიან 2 ჯგუფად: 

1) პეროქსიდული დაჟანგვის საწინააღმდეგო საშუალებები, რომლებიც 

იხმარებიან სხვადახვა ნივთიერებების სტაბილიზაციისათვის. 

2) პეროქსიდული დაჟანგვის საწინააღმდეგო საშუალებები., რომლებიც 

იხმარებიან იმ დაავადებების პროფილაქტიკისა და მკურნალობისათვის, 

რომელთა დროსაც ზედმეტად გამოხატულია პეროქსიდაცია. 

პირველი ჯგუფი - ლიპიდების პეროქსიდული დაუანგვის 
საწინააღმდეგო საშუალებები, რომლებიც იხმარება სხვადასხვა ნივთიერებების 
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სტაბილიზაციისათვის, მათ ეკუთვნის) ფენოლი და მისი 

ნაწარმები. რომლებიც შეიცავენ მეტოქსიჯგუფებს. 

მალამოების, კრემების, ლოსიონების სტაბილიზაციისათვის იყენებენ: 

ევგენოლს, იზოევგენოლს, ეთეროვან ზეთებს, გოგირდის ორგანულ ნაერთებს, 

ამინოთიოლებს და სხვ. 

მეორე ჯგუფში შედის პეროქსიდული დაჟანგვის საწინააღმდგო 

საშუალებები, რომლებიც იხმარება დაავადებების მკურნალობისა და 

პროფილაქტიკისათვის, მათ ყოფენ ორ ჯგუფად: 

  

ლიპიდების პეროქსიდული დაჟანგვის საწინაალმდეგო 
საშუალებების თანამედროვე კლასიფიკაცია 

ტაბულა 15. 

” · ს 
ა) პირდაპირი მოქმედების . პეროქსიდული დაუანგვის 

საწინაალმდეგო საშუალებები: 

1 ფენოლის ნაერთები: ალფა-ტოკოფეროლი, უბიქინონები, პოლიფენოლები, 

რუტინი, ფლაკუმინი, დიბუნოლი, (იონოლი), პრობუკოლი. 

2. კარბონმჟავები ასკორბინის მჟავა, ასკორუტინი. 

3. თიოლის ნაერთები: გლუტათიონი, ცისტეინი, ერგოთიონეინი, უნითიოლი. 

4. ფიტოპრეპარატები: ელეუტეროკოკი, ჟენშენი. 

5. კომბინირებული პრეპარატები: აეროვიტი, აევიტი, გლუტამევიტი. 

ბ) არაპირდაპირი მოქმედების... პეროქსიდული დაუანგვის 

სანინაალმდეგო საშუალებები: 

1. მიკროელემენტებიდან: ნატრიუმის სელენიტი, თუთია, მცენარე 

გლერძას გამონაცემი. 

2. ამინომჟავები:მეთიონინი, გლუტამინმჟავა და ლიპომჟავა,ლიპოამიდი. 

3. ნიკოტინმჟავა და მისი ნაწარმები: ნიკოტინამიდი და კომპლამინი 

(ქსანტინოლის ნიკოტინატი). 

4. ..პეროქსიდული დჟანგვის ფერმენტების ინდუქტორები: რიბოფლავინი. 

5. ამინოთიოლები: ცისტამინიი მერკამინი. 
6. მეთილმეთიონსულფონიუმის ქლორიდი (ვიტამინი – ,,უ“). 

ს _”    
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15) ლიპიდების პეროვსიდული დაჟანგვის 

საწინაალმდებო პირდაპირი მოქმედების საშუალებები 

ამ ჯგუფის საშუალებებს ეკუთვნის: ტოკოფეროლი, უბიქინონი, 

რუტინ, «ფლაკუმინ,”ი დიბუნოლი (იონოლი), პრობუკოლი, 

ასკორბინის მუჟუავაკა ასკორუტინიდთ გლუტათიონი, ცისტეინთ, 

უნითიოლი, ერგოთიონეინი, ელეუტეროკოკი, უენშენი, აეროვიტი, 

აევიტიდ გლუტამევიტი და სხვ. (ტაბულა 15). 
აღნიშნული პრეპარატები ორგანიზმში აფერხებენ თავისუფ»: 

რადიკალების წარმოქმნას, აღადგენენ მათ სტაბილურ ფორმაში წყალბაღრის 

გაცემის ხარჯზე,ტოკოფეროლის მოლეკულები,ჩაერთვიან ლიპიდების მოეყი 

და პირდაპირ,,აქრობენ“ თავისუფალ რადიკალებს (Iბზ), ამკვრივებენ მემარა6 1 

სტრუქტურებს და ამგვარად იცავენ მათ ფოსფოლიპაზის ზემოქმედებისაგან. 

ამიტომ როკოფეროლი არის მემბრანების სტრუქტურის 

უნივერსალური სტაბილიზატორი, მოქმედებს 3 კვირა, (შეწყვეტის 

შემდეგ). 
ტოკოფეროლის ანალოგიურად მოქმედებს უბიქინონი იგი არის 

სუნთქვითი ფოსფორილირების სისტემის მთავარი შემადგენელი ნაწილი 

მჭიდროდ დაკავშირებულია ლიპიდებთან, რომლებიც აუცილებელია 

სუპეროქსიდანიონის (0) „ჩასაქრობად“, 

აღსანიშნავია,რომ პირდაპირი მოქმედების პეროქსიდული დაჟანგვის 

საწინააღმდეგო ეკზოგენური საშუალებები: ტოკოფეროლი, ასკორბის 
მჟავა, ასკორუტინი, ბიოფლავონოიდები, პოლიფენოლები, ერგოთიონყინი 

სხვ. აბლოკირებენ მემბრანების ლიპიდების თვითდაჟანგვას და ტელს 

უწყობს თავისუფალი რადიკალების ორგანიზმიდან ელიმინაციას 

(გამოყოფას). 

პირდაპირი მოქმედების პეროქსიდული დაჟანგვის საშუალ. 

გამოიყენებიან მიოკარდის ინფარქტის ათეროსკლეროზის, ლვიძლის 

„ დაავადებების (ჰეპატიტი და სხვ.) პარადონტიტის სამკურნალოდ და 

სხვ. 
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52 ლიპიდების პეროქსიდული დაჟანგვის 
საწინააღმდეგო არაპირდაპირი მოქმედების 

საშუალებები ( ზრღიან ძსოვილთა პეროქსიდაციის 
ეფექრს) 
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აღნიშნული ჯგუფის საშუალებებს ეკუთვნის: მეთიონინი, გლუტამინის 

და ლიპოეს მჟავა ლიპამიდი, ნიკოტინამიდი, კომპლამინი, 

რიფოფლავინ,ი ცისტამინი (მერკამინი),) ნატრიუმის სელენიტი, 

ვიტამინი „უ“ და სხვ. (ტაბულა 15).
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მოცემული ჯგუფის საშუალებები ამცირებენ პეროქსიდულ დაჟანგვას 

არაპირდაპირი გზით ჩაერთვიან და ასტიმულირებენ მის საწინააღმდეგო 

ფერმენტულ სისტემას, ამით იცავენ უჯრედებსა და ქსოვილებს ზედმეტი 

პეროქსიდული დაჟანგვისაგან. ყველა ნივთიერებები, რომლებიც ქმნიან ცილების 
სინთეზისათვის ოპტიმალური ფუნქციონირების პირობებს, ასტიმულირებენ 

პეროქსიდული დაჟანგვის სისტემას. 

პეროქსიდული დაჟანგვის საწინააღმდეგო საშუალებები, რომლებიც 

შეიცავენ სელენს (პრეპარატი ნატრიუმის სელენის წყალხსნარი 30 გამა/კგ), 

იწვევნ პეროქსიდული დაუნგვის უფრო ძლიერ ეფექტს, ვიდრე ამ მხრივ 
აღიარებული ეფექტიანობის პრეპარატი ალფა-ტოკოფეროლი. 

პროფესორი ა.ნ. კუდრინის მიერ (1973-1975 წ.წ.) დადგენილია, რომ 

იშემიისა და მიოკარდის ინფარქტის დროს ნატრიუმის სელენიტით 

მკურნალობა უფრო კარგ შედეგს იძლევა, ვიდრე ტოკოფეროლით, 

ხოლო უკეთეს პოტენცირებულ ეფექტს იძლევა ნატრიუმის სელენიტისა 
და ტოკოფეროლის კომბინაცია, თითოეულ მათგან შედარებით. 

ანალოგიურ თერაპიულ ეფექტს იძლევა ნატრიუმის სელენიტისა და უბიქინონის 

კომბინირებული გამოყენება. 

სელენის პეროქსიდული დაჟანგვის მთავარი მექანიზმი მდგომარეობს 

ლი პოზეჟანგების და თავისუფალი რადიკალების წარმოქმნის შეფერხებაში 

სელენი დადებით გავლენას ახდენს ანაბოლურ პროცესებზე, კერძოდ ზრდის 

დნმ, რნმ, გლიკოგენსპროცესებს, რომლებიც წარმოადგენენ თავისუფალი 

რადიკალების ინიციატორებს, ამიტომ სელენი აფერხებს პეროქსიდული 

დაუანგვვის ბოლო ნაწილს, ზხოლო ალფა ტოკოფეროლისა და 

უბიქინონის კომბინირება შებოჭავს თავისუფალ რადიკალებს ე.ი. – დაჟანგვის 
საწყის ნაწილს. 

სელენის ნაერთები აძლიერებენ ზოგიერთი სამკურნალო საშუალებების 

ეფექტებს, მაგ. გულის გლიკოზიდების, ბეტა ადრენომაბლოკირებელი 
პრეპარატების, ანაბბოლური სტეროიდების და სხვ. 

სელენის პრეპარატები „დ“ ვიტამინით ინტოქსიკაციის დროს ხელს 

უშლის აორტის ინტიმაში კალციუმის ჩალაგებას, ხოლო ინფარქტის დროს 

ხდება ინფარქტის ზონაში ენდოგენური სელენის დაგროვება 

და ლვიძლში და სხვა ორგანოებში მისი (სელენის) შემცირება. სელენას 

ასეთი ფიზიოლოგიური განაწილება ორგანიზმში (ინფარქტის უბანში) 

წარმოადგენს თვითგანკურნების პროცესის შემადგენნელ ნაწილს. სელენის 

ჩართვა ორგანულ ნაერთებში ზრდის მათ სპეციფიურ აქტივობას და ამცირებს 

ტოქსიკურობას. 

სელენის მოთხოვნილებას ორგანიზმი იკმაყოფილებს საკვები
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პროდუქტებით, სელენი “შეიცავსდ ნიორი, ბოლოკი, ნიგოზი და 

სხვ. 

აღდგენილ გლუტათიონის სინთეზს ზრდის კოფეინი (ჩაის სახითაც), 

ლიპოეს მჟავა ხელს უწყობს დაჟანგული გლუტათიონის აღდგენას. 

გულის იშემიური დაავადების დროს გლუტათიონის სინთეზს აძლიერებენ 

გლუტამინის მჟავას, მეთიონის, მეთილმეთიონინსულ ფონიუმის ქლორიდის 

მიღება 20 დღის განმავლობაში, ამასთან, გლუტათიონი გამოავლენს აქტივობას, 

ბლუტათიონპეროქსიდაზის თანაარსებობის დროს, რომელსაც 

ასტიმულირებს სელენი. 

დიპეპტიდ-კარნოზინ„ და მის მეთილირებულ ნაწარმ ანსერინს 

შეიცავს ძირითადად ჩონჩხის კუნთები, რომლებიც ამცირებენ პეროქსიდულ 

დაჟანგვას, რკინის იონის შებოჭვის საშუალებით, ხელატური ფორმის ნაერთებში 

და ხელს უწყობენ ალფა-ტოკოფეროლის რეგენერაციას. 

აღსანიშნავია, რომ არაპირდაპირი მოქმედების პეროდიქსული 

დაჟანგვის საწინააღმდეგო ძირითადად ენდოგენური საშუალებები (აღდგენილი 

გლუტათიონი და სხვ.) ზრდიან ქსოვილთა პეროქსიდული დაჟანგვის 

დონეს. · 
ლიპიდების პეროქსიდული დაჟანგვის საწინააღმდეგო არაპირდაპირი 

მოქმედების საშუალებები, მათ შორის უჯერი ცხიმოვანი მჟავებიც: ოლეინის, 

ლინოლის, ლინოლენის, რომლებიც ასრულებენ მემბრანების მასტაბილიზებელ 

როლს. გამოიყენებიან გულისა და ტვინის იშემიის, წყლულოვანი დავადების 

ალერგიის,ჰი პოტროფიის,მაიონიზებელი რადიაციის,ათეროსკლეროზის,ჰეპა- 

ტიტის, ჰუმორული და უჯრედული იმუნიტეტის დქვეითების, მემბრანული 

შხამებით (ოთხქლორიანი ნახშირბადი), მძიმე ლითონებითა და სხვა 

ნივთიერებებით ინტოქსიკაციის დროს. 

„
ს
ა
მ
ე
დ
ი
ც
ი
ნ
ო
 

ფ
ა
რ
მ
ა
კ
ო
ლ
ო
გ
ი
ა
“
 

(ს
ამ

 
ტ
ო
მ
ა
დ
)
 

ტ
ო
მ
ი
 

მ
ე
ო
რ
ე
 

153. ლიპიდების პეროქძსიდული დაჟანგვის 

საწინააღმდეგო საშუალებები 

პრეპარატები: ტოკოფეროლი,დიბუნოლი,ასკორუტინი,ნიკოტინამიდი, 

ეონიკოლი, აეროვიტი, გლუტათიონი, მეთინიონი, ვიტამინი ,,უ“, ელეუტოროკოკი, 
ჟენშენი და ნატრიუმის სელენიტი (იხ. შესაბამისი ტექსტის პარაგრაფები). 
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თავი 1546 ლიპიდების პეროქსიდული დაჟანგვის 
სანწინაალმდეგო საშუალებები (ჩამონათვალი) 

ა) პირდაპირი მოქმედების პეროქსიდული დაჟანგვის 

საწინაალმდეგო საშუალებები: 
· ფენოლის ნაერთები: ალფა-ტოკოფეროლი,, ეუბიქინონები, 

პოლიფენოლები, რუტინი, ი ფლაკუმინ, დიბუნოლი, (იონოლი), 
პრობუკოლი 

კარბონმჟავები ასკორბინის მუავა ასკორუტინი. 
თიოლის ნაერთები: გლუტათიონი, ცისტეინიდ ერგოთიონეინი, 
უნითიოლი. 

.· ფიტოპრეპარატები ელეუტეროკოკი, უჟენშენიი საპარალი. 

კომბინირებული პრეპარატები: აეროვიტი, აევიტი, გლუტამევიტი. 

85 
4« 

ბ) არაპირდაპირი მოქმედების პეროქსიდული დაჟანგვის 

საწინაალმდეგო საშუალებები: 
" მიკროელემენტებიდან: ნატრიუმის სელენიტი, თუთია, მცენარე 
ბლერძას გამონაცემი. 

" ამინომუავები: მეთიონინიდი გლუტამინმუავა ლიპომუავა, 

ლიპოამიდი. : 
· ნიკოტინმუავა და მისი ნაწარმები: ნიკოტინამიდი და 
კომპლამინთ (ქსანტინოლის ნიკოტინატი) 

.'· პეროქსიდული დაუანგვის ფერმენტების მასტიმულირებელი: 
რიბოფლავინი. 

ამინოთიოლები: ცისტამინი„თ მერკამინი. 
მეთილმეთიონინსულფონიუმის ქლორიდი (ვიტამინი უ<)- «

 +
4«
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თავი ი «რვინის სისხლის მიმოქფევის 

დარღვევის ფარმაკოთერაპია. 

1. სისხლის შედედების და აგრეგაციის 

დამაძვეითებელი საშუალებები 

სისხლის “შედედების დამაქვეითებელ საშუალებებს 

(ანტიკოაგულანტებს1) ეკუთვნის: ჰეპარინი ბივალირუდინი და 

მათი ანალოგები: ენოქსაპარინი, დალტეპარინი, ნადროპარინი, ცეტროპარინი, 

ლ სულოდექსიდი და სხვა. (დეტალურად იხილე თავი 13.) თრომბოლიზურ 
(ფიბრინოლიზურ) საშუალებებს ეკუთვნის: სტრეპტოკინაზას 

პრეპარატები: აველიზინი (სტრეპტოკინაზა),სტრეპტოდეკაზა (ალტეპლაზა- 

აქტილიზე), სტრეპტაზა და სხვა (დეტალურად იხ. თავი 13.). 

აგრეგაციის დამაქვეითებელ (ანტიაგრეგაციულ) საშუალებებს 
ეკუთვნის: ასპირინი (სხვადასხვა ფორმები),დიპირიდამოლი (კურანტილი. 

პენსანტინი), პენტოქსიფილინი (ტრენტალი), ტიკლოდიპინი (ტიკლიდი). 

კლოპიდოგრელი (პლავიქსი), მემოპლანტი, ბილობილი (გინკორი), 

დოქსიუმი (დობეზილატი),ქსანტინოლი (კომპლამინი),ვობენზიმი, ფლოგენზიმი, 

ალპროსტადინი, ინდოფენი და სხვა (დეტალურად იხილე თავი 13 - სისხლზე 

წ? მოქმ ედი საშუალებები) 
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(1-2 მოხუცთა გკუაბსუსტობის (დემენციის) სინდრომის 

– ალცჰეიმერის დაავადების სამკურნალო 

საფუალებების ფარმაკოლოგია 

%# დემენცია -- კლინიკური სინდრომიად რომლისთვისაც 

§ და მახასიათებელია გონებრივი ფუნქციის (ინტელექტის) და 

L მეხსიერების მნიშვნელოვან დაქვეითება, ამ სინდრომის ძირითადი 

ძ რიტერიუმებია: ნელი პროგრესირება (თვეები და წლები) ცნობიერების 
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შენარჩუნება არის შექცევადი და შეუქცევადი. 
+ შექცევდ დემენციას იწვევს: სიმსივნეები. მეტაბოლიზმის 

დარღვევა, ტრავმა, ინტოქსიკაცია, ალკოჰოლიზმი, მძიმე ლითონებით მოწამლვა, 

მ ინფექციები. ვასკულიტი, წითელი „მგლურა“ კ გაფანტული სკლ;ე კეროზი, 

53 მედიკამენტები,კვებითი დარღვევები. 

MX შეუქცევად დემენციას იწვევს დეგენერაციული 
დაავადებები: კერძოდ, ალცჰეიმერის დაავადება, პარკინსონის, პიკის. 

ჰანტინგტონის დაავადებები, სუპრანუკლეარული დამბლა. ვასკულარული 

დემენცია (გიდ-ი, ტვინის ს/ძარღვების ემბოლია, არტერიიტი) ტრავმა, 

ინფექციები (შიდს-ი, ოპორტუნისტული ანფექციები და სხვა.) 

ალცჰეიმერს დაავადების დიაგნოსტიკური კრიტერიუმები: 
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მეხსიერების დაქვეითება, (ვერ იმახსოვრებს ახალ და ძველ ინფორმაციას) 
აფაზია, დიზართრია, აპრაქსია (მოტორული დისფუნქცია) აგნოზია (ვერ 

ცნობს ობიექტს), თანამიმდევრულად ვერ მოქმედებს, დაავადება ნელა 

პროგრესირებს. 

ზემოხსენებულ სიმპტომებს არ იწვევს: პარკინსონის და 

ფანტიგტონის დაავადება, სუბდურალური ჰემატომა, ჰიდროცეფალია, ტვინის 

სიმსივნე და სხვ. ჰიპოთირეოზი, ჰიპოვიტამინოზი, ჰიპერკალციემია, 

ნეიროსიფილისი, აივ/ინფექცია. 

ალცჰეიმერის დაავადების სხვა რისკ ფაქტორებს ეკუთვნის: ადრე 

გადატანილი თავის ტვინის ტრავმა, მდედრობითი სქესი. 
დემენციის ერთ-ერთი ფორმის - ალცჰეიმერის დაავადების 

სამკურნალო და პროფილაქტიკური საშუალებები: 
ალცჰეიმერის დაავადების სამკურნალო საშუალებებს 

ეკუთვნის პრეპარატები, რომლებიც აუმჯობესებენ შემეცნებით (კონგიტიურ) 
და ინტელექტურ ფუნქციას (ცნობიერება, ლაპარაკი, წერა, ანგარიში) (იხ. 

ტაბულა 16.1) 

ალცჰეიმერის დაავადების პრევენციის (პროფილაქტიკის) 

საშუალებებია: ესტროგენები და არასტეროიდული ანთების საწინააღმდეგო 

  

  

საშუალებები ასპირინი. 

მოხუცთა ჭკუასუსტობის (დემენციის) სინდრომის 

ალცჰეიმერის დაავადების სამკურნალო საშუალებები 

ტაბულა 16.I. 

(( კლინიკურ პრაქტიკაში კლინიკური გამოცდის 2/3 ფაზაში I 

დანერგილი პრეპარატები: შეისწავლებიან 

X ქოლინქათერაზასს ბლოკატორები; პრეპარატები: 

.·7 კონგისი §(ტაკრინი) 

· არისეპტი (დონეპეზიდი) 
· ეკსელონი (რივასტიგმინი) 
· გლიატილინი (ქოლინ-ალფო) 

· პირაცეტამი (ნოოტროპილი) 

· სხვადასხვა საშუალებები 
· ექსტრაქტი გინგკო. ბილობა (868) 
. ტოკოფეროლი (ვიტამინი L) 

· სელეგილინი (დეპრენილი) 

(მაო-ს 8-ს ბლოკადა) 

·. ლოვასტატინი (მევაკორი) 

L პრავასტატინი ( პროვაკორი)     

· აკატინოლი (ბემანტინი) 

· რემინოლი (გალანტამინი) 

· ვიოქსი (როფეკოკსიბი) 

· ნეოტროფინი (ლეტეპრინიმი) 

· სილიან (ქსალიპროდენი) 

·)ჭ რასაგილინი 

· სელებრექსი 
·შ პრემარინი 

.· რაკ-147  
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+ კონგისი (ტაკრინი) გამოიყენება ალცჰეიმერის დაავადების 

მსუბუქი და საშუალო სიმძიმის ფორმების სამკურნალოდ. ტაკრინის მოქმედების 
მექანიზმი მდგომარეობს შემდეგში: დადგენილია, რომ ცნს-ში ნეირონების 
სისტემის დაზიანებასთან ერთად დაავადების ადრეულ ეტაპზე ქვეითდება 

ცენტრალური ქოლინერგული აქტივობა, თანდართული ჭკუასუსტობით, 

ტაკრინი შექცევადად თრგუნავს უპირატესად ბუტირილქოლინესთერაზას, 

ამის შედეგად ცნს-ში და ლიქვორში იზრდება აცეტილქოლინის რაოდენობა, 

ამ პროცესს ხელს უწყობს კალიუმის არხების და უპირატესად მაო-,ა“-ს 
ბლოკადაც, ამასთან ერთად ტაკრინი თრგუნავს მონოამინების უკუშეწოვას 
(ადრენალინის, სეროტონინის და დოფამინის). 

ტაკრინი სწრაფად შეიწოვება ნაწლავებიდან, კარგად შედის ჰემატო- 

ენცეფალურ ბარიერში, პლაზმის ცილებს უკავშირდება 55%, ტვინში გროვდება 
10-ჯერ მეტი რაოდენობა. მისი ნახევარდაშლის პერიოდი 4 საათია, 

მაქსიმალურ ეფექტს აღწევს 0,5-3 საათში. გამოიყოფა შარდით. ტაკრინი 

(აკრიდინები) კანცეროგენულია ცხოველებისთვის, ადამიანებში არაა 

შესწავლილი. 

ფტაკრინსს სისტემურმა მოქმედებამ “შეიძლება გამოიწვიოს: 

ბრადიკარდია, ჰი პოტენზია, ან ჰიპერტენზია, ტაქიკარდია, სინუსის კვანძის 

სისუსტე, ეპილეფსია, ქალასშიდა წნევის მომატება, კუჭ-ნაწლავის, პროსტატის 

და ღვიძლის გაღიზიანება, იშვიათად ბრონქული ასთმა. 

ტაკრინის დოზის გადაჭარბება იწვევს ძლიერ ვაგუსურ ეფექტებს. 

ანტიქოლინესთერაზული პრეპარატები და თამბაქოს წევა 
აქვეითებს ეფექტს, ხოლო ქოლინომიმეტური საშუალებები, ციმეტიდინი, 

მიორელაქსაციური პრეპარატები, არასტეროიდული ანთების საწინააღმდეგო 
და თეოფილინი აძლიერებენ ტაკრინის ეფექტს. 

ტაკრინისს დოზა ალცჰეიმერის სამკურნალოდ იხმარება აღმავალი 

გზით: 10--20-–-30-––40 მგ 4 ჯერ დღეში 6 კვირის განმავლობაში. ტაკრინი 
მიიღება უზმოზე, ან ჭამის 1 საათის წინ, ან 2 საათის შემდეგ. 

#» რივასტიგმინი (ეკსელონი) წარმოადგენს სელექციურ 

ანტიქოლინესთერაზას ბლოკატორების ახალი თაობის პრეპარატებს, ტვინის 

ქერქში და ჰიპოკამპში ზრდის აცეტილქოლინის რაოდენობას. (დემენციის 

წ დროს ატროფირდება 30-95% ქოლინერგული ნეირონები). 

ლ ეკსელონის თანამოვლენებიდან აღსანიშნავია გართულებები,კუჭ-ნაწლავის 

და გულ-სისხლძარლვთა სისტემის მხრივ (იხ. ტაკრინი). 

ეკსელონით (რივასტიგმინით) მკურნალობა იწყება 1,5 მგ-დან 3,4,5 
და 6 მგ-მდე კაფსულები მიიღება 2-ჯერ დღეში 2 კვირა, შემდეგ დოზას 
თანდათანობით ზრდიან 3-4-5 და 6 მგ-მდე 2-ჯერ დღეში. 

(ფერხდება დაავადების პროგრესირება, უმჯობესდება “ცხოვრების 

ხარისხი“). 

+ მემოპლანტი (გინგკობილობა, ბილობილი) აუმჯობესებს 

მეტაბოლურ პროცესებს, ნივთიერებათა ცვლას, სისხლის რეოლოგიურ თვისებებს, 
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მიკროცირკულაციას, აძლიერებს ენდოლიდან აზოტის ოქსიდის (M0) 

გამომუშავებას, აფართოებს წვრილ არტერიებს, ზრდის ვენების ტონუსს, ამცირებს 
სისხლძარღვის კედლის გამტარებლობას, ამიტომ ამცირებს შეშუპებას, აქვს 

ანტითრომბული მოქმედება (თრომბოციტების და ერითროციტების მემბრანის 
სტაბილიზაცია). მემოპლანტი მიიღება თითო ტაბლეტი (40 მგ) 3-ჯერ 

დღეში, წყლით. (ანალოგიური პრეპარატი არის გინგკო - 50 მგ). 

ნვ ტვინში სისხლის მიმოძცევის 

გასაუმვ"ვობგესებელი საშუალებები 

ტვინში სისხლის მიმოქცევაზე ფარმაკოლოგიური საშუალებებით 
შეიძლება ვიმოქმედოთ ორი მიმართულებით: პირველი გამოყენებული 
იქნეს იშემიის (ჰიპოქსიის) სამკურნალო საშუალებები და 

მეორე მიმართულება - გამოყენებული იქნეს ნეიროპროტექციული 
მოქმედების ფარმაკოლოგიური საშუალებები, რომლებიც აძლიერებენ 
ნერვული უჯრედების მდგრადობას იშემიისადმი. 

» ტვინს ქსოვილის იშემიური დაზიანებებიდან ყველაზე 
ხშირია იშემიური ინსულტი, ტვინის ორგანული დაზიანება შეიძლება 
გამოიწვიოს: სისხლძარღვის სპაზმმა, ემბოლიამ, თრომბოზმა, ჰემორაგიამ. 
ათეროსკლეროზმა და სხვ. ტვინის სისხლის მიმოქცევის მწვავე დარღვევის 

იშვიათი ფორმაა: ჰემორაგიული ინსულტი (ტვინში სისხლჩაქცევა) (იხ 
ქვემოთ) ,კ სუბარაქნოიდული სისხლჩაქცევა. 

გამოხატული მყარი იშემიის დროს ვითარდება, ტვინის ქსოვილის 
ნეკროზი და ტვინის სისხლის მიმოქცევის ქრონიკული 

უკმარისობა,რომლის მკურნალობის ძირითადი პრინციპებია ტვინის 
სისხლის ძარლვების გაფართოებაკამ მიზნით გამოიყენება 
სისხლძარღვების გამაფართოებელი საშუალებები, 

ანტიაბგრეგაციულ და ანტიკოგულაციურ საშუალებებთან ერთად. 
(იხ. ტაბულა 16.2.). 

ტვინს სისხლძარლვოვანყნყჭჩ პათოლოგიის მკურნალობის 
მეორე პრინციპია: ნეიროპროტექციული (ნერვული უჯრედების 

მდგრადობის გაძლიერება იშემიისადმი) მოქმედების პრეპარატების 
გამოყენება (იხ. ტაბულა 16.2.) 

უპირატესად ტვინის სისხლძარლვების გამაფართოებელ 
საშუალებებსს ეკუთვნის ნიმოდიპინი ვინპოცეტინნჭ (კავინტონი), 
პიკამილონი, ცინარიზინი, ფლუნარიზინი, ნიცერგოლინი, პენტოქსიფილინი და 

სხვა. 
გ #» ფყიმოდიპინ -–– აქვეითებს ტვინის არტერიოლების ტონუსს, 

ზრდის ტვინის ქსოვილის ოქსიგენაციას, გამოიყენება სუბარაქნოიდული 
სისხლჩაქცევის და „ვინის ქრონიკული იშემიის დროს, განსაკუთრებით 

აუმჯობესებს ხანდაზმულ ადამიანებში ტვინის სისხლის მიმოქცევას. 
თანამოვლენებიდან შეიძლება გამოიწვიოს: თავის ტკივილი, დისპეპსია, ვენაში 
ინექციის დროს – ჰიპოტენზია (დეტალურად იხილე თავი 10.)
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ბ » სინართზი5ი ; (სტუგერონი) და ფლუნარიზინი 

ელიუმი), ედებენ ნიმოდიპინის ანალოგიურად. გამოიყენებიან ტვინის 

სისხლმარღვების სპაზმის, ვესტიბულური დარღვევების, გადატანილი ინსულტის, 
ქალა-ტვინის ტრავმის და ათეროსკლეროზის დროს. თანამოვლენებიდან 

შეიძლება გამოვლინდეს: ძილიანობა, სედაცია, პირის სიმშრალე და დისპეპსიური 
მოვლენები (იხ. თავი 10.). 

ვინპოცეტინი (კავინტონი) - აქვს სპაზმის მომხსნელი 
მოქმედება, აფართოებს ტვინის სისხლძარლვებს პირდაპირი 
მიოტროპული (?) მოქმედებით და ნეირონული ნატრიუმის არხების 

#” ბლოკირებით, აუმჯობესებს ტვინში ნივთიერებათა ცვლას, აქვეითებს სისხლის 
C სიბლანტეს და აუმჯობესებსს მიკროცირკულაციას. 

ვინპოცეტინი კარგად შეიწოვება (57%) ნაწლავებიდან, ნახევარდაშლის 

პერიოდი – 5 საათია, გამოიყენება გადატანილი ინსულტის, ტვინის სისხლის 

<C მიმოქცევის ქრონიკული უკმარისობის დროს, თვალის ქსოვილის იშემიის 
+; დროს, ტოქსიკური, ან სისხლძარღვოვანი გენეზის სმენის და მეხსიერების 

<§ დაქვეითების დროს, მენიერის სინდრომის ტიპის თავბრუსხვევის დროს. 
% წიცერგოლინი ((სერმიონი) - იჩენს ალფა-1 ადრენორეცეპტორების 

მაბლოკირებელ და სპაზმის მომხსნელ მოქმედებას, აფართოებს ტვინის და 

პერიფერიულ სისხლძარღვებს. გამოიყენება: ტვინში სისხლის მიმოქცევის 

დარღვევის, შაკიკის, მხედველობის ნერვის იშემიის და პერიფერიული 
ჰემოდინამიკის დარღვევის დროს. თანამოვლენები: ჰიპოტენზია. 
თავბრუსხვევა, დისპეპსიური მოვლენები და სხვა. 

» კსანრინოლ-ნიკორინატი (კომპლამინი) სნიკოვერინი 
(ნიკოტინის მჟავა+პაპავერინი),ნიკოშპანი (ნიკოტინის მჟავა+ნო-შპა),ტვინში 

_ არეგულირებენ სისხლის მიმოქცევას და მეტაბოლურ პროცესებს, აფერხებენ 

ტვინის სისხლძარღვებს. 
X ამინალონი და პიკამილონი მოქმედებენ და იწვევენ 

ანალოგიურ ეფექტებს. 
MX პენტოქსიფილინი (ტრენტალიე) აფართოებს სისხლძარღვებს 

ადენოზინს რეცეპტორების ბლოკადის შედეგად: ამცირებს 
თრომბოციტების აგრეგაციას, ზრდის ერითროციტების მემბრანის 

ელასტიკურობას, აუმჯობესებს მიკროცირკულაციას. გამოიყენება: 
პერიფერიული სისხლის მიმოქცევის, დიაბეტური ანგიოპათიის და თვალში 

სისხლის მიმოქცევის დარღვევის დროს. 

XX მეორე მიმართულებას წარმოადგენს ტვინის 
სისხლძარღვოვან პათოლოგიის ნეიროპროტექცია, ანუ ნერვული 
უჯრედების იშემიისადმი მდგრადობის გამაძლიერებელი 
საშუალებების გამოყენება. 

ტვინს იშემია აზიანებს ნეირონებს განპირობებულს 

სხვადასხვა მიზეზებით: მეტაბოლიზმის დარღვევით, აციდოზის 

განვითარებით, მედიატორების ლიბერაციის შეცვლით (გლუტამატი და სხვა), 
კალციუმის დიდი რაოდენობით შესვლით ნეირონებში, თავისუფალი 

რადიკალების გამოყოფით, პროტეოლიზით და სხვა. 
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აკრ აია 5 ართანა – 
ნიცირგოლინ ანე არუდები“” ” 
ლამორრივ3: ” : 

   

  

   

   

ცინარი 
== 2 

    ი. “ 

სურ“. გტვინს სისხლის ძარლვების (შიგნითა საძილე, ხერხემლის 

არტერიის და სხვა) გამოსახულების ზოგადი სქემა. 

(დეტალურად აორტის მთავარი არტერიები 

იხ. ამავე თავში სურ.16.2.-ზე).
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ნეიროპროტექციულ პრეპარატებს ეკუთვნის: ბარბიტურატები, 

ნატრიუმის ოქსიბუტირატი, დიზოცილპინი (ამინომჟავების ბლოკატორი), 
ლამოტრიჯინი-ნატრიუმის არხების ბლოკატორი, ამინალონი, 
პიკამილონი,ნიმოდიპინი, ცინარიზინი,ფლუნარიზინი. აფერხებენ კალციუმის 

უჯრედში შესვლას,ეტოფილინი (ინსტენონი) აუმჯობესებს ტვინის სისხლის 
მიმოქცევას, იჩენს კარდიოტრონულ და ბრონქოდილატაციურ 

მოქმედებას. 

ტვინის იშემიის დროს აუმჯობესებენ სისხლის მიმოქცევას 

ტაბულა 16.2. 

  

/# უპირატესად ტვინის 

სისხლძარღვებზე მოქმედი იშემიის 

სამკურნალო ვაზოდილატაციური 

საშუალებები 

ნეიროპროტექციული ანუ 

ნერვული უჯრედების 
იშემიისადმი მდგრადობის 

გამაძლიერებელი საშუალებები 

ა 

  

შ ნიმოდიპინი (ნიმოტანი) 

შ ვინპოცეტინი (კავინტონი) 

იშ ნიცერგოლინი (სერმიონი) 

შ ცინარიზინი (სტუგერონი) 

” ამინალონი (გამალონი) 

. პიკამილონი (ნიკოტიროილი) 

“ ქსანტინოლი (კომპლამინი) 

.შ პენტოქსიფილინი 

(ტრენტალი) 

· აქტოვეგინი 
.? პაპავერინი 

.შ ვაზობრალი (ერგოკრი პტონი) 

. ფეზამი (პირაცეტამი+ 

+ცინარიზინი) 

· მემოპლანტი (გინკგო) 

·. კლოპიდოგრელი 
მშ ალპროსტადილი 

ა" დიბაზოლი 

.· ამინოფილინი დ სხვა.   

ნიმოდიპინი (ნიმოტოპი) 

ცინარიზინი (სტუგერონი) 

ფლუნარიზინი და 

ცერებროლიზინი 

ეტოფილინი (ინსტენონი) 

ვინპოცეტინი (კავინტონი) 

ლამოტრიჯინი (ლამოქტალი) 

ენცეფაბოლი (პირიტინოლი) 

ნატრიუმის ოქსიბუტირატი 

მილდრონატი და სხვა 
  

  
4 რეოფარმაკოლოგიური 

(ტექსტი იხილე თავი 17-ში, ხოლო პრეპარატები ამავე თავში) 

სისხლის “შედედებაზაე და 

აგრეგაციაზე მოქმედი 

საშუალებები: 

ასპირინი და ვობენზიმი 

ტიკლოდიპინი (ტიკლიდი) 

ჰეპარინი ბივალირუდინი 

(ჰირულოგი) 

ენოქსაპარინი, დალტეპარინი 

და სხვა _| 

მოძმედების საფუალებები 

 



478 

16 ტვინის სიხლის მიმოქცევის ლდარლვევის 

სამკურნალო პრეპარატები 

/-0-1 ხისხ-ის შედედებაჯეი და აგრეგაციაჯე 

მოძვმედი საშუალებები: (ის თავი ?13) 
(1602 ტვინის სისხლის მიმოქცევის გასაუმჯობესებელი 

საშუალებები: ფიბრინოლიზური პრეპარატები: 

(დეტალურად იხ თავი 73) 
სტრეპტოკინაზა (აველიზინ-ბრაუნი კარბიკინაზა) 

ალტეპლაზა (აქტილიზე) 
უროკინაზა (პუროცინი) 

სტრეპტაზა ვენაში წვეთობრივად 100000-1500000 მ.ე. 1-6 საათის 

განმავლობაში ლიოფილური ფხვნილი ინექცია 250000-750 და 1500000 მ.ე. 

X ანტიკოაგულაციური „პრეპარატები: 

ჰეპარინ-ნატრიუმი ვენაში წვეთოვანი ინფუზია 15 მ.ე4კგ/საათში 

(1000-5000 მ.ე. L მლ) მუცლის კანქვეშ 10000 მ.ე. (2 მლ) 4 ჯერ 

დლეში არაუმეტეს 80000 მეე.. 

ჰეპარინისს მალამო ტუბი 25 გ. კანზე აპლიკაციისათვის. 

ჰეპარინი ნატრიუმი (ლიოტონი) გელი კანზე აპლიკაციისათვის 

3-10 სმ-ზე შესაზელად 1-3 ჯერ დღეში ტუბი 50 გ. 

პეპარნი ნატრიუმი (ლიპოვენი) გელი, აეროზოლი კანზე 

აპლიკაციისათვის 30-60000 მ.ე., 24-480000 

სულოდექსიდი (ვესელ-დუე) ამპულები კუნთში 600 მე. M 10 

კაფსულები 250 მ.ე. 2 ჯერ დღეში. 

ენოქსაპარინ (კლექსანი, ცენტოპარინი (ტროპარინი), 
დალტეპარინი (ფრაგმინი) ყველა პრეპარატი გამოშვებული 

ნატრიუმის პრეპარატის სახით (იხ. თავი 13) 

პირულოგი (ბივალირუდინი) კანქვეშ 1 მგ/კგ, ვენაში 

0,5-1,0 მგ/კგ/საათში 

X ანტიაგრეგაციულიეი რეოლოგიური მოქმედების 

პრეპარატები: 

. აცეტილსალიცილის მჟავა (ასპირინი) შუშხუნა ტაბლეტები 

500 მგ. ასპირინი 100 | 

უპსარინი (უპსა) შუშხუნა ტაბლეტები დაცვითი ბუფერული 

სისტემით (II = 3,5-4.5-5.9)
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მ ასპირინი დისპერსიული 350 მგ. ტაბლეტები 

9? ასპირინი კარდიო 100-300 მგ. 

9 ვობენზიმი ტაბლეტები ჭამის წინ 5-10 ტაბლეტი 3 ჯერ დღეში 

(ბლისტერში 20 ტაბლეტი, კოლოფში 10 ბლისტერი) 

?. ასპირნი (კოლფარიცი) (მიკროკაფსულირებული) პერორულად 

მისაღები პრეპარატი. 

_  მემოპლანტი (გინკო-ბილობა) ტაბლეტები 3 ჯერ დღეში (40. მგ) 
«+ 9? დიპირიდამოლი (კურანტილი) ტაბლეტები 35-75 მგ, ამპულები 

"დ 0.5%-2 მლ (10 მგ) 

§ ?2 კალციუმ-დობეზილატი (დოქსიუმი) კაფსულები 500 მგ. 
ი თი ქსანტინოლ-ნიკოტინატი (კომპლამინი) ტაბლეტები 150 მგ. 

%V ამპულები 15%-2 მლ 

5 ი” კლოპიდოგრელი (პლავიქსი) ტაბლეტები 75 მგ. 1 ჯერ დღეში 

უგ ი? პენტოქსიფილინი (ტრენტალი, აგაპურინ) დრაჟე 100-400' მგ. 
= ამპულები 2% 5 მლ-100 მგ. 

ლ? ტიკლოდიპინი (ტიკლიდი) ტაბლეტები 250-750 მგ 2 ჯერ დღეში 

38. თრომბო-ასპირინი ტაბლეტები 50-00 მგ (ნაწლავებში ხსნადი) 

LC" ინდობუფენი (იბუსტრინი) ტაბლეტები 200 მგ ჭამის შემდეგ 

დ. 2 ჯერ დღეში 
თ? ალპროსტადილი (ალპროსტან,ი ვაზაპროსტანი) ამპ. 0.2 მლ 

§ კონცენტრატი ინფუზიისათვის 0.1 მგ 0.2 მლ 

C # ტვინს სისხლის მიმოქცევის მასტიმულირებელი 
დ მიოტროპული საშუალებები: 

.“ ვინპოცეტინი (კავინტონი) ტაბლეტები 5 მგ და ამპულები 2 მლ 

(10 მგ) 

.? დიბაზოლი, პაპავერინ,ი დროტავერინი, მიდოკალმი, 

ეუფილინი, ნიცერგოლინი პრაზოზინი და სხვ. (იხილე) 

X კალციუმის ნელი LI (1I) არხების მაბლოკირებელი 

პრეპარატები: 

“ ნიმოდიპინიდთ ცინარიზინი, აგრეთვე: ვერაპამილი, 

დილთიაზემი ნიფედიპინი ამპლოდიპინი, გინკოს ექსტ. 

რ კომბინირებული პრეპარატები: ვაზობრალი (დიჰიდროერგოკრიპ- 

რინი+კოფეინი0ე ინსტენონი (ეტამივანი +ჰექსომენტლონი+ 

ეტოფილინი) ფეზამი (პირაცეტამი + დცინარიზინი)+X400. მგ+25. მგ) 

გ
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+ ტვინფე მიძროცირძულაციის ჰპორექციის „პრეპარატები. 

რ? რეოპოლიგლუკინ, რეოგლუმანი, ჰემოდეზი 

“ტვეინფეი მეტაბულიჯმის გავმაძლიერებელე პრეაარადები. 

მ? პირაცეტამი (ნოოტროპილი,დ ლუცეტამი) ამინალონი, 

გამალონი გლიატილინი (არა აქვს თანამოვლენები) კორევსინი, 
ცერებროლიზინიდ,„ პიკამილონი, (გაემ-ნიკოტიროილი) 
სოლკოსერილი, პირიტინოლი (ენერბული, განცეფაბოლი) 

”» ტვინის ჰიპოექსიური მეტაბოლიზმის 

დამაჯიანებეCი პრი უდოქტებისაბგან დამცველი 

პრეპარარები: 

რე ლამოტრიჯიიხოთ (ლამიკტალი) ალფა-ტოკოფეროლი, 

ანტოქსინატი, მარონა, მილდრონატი, ტიკვეოლი 

(კაფსულები 450 მგ.) აქტოვეგინი და სხვ. 

X ტვინის სისხლის მიმოძცევის ჰემორაგიული 

ხასიათის დარღმემვის ძიოურეძცია: 

ანტიფიბრინოლიზური პრეპარატები: 

რ ამინოკაპრონის მუავა და იტრრანექსანს მჟავა პრეპარა- 

ტები (ციკლოკაპრონი ლტრანსამჩა)ე ეტამზილატი (დიცინონი), 
აპროტინინი (გორდოქსიდ, კონტრიკალი დ ტრასილოლი, 
ტრასკოლანი) 

“დიურეჯული მოქმედების შარდმდენი ჩპრეპარადები: 

რ ფუროსემიდი, გბლიცერინნთი (გლიცეროლი) სითხე ფლაკონში 

30 მლ(გრ) ეძლევა I1-I.5 გ/კგ-ზე 50-75% ხსნარი, შეიყვანება იშვიათად 

ვენაში. 

X კიპოტენჯიური პრეპარარები: 

ი? ბეტა-ადრენობლოკატორები, აგფ-ბლოკატორები, 

სალურეზული პრეპარატები და სხვ. (იხილე) 

(5-6 გმუოუხუპთა თ#ჰუასუსტობის /დემქექნფციის) 

სინდო'შმის გამ” უვმლინების ალცკეიმერის დაავადების 

სამჰურნალუ პრეპარატეპი: „შემეცნებითი და 

ინტელეძტური “ლ3უნძციის გასაუმჯობესებლად) 

სადღეისოდ ალცჰეიმერის დაავადების სამკურნალოდ მოწოდებულია 

სამი ძირითადი პრეპარატი, 10 წამალი გადის კლინიკურ გამოცდას 

ხოლო დანარჩენი იხმარება როგორც ადიუვანსური სამკურნალო 

პრეპარტები.
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X ალცკეიმერის დაავადების სამძურნალთ ძირითადი 

პრეპარატებში: 
? ექსელონი (რივასტიგმინი) კაფსულები 1.5-3.0-4.5-6 მგ 2 ჯერ 
დღეში ორი კვირა (აშშ-ში იხმარება 1997 წლიდან, აღიარებულია 
2000 წელს, როდესაც კლინიკური გამოცდა ჩაატარეს 5000 პაციენტ'ხე 

სამი მიმართულებით: ა) ყოველდღიური სამუშაოს შესრულება 

ბ) ქცევის ადექვატურობა და გ) შემეცნებითი (კონგიტიური უნარი) 

(ლაპარაკი, წერა, ცნობიერება, ანგარიში) 

კონგიი (ტეტრა-ამინო-ავრიდინი) დტაკრინი კაფსულები 

10-40 მგ-მდე წყალში გახსნილი ჭამის წინ, ან ჭამის შემდეგ. 

არისეპტი (დოპენეზილი) 

X ალცჰეიმერის დაავადების დამატებითი 

გამოსაყენებელი სამძურნალ”'7 პრეპარარები?: 

ამირიდინიდ დეპრენილი, ცერებროლიზინი,დ სელეგილინი, 

ბილობილი, ლეციტინი, გიდერგინი,ი პენტოქსიფილინი, 

გლიატილინიდ მემოპლანტი, პირაცეტამიდ„თ ლოვასტატინი, 

პრავასტატინიდ მეტრიფონადი, პროპენტოფილინი, ასპირინი 

სელეგილიონი და სხვ. 

# ჰლინიძური გამოცდის (2/3 დ3აზაში 

შეისწამლება) I0 ახაCი პრეპარარი: 

.· გალანტამინი (რემინალი) მემანტინოლი (აკატინოლი), 

როფეკოკსიბი (ვიოქსი0ე ლეტეპრინმი (ნეოტროფინი), 

ქსალიპროდენი (სულიანი), რასაგილინი, სელებრექსი, პრემარინი, 

ტაკრინ -147 და სხვ. 
" გუაყიძის გწვავე შეტევის მოსახსნელი 

(ჰოაირების) საშუალებები: 
. აცეტილსალიცილის მჟავა (ასპირინი) ტაბლეტები 300-500 მგ. 

(პერორულად მისაღები) 

რ ერგოტამინი ტარტრატი - ტაბლეტები 1 მგ. პერორული მიღებისთვის. 

. პარაცეტამოლი ტაბლეტები 300-500 მგ. პერორული მიღებისთვის 

”“” უაკიჰის შეტევის სპრიუფილაძრიძისათვის 

გამოიყენება: 

? პროპრანოლოლი (ინდერალი, ობზიდანი, ანაპრილინი) ტაბლეტები 

20-40 მგ. 
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#22 4 რი” მფარმაძოულოგიშრი საშუალებების 

პრეპარატები, მათი გამოყენების წესები დოზები და 

გამოშვების ფორმები (სისხლისა და ლიმფის რეოლოგიის 

მარეგულირებელი სამკურნალო საშუალებები / 

ა.ე ქსანტინს ნაწარმების ფარმაკოთერაპიული 

· საშუალებები: 

2 პენტოქსიფილინი (ტრენტალი)- დრაჟე 0.1 და ამპულა 2%ი 5 მლ. 

ენიშნება თითო დრაჟე 2-3 ჯერ დღეში ჭამის შემდეგ. ვენაში შეყავთ 

112 მგ/კგ 50-100 მლ, 5-10% გლუკოზაში, ან ფიზიოლოგიურ ხსნარში 

გახსნილი წვეთობრივად (პირველ დღეს, შემდეგ დოზას ადიდებენ 5-10 მგ/კგ). 
ჩ? დიპროფილინი (იზოფილინი,ი სოლუფილინი) შიგნით მისაღები 

დოზა IL(3) გ. ამპ. 2.5 და 10% ხსნარი კუნთებში და ვენაში შესაყვანად. 

ტაბლეტები 0.3(1.5) გ. ენიშნება 0.5გ 3-4 ჯერ დღეში. ვენაში შეიყვანება 

2.5% ხსნარი 5-10 მლ, კუნთებში 10% ხსნარი 3-5 მლ. 

ბპ) სხვადასხვა ეუხმიური სინთებური ფარმაკოთერაპიული 

საშუალებები 

რ ქსანტინოლი (კომპლამინი) ნიკოტინატი ტაბლეტები 150 მგ. 
და ამპულები ი? 2 მლ. დაენიშნება თითო, ან ორი ტაბლეტი 3 ჯერ 

დღეში ჭამის შემდეგ. კუნთებში შეიყვანება 2 მლ. ვენაში შეყვანა შეიძლება 

როგორც ერთჯერადი ბოლუსით, ისე წვეთობრივი ინფუზიით. ორივე 

შემთხვევაში - ნელა (I!) 5% გლუკოზაში გახსნილი. 

. პაპავერინი მარილმჟავა - 0.2(0.6) პერორულად; 0.X0.3) - 
პარენტერულად. ტაბლეტები 40 მგ (10 ცალი) ამპულები 22 2 მლ 

(10 ცალი), რექტალური სანთლები 0.02 გ. შიგნით ენიშნება 40-60 მგ 

3-5 ჯერ დღეში, კანქვეშ, კუნთში და ვენაში 1-2 მლ. 

? დიბაზოლი 0.05(0.15) ტაბლეტები 2-3-4 და 20 მგ 

0.5. (ში 1 და 5 მლ. ენიშნება თითო ტაბლეტი 2-3 ჯერ დღეში კანქვეშ 

'კყავთ 1, ან 5 მლ. 

.· ნიკოშპანი - გამოშვებულია 0.1 ტაბლეტებში ეძლევა 1-3 ჯერ დღეში. 
თ ნიკოვერინი კომბინირებული ტაბლეტები დაენიშნება 2-3 ჯერ დღეში. 

გ) ვენოტონური სამკურნალო საშუალებები: 

თ ანავენოლი - დრაჟე ფლაკონებში, წვეთები ფლაკონი - 25 მლ, დაენიშნება 

2 დრაჟე 3 ჯერ დღეში ჭამის შემდეგ, ან 20 წვეთი 3-4 ჯერ დღეში. 

. ტრიბენოზიდი (გლივენოლი, პოლფავენოლი) კაფსულებში 

400 მგ, ან ტაბლეტები 200 მგ. ენიშნება 2-3 ჯერ დღეში ჭამის დროს 

(საშუალო დღე-ღამური დოზა 0.6-1.2 გ. მკურნალობის კურსი გრძელდება 

2-4 კვირა. (ანალოგიურად მოქმედებენ პროქტოგლივენოლი, ტრიბენოლი) 

თრ ესკუზანი - ფლაკონი 20 მლ. ენიშნება 20 წვეთი 3 ჯერ დღეში.
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9 ესფლაზიდი - ფლაკონში ტაბლეტები 30 ცალი დაენიშნება 2, ან 

4 ჯერ დღეში. 

დ) ლიმფოტონური სამკურნალო საშუალებები: 

იმ? ნორადრენალინიდ„ დოფამინ,ი კორტიკოსტეროიდები, 

ადრენალინი, დიურეზული საშუალებებიდ გლიკოზიდები, 

ფერმენტები (იხ. შესაბამისი თავები) 

ე) ტვინს სისხლძარღვების მიკროცირკულაციაზე მოქმედი 

ფარმაკოთერაპიული საშუალებები: 

ი ცინარიზინი (სტუგერონ) (ტაბლეტები 25 მგ , ეძლევა 25 მგ 
2-3 ჯერ დღეში. 

? ვინპოცეტინი (კავინტონი) - ტაბლეტები 5 მგ ამპულები 0.57%ი-2 მლ 
დაენიშნება შიგნით 1, ან 2 ტაბლეტი 3 ჯერ დღეში ვენაში შეიყვანე“. 

2 მლ დღეში. 

9 ვინკაპანი (ვინკანორი) (გველის სუროს ალკალოიდების ჯამი) და 
ვინკატონი 10-20 მგ ტაბლეტები. დაენიშნება შიგნით თითო ტაბლ, 

2-3 ჯერ დღეში. 
რ დევინკანი (ვინკამინე) (გველის სუროს ინდ. ალკალ.) ტაბლეტეს.. 

5-10 მგ. ამპულები 0.5%-1 მლ. შიგნით ეძლევა თითო ტაბლეტი 2-3 ჯერ 

დღეში, კუნთებში შეყავთ 1 ,ან 2 მლ. 

ვ) კაპილარული ქსელის მიკროცირკულაციაზე მოქმედ. 

ფარმაკოთერაპიული საშუალებები: 

9 ეტამზილატი (დიცინონ) (ტაბლეტები 250 მგ. ამპულები I-.27ი- 

2 მლ შიგნით ეძლევა 0.5-0.7 გ. ოპერაციამდე 3 საათით ადრე. ვგეჩაუ 

ან კუნთებში შეიყვანება ოპერაციამდე 1 საათით ადრე 1-2 მლ 
(მოსალოდნელი სისხლდენის დროს შეიძლება ანალოგიურად გამეორე“.) 

რ? დობეზილატი კალციუმის (დოქსიუმი) 250 მგ ტაბლეტები 

ჭამის შემდეგ ეძლევა 1-2, ან 3 ტაბლეტი დღეში 1-4-6 თვე (დაავადების 

სიმძიმის მიხედვით ანგიოპროტექციული პრეპარატი). 

ჩ“ პარმიდინი (ანგინინი0ე (ტაბლეტები 250 მგ.დაენიშნება პერორულად 

3-4 ჯერ დღეში. საჭიროების შემთხვევაში 3 გ. 24 საათში. მკურნალობის 

კურსი 2-6 თვე. 

რ? გლივენოლი, პოლფავენოლი, ესფაზიდი, ესკუზანი იხ. აქვე 

წინა პარაგრაფი გ) 
რ? რეოპოლიგლუკინი და რეოგლუმანი (იხილე)
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„მპმრძელეს. ქუშლწჩსა – )ძასმIMშს პრ. ჰ1ნI“ 
(–ხთხიო იძი ი9C6!6C!) 

ძველი ლათინური ანდაზა ექიმისთვის. 

ჭი თავის ტვინის მწვავე წშეშუპების პორექცია 

ფარმაკოლობიურე პრეპარატებით 

ტვინის მწვავე შეშუპების დროს ხდება ქსოვილის ჰიდრატაცია 

(გროვდება სითხე ინტრა- და ექსტრაცელულურად), რომელიც შეიძლება 

იყოს ლოკალური, ან დიფუზური მას იწვევს მრავალი დაავადება: 

ინსულტი, ტვინის სიმსივნე და აბსცესი, მენინგიტი, ენცეფალიტი. 

ჰი პოქსია,ინტოქსიკაცია, ინფექციები, დამწვრობა, არტერიული ჰიპერტენზია, 

ეპილეფსიური სტატუსი და სხვა. 

არჩევენ ტვინის მწვავე შეშუპების ოთხ პათოგენეზურ ტიპს;ვაზოგენურს, 
ციტოტოქსიკურს ოსმოსურს და ჰიდროსტატიკურს. 

.·? ტვინისს ვაზოგენური შეშუპება დაკავშირებულია თეთრი 

ნივთიერების ინტერსტიციაში სისხლძარღვოვანი სითხის ტრანსუდაციასთან, 

მაგ. ტვინის სიმსივნის, ქალას ტრავმის, ალერგიის, ჰემორაგიული ინსულტის 

დროს და სხვა. 

? ქბვინს ციტოტოქსიკური შეშუპება ხშირად ვითარდება 

ქიმიური ნივთიერებებით მოწამლვის და იშემიური ინსულტის დროს, იგი 

შექცევადია პროცესია და მთავრდება 6-8 საათში. 

” ტვინს ოსმოსური შეშუპების დროს ვითრდება ცნს-ის 

წყლით ინტოქსიკაცია. მაგ. მეტაბოლური ენცეფალოპათიების დროს. 

ი? ტვინის პიდროსტატიკური შეშუპება ვითარდება ვენტრიკულუყრი 

წწევის “სწრაფად მომატების დროს. 

ტვინის მწვავე შეშუპებების დროს ძირითადად გამოგლინდება ზოგადად 

ტვინს სინდრომი +. «უპირატესად ქალასშიდა ჰიპერტენზიის 

სინდრომით (ნორმა 10-15 მმ.ვწ-სვ. 100-150 მმ წყლის სვეტის), რომელსაც 

ახასიათებს ძლიერი თავის ტკივილი, გულისრევა,პირსაქმება,მხედველობის 

ნერვის ბოლქვის შეშუპება და ძილიანობა (ეს უკანასკნელი პროგნოზულად 

არაკეთილსაიმედოა). . 

აღნიშნული სინდრომის ნელი განვითარების დროს გამოვლინდება „დილის 

თავის ტკივილი და პირსაქმება, გულისრევის გარეშე, ძილიანობა არ 

ალენიშნება ადრეული ნიშნებიდან აღსანიშნავია ვენების სისხლსაგსეობა, 

მხედველობის ნერვის ბოლქვის შეშუპება და ქალასშიდა ჰიპერტენზია. 

სინდრომის სწრაფი განვითარების დროს თავის ტკივილი შეტევითი და 

პაროქსიზმული ხასიათისაა. პირსაქმება შვებას არ იძლევა. გამოხატულია



485 
ბრადიკარდია, ძილიანობა, დაქვეითებულია მეხსიერება და აზროვნება. 
ავადმყოფს არ სურს ლაპარაკი. 

ზოგად ტვინის სინდრომის დეკომპენსაციის ფაზაში ირღვევა ცნობიერება. 
გადადის კომაში, ქერქის, ქერქქვეშა და ტვინის ღეროს სტრუქტურებში 
ითრგუნება შესაბამისი მეგეტატიური ფუნქციები. ზუსტი დიაგნოზი ისმება 
ბირთვულ-მაგნიტურ-რეზონანსული (ბმრ) ტომოგრაფიით. 

გადაუდებელი სამედიცინო დახმარება ტვინის მწვავე 
შეშუპებსს და ქალასშიდა ჰიპერტენზიის დროს: 

ფორსირებული დიურეზი ტარდება დეპიდრატაციული ტიპით 
= როდესაც გამოყოფილი სითხე ჭარბობს შეყვანილს, ამ მიზნით გამოიყენებ» 

მანიტოლი (20%) 1,0-1,5 გ/კგ/24 საათში, ალბუმინი 50-200 მლ 5-Iს- 

20% ხსნარი შეიყვანება ვენაში წვეთობრივად 10-15 მლ/კგ დღე-ღამ.,I 

ლაზიქსი 40-80 მგ/ვენაში (შენიშვნა: გლუკოზის ჰიპერტონული 

ხსნარი (40%) და შარდოვანა აძლიერებენ ტვინის ჰიპერჰიდრატაციას). 

ჰემატო-ენცეფალური ბარიერის მომატებული განვლად.2 

შემცირებისთვის ვენაში შეიყვანებ პრედნიზოლონი 60-90 მგ 2-3 ჯერ 

დღეში, დექსამეტაზონი დასაწყისში 10-12 მგ, 6 საათის შემდეგ 4 1: 

1 კუნთში, ჰიდროკორტიზონი» შიგნით 1 გრამი დღე-ღამეში. (შენიშვნა: 

დ სტეროიდების ეფექტი ტვინის შეშუპების დროს ვითარდება ნელა – 24 

წ საათში. ისინი ეფექტურია ლოკალური შეშუპებების დროს. მათი ხანგრძლო».; 

> შეყვანა პატარა დოზებით თვითონ იწვევს ქალასშიდა წნევის და ტვინის 

მოცულობის გადიდებას.). 

არტერიული ჰიპერტენზიის კორექციისთვის ტვინის შეშუპებეაბის 
დროს შეიყვანება ეუფილინი (2,4%) 10 მლ ვენაში (ნელა!), დიბაზოლი 

(I1%) 2-4 მლ ვენაში, კუნთებში, ან კანქვეშ, პაპავერინი (2%) 4-6 ძლ 

2 კუნთებში, ან კანქვეშ, პენტამინი (5%) 2 მლ განზავებულ 20ი-1იი 9 

ფიზიოლოგიურ ხსნარში, ვენაში, წვეთობრივად, არტერიული წნევის 
კონტროლით (ორთოსტატიკული კოლაფსი). ჰემოსტაზური და 

ანგიოპროტექციული საშუალებებიდან იხმარება + დიციხონი 

წ, (12,5%)-ეტამზილატი, ციკლონამიდი), შეიყვანება ვენაში 2-4 მლი. 79... 

L ყოველ 4-6 საათში – 2 მლ შეიძლება წვეთობრივად შეყვანა ფიზიოლოგიურ 
ხსნართან ერთად. მოქმედება ვენაში შეყვანიდან იწყება 5-15 წუთში, მაქსიმპლორ 

(ა ეფექტი დგება 1-2 საათში, მოქმედება გრძელდება 4-6 საათზე მეტი. 

5 ფსიქომოტორული აგზნების კუპირებისთვის შეგვყავს: დიაზეპამი 

დ 0,5% 2 მლ კუნთებში, დროპერიდოლი (0,25%) 2-2,5 მლ ვენა4.. 

9 ნატრიუმის ოქსიბუტირატი (20%) 10-20 მლ ვენაში წვეთობრივად 
15-20 წუთის განმავლობაში 100-150 მლ ვენაში ფიზ-რ ხსნარში გახსნილი 
(შენიშვნა. ნატრიუმის ოქსიბუტირატის სწრაფი ნაკადით შეყვანა იწვევს 

კრუნჩხვით სინდრომს). 
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ჰიპოთერმიის სინდრომის კუპირებისთვის (40%) იყენებენ ზოგად 

გაციებას – კრანიოცერებრულ ჰიპოთერმიას, მსხვილ სისხლძარღვებზე, 

ატარებენ ცივი ხსნარების ინფუზიას. თერმორეგულაციის ცენტრის მოდუნების 

შედეგად ტემპერატურა ქვეითდება. ამავე მიზნით შეიძლება გამოიყენონ 

რელანიუმი 2-4 მლ დროპერიდოლის (0,25%) 2-4 მლ, ამინაზინი 
1-2 მლ (არტერიული წნევის კონტროლით). 

კრუნჩხვის სინდრომის კუპირებისთვის გამოიყენება აქნსიოლიზური 

საშუალებები – (დიაზეპამი - რელანიუმი და სხვა) ხანმოკლე მოქმედების 

ბარბიტურატები. 
ტვინში სისხლის მიმოქცევის და მეტაბოლიზმის 

გასაუმჯობესებლად გამოიყენება პირაცეტამი (20%) ვენაში შესაყვანად 

10 მლ 2 ჯერ დღეში. 

პროტეოლიზური ფერმენტების ბლოკირებისთვის ტვინის მწვავე შეშუპების 
დროს გამოიყენება კონტრიკალი, ან ტრასილოლი 25,000 მ.ე. ვენაში 

(ნელა!) ფიზ-რ ხსნართან ერთად. 

ჰიპოქსიი–ს კუპირებისთვის უანგბადის ზომიერი ინჰალაცია 

(„სველი“- წესით), ზოგჯერ ჰიპერბარული ოქსიგენაცია და ფილტვების 

ხელოვნური ვენტილაცია. 

პეროქსსიდული დაუანგვის საწინაალმდეგო საშუალებებიდან: 

-- ციტოქსომი-ც, ატფ, გლუტამინის მჟავა და სხვა. 

რ ატარებენ დარღვეული წყალ-მარილოვანი და მჟავა-ტუტეთა 

წონასწორობის კორექციას. 

167 იშემიური ინსულტი (ტვინის ინლარქრი). 
გადაუდებელი სამედიცინო დახმრება 

იშემიური ინსულტი ვითარდება თავის ტვინის უბნებში სისხლის 

მიწოდების ნაწილობრივი, ან სრული შეწყვეტის (იშემიის) შედეგად. ეს 

შეიძლება გამოწვეული იყოს ემბოლიით ჰემატოლოგიური და სისხლის ძარღვის 
კედლის ცვლილებით. 

კლინიკურად იშემიური ინსულტი უნვითარდებათ ხანშიშესულებს 

ფიზიკური, ან ფსიქიკური დაძაბვის დროს. 

იშემიური ინსულტი ვითარდება თანდათანობით რამდენიმე 
საათშიდთ ან დღეში “შეიძლება განვითარდეს ძილის დროს. 

იშემიური ინსულტის განვითარებას წინ უსწრებს: თავბრუსხვევა, 

ცნობიერების ხანმოკლე მოშლა, თვალებში დაბნელება, საერთო სისუსტე, 

კიდურებში წარმავალი პარესთეზიები. აქაც ჭარბობს კეროვანი 

სიმპტომატიკა, რაც დამოკიდებულია იმაზე, რომელი არტერია დაზიანდა: 

ტვინის წინა, შუა, უკანა თუ ხერხემლის არტერია (სურ. 16.2.) ლიქვორი
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შეუცვლელია. დიაგნოზი ისმება ცერებრული ანგიოგრაფიით და 

ლუმბარული პუნქციით. 

გადაუდებელი სამედიცინო დახმარებ იშემიური ინსულტის 
დროს: 

.? სასიცოცხლო ფუნქციების (სუნთქვა, გულის მუშაობა) 

ნორმალიზება. 

ი რეოპოლიგლუკინი ვენაში წვეთობრივად 400 მლ (30 ფეს. 

წუთში სიჩქარით ავითარებს კოლატერალებს, აუმჯობესებს მიკროცირკულა 
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სურ. 162აორტის მთავარი არტერიები (უსახელო, მარცხენა საერთო 

საძილე და ლავიწქვეშა არტერიები) 1-წინა შემაერთებელი: 

2 - ტვინის შუა; 3 - ტვინის უკანა; 4 – ბაზილარული; 

5 ხერხემლის; ნწ შიგნითა საძილე; 7 - გარეთა საძილე: 

8 - საერთო საძილე 9 ხერხემლის; 10 -– ლავიწქვეშა; 

11 – აორტის რკალი; 12 – პენეტრირებადი; 13 - ტვინის წინა; 

14 – უკანა შემაერთებელი; 15 - უსახელო არტერია (მარჯვნივ); 
სე აღმავალი აორტა (კვებავენ თავის ტვინსა და ზემო 

კიდურებს).



ჰ88 
ღა რეოლოგიას) ჰეპარინი არაა საჭირო, თუ არ იყო განვითარებული 

თრომბოემბოლიური სინდრომი. 

ზცკერებროლიზინი (ანტიჰიპოქსიური საშუალებ) და ნოოტროპული 

საშუალებები (ნოოტროპილი, პირაცეტამი, ენცეფაბოლი, ამინალონი, პანტოგამი, 

პირიდიტოლი). 

რ აქტოვეგინი +- გამოიყენება ვენაში ინფუზიისთვის 250 მლ 

ხსჩარი (10, ან 20%) 2-3 მლ სიჩქარით/წუთში, ან შეიძლება საინექციო 

ხსნარის 10.20, ან 50 მლ 200-300 მლ გამხსნელთან ვენაში შეყვანა. 

” სედუქსენი (რელანიუმი),ან დროპერიდოლი კანქვეშ,ან კუნთებში, 

"ს პერტენზიის პროფილაქტიკისთვის. 

”” არტერიული წნევის ნორმალიზებისთვის,დიბაზოლი, კლოფელინი. 

დროპერიდოლი. 

ი აუცილებელია ტვინის შეშუპების და ქალასშიდა ჰიპერტენზიის 

კუპირება 

საჭიროების შემთხვევაში პჰიპერთერმული და კრუნჩვითი 

სინდრომების კუპირება. 

რ ანტიბიოტიკოთერაპია, პნევმონიის პროფილაქტიკისთვის 

„ხეკუბიტუსების“ თავიდან აცილება, ნაწლავის ფუნქციის კონტროლი. 

სიმპტომური თერაპია. 

შენიშვნა: არტერიული წნევა არ უნდა დააქვეითონ, ავადმყოფის 

„სამუშაო“ წნევაზე ქვემოთ, თუ ეს ცნობილი არაა, მაშინ ორიენტაციას 

იღებენ 150/100 მმ.ვწ.სვ.; ამასთან წნევას აქვეითებენ თანდათანობით 40-60 
წუთში. 

168 ჰემორაბიული ინსულტი (ტვინში სისხლჩაქცევა) 

გადაუდებელი სამედიცინო დახმარება 

ინსულტი (ლლათინურად ნიშნავს ,,„ტვინის დარტყმას“, აპოპლექსია) 

ხშირად უვითარდება ხანში შესულ ავადმყოფებს,არტერიული ჰიპერტენზიის 

დროს მყარი ხანგრძლივი სისხლის წნევა იწვევს არტერიის კედლის 

გადაგვარებას და ფიბრინოიდურ-ჰიალინურ ნეკროზს, შემდეგ ვითარდება 

ანვერიზმა, სისხლჩაქცევა, ზეწოლა ქსოვილებზე და პერიფიკალური ანთება. 

კლინიკურად „ტვინში სისხლჩაქცევა იწყება უცბად, დლისით, 

ზოგჯერ მას წინ უსწრებს თავის ტკივილი, თავბრუსხვევა,



4ძვი 
სიმძიმე თავში, გონების დაკარგვა და ავადმყოფი ეცემა. დახედვით ავადმყოფის 

სახე მუქი-ნმოლურჯოა, სუნთქვა ხმაურიანია, სტრიდორული ჩეინ-სტოქსის 

ტიპის, აქვს ბრადიკარდია, ჰიპერტენზია, უაზრო „მოცურავე“ თვალებით 

გამოხედვა სისხლჩაქცევის მოპირდაპირე მხარეს აღინიშნება ჰემიპლეგია. 

დაზიანების მხარეს აწეული კიდური ვარდება, როგორც მათრახი. ავადმყოფს 

აქვს უნებლიე შარდვა. 

ჰემორაგიული ინსულტისთვის დამახასიათებელია კეროვანი 

სიმპტომატიკა სარწმუნო დიაგნოზი დაისმება ლიქვორის ანალიზით – 

სისხლის არსებობა ლიქვორში აჩვენებს ჰემორაგიას. 

გადაუდებელი სამედიცინო დახმარება ჰემორაგიული 
ინსულტის დროს: 

ავადმყოფს აწვენენ ლოგინში აწეული თავით 

ძი არტერიული ფნევის ნორმალიზებისთვის ვენაში ენიშნება: დიბაზოლი 

(1%) 2-4 მლ კლოფელინი (0,01%) 1 მლ ,ან დროპერიდოლი (0,25"'») 
2-4 მლ. მათი უეფექტობის შემთხვევაში ბენზოჰექსონი (2,5%) 1 მლ.ან 

პენტამინხლდდ (5%) 1 მლ. აუცილებელი არტერიული წნევის კონტროლით. 

რ ვენაში შეყავთ დიცინონი (ეტამზილატი 12,5%) 2-4 მლ 

(ჰემოსტაზური და ანგიოპროტექტორი), შემდეგ ყოველ 4-6 საათში 2 მლ. 

მოქმედება იწყება 5-5 წუთში, პიკს აღწევს 2 საათში, მოქმედების 

ხანგრძლივობა 6 საათია (შეიძლება მისი წვეთობრივი შეყვანა საინფუხიო 

ხსნარებთან). 

რ ლიქვორში ფიბრინოლიზის დასაქვეითებლად ვენაში შეყავი 

ამინოკაპრონის მჟავა 20-30 გ/24 საათში, პირველ 3-6 კვირას. 

. ტვინის შეშუპების და ქალასშიდა ჰიპერტენზიის კუპირება 

(იხილე) 

. პჰიპერთერმული სინდრომის კუპირება (თუ ასეთი არის) 

კრუნჩხვათი სინდრომის კუპირება (თუ ასეთი არის) 

ი. ანტრიბიოტიკოთერაპია ტარდება პნევმონიის პროფილაქტიკისთვის. 

თ კუჭ-ნაწლავის ფუნქციაზე თვალყურის დევნება, სიმპტომური 

თერაპია. 
სპეციალიზებული სამედიცინო დახმარება ითვალისწინებს 

ქირურგიულ მ კურნალობას.
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169 სუბარაძნოიდული სისხლჩიაძცევა, 

გადაუდებელი სამედიცინო დახმარება 

სუბარაქნოიდული სისხლჩაქცევა ვითარდება თავის „ტვინის 

ქსელისებური გარსის ქვეშ, ხშირად ანერვიზმის გასკდომის შედეგად, 

ჰიპერტენზიის, ათეროსკლეროზის, ტვინის სიმსივნის, ინტოქსიკაციის და 

სხვა. 

კლინიკურად ავადმყოფს მაღალი წნევით ეწყება ძლიერი თავის 

ტკივილი „დატყმისს ტიპის პირველ წუთებში ლოკალური, 

შემდეგ დიფუზური, რასაც მოჰყვება გულისრევა და პირსაქმება 

(არ ამსუბუქებს მდგომარეობას) ავადმყოფი კარგავ ცნობიერებას 

რამდენიმე წუთით (მსუბუქ შემთხვევებში) დღე-ღამე და მეტი (მძიმე 

შემთხვევებში), შეიძლება აღინიშნოს ეპილეფტოიდური გულყრები. 

პირველ დღე-ლამეში გამოვლინდება მენინგიალური ნიშნები: 

კისრის კუნთების რიგიდობა კერნიგის და ბრუძინსკის ნიშნები, აქვს სინათლის 

შიში. ჰიპერტენზია, ტემპერატურის აწევა 38-39 გრადუსამდე. დიაგნოზი 
დაისმება ლიქვორში სისხლის არსებობით! 

გადაუდებელი სამედიცინო დახმარება სუბარაქნოიდული 

სისხლჩაქცევის დროს უნდა მოხდეს ნევროლოგიურ, ან 
რეანიმაცკიულ განყოფილებაში. 

რ ავადმყოფს ენიშნება მკაცრი წოლითი რეჟიმი, საჭიროების 

შემთხვევაში #/8C წესების გამოყენება. 

რი ეფსილონ-ამინოკაპრონის მჟავას შეყვანა ვენაში 20-30 გ/24 

საათში. ან შიგნით პირველ 3-6 კვირას (აქვეითებს ფიბრინოლიზს ლიქვორში). 

“ ტვინის შეშუპების და ქალასშიდა პიპერტენზიის 
კუპირება (იხილე) 

“· პიპერთერმული (იხილე) და კრუნჩხვითთი სინდრომის 
(იხილე) კუპირება. 

რ არტერიული ჰიპერტენზიის კუპირება (იხილე). 

არტერიული წნევის აწევის თავიდან ასაცილებლად (უარყოფითი 

ემოციების დროს) კანქვეშ, ან კუნთებში შეჰყავთ 2-4 მლ სედუქსენი 

(რელანიუმი), ან 2-4 მლ დროპერიდოლი (0,25%). 

.? პნევმონიის პროფილაქტიკისთვის ტარდება პრევენციული 

არანეფროტოქსიკური ანტიბიოტიკოთერაპიას (უგონო მდგომარეობის 

დროს).
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ძი ქალასშიდა არტერიების სპაზმის მკურნალობის და 

პროფილაქტიკისთვის იხმარება ნიმოდიპინი (ამორჩევის პრეპარატი), 

ან სარეზერვო პრეპარატები: რეზერპინი, იზადრინი, (ვილენსკი 1986) 

ნიმოდიპინი (ნიმოტოპი) – პირველი საათის განმავლობაში შ;.I'ყავთ 

15 მკგ (თუ კარგად იტანს ავადმყოფი) შემდეგ 30 მკგ/კგ 1 საათში. გადასხმ 

შეიძლება გაგრძელდეს დღე-ღამე, ინფუზიის მოცულობა არაუმეტეს 1000 

მლ. 5-14 დღის შემდეგ გადადიან ნიმოდიპინის პერორულ მიღებაზე სა:ე 

ი 60 მგ ყოველ 4 საათში (დღე-ღამეში 360 მგ). 

– აუცილებელია კუჭ-ნაწლავის ფუნქციაზე დაკვირვება, „დებიტ»!. 
პროფილაქტიკა და სიმპტომური თერაპია. 

16.0 შაკიკის შეტევის, შეტევათაშორის პერიოდის 

და „შაკიკის სტატუსის «ვარმაკოთერაპია 

შაკიკი (ჰემიკრანია) გამოვლინდება შეტევისმაგვარო ძლიერი 
თავის ტკივილით, ხშირად შუბლის, საფეთქლის, ან თვალბუდის 

არეში. შაკიკის პათოგენეზში ექსტრაცერებრული არტერიების გაჭიძვის 

და გაფართოების გარდა მნიშვნელობა უნდა ჰქონდეს პერიარტერ../. 

რეცეპტორების გაღიზიანების ზღურბლის დაქვეითებას, შაკიკის პათოგენეზში 

მნიშვნელობა აქვს სეროტონინს რაოდენობის მომატებასაც. 

არჩევენ შაკიკის სხვადასხვა კლინიკურ ფორმებს: 

ოფთალმიური “შაკიკი როდესაც ახასიათებს აურა (სკოტოძყკიიით: 

თავის ტკივილის ფაზა 5-8 საათის ხანგრძლივობით. მარტივი შაკიკი 

მიმდინარეობს აურის გარეშე, დისფორიით , ძილიანობით, შიმშილი. ას 

წყურვილის შეგრძნებით. ტკივილის ფაზის 6-12 საათის ხანგრძლივობიი 

ასოცირებული შაკიკის დროს ირლვევა ნევროლოგიური ფსიქიკური 

და სომატური ფუნქციები,ადგილი აქვს ცერებრული სისხლის ძარღვების 

: სპაზმს (ან ანგიოდისტონიის შერეულ ფორმას),ტკივილის ფაზა მიმდინარეობს 

გარეთა საძილე არტერიის დილატაციით, ავადმყოფს შაკიკის დროს აღენიშნება 

გულისრევა, ხშირად პირსაქმება და სინათლის შიში. 

შაკიკის” შეტევის პროვოცირებას იწვევს: სტრესი, 

მეტეოროლოგიური ცვლილებები, ძილის დარღვევა, ზოგიერთი პროდუქტები 

(შოკოლადი, ყველი, შებოლილი საკვები), მენსტრუაცია და სხვა. 

არჩევენ შაკიკის სხვადასხვა ფორმებს: სახის, კისრის, საფეთქლის, 

გულის, აბდომინალური, სიმპატიკური, ჰისტამინური, ოფთალმოპლეგიური, 

ჰემიპლეგიური,ვესტიბულური,პერიოდული,ჰეპატოცერებრული,ნეიროჰუმორული, 
ფსიქოპათოლოგიური და სხვა. 
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1610... შაკიკის (მსუბუძი და მძიმე შერევის 

კუპირება ფარმაკოლოგიური პრეპარარებით 

შაკიკის მსუბუქი შეტევის კუპირება შეიძლება არანარკოტიკული 

ანალგეზიური საშუალებებით: ასპირინით (აცეტილსალიცილის მჟავა), 

პარაცეტამოლით, ან კოფეინით, (შეიძლება მაგარი ჩაის, ან ყავის მილება, 

კოფეინის კანქვეშ (20%-1 მლ) ინექცია). 

შაკიკის მძიმე შეტევის კუპირება შეიძლება სეროტონინის 

ანტაგონისტური მოქმედების ფარმაკოლოგიური საშუალებებით: 

ერგოტამინის და დიჰიდროერგოცდამინის პრეპარატებით; ამ პრეპარატებს 

ალფა-ადრენობლოკატორული მოქმედების გარდა ვენაში ბოლუსით სწრაფი 

შეყვანის დროს გააჩნია ხანმოკლე ჰიპერტენზიული ეფექტი და რეგიონული 

სისხლძარღვების ტონუსის მომატება (ალფა-აგონისტური შინაგანი 

სიმპატომიმეტური აქტივობის გამო), ამავე დროს ერგოტამინი ამცირებს 

ტვინის სისხლძარღვების პულსურ რხევას. 

ი ერგოტამინი (პიდროტარტრატი-გინოფორტი) 

პერორულად ეძლევა 2 მგ (ფლაკონიდან 0,,! ხსნარის 2 მლ). 

დიჰიდროერგოტამინისგან იზოლირებულად ერგოტამინის მიღება შეიძლებ» 

ტაბლეტის, დრაჟეს, სანთლების (4 მგ), ან დოზირებული აეროზოლის სახით 

(1-2 ინჰალაცია) (არაუმეტეს 8-10 მგ-სა დღე-ღამეში). 

ძლიერი და სწრაფი თავის ტკივილის ფაზის დროს ერგოტამინი შეიყვანება 

კუნთებში, ან ვენაში 0,05% ხსნარის 0,25-0,5 მლ (დოზის გადაჭარბებამ 

შეიძლება გამოიწვიოს მოწამლვა – ერგოტიზმი). ერგოტამინის ასეთი 

პარენტერული გზით შეყვანა ნიველირებას უკეთებს მის თანამოვლენებს.. 

ერგოტამინს ინექციის შემდეგ კანქვეშ, ან კუნთებში (0,25-0,5 მგ) 

შაკიკისმიერი თავის ტკივილი მცირდება 15-30 წუთის შემდეგ. შაკიკის 

შეტევის გამეორების შემთხევვაში, ინექციის გამეორება შეიძლება 2-3 საათის 

შემდეგ. ინექციის ნაცვლად შეიძლება ერგოტამინის 1-2 მგ პერორულად 

მიღებაც (დოზის გაზრდა შეიძლება 10 მგ-მდე დღე-ღამეში). 
შაკიკის შეტევის კუპირება შეიძლება ერგოტამინის შემცველი 

ისეთი პრეპარატების მიცემით, როგორიცაა: კოფეტამინ,ი ბელოიდი, 

გინოფორტი, ნეოგინოფორტი, გიპერგინი, ერგომარი, სეკაბრევინი, 

აკლიმახილთ და სხვა. 

აღნიშნული პრეპარატებიდან ერთ-ერთი მიიღება, შეტევის დაწყების 

პირველი ნიშნების გამოჩენისთანავე, მანამ განვითარდება კუჭის სტაზი -- 

ეს უკანასკნელი აფერხებს წამლის შეწოვას, ამიტომ კუჭის შიგთავსის 

ევაკუაციის დასაჩქარებლად შეიძლება მერტოკლოპრამიდის (ცერუკალის, 

რეგლანის)
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დოფამინ-2 რეცეპტორების ბლოკატორის მიცემა. 

- დიჰიდროერგოტამინი, სწრაფ მოქმედებას იჩენს აეროზოლის 

სახით და გამოიყენება შაკიკის შეტევის კუპირებისთვის (აუცილებლად 
ერგოტამინისგან იზოლირებულად), პრეპარატების მიღება შეიძლება შიგნით 

5-დან 20 წვეთამდე მიღება (0,2% ხსნარის 1 მლ შეიცავს 2 მგ პრეპარატს). 

კანქვეშ, ან კუნთებში ინექცია შეიძლება 1,0-1,5 მლ-ის რაოდენობით 2-3 ჯერ 

დღე-ღამეში (0,1% ხსნარის 1 მლ შეიცავს 1 მგ). 

დიჰიდროერგოტამინს პოტენცირებისთვის შეიძლება დაემატოს 

ისტამინობლოკატორები, სედაციური, ან ჰიპნოზური საშუალებები. ხ”
 

იჰიდროერგოტამინი სიფრთხილით გამოიყენება 60 წლის ზემოთ. 

. სუმატრიპტანი –- იხმარება შეტევის დაწყებისთანავე, სწრაფად 

წყვეტს შაკიკის შეტევას, კარგად ხსნის ,,ჰისტამინურ“ თავის ტკივილებს 

(მოქმედებს ინტრა- და ექსტრაკრანიალურ სისხლძარღვებში, კაროტიკუსის 

ბასეინში ცენტრალურ სეროტინი-I რეცეპტორებზე, როგორც სპეციფიკური 

და სელექციური აგონისტი). 
სუმატრიპტანი–ს (იმიგრინი,ი მენატრიპტონი) ამპულის 1 მლ 

შეიცავს 12 მგ-ს, შეიყვანება კანქვეშ 6 მგ, 1 საათის შემდეგ, შეიძლება გამეორება, 
მოქმედება იწყება 10 წუთში, დღე-ღამური დოზა შეადგენს 12 მგ. შიგნით 

მიიღება 100 მგ (1 ტაბლეტი) დღე-ღამეში – 300 მგ (3 ტაბლეტი). 

შენიშვნა –“ სუმატრიპტანი ბავშვებს და მოხუცებს არ დაენიშნება!– 

ქლორპრომაზინის ვენაში შეყვანით – 0,1 მგ/კგ ყოველ 15 წუთში 3-ჯერ 

შეიძლება შაკიკის შეტევის სწრაფად შეწყვეტა (ანალოგიურად მოქმედებს 

ქლორპრომაზინი 5-10 მგ ვენაში). 

ეს ორი პრეპარატი განსაკუთრებით ნაჩვენებია შაკიკის შეტევის 
კუპირებისთვის რომელსაც თან ახლავს გულისრევა და 

პირსაქმება ორივე პრეპარატი ავადმყოფმა შეიძლება, ცალ-ცალკე იხმაროს 

სანთლების სახით). 

რ კოფეინი –- ყავის, ჩაის, ან ტაბლეტების სახით, ერგოტამინთან 

(კოფეტამინი) წარმოადგენს დამხმარე (ადიუვანსურ) საშუალება. 

შენიშვნა შაკიკის შეტევის მოხსნაში მნიშვნელობა აქვს გარემოს 

როლს: სიმშვიდეს და წყნარ სიტუაციას, სიბნელეში ძილს, ამის გარდა ძილი 

დ ამცირებს შეტევის ინტენსივობასაც. 
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1610... შაკიკის ფარმაკოთერაპია შეტევათაშორის 
პერიოდში 

შაკიკის ხშირი და მძიმე შეტევების დროს გამოიყენება ფარმაკოლოგიური 

პრეპარატები: სეროტონინის ანტაგონისტები: 

ი სანდომიბრანი (ბიზოტიფენი) მიიღება 1-2 დრაჟე დღეში. 

მეხუთე დღიდან დოზა იზრდება 3 დრაჟემდე დღეში. გახანგრძლივებული 

შაკიკის დროს დოზა იზრდება 6-9 დრაჟემდე დღე-ღამეში (ასეთი ფორმულით: 

3X2 ცალი, ან 3X3 ცალი) (დრაჟე გამოშვებულია 0,5 მგ). 

“ მეთისერგიდი (დეზერილი) “ პროლონგირებული ფორმით 

(რეტარდი), ეძლევა I-2 მგ 2-ჯერ დღეში ჭამის დროს (დღე-ღამეში 6 მგ). 

ი ციპროჰეპრადინი (პერიტოლი) +–- ეძლევა 12 მგ დღე- 

ღამეში იპრენაზონი (დივასკანი) – შეიცავს ი პრაზოქრომს 0.25 მგ მიიღება 

1-2-3 ტაბლეტი 3-ჯერ დღეში, შეიძლება დოზის გაზრდა დღე-ღამეში 7,5 მგ- 

მდე. 
ი ვაზობრალი (ალფა-დიჰიდროერგოკრიპტინი მეზილატი 1 მლ – 

1 მგ ტრიმეთილქსანტინი 1 მლ = 10მგ) დაენიშნება 2-4 მლ (ანუ I1-– 

პიპეტი) -მცირე რაოდენობის წყლით, ჭამის დროს. 

აღნიშნულ ერთ-ერთ პრეპარატს ავადმყოფი ღებულობს ყოველდლე 

შაკიკის შეტევათა შუა პერიოდში – პროფილაქტიკის მიზნით, 

ფარმაკოთერაპიის კურსი გრძელდება 3-დან 6 თვემდე – დაავადების სიმძიმის 

ეფექტურობის და თანამოვლენების გათვალისწინებით. 

ი ამიტრიპტილინსაც აქვს სეროტონინული მოქმედება, ეძლევა 

10-175 მგ დღეში 

« პროპრანოლოლი (ინდერალი,ობზიდანი,ანაპრილინი) გამოიყენება 

შაკიკის მწვავე შეტევის პროფილაქტიკისთვის 120-240 მგ დღე- 

ღამეში. 

რ? პროპრანოლოლი ავადმყოფების 80%-ში ამცირებს 

შაკიკის შეტევის როგორც სიხშირეს, ისე სიმძიმეს 

ი მეტოპროლოლი +-– (40-160მგ) იჩენს კარგად გამოხატულ 

პროფილაქტიკურ მოქმედებას, ანალოგიურ ეფექტს 60%-ში იძლევა 

პლონიდინნდთ (კლოფელინი). 

ნადოლოლი მიიღება ერთხელ დღეში (20-80 მგ) 

შაკიკის ფარმაკოთერაპიაში კარგ ეფექტს იძლევა ინდერალის და
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სანდომიგრანის კომბინაცია, ორჯერ შემცირებული დოზებით ერგონოვინი 
2 მგ, ან ბელერგანი 1-2 ტაბლეტი 2-ჯერ. 

ი არასტეროიდული ანთების საწნწინაალმდეგო 
საშუალებებიდან შაკიკის შეტევათა შორის პერიოდში გამოიყენება: 
ასპირინი 15 მგ/კგ დღე-ღამეში, ხოლო პროფილაქტიკური მიზნით მიიღება 

0,5 გ კვირაში 2-ჯერ დღე-ღამეში. პიროქსიკამმი –- 20 “მგ/კგ დღე- 
ღამეში, ნაპროქსენი – 550 მგ დღე-ღამეში. მეფენამინის (250-500 მგ), 
ფლუფენამინის (400 მგ) და ტოლფენამინის მჟავები (300 მგ) დღლღე- 

= ღამეში. გამოიყენება აცეტამინოფენი, კეტოროლაკი კუნთებში 60 მგ. 

% ი ალფა-ადრენობლოკატორებიდან შაკიკის შეტევათა შუა 
« პერიოდში გამოიყენება დიჰიდროერგოტამინი – 1 მგ დღეში, 

დიჰიდროერგოტოქსინნ (რედერგინი) 4,5 მგ დღეში, ნიცერგოლინი 
(სერმიონი) – 15 მგ დღეში 2-3 თვე. 

ი კალციუმის „ნელი არხების ბლოკატორებიდან, შაკიკის 

შეტევათა შუა პერიოდში გამოიყენება: ცინარიზინი “- 25 მგ დღეში, 
მკურნალობის კურსი გრძელდება 8-L5 კვირა ფლურანიზინ –- 9 მგ 
დღე-ღამეში, ვერაპამილი –“– 80-160მგ მოქმედება იწყება 300 წუთში და 
გრძელდება 4-8 საათი, რეტარდის მიღება გრძელდება – 12 საათამდე. 
დილთიაზემი (კარდიზემი) –- 180 მგ დღეში, მოქმედება იწყება 20- 
30 წუთში, გრძელდება 4 საათი, რეტარდის მიღების შემდეგ გრძელდება 6- 

8 საათი, ნხ0მოდიპინი ეძლევა 120 მგ. 
.· „მენსტრუალური შაკიკის“ დროს გამოიყენება ზემოთ აღნიშნული 

ანთების საწინააღმდეგო საშუალებები,ან ბრომოკრიპტინი (პარლოდელი) 

–- 2,5-5 მგ დღე-ღამეში, აღნიშნული საშუალებების უეფექტობის შემთხვევაში 
გამოიყენება გესტაგენური პრეპარატები პროგესტერონი (2,5% 

ზეთიანი ხსნარი 1 მლ კუნთებში დღე-გამოშვებით 10-14 დღე მენსტრუაციამდე), 

ან ოქსიპროგესტერონი კაპრონატი 6,5% (5,12,25%) ზეთიანი ხსნარი 

1 მლ კუნთებში ერთხელ მენსტრუაციამდე 10 დღით ადრე. პრეგნინ”- –- 

10 მგ 2-ჯერ დღეში შვიდი დღის განმავლობაში. 

ფარმაკოთერაპიული ტაქტიკა შაკიკის მკურნალობაში 

ითვალისწინებს შემდეგს: ახალგაზრდებს შაკიკის დროს უპირატესად 

ენიშნება სანდომიგრანი, ჰიპოტენზიის დროს - 

დიპიდროერგოტამინი, ჰიპერტენზიის დროს – იხმარება კლონიდინი 

· (კლოფელინი), ბეტა-ადრენობლოკატორები, კალციუმის არხების ბლოკატორები, 
ლ დეპრესიის დროს ენიშნება – ანტიდეპრესიული საშუალებები, მენსტრუალური 

§ შაკიკის დროს იხმარება არატეროიდული ანთების საწინააღმდეგო საშუალებები, 

რან ბრომოკრიპტინ, განსაკუთრებით პროლაქტინის მომატების 
რ პერიოდში. 
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16.10.3 „შმაკიკის სტატუსისVს კუპირება 

ფარმაკოლოგიური პრეპარატებით 

შაკიკის მძიმე და გახანგრძლივებულ შეტევას 4 საათიდან 3 დღემდე, ან 

ერთი მეორეს მომდევნო განუწყვეტელ შეტევებს უწოდებენ „შაკიკის 
სტატუსს“ (სტატუს მიგრაინოსუს) თუ შეტევის შემდეგ რჩება 

ნევროლოგიური მოვლენები ეწოდება „გართულებული შაკიკი“. 
„შაკიკის სტატუსის მკურნალობა გარდება ნევროლოგიურ 

სტაციონარში, ფარმაკოლოგიური საშუალებებით: 

· პრედნიზოლონი ჰემისუკცინატი შაკიკის სტატუსის სამკურნალოდ 

შეიყვანება ვენაში პერფუზიის წესით 50-75 მგ (პრედნიზოლონის ამპულის 

შიგთავსს 0,025 გ ხსნიან ჯერ 5 მლ საინექციო 37მძ-იან წყალში, ხოლო ამ 

ხსნარს შემდეგ ხსნიან 250-500 მლ იზოტონურ – 0,9%, გლუკოზის 5% 

ხსნარში, ან პოლიგლუკინში და შეყავთ ვენაში ინფუზიის წესით. 

- დიპიდროერგორამინი, ავადმყოფს შეიძლება მიეცეს პერორულად 

წვეთებში 5-დან 20 წვეთამდე, დღე-ღამეში შეიძლბა დოზის გაზრდა 100-120 
წვეთამდე. პრეპარატი შეიძლება შეყვანილ იქნეს კანქვეშ, ან კუნთებში 1.0-1,5 

მლ-ის რაოდნობით 2-3-ჯერ დღე-ღამეში. 

·ძ ასპაიეჯზოლი +–- ხსნადი ასპირინი ამპულებში 1.9, ასეთი ფხვნილი 

იხსნება 5 მლ-ში (ამპულებში თანდართულ გამხსნელში) და „ექსტემპორე“ 

მომზადებული ასპიზოლის ხსნარი შეიყვანება ღრმად კუნთებში, ხოლო ვენაში 

ინფუზიის წინ ასეთი ხსნარი კიდევ უნდა გაიხსნას 250 მლ: პოლიგლუკინში, 

იზოტონურ – (0,9%), ან გლიკოზის (5%) ხსნარში (ასეთი ხსნარი შეყავთ 

ვენაში ნელა”). 

· დეკიდრარტაციული საშუალებებიდან გამოიყენება ფუროსემიდი 
(40 მგ ჭამის წინ, ან 1%-2 მლ კუნთებში, ან ვენაში დილის საათებში). 

იძ ნეიროლეპსიური საშუალებები – ამინაზინი (2,5%-1I მლ), ან 

ჰალოპერიდოლი (C2 მგ). 

- ჯისტამინობლოკარორებიდან –- დიმედროლი (0,05 სამჯერ 
დღეში, კანქვეშ 1%-1 მლ). 

.·ჭ ფარმაკოუოლობიური „ოძტეილის“”“ სახით გამოიყენება: 

ეუფილინი, გლიკოზასთან, დეჰიდრატაციულ საშუალებებთან და ჰისტამინის 

ბლოკატორებთან ერთად 

«ი ნატრიუმის ჰპჰიდროკარბონატე + ვენაში ინფუზიით, 

ლიქვორში ლაქტატის დონის დასაქვეითებლად (4%-20 მლ ამპულებში).
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თავი 17. რეოფარმაკოლობგბიური საფუალებები. 

არტერიული და ვენური (ძრონიკული) 
უკმარისობის სამკურნალო პრეპარატები. 

თანამედროვე მეცნიერული მონაცემებით დადგენილია, რომ სისხლისა და 
ლიმფის რეოლოგიას,) სხვადასხვა ფარმაკოლოგიური მექანიზმებით 
არეგულირებს (აუმჯობესებს) მრავალი სამკურნალო პრეპარატი 

არტერიოლების, ვენულების და ლიმფური კაპილარების გლუვკუნთოვან 

დ სისტემაზე და მიკროცირკულაციაზე მოქმედებებით: 

სისხლის ძარღვების (არტერიოლების და ვენულების) კუნთოვანი 

_ (მიოციტების) სისტემის სპაზმის და მოდუნების, უჯრადშიდა 
§ მექანიზმები, უნივერსალურია გლუვ კუნთებზე მოქმედი ყველა მიოტროპული 

” (ძიოციტებზე მოქმედი) ფარმაკოლოგიური საშუალებებისათვის 

სისხლის ძარღვის კუნთი ორგანიზმში სხვადასხვა ენდოგენური 

> მედიატორების გავლენით შეიძლება იყოს ხანგრძლივ ტონუსში 

(ნაწილობრივ შეკუმშული) ან იმყოფებოდეს სპაზმის2 („ტეტანური 

შეკუმშვის“) მდგომარეობაში. 

გლუვი კუნთის ტონუსის მომატება და სპაზმი ვითარდ კი 

2 აქტომიოხინის კომპლექსის წარმოშობით, რომლისთვისაც აუც:ლებე. 

'· კალციუმის განსაზღვრული კონცენტრაცია (10-6 - 10-5 მოლეი). რომეკლი X- 
ააქტიურებს არ ფ8-აზას. ეს უკანასკნელი დაშლის ა68-ს, რომელიც ძღ 

ენერგიას შეკუმშვისათვის. მიოციტების ძლიერი შეკუმშვის სპაზმს 

ტონუსის დაქვეითება ხდება კალციუმის კონცენტრაციის შემცირების შეღეგათ 
(10-3 მოლი), რომელიც კალციუმის ტუმბოს საშუალებით ბრუნდიბ. 

გ დაბრუნდება) სარკოპლაზმური რეტიკულუმის ,ცისტერნებში“, მილაკებში 

"და უკავშირდება ცილა კალმადულინს. კალციუმის მოცემული კონცენტრაცია 
2 თრგუნავს აქტომიოზინის ატფ-აზას და ადუნებს სპაზმირებულ სისხლის 

ძარღვს. 

ზემოთქმულის საფუძველზე გლუვი კუნთის სპაზმის მოხსნა 

(არტერიოლებში, კაპილარებში, შინაგან ორგანოებში და მათ სადინარებში) 

- შეიძლება განხორციელდეს უჯრედული და მოლეკულური მექანიზმით, კერძოდ: 
:. რეოლოგია - ბერძ. ჩწხიია - დინება. ნაკადი + L0ხყხ0ა - სწავლება. მეცნიერება 

სითხეების (სისხლის, ლიმფის და სხვ. დინების კანონზომიერების შესახებ 

ლ რეოფარმაკოლოგია - ფარმაკოლოგიური საშუალებების გავლენის შესწავლა სისხლის 

< და ლიმფის ცირკულაციაზე არტერიოლებში, ვენულებში, ლიმფურ სადინარებში და მათ 

კაპილარულ ქსელში. 

2 სპაზმი. ლათ. 5იძვი!0ა, ნიშნავს .,კრუნჩხვას“. ამ შემთხვევში გლუვი კუნთების 

სპაზმი„ ანუ დტეტანური შეკუმშვა მოდუნების გარეშე, ეს უკაჩასკნელი 

გამოწვეულია მიოციტის მემბრანაზე ცენტრიდანული იმპულსების გაძლიერებული ნაკადით, 

მედიატორების ზემოქმედებით, სპეციფიკური რეცეპტორების აგზნებით. 
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-აქტო-მიოზინის ძაფებში კალციუმის კონცენტრაციის შემცირებით. 
-ადენოზინტრიფოსფატაზას (ა08-აზის) ბლოკირებით (დათრგუნვით). 

-ადენოზინტრიფოსფატაზას (ა6ფ8-ის უჯრედშიდა კონცენტრაციის 

დაქვეითებით. 

ციკლური -ადენოზინმონოფოსფატის (6-ამფ-ის) უჯრედშიდა 

დაგროვებით. ც-ამფ გროვდება ადენალატციკლაზას გაქტივების შედეგად, 

ატფ-ის ჰიდროლიზის გზით და არეგულირებს კალციუმის, დეპონირებას 

სარკოპლაზმური რეტიკულუმის ,,ცისტერნებში“ და მილაკებში, ამით ამცირებს 

გლუვი კუნთის მომატებულ ტონუსს და სპაზმს. 6-ამფ-ი ააქტიურებს 

იონურ ტუმბოებსაც, მიოციტებში აგროვებს კალციუმს და ამცირებს ნატრიუმის 

იონებს აღნიშნული მექანიზმებით, რაც საბოლოოდ უზრუნველყოფს მიოციტების 

მყარ მოდუნებას. 

“-ფოსფოდიესთერაზის ბლოკადით, რაც ხელს უწყობს 6-ამფ- 
ის დაგროვებას. 

მიკროცირკულაცია (ბერძ. IXILI0C§5 - მცირე + ლათ. CIICსI2110 - 

წრიული ბრუნვა) ორგანიზმის სითხეების (სისხლი, ლიმფა და სხვა) მოძრაობის 

პროცესია ქსოვილოვანი სისტემების დონეზე, რომელიც ზორციელდება 

სისხლძარღვოვანი! და ლიმფური? კაპილარების გარშემო. 

მიკროცირკულაცია მჭიდროდ დაკავშირებულია მიკროჰემოდინამიკასთან 

და ქსოვილებში ნივთიერებათა ცვლასთან. 

_ „მიკროჰემოცირკულაციის სისხლის რეოლოგიური თვისებების დარღვევა” 

პათოგენეზურად დაკავშირებულია სისხლის ფორმიანი ელემენტების 

(ერითროციტების, თრომბოციტების, ლეიკოციტების) აგრეგაციასთან 

(შექცევადი პროცესი) აგლუტინაციასთან (შეუქცევადი პროცესი), 
სისხლის სიბლანტის მომატებასთან, სისხლის ძარღვის კედლის განვლადობის 

  

1 სისხლძარლვოვანნდთ კაპილარები (კაპილარი, ლათ C2(III2LI§ -ძაფისებრი), 

წარმოადგენენ არტერიოლების, პრეკაპილარული არტერიოლების (პრეკაპილარების) ან მათ 

დატოტიანებას, რომლებიც ერთიანდებიან არტერიო-ვენური ანასტომოზით პოსტკაპილარულ 

ვენულებში (პოსტკაპილარებში), შემდეგ შემკრებ ვენულებში, რომლთაც გამოაქვთ სისხლი 

უფრო მსხვილ ვენულებში. სისხლძარღვოვანი კაპილარები უზრუნველყოფენ ტრანსკაპილარულ 
(ჰემოდინამიკურ და მეტაბოლურ ფუნქციას) კერძოდ, სისხლში გახსნილი ნივთიერებების 

გადასვლას ქსოვილებში და პირიქით. 

2 ლიმფური კაპილარები ენდოთელური მილებია, რომლებიც ასრულებენ 

დრენაჟის ფუნქციას, ქსოვილებიდან შეიწოვენ სისხლისა და პლაზმის ფილტრატს, 

მონაწილეობენ ფაგოციტოზშიც. 

ლიმფურ კაპილარებს მიაქვს ლიმფა ინტრა- და ექსტრაორგანული ლიმფური მილების 

სისტემით მთავარ ლიმფურ კოლექტორებში: მკერდის და მარჯვენა ლიმფურ სადინარში, 

ლიმფური სადინარებით დაქსელილია ყველა ორგანოები, გარდა: თავის და ზურგის ტვინი. 

ელენთა, პლაცენტა, ხრტილები, სკლერა, ბროლი.
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შეცვლასთან, კაპილაროსპაზმის (ანგიოსპაზმის) განვითარებისთან, ბიოგენური 
ამინების (პროსტაგლანდინების, ბრადიკინინების, სეროტონინის, ჰისტამინის 
და სხვ.6) ცვლის დარღვევასთან. 

ერითროციტების და თრომბოციტების აგრეგაციას ზრდის 
პლაზმის ფაქტორები მაღალმოლეკულური ცილები: გლობულინები, 
განსაკუთრებით ფიბრინოგენი და მაღალმოლიკულური დექსტრანები (მოლ/ 
წონა 150000 და მეტი). 

დაბალმოლეკულური დექსტრანები,განსაკუთრებით რეოპოლიგლუკინი 

მოლ. წონა 40000) იწვევს ერითროციტებისა და თრომბოციტების 

ეზაგრეგაციას, რაც ხელს უწყობს სისხლის რეოლოგიური თვისებების 
ღდგენას ანალოგიურ რეოფარმაკოლოგიურ მოქმედებას იზენს 

ეოგლუმანიც. 
რეოფარმაკოლოგიური სამკურნალო საშუალებები უჯრედული 

ადა მოლეკულური მექანიზმების მიხედვით იყოფიან ორ 

კიგუფად: 
 რეოფარმაკოლოგიური სამკურნალო საშუალებები, 

რომლებიც იწვევენ სისხლის ძარღვებში ფიზიოლოგიური რეოლოგიური 

ვისებების აღდგენას მათი კედლის გლუვკუნთოვანი სისტემის (მიოციტების) 

6 რელაქსაციის შედეგად. 

2 რეოფარმაკოლოგიური სამკურნალო საშუალებები, 

რომლებიც არეგულირებენ კაპილარულ ქსელში სისხლის რეოლოგიურ 

გ თვისებებს და აუმჯობესებენ მიკროცირკულაციას (ზოგი ავრ- 

„ ტორი ამ ჯგუფის პრეპარატებს უწოდებს კაპილაროპროტექციულ! 

ანგტიოპროტექციულ საშუალებებსაც). 

პირველი ჯგუფის რეოფარმაკოლოგიურ სამკურნალო საშუალებებში 

გაერთიანებულია სისხლის ძარღვების გლუვ მუსკულატურაზე (მიოციტებზე) 

5: უშუალოდ მოქმედი პრეპარატები. 

პურინის ნაწარმებიდან: პენტოქსიფილინი (ტრენტალი) , 

დიპროფილინი, ნიგექსინი თეობრომინი თეოფილინი, ეუფილინი, 

კოფეინი, (იხილე)- 
იზოქტინოლინის ნაწარმებიდან: პაპავერინი, სინთეზური 

დროტავერინი (ნო-შპა), სნიკოშპან,ი ქსანტინოლი. იმიდაზოლის 

ნაწარმებიდან: დიბაზოლი და სინუსური პრეპარატები ფენიკარბერანი 
ლ (იხხლე ტაბულა 17.1). 

სხვადასხვა ქიმიური წარმოშობის პრეპარატები: პალიდორი, 

დატიქსან, დიპროფენი და სხვ. 

VC 
7 

“
ა
პ
 

3 

" 
(ს
ამ
 

ტ
ო
მ
ა
დ
)
 

ტ
ო
მ
ი
 

მ
ე
ო
რ
ე
 

ა 3 

ს
ა
მ
ე
დ
ი
ც
ი
ნ
ო
 

“
ვ
ა
რ
მ
ა
კ
ო
ლ
ო
გ
ი
ა
 

გი
ვი
 
თ
ი
 

ა
ლ
ი
 

  

1. პროტექცია - ფრანგ. პროტეგე ნიშნავს მფარველობას, დაფარვას.
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პირველ ჯგუფში შედის პრეპარატები, რომლებიც იწვევენ უპირატესად 

ტვინის (კერებრული) სისხლის ძარღვების ანგიოსპაზმის მოხსნას, ტვინის 

ქსოვილში კაპბლარული რეოლოგიის აღდგენას და მოკროცირკულაციის 

გაუმჯობესებას: დევინკანი,ი ვინკაპანი კავინტონი, ცინარიზინი, 

ნიკოვერინ, პენტოქსიფილინდ (ტრენტალი) და სხვ. (იხილე) 

რეოფარმაკოლობიური სამკურნალო საშუალებების 
დაყოფა უვრედული და მოლეკულური მექანიჯმის 

მიხედვით 

ტაბულა 17.1. 

/ი. რეოფარმაკოლოგიური საშუალებები, რომლებიც არტერიულ. და ვენურ V 
სისხლძარღვებში იწვევენ სისხლის რეოლოგიური თვისებების აღდგენას 

  

  

ვენოტონური პრეპარატები: ლიმფოტონური ტვინს სისხლის ძარღვბის 

ანავერილი (ესკულინი, რუტინი) პრეპარატები: მიკროცირკულაციაზე 

მინი მოქმედი პრეპარატები: 
გლივენოლი (ტრიბენოზიდი) დოფა 

: 

ვერონუტონი (ტროქსევაზინი) ნორადრენალინი ცინარიზინი (სტუგერონი) 

ადრენალინი კავინტონი. (ვინპოცეტინი) ხეტრა სი (ჰესპერიდინი 
დეტრალექ (პესპერიდინი) კორტიკოსტეროიდები ვინკაპანი. (გველის. სუროს. ალკ) 
ესკუზანი (საპონინი ცხ.წაბლის) : 

გინკორ-ფორტე დიურეზული საშ. დევინკანი (ვინკამინის მჟავა) 

  

  

(ტროქსერუტინი) ფერმენტები ნიკოვერინი (პაპავერინი+VI>) 

ვობენზიმი, ფლოგენზიმი გლიკოზიდები ვობენზიმის. ვაგუფი 

ქსანტინის ნაწარმები: 

ჭენტოქსიფილინი (ტრენტა- სხვადასხვა ქიმიური სინ- ნიკოვერინ4ქ 
ლი) თეზური პრეპარატები: (პაპავერინი+LX) 

დას პროფილინი (იზოფილინ) ქსანტინოლი (კომპლამინი) პაპავერინი 
თიობრომინი.თეოფილინი ნიკოშპაი (ნო-შპა+ჩჩ) (სუსტავერინი) 
ეუფილინი და სხვა დიპროფენი 

წატიქსანი 

ლიდორი 
2 რეოფარმაკოლოგიურლ სამკურნალო საშლალებები, 

რომლებიც არეგულირებენ კაპილარულ ქსელში სისხლის რეოლოგიურ 

თვისებებსს და აუმჯობესებენ მიკროცირკულაციას: 

ეტამზილატი (დიცინონი) პარმიდინი(ანგინინი) 

დობეზილატი (დოქსიუმი) ესფლაზიდი და ესკუზანი 

ტრიბენოზიდი (გლივეჩოლი) პოლფა-ვენოლი და სხვ.       რეოპოლიგლუკინი რეოგლუმანი
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ამავე ჯგუფში ცალკე გამოყოფენ: ვენოტონურ და ლიმფოტონურ 

საშუალებებს. 

=- ა გიოტომურ სამკურნალო სასუალებებს, რომლებიც იწვევენ 
ე ტონიზირებას, ეკუთვნის: ტრიბენოზიდი. ანავენოლი, 

ტრიბენოლი, ესკუზანი 1ა სხვ. 
2) ლიმფოტონურ სამკურნალო საშუალებებს რომლებიც 

იწვევენ ლიმფური სისხლის ძარღვების ტონიზირებას. ამ ქვეჯგუფებში 
ღ გაერთიანებულია: ადრენერგული საშუალებები (დოფამინი, ნორადრენალინი, 
ადრენალინი და სხვ), კორტიკოსტეროიდები,დიურეზული პრეპარატები, 
ფერმენტები (ტრრიპსინ,ი რონიდაზა ლიდაზა და სხვ.), გულის 
გლიკოზიდები, კოფეინი და სხვ. (იხ. თანამოსახელე თავები). 

იმასთან დაკავშირებით, რომ შინაგან ორგანოების არტერიული 
სისხლის ძარლვების ტონუსზე ძირითადად გავლენას ახდენს, მხოლოდ 
ადრენერგული ინერვაცია, მათი მიოფიბრილების შეკუმშვის გაშვების მექანიზმში 
ჩართულია ალფა-1-ადრენორეცეპტორები, ამიტომ მათი სპაზმი მოიხსნება 
ალფა-1-ადრენომაბლოკირებელი საშუალებებით, ხოლო ბეტა-2- 

ადრენორეცეპტორების აგზნებით გამოწვეული მიოფიბრილების სპაზმი 

მოიხსნება აღნიშნული ადრენორეცეპტორების მაბლოკირებელი საშუალებებით, 

ყველა დანარჩენი გლუვი კუნთებისათვის, მიოტროპული საშუალებებით 

სპამის მოხსნის მექანიზმი უნივერსალურია. 

ამ თავში მოყვენილია მხოლოდ აიმ პრეპარატების 
ფარმაკოდინამიკა, რომლებიც არაა განხხ-ლული სახელმძლვანელოს 
წინა თავებში. 

7. რეოფარმაპოლოგიური საშუალებები, რომლებიც 

არეგულირებენ არტერიულ-ვენურ სისხლის და ლიმფის 

რეოლოგიურ თვისებებს 

ამ ჯგუფში გაერთიანებული პრეპარატები: 

პენტოქსიფილინოი (ტრენტალი) , თეოფილინი, თეობრომინი, 

§, დიპროფილინი,ქსანტინოლი,ნიგექსინი,ეუფილინი, კოფეინი და სხვ. „რომლებიც 
L- მხოლოდ მაქსიმალურ დოზებში აბლოკირებენ ფერმენტ ფოსფორდიესთერაზას 

3 (ფდე) და ქსოვილებში აგროვებენ ციკლურ-3,5-ამფ-ს, აფერხებენ 

ი თრომბოციტების აგრეგაციას და აქვეითებენ სისხლის სიბლანტეს. 

ციკლური ამ93-ის დეპონირება ქსოვილებში აფერხებს აქტო-მი- 

ლ ოზინის კომპლექსის წარმოშობას, რაც ამცირებს გლუვი მუსკულატურის 

< შეკუმშვადობას, ხოლო თრომბოციტების აგრეგაციის (ინტიმაზე დალექვის, 

შეწებების) შემცირება და სისხლის სიბლანტის დაქვეითება აუმ- 
ჯობესეის სისხლის რეოლოგიურ თვისებებსს და აწესრიგებს 

მიკროცირკულაციას ქსოვილებში. 

აღნიშნული ფარმაკოლოგიური თვისებების გამო ზემოთ მოყვანილი 
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რეოფარმაკოლოგიური საშუალებები გამოიყენებიან: რეტინოპათიის, დი- 

აბეტური ანგიოპათიის რეინოს დაავადების, ცერებრო-ვასკუ- 

ლარული პათოლოგიის დროს (ათეროსკლეროზი, იშემია), არტერიოლებისა 

და ვენულების, ბრონქების, კუჭ-ნაწლავის, ნაღვლის სადინარების და შარდ- 

საწვეთის გლუვი კუნთების, ფილტვების, ტვინის, გულის, სისხლის ძარღვების, 
გლუვი კუნთების სპაზმის მოსახსნელად და სისხლის მიმოქცევის დარღვეუ- 

ლი რეოლოგიის ალსადგენად. 

იმიდაზოლის და იზოქინოლინის პრეპარატები მოქმედებენ 

ძირითადად სისხლის ძარღვების უშუალოდ გლუვ კუნთებზე (მიოტროპუ- 

ლად), იწვევენ სპაზმის მოხსნას და სისხლის რეოლოგიის აღდგენას 

შესაბამის ორგანოებში, ან სხეულის უბანში. 

ტვინი–ს სისხლის ძარლვების კაპილარული ქსელის რეოლო- 

გიას და მიკროცირკულაციას აუმჯობესენ: კავინტონი, 
ცინარიზინი,ვინკაპანილ„ დევინკანიით ნიკოვერინიდთ ტრენტალი, 

ვობენზიმი და სხვა აღნიშნული რეოფარმაკოლოგიური საშუალებები 

მოქმედებენ უშუალოდ სისხლის ძარღვების არტერიოლების, კაპილარების 

მიოციტებზე, იწვევენ მათი გლუვი კუნთის მოდუნებას (კალციუმის მექანიზმით) 

და სპაზმის მოხსნას, ამას თან სდევს ტვინის ქსოვილიდან სითხის შესვლა 

კაპილარებში, რაც აქვეითებს ცერბრულ შეშუპებას და აწესრიგებს 

მიკროცირკულაციას, ამცირებენ თრომბოციტების აგრეგაციას და 

აუმჯობესებენ სისხლის რეოლოგიურ თვისებებს. 

ვობენზიმი – აქვეითებს სისხლძარღვის კედლის გამტარებლობას, 

აუმჯობესებს სისხლის რეოლოგიურ თვისებებს და მიკროცირკულაციას, 

ზრდის ენდოგენურ ფიბრინოლიზურ აქტივობას, ქსოვილების ჟანგბადით და 

საკვებით მომარაგებას, აქვს ანტიაგრეგაციული „მოქმედება (იხილე ფერმენტ- 

ები). 

ვობენზიმი – მიიღება ჭამის 40 წუთის წინ 5-10 ტაბლეტი სამჯერ 

დღეში, დიდი რაოდენობა სითხით. უკუჩვენებად ითვლება: დაავადებები სისხ- 

ლდენის რისკით. (გამოშვებულია ტაბლეტები ბისტერში – 20 ცალი, კოლოფში 

10 ბლისტერი). 

ცერებრულმა ანგიოსპაზმმა (ტვინის სისხლის ძარღვების შევი- 

წროებამ ნერვული ქსოვილის კვების დარღვევით) შეიძლება გამოიწვიოს 

წვრილი სისხლძარლვების კედელში პლაზმორაგია, შემდგომი ჰიალი– 

ზონით, ან გამოიწვიოს ტვინის დარბილება. 

ცერებრული ანგიოსპაზმის დროს პრეპარატები ვენაში შეყავს შემდეგი 

თანმიმდევრობით (სიძლიერის კლების მიხედვით): ვინკამინი - (10-20 მგ), 

ნო-შპა – “74% 4 მლ), პაპავერინი (2%-2 მლ), კოფეინი – (10%-2 მლ), ან
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ეუფალანი (2.40ა 10. მღ). 
ვენოტონური საშუალებები იწვევენ C კე 

ტონუსის მომატებას და მისი შეშუპების შემცირებას ვენოტონურ 
(ფლებოტონურ). საშუალებებს ეკუთვნის შემდეგი პრეპარატები: რრიბენოზი- 
დი, ანავენოლი, ტრიბენოლი, პოფავენოლი, ვენორუტონი 
(ტროქსევაზინი, ,„ დეტრალექსი გინკორ-ფორტე პროქტო- 
ბგლივენოლი ესფლაზიდი, ესკუზან,ი დოქსიუმი და სბ%ვ. 
(ტაბულა 17.L.). 

ვენოტონური საშუალებების მოქმედების მექანიზმი კომპლექსურია: 
კაპილარორეზისტენტური მოქმედება, ანტაგონიზმი ვენების გამაფართოებელ 

- ბიოლოგიურად აქტიური ნივთიერებების (ჰისტამინის, სეროტონინის. ბრადა- 

კინინის) მოქმედებასთან ანთებადი შეშუპებითი მოვლენების შემცირება დე- 

; ტალურად იხილე მეორე ჯგუფის რეოფარმაკოლოგიურ საშუალებებში. 
ვენების ვაროკოზული გაგანიერება (VეოX - შებერვა), რომელიც 

გვხვდება მოსახლეობის 15%-ში პათოგენეზურად ვითარდება: ვენების სარ- 

ქველების არასრულყოფით, კუნთების სისუსტით და ვენის კედლის კოლაგენო- 
ელასტიური ბოჭკოების ტონუსის დაქვეითებით, წყლულების წარმოშობით. 

“რ გენების კედლის დაზიანებას ხელს უწყობს ლიმფური კაპილარების შიგნითა 

ზედაპირზე სისხლის პლაზმის ნივთიერებების დიალიზი. 

ქვემო კიდურებზე ზერელე ვენების ვარიკოზის შესამ- 

ცირებლად იყენებენ მასკლეროზირებელ შემადგენლობებს: 
სპირტიდ ფენოლი, ნატრიუმის სალიცილატი ვარიკოციდი, 

თრომბოვარი და სხვ. ამით იწვევენ ასეპტიკურ ანთებას შძემა- 

ერთებელი ქსოვილის წარმოშობით. 
ლიმფოტონურ სამკურნალო საშუალებებს (ლიმფა სუფთა 

წყალი, ნამი) მიაკუთვნებენ ყველა იმ პრეპარატებს, რომლებიც ასტიმუ- 

ლირებენ სისხლის მიმოქცევას, ზრდიან არტერიულ წნევას, არტერიული 

ძარღვების პულსაცია და ჩონჩხის კუნთების შეკუმშვა ხელს უწყობს ლიმ- 

ფურ ძარღვებში გლუვკუნთოვან რითმულ შეკუმშვებს: დოფამინს, ნორადრენ- 

ალინ!, ადრ„ყჩალინს, დიურეზულ პრეპარატებს, კორტიკოსტეროიდებს, ფერ- 

მენტებს (ტრიპსინს, რონიდაზას, ლიდაზას გლიკოზიდებს, კოფეინს). 

ვენოტღნურიმ (ვენის ტონუსის გამაძლიერებელი) და ანგიო–- 

პროტექციული (აუმჯობესებენ სისხლძარღვის კედლის კვებას) 

საშუალებები (მოკლე ანოტაციები). 

% ვენური უკმარისობის დასაწყისი სტადიების დროს გამოიყენება 

ზომიერი მოქმედების პრეპარატები: ვენორუტონი (ჰისროქსი-ეთილ- 

რუტოზიდი-ოქსერუტინი) ტროქსევაზინი, რეპარილი, ესკუზანი და სხვა.
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გამოიყენება დეტრალიქსი, ესკუზანი ენდოთელინი, რეპარილი, 
ციკლო-ფორტე, რომლებიც შეიცავენ გინკო-ბილობას 
ექსტრაქტს და დოქსიუმი დოქსილეკი შეიცავენ კალციუმის 
დობეზილატს და პენტოქსიფილინი (ტრენტალი). 

X# ვენური უკმარისობის სამკურნალო შედარებით ეფექტურ 

საშუალებებსს ეკუთვნის ანავენოლი (ესკულინი, რუტინი) 

გლივენოლი (ტრიბენოზიდი), გინკორ-ფორტე (ტოქსირუტინი+გინკოს 
ექსტრაქტი+ჰენტამინოლი). 

ვენოპროტექციული საშუალებები (აუმჯობესებენ ქსოვილების 

ტროფიკას და მიკროცირკულაციას): პენტოქსიფილინი (ტრენტალი), 
არგინინი (პროდექტინი) პენტოქსილინი” სინონიმები (ტრენტალი, 

აგაპურინი, ფლექსიტალი, დატრელინი, პენტილინი, პენტომერი, რალოფექტი, 

არბიფლექსი). 

X ვენორუტონწი -– გამოიყენება ვენური ქრონიკული უკმარისობის 

დასაწყისი ფორმების დროს, ვარიკოზული წყლულების, დერმატიტის და 

ბუასილის სამკურნალოდ (კომპრესიულ წინდებთან ერთად) დაენიშნება 

გელის სახით, ან 300 მგ კაფსულებში 2 ჯერ დღეში ჭამის დროს (1 თვის 

განმავლობაში» 

%X ტროძსევაჭზჭინი –– (რუტინის ნაწარმი „წ“ ვიტამინის აქტიურობით) 

დაენიშნება ქრონიკული ვენური უკმრისობის, ზედაპირული თრომბოფლებიტის, 

წყლულების და ბუასილის სამკურნალოდ. დაენიშნება 2 კაფსულა (300 

მგ) დღე-ღამეში ჭამის დროს. 

+. დეტრალევსი (ჰესპერიდინი-50 მგ + დიოსმინი-450 მგ, ანუ 

მიკრონიზებული (2-20 მიკრონი) გაწმენდილი ფლავონური ფრაქცია) 

დეტრალექსი წარმოადგენს ვენოტონურ და 

ვაზოპროტექციულ საშუალებას, მოქმედებს ვენური სისხლის 

უკუდინების სისტემაზე: ამცირებს ვენების გაჭიმვას და ვენურ შეგუბებას, 

აუმჯობესებს მიკროცირკულაციას, კაპილარების გამტარებლობის და 

აძლიერებს კაპილარების რეზისტენტობას, ამცირებს ანთების მედიატორების 

აქტიურობას და აუმჯობესებს სისხლის რეოლოგიურ თვისებებს, 

აძლიერებს ლიმფური ტუმბოს შეკუმშვადობას და ლიმფის დინებას, 

აუმჯობესებს (ზრდის) ლიმფური დრენაუის ფუნქციას ხელს უწყობს 

ვარიკოზული წყლულების შეხორცებას. 

დეტრალექსის მიკრონიზებული (2-20 მიკრონი) ფლაკოჩოიდების 

(ჰესპერიდინის და დიოსმინის) ფრაქცია 4 ჯერ ზრდის დიოსმინის 

ქსოვილებში ბიოშელწევადობას, ამით 30%-ით ზრდის პრეპარატის



ეფექტურობას, როგორც ვენების ქრონიკული უკმარისობის ისე ჰემოროიდული დაავადების დროს. | 
დეტრალექსი გამოიყენება: ქვემო კიდურების ორგანული და 

იდიოპათიური ვენური უკმარისობის დროს, ფეხებში სიმძიმით, ტკივილებით 
და ღამის შეტევითი კრუნჩხვებით, ბუასილის და ბუასილის მწვავე შეტევის 
(კრიზის) სამკურნალოდ. დეტრალექსის თანამოვლენებიდან 
აღსანიშნავია: გასტრო-ინტესტნური და ვეგეტატიული ნერვული სისტემXI. 

- დარღვევები, რაც თხოულობს პრეპარატის შეცვლას, არასასურველია 
დეტრალექსის გამოყენება ორსულობის დროს. 

| დეტრალექსი გამოშვებულია 500 მჯ, მიკრონიზებულ 
ტაბლეტებში (შეიცავს დიოსმინს 450 მგ + ჰესპერიდინს 50 0.) 
ქრონიკული ვენური უკმარისობის (ვარიკოზის) დროს დაენიშნება 
თითო ტაბლეტი 2 ჯერ დღეში ჭამის დროს,ხოლო ბუასილით დაავადების 

ჯდა ბუასილის შეტევის (კრიზის დროს დაენიშნება. პირველი 1 
2 დღის განმავლობაში 3 ტაბლეტი დღეში, შემდეგი 3 დღის განმავლობაში – 2 

ტაბლეტი 2 ჯერ დღეში, მე-8-ე დღიდან, თითო ტაბლეტი 2 ჯერ დ, 
მწვავ ჰემოროიდული კრიზის დროს შეიძლება დოზის გად.კაა 

6 ტაბლეტამდე დღეში. 
% გინკორ-ფორრტე (ტროქსერუტინი+გინკოს ექტრაქტი+პეპტამინ,«-. ) 

კომბინირებული პრეპარატია, არეგულირებს ქსოვილების კვებას 
და მიკროცირკულაციას (იჩენს ანგიოპროტექციულ მოქმედებას). 

ზრდის ვენურ ტონუსს ამცირებს სისხლის ძარღვის კელ 

განვლადობას, ამცირებს ექსუდაციასს და „ტკივილებს 

გამოიყენება: ქვემო კიდურებში ვენური სისხლის მიმოქცევის დარღვევის 

დროს პარესთეზიებით, სიმძიმის და ტკივილების შეგრძნებით. მალალ 
დოზებში შეიძლება გამოინვიოს ჰიპერტენზია და ტაქიკარდია 
გინკორ-ფორტე დაენიშნება: ვენურ-ლიმფური უკმარისობის დროს 

– თითო კაფსულა დილა-საღამოს, ხოლო ბუასილის კრიზების დროს – 

კაფსულა დილა-საღამოს საათებში, 7 დღის განმავლობაში. 
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72 რეოღდარმაკოლობგიური საშუალებები, რომ- 
ლებიც არეგულირებენ არტერიულ-ვენურ კაპილარულ 

ძსელში მიპროცირკულაციას 
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მეორე ჯგუფში გაერთიანებული კაპილარული მიკრო- 
ცირკულაციის (კაპილაროპროტექციული) მარეგულირებელი სა- 

შუალებები ამცირებენ სისხლისა და ლიმფის კაპილარების განვლადობას 

და მათ რეზისტენტობას, ამ გზით აქვეითებენ სისხლისა და ლიმფის ძარღვის
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ქსოვილის შეშუპებას ანუ აუმჯობესებენ მიკროცირკულაციას კაპილარულ 

ქსელში 
რეოფარმაკოლოგიურ მეორე ჯგუფის სამკურნალო საშუალე- 

ბებს ეკუთვნის: ეტამზილატი (დიცინონი) დობეზილატი (დოქ- 

სიუმი) კალციუმი,ტრიბენოზიდი (გლივენოლი),პოლფავენოლი, ანავენო- 
ლი, ესფლაზიდი და სხვ (ტაბულა 17:11). 

ეტამზილარი (დიცინონი) - ამცირებს სისხლის ძარღვის განვ- 

ლადობას, აუმჯბესებს კაპილარულ რეოლოგიას, აქვს ჰემოსტაზური 

ეფექტი (თრომბოპლასტინის გააქტივებით), გავლენას არ ახდენს პროთრომ- 

ბინის დონეზე. არ იწვევს: ჰიპერკოაგოლაციურ მოქმედებას და თრომბის 

წარმოშობას, ამიტომ ეტამზილატი გამოიყენება: კაპლარული სისხ- 
ლდენების შესაჩერებლად ლდა მისი პროფილაქცტიკისათვის, 

დიაბეტური ინგიოპათიის და ოპერაციული ჩარევის დროს (ტონზილექ- 

ტომიის, პროსტატექტომიის, ფილტვებიდან სისხლდენის, კბილის ექსტრაქციის, 

კისტისა და გრანულომის ამოკვეთის ქირურგიული და გინეკოლოგიური 

ოპერაციის დროს და სხვ.). 

დიცინონი დაენიშნება შიგნით მისაღებად, კუნთებში და ვენაში (12,5%) 

შესაყვანად. ვენაში შეყვანის შემდეგ მოქმედებას იწყებს 5-15 წუთში. გრძე- 
ლდება 6 საათი და მეტი. შიგნით მიღებული მოქმედებას იწყებს 3 საათის 

შემდეგ. 

#» დობეზილარი (დოქსიუმიე0) - ამცირებს სისხლის ძარღვის 
კედლის განვლადობას, ზრდის კაპილარობის რეზისტენტობას, აუმჯობესებს 

კაპძლარულ რეოლოგიას (მიკროცირკულაციას) ამცირებს თრომ- 

ბოციტების აგრეგაციას, აქვეითებს სისხლის სიბლანტეს, აქვს სუსტი ანტი- 

ჰემორაგიული მოქმედება, ამცირებს პლაზმის კინინებს. 

დობეზილატი გამოიყენება: ვენების პრევარიკოზული და ვარიკოზული 

გაფართოების, ზედაპირული ფლებიტების, რეტინოპათიის, დიაბეტური ანგიო- 

პათიის, ტროფიკული წყლულების დროს და სხვ. დაენიშნება შიგნით მის- 

აღებად. 
ტრიბენოჯიდი (გლივენოლი) –აქვს ტკივილის, ანთების და 

ანაფილაქსიის საწინააღმდეგო მოქმედება, იჩენს ვენოტონურ (ფლებოტონურ) 

მოქმედებას, ე.ი. ზრდის ვენურ ძარღვების ტონუსს, ამცირებს შეგუბებით 

მოვლენებს ვენაში, აუმჯობესებს კაპილარულ რეოლოგიას, აქვეითებს 

სისხლის ძარღვების პათოგენეზურად შეცვლილ განვლადობას. ამ მექანიზმებს 

განაპირობებს ანტაგონიზმი ბიოგენურ ამინებთან (ბრადი კინინთან, 

ჰისტამინთან, სეროტონინთან და სხვ.). 

გლივენოლი გამოიყენება: ვენური სისხლის მიმოქცევის დარღვევის,
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ფეხებში ტკივილების შეგრძნების, ვენების ანთების (ფლებიტების) მათი 

ვარიკოზული გაფართოების, ბუასილის, ვენურ შეგუბებასთან დაკავშირ, 

ბული კანის ტროფიკული წყლულების სამკურნალოდ. 

ტრიბენოზიდის ანალოგებს წარმოადგენენ პრეპარატები: გლივენო 
ლი, პოლფავენოლი, პროქტო-გლივენოლი, ტრიბენოლი და 

სხვ. გამოშვებულია ტაბლეტებში, კაფსულებში, სანთლებში. 
ანავენოლი - კომბინირებული ვენოტონური პრეპარატია, 

- გამოიყენება ვენების ქრონიკული დაავადების დროს: ფლებიტების ვარიკო- 

სული გაფართოების, წვივზე წყლულების, პოსტრავმული დაზიანების დროს. 

დაენიშნება შიგნით დრაჟეს და წვეთების სახით. 

პარმიდინი (ანგინინ,ი პროდექტინი) ამცირებს თრომბოციტე- 

ბის აგრეგაციას, ასტიმულირებს ფიბრინოლიზს, აქვს ბრადიკინინის საწი- 

ნააღმდეგო მოქმედება, აუმჯობესებს კაპილარულ რეოლოგიას, რასაც მოჰყვე- 

ბა ქსოვილებში მიკროცირკულაციის გაუმჯობესება. 

პარმიდინი გამოიყენება: ქვემო კიდურების, გულის, ტვინის სისხლის 

ძარღვების, ათეროსკლეროზის, დიაბეტური და ათერომატოზური ანგიოპათი- 

ის, ბადურის ვენის თრომბოზის, მაობლიტირებელი ენდარტერიიტის. ტრო- 

8. ფიკული წყლულის (ქვემო კიდურებზე), არის მონაცემები პარმიდინის დადებითი 
წ, ეფექტის შესახებ ფილტვის ტუბერკულოზის და შაქრიანი დიაბეტის დროს. 

ესკუსანხი და ესფლაზიდი - მცენარეული წარმოშობის 

ვენოტონური ფიტოპრეპარატებია. შეიცავს საპონინს, ესცინს და ფლავონოიდე- 

ბის ჯამს. მოქმედებით ემსგავსებიან გლივენოლს. გამოიყენებიან, როგორც 

ვენოტონური და თრომბის საწინაალმდეგო საშუალებები, 
აუმჯობესებენ კაპილარულ რეოლოგიას. 

რაც შეეხებ რეოპოლიგლუკინ და რეოგლუმანს, იწვევენ 
ერითროციტებისა და თრომბოციტების დეზაგრეგაციას და სისხლის რე- 

ოლოგიური თვისების აღდგენას, გამოიყენებიან როგორც დეზინტოქსიკაცი- 

ური საშუალებები. 
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სურ. 17.6. ქვემო კიდურების ვენების სისხლის ძარლვების 

დაზიანება თრომბოფლებიტის ლოროს: დასაწყისი სტადია: ბ 

სი L ლმძარღვების სანათური დახშულია თრომბით; ქვემო კიდ-ერების გენების 

ვარაკოსული გაფართოება (გ) და წყლულები წვივებზე (დ); 

ლიმფედემის (ე) და ჯიბრედემის (ვ) სტადიები ქვემო კიდურების 

პირველადი იდიოპათიური სპილოვანების დროს. ლიმფედემის დროს 

(ვ) გამოხატულია ბარძაყის. მუხლის და წვივის შემუპება და ასიმეტრია. 

ფიბრედემის დროს (ვ) გამოხატულია ქვემო კიდურების მკვეთრი დეფორმაცია 

სხვადასხვა ფორმის ნაოჭებით და უფორმო ხორკლებით.



509 
73 რეოფარმაკოლობიური საშუალებები, 

არტერიული და ვენური (ძრონიკულიე) “უკმარისობის 
სამკურნალო პრეპარარები 

რეოფარმაკოლობიური საშუალებების პრეპარარები, 
მათი გამოყენების წესები, დოზები და გამოშვების 
ფორმები (სისსლისა და ლიმფის რეოლოგიის 
მარეგულირებელი სამკურნალო საშუალებები) 

ა) ქხსანტინისს ნაწარმების ფარმაკოლოგიური საშუალებები: 

· პენტოქსიფილინი (ტრენტალი) დრაჟე 0.| და ამპულა 29% <5 "MV. 

ენიშნება თითო დრაჟე 2-3 ჯერ დღეში ჭამის შემდეგ. ვენაში შეყავთ 

I12 მგ/კგ 50-100 მლ, 5-10% გლუკოზაში ან ფიზიოლოგიურ ხსნარში 

გახსნილი წვეოობრივად (პირველ დღეს, შემდეგ დოზას ადიდებენ 5-10 4;, 

კგ). 
დოპროფილინი (იზოფილინი, სოლუფილინი) შიგნით მისაღები 

(ხოჩა ((4) გ. ამპ. 2.5 და 10% ხსნარი 5-10 მლ, კუნთებში 10% ხსხარი 

პაეძილ 

ბ) სხვადასხვა ქიმიური სინთეზური ფარმაკოთერაპიული 

საშუალებები: 

ქსანტინოლი (კომპლამინი) ნიკოტინატი ტაბლეტები 150 მგ. 

და ამპულები 15% 2 მლ. დაენიშნება თითო ან ორი ტაბლეტი 3 ჯერ 

დღეში ჭამის მემდეგ, კუნთებში შეიყვანება 2 მლ. ვანაში შეყვანა შეიძლება 

როგორც ერთჯერადი ბოლუსით, ისე წვეთობრივი ინფუზიით. ორივე 

შემთხვევაში ნელა (I) 5% გლუკოზაში გახსნილი. 

პაპავერნი მარილმჟავა-0.2(0.6) შიგნით მისაღებად; 0.I(0.3) 

პარენტერულად. ტაბლეტები 40 მგ ამპულები 22 2 მლ. რექტალური 

სანთლები 0.02 გ. შიგნით ენიშნება 40-60 მგ 3-5 ჯერ დღეში. კანქეეშ. 

კუნთში და ვენაში 1-2 მლ. 

დიბაზოლი 0.05(0.15) ტაბლეტები 2-3-4 და 20 მგ 0.5-!ი 1 და 

5 მლ. ენიშნება თითო ტაბლეტი 2-3 ჯერ დღეში კანქვეშ შეყავთ IL, ან 5 მლ. 
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დ» ნიკოშპანი – გამოშვებულია 0.1 ტაბლეტებში ეძლევა 1-3 ჯერ დღეში. 

ა '” მნიკოვერინი კომბინირებული ტაბლეტები დაენიშნება 2-3 ჯერ 

+. დღეში. 
წ გ) ვენოტონური სამკურნალო საშუალებები: 

ყვ ანავენოლი დრაჟე ფლაკონებში, წვეთები ფლაკონი 25 მლ. 
ი” დაენიშნება 2 დრაჟე 3ჯერ დღეში ჭამის შემდეგ ან 20 წვეთი 3-4 ჯერ 

დღეში. 
" ტრიბენოზიდი (გლივენოლი, პოლფავენოლი) კაფსულებში 

400 მგ ან ტაბლეტები 200 მგ. ენიშნება 2-3ჯერ დღეში ჭამის დროს 

(საშუალო დღე-ღამური დოზა 0.6-1.2 გ. მკურნალობის კურსი გრძელდება
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2-4 კვირა. (ანალოგიურად მოქმედებენ პროქტოგლივენოლი, ტრიბენოლი) 

" ესკუზანი - ფლაკონი 20 მლ. ენიშნება 20 წვეთი 3 ჯერ დღეში. 

" ესფლაზიდი - ფლაკონში ტაბლეტები 30 ცალი დაენიშნება 2 ან 4 ჯერ 
დღეში. 

% ვენორუტონი . (ტროქსევაზინი) კაფსულები 300 მგ დაენიშნება თითო 

კაფსულა 2 ჯერ დღეში ჭამის დროს. 

" დეტრალექსი (ჰესპერიდინი+დიოსმინი) მიკრონიზებული 

ფლავონოიდი ტაბლეტებში 500 მგ დაენიშნება +–.უ თითო 

ტაბლეტი 2 ჯერ დღეში ქრონიკული ვენური უკმარისობის და ბუასილოთ 

დაავადების დროს +–- 3 ტაბლეტი დღეში (4 დღე) 2 ტაბლეტი 

2 ჯერ დღეში (3 დღე), მე-8 დღიდან მიიღება თითო ტაბლეტი 2 ჯერ 

დღეში. 
#» ტროქსევაზინი კაფსულები 300 მგ დაენიშნება ორი კაფსულა 

დღე-ღამეში ჭამის დროს. 

გინკორ-ფორტე +“. კაფსულები (შეიცავს: ტროქსერუტოს+გინკოს 

ექსტრაქტს+პეპტამინოლს) დაენიშნება ვენური უკმარისობის დროს თითო 

კაფსულა, ხოლო ბუასილის კრიზის დროს 2 კაფსულა დილა-საღამოს 

დ 7) ლიმოოტონური ხსამძურნალთუ საფუუალებები? 

· ადრენალინი, ნორადრენალინი, დოფამინი, 

კორტიკოსტეროიდები, დიურეზული საშუალებები, 

გლიკოზიდები ფერმენტები (იხ. შესაბამისი თავები) 

ე) ტვინს სისხლძარღვების მიკროცირკულაციაზე მოქმედი 
ფარმაკოთერაპიული საშუალებები: 

+ ცინარიზინი (სტუგერონი) - ტაბლეტები 25 მგ ეძლევა 25 მგ 2- 

3ჯერ დღეში. 
"” ვინპოცეტინი (კავინტონი) - ტაბლეტები 5 მგ. ამპულები 0.5%- 

2 მლ. დაენიშნება შიგნით 1 ან 2 ტაბლეტი 3ჯერ დღეში ვანაში შეიყვანება 

2 მლ დღეში. 

" ვინკაპანი (ვინკანორი) - (გველის სუროს ალკალოიდების ჯამი) 

და ვინკატონი 10-20 მგ. ტაბლეტები. დაენიშნება შიგნით თითო ტაბლეტი 

2-3 ჯერ დღეში. 

" დევინკანი (ვინკამინი) - (გველის სუროს ინდ. ალკალ.) ტაბლეტები 
5-10 მგ. ამპულები 0.5%-1 მლ შიგნით ეძლევა თითო ტაბლეტი 2-3 ჯერ 

დღეში, კუნთებში შეყავთ 1 ან 2 მლ.
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ვე კაპილარული ძსელის მიჰროცირჰულაციაჯე მოძვედი 

ღარმაჰოთერაპიული საშუალებები: 
· ეტამზილატი (დიცინონი) - ტაბლეტები 250 მგ. ამპულები 12.5%- 

2 მლ. შიგნით ეძლევა 0.5-0.7 გ. ოპერაციამდე 3 საათით ადრე ვენაში, ან 

კუნთებში შეიყვანება ოპერაციამდე 1 საათით ადრე 1-2 მლ (მოსალოდნელი 

სისხლდენის დროს შეიძლება ანალოგიურად გამეორება). 

» დობეზილატი კალციუმის (დოქსიუმი0ე) - 250 მგ ტაბლეტები 
ჭამის შემდეგ წძლევა 1-2 ან 3 ტაბლეტი დღეში 1-4-6 თვე (დაავადების 

სიმძიმის მიხედვით ანგიოპროტექციული პრეპარატი). 

პარმიდინი (ანგინინი) - „ტაბლეტები 250 მგ. დაენიშნება შიგნით 

3-4 ჯერ დღეში. საჭიროების შემთხვევაში 3გ. 24 საათში. მკურნალობის 

კურსი 2-6 თვე. 

გლივენოლი, პოლფავენოლი, ესფლაზიდი, ესკუზანი 

(იხილე ამავე თავში) 

რეოპოლიგლუკონი და რეოგლუმანი (იხილე თავი I3.).. 

+ 
+ 
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თავი 13 სუნთძვის ორგანოების ფუნქციაზდფე 
მოძმედი ფარმაკოთერაპიული საშუალებები 

8. ბრონძული ასთმის „სამკურნალო“ საშუალებები: 
1811 უპირატესად ბეტა-2 ადრენომიმეტური საშუალებები 

სუნთქვს თორგანოების ფუნქციაზე მოქმედი საშუალებები, 
გამოიყენებიან .როგორც ძირითადი (ბაზისური) მოქმედების პრეპარატების 

სახით: ბრონქული ასთმის ბრომქოსპაზმის, ·ალერგიის და 
ანთების სამკურნალოდ, ისე დამხმარე (ადიუვანსური) 
პრეპარატების სახით: ამოსახველებელი და ხველის 
დამაწყნარებელი სუნთქვის მასტიმულირებელი და ფილტვების. 

შეშუპების საწინააღმდეგოსაშუალებები (იხ. ტაბულა 18.1). 
ბრონქული ასთმა, როგორც სინდრომი და არა დაავადება, 

წარმოადგენს სასუნთქი გზების ქრონიკული ანთებითი, კლინიკური 

სიმპტომების გამოვლინებების პათოლოგიას (ერთობლიობას), 

რომელშიც შეიძლება მონაწილეობდეს მრავალი სახის უჯრედი, მათ შორის 

მასტოციტებიი ეოზინოფილები და “I ლიმფოციტები ამ 

პათოლოგიისადმი მიდრეკილების, ანუ ატოპიის (ჩვეულებრივ 

გენეტიკურ) მქონე ინდივიდებში ეს ანთებითი პროცესი 
იწვევს ხიხინის სულხუთვის გულმკერდის შებოჭილობის და 

ხველის რეციდიულ ეპიზოდებს განსაკუთრებით ლამით, ან ადრე 

დილით. ეს სიმპტომები ჩვეულებრივ დაკავირებულია ჰაერის ნაკადის 
გენერალიზებულ, თუმცა ცვალებადი ინტენსივობის შეზლუდვასთან, 
რომელიც შექცევადია, ნაწილობრივ მაინც, ან მკურნალობის შედეგად. ანთებითი 

პროცესს მრავალი ფაქტორის მიმართ იწვევს ბრონქების 

პიპერრეაქტიულობას აშშ 1997 წ.). 

ზემოთქმულის საფუძველზე ასთმის სამკურნალო საშუალებების 

გამოყენება ატარებს სიმპრომურ-სინდრომულ ხასიათს: ბრონქული 

ასთმის მწვავე შეტევის მოხსნას (კუპირებას) ან ქრონიკულად 

მიმდინარე ბრონქული ასთმის ხანგრძლივ მკურნალობას და 

პროფილაქტიკას (პრევენციას) ზოგიერთ შემთხვევებში „ასთმური 

სის“ რებას. 

ტატუ ზნის ბრონქული ასთმის სამკურნალო საშუალებები 

მოწოდებულია ბრონქოსპაზმი” და მისი თანმხლები კლინიკური 

ნიშნებსსV შესამცირებლად, ან მთლიანად მოსახსნელად. 

ბრონქული ასთმის სამკურნალო, (ასეთ) ბრონქოდილატაციურ 

საშუალებებს ეკუთვნის: ბეტა-2 ადრენომიმეტური, ქოლინომაბლოკირებელი, 

ლეიკოტრიენის რეცეპტორების სელექციური მაბლოკირებელი, ალერგიი და 

ანთების სამკურნალო გლიკოკორტიკოიდები, სიმპტომური საშუალებები და 

სხვა. (დეტალურად იხილე ტაბულა 18.1, 18.2. და 18.3.)
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სუნთქვის ორგანოების ფუნქციაზე მოქმედი ძირითადი 

ფარმაკოლოგიური საშუალებების თანამედროვე 
კლასიფიკაცია 

ტაბულა 18.1. 
  „“ 

ლ 

7.   

ბრონძოდილატაციური საშუალებები: ბრონქული - V 
ასთმის, ბრონქოსპაზმის, ანთების და ალერგიის 
სამკურნალო პრეპარატები: 

უპირატესად ბეტა2 ადრენორეცეპტორების ამგზნები 
ბრონქოდილატაციური პრეპარატები: 

ხანმოკლე მოქმედების ადრენალინს ჯგუფი 

საშუალო ხანგრძლივობის – სალბუტამოლის ჯგუფი 

ხანგრძლივი “. კლენბუტეროლის ჯგუფი 
შ არასელექციური ქოლინორეცეპტორების (მ.) 

მაბლოკირებელი ბრონქოდილატაციური პრეპარატები: 

ატროპინი, ოქსიტროპინი,იპრატროპიუმი 

« სელექციური ქოლინობლოკატორი: თიოტროპიუმი 
ადენოზინს რეცეპტორების (აბ) მაბლოკირებელი: 

ამინოფილინი (თეოფილინი) – ეუფილინი და სხვა. 

“ ლეიკოტრიენს რეცეპტორების (დ-4) სელექციური 
მაბლოკირებელი ბრონქოდილატაციური პრეპარატები: 

ზაფირლუკასტი, მონტელუკასტი (სინგულერი) 
. ლიპოოქსიგენაზას მაბლოკირებელი +–- ზილეუტინი 

თრომბოქსან-სინთეტაზას სელექციური მაბლოკირებელი 

ბრონქოდილატაციური პრეპარატები – ოზაგრელი 

ალერგიის საწინააღმდეგო პროფილაქტიკური პრეპარატები: 

ქრომოგლიკატი, ნედოკრომილი, კეტოტიფენი. 

ანთების საწიზაალმდეგო გლუკოკორტიკოსტეროიდები: 

დეკსამეტაზონი, ტრიამციჩოლონი (პოლკორტოლონი), 

ბეკლოფორტი, ბუდეზონიდი (პულმოკორტი)     
წ
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. უპირატესად ბეტა22 ადრენორეცეპტორების ამგზნები 

–- ბრონქოდილარაციური პრეპარატები (სალბუტამოლის ჯგუფი) 

დეტალურად განხხლულია ამავე სახელმძლვანელოში, თავი 

12.ში „ადრენერგულ სინაპსებზე მოქმედი საშუალებები“ 

1.2.4.-ში (იხილე) · 

” ქოლინორეცეპტორების (მკ) არასელექციური მოქმედების 
მაბლოკირებელი ბრონქოდილატაციური პრეპარატები (ატროპინი 

და მისი ანალოგები) დეტალურად განხილულია: თავი 1L-ში, 
117 „ქოლინორეცეპტორების მაბლოკირებელი საშუალებების 

ფარმაკოლოგია“ (იხილე) 

. მიოტროპული სპაზმის მომხსნელი (ბრონქოდილატაციური) 

საშუალებები – ამინოფილინის (ეუფილინის) ჯგუფი. 

ამინოფილინი “– ანუ ეუფილინი (შეიცავს თეოფილინს (80%) 

და ეთილენდიამინს (20%) მისი სინთეზური ანალოგები – დიაფილინი 

და სხვა' 

ამინოფილინის (ეუფილინის) მოქმედების მექანიზმი: მეცნიერები 

უკანასკნელი რამდენიმე ათეული წლის განმავლობაში თვლიდნენ, რომ 

ამინოფილინი (თეოფილინი) აბლოკირებს ფერმენტ- 

ფოსფოდიესთერაზას (ფდე) (ასეთი შედეგები მიღებული იყო (IV VIVIL0), 

რის შედეგადაც ზრდის ც-ამფ-ის შემცველობას (როგორც ბეტა-2 

ადრენორეცეპტორების შემთხვევაში) ამცირებს უჯრედშიდა კალციუმს 

და ადუნებს ბრონქის კუნთს. 

შემდგომში გაირკვაა რომ ამინოფილინი, რომელიც 

მოქმედებსსVს თეოფილინით (I VIVIი,) თრგუნავყ ფდე-აზას ისეთ 

კონცენრაციებში,ი რომელიც მნიშვნელოვნად აჭარბებს ორგანიზმში 

მილუბულ თეოფილინის თერაპიულ დოზებს (5 მკგ/მლ სისხლში) 

და ასეთი დოზებით თეოფილინი არ გამოიყენება სამედიცინო 
პრაქტიკაში. 

.· უკანასკნელ ფწფლებშუი დადგინდა ახალი მეცნიერული 

ფაქტი, იმის შესახებ, რომ ამინოფილინხი (ეუფილინი) თერაპიულ 

კონცენტრაციებში იწვევს ბრონქოდილატაციურ მოქმედებას, 
ბრონქიოლების უპირატესად ადენოზინ.! (ა-ს) რეცეპტორების 

ბლიაკადის “შელეგად (სურ. 18. და 2). 

    

ს პროლონგირებული მოქმედების, თეოფილინის ეპგუფის 

პრესარატები: თეოდური,თერ4 სარდი,რეტ“ფილინი,დუროფილინი, სომოფილინი, 

სლირტიდი, თეობიოლონგი. ვუფილონგი, სლოფილინი და (ხვა.
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ი ადენოზინი არასელექციურად ააგზნებს უპირატესად 
ადენოზინს “! (აა) რეცეპტორებს და იწვევს ბრომქოსპაზმს. 
ადენოზინ-I (ა-1) რეცეპტორების აგზნების ფონზე ავადმყოფებში პარალელურად 
დაქვეითებულია (შემცირებულია) ადენოზინ2 რეცეპტორების 

რაოდენობის საწყისის დონე, რაც დამატებით ხელს უწყობ 

ბრონქოსპაზმის განვითარებას. 

ი თეოფილინი მოქმედებს რეციპროკული მექანიზმით: 
კერძოდ, უპირატესად ბრონქიოლებში ზრდის ადენოზინი 2 

(-2 რეცეპტორების რაოდენობას, და ამცირებს”V ალენოზინის-I(ა-!) 
რეცეპტორების რიცხვს და აქტივობას რაც განაპირობიბს 
გამოხატულ კლინიკურ ეფექტს + ბრონქოდილატაციას. 

ი” თეოფილინი ამის გარდა ამცირებს ფილტვის უჯრედებიდან 
პისტამინის გამოყოფას,ამცირებსს მუკოცილიარულ ტრახსპორტს, 
ლორწოვანის შეშუპებას, ამცირებს ანაფილაქსიის მედიატორების 

გამოყოფას ზრდის თირკმელში ფილრრაციას და იჩენს სუსტ 
სალურეზულ მოქმედებას, აფართოებს კორონარებს, აძლიერებს 
გულის შეკუმშვადობას ახშირებს გულის რიტმს, აქვეითებს 

_ პერიფერიულ წინააღმდეგობას, მცირე წრეში აქვეითებს წნეკ.... 

დ 2 ააგზნებს სუნთქვის და სისხლძარღვთა მამოძრავებელ ცენტრს. ზრდის 
წ, სასუნთქი ნეკნთაშუა კუნთების, განსაკუთრებით ,გამოფიტული-გადაღლი ა 

V სასუნთქი კუნთის -– დიაფრაგმის შეკუმშვადობას, ჰიპოკალიემიის 
პირობებში აძლიერებს ფილტვების ვენტილაციას. 

ეუფილინი უკანასკნელ წლებში გამოიყენება: პერორულად მისა ეი ოა 
ვენაში ინექციისთვის და რექტალურად (სუპოზიტორიების სახით) 
სახმარად, თუმცა აღიზიანებს ლორწოვან გარსს. სისხლში კონცენტრა." 

§, პიკი დგება L-3 საათში. 
თეოფილინის ხანმოკლე მოქმედების პრეპარატები იხმარ 

ბრონქოსპაზმის მოსახსნელად, ხოლო ხანგრძლივი მოქმედების 
(პროლონგირებული) პრეპარატები, გამოიყენება სამკურნალოდ. მაგ. ტაბლ „5 

– თეობიოლონგი, თეოდური, თეოტარდი, დუროფილინი- 
V რეტარდი, რეტაფილინი, ეუფილონგი და სხვა მოქმედებენ შ%-I. 21 

საათი. 
თეოფილინს აქვს მცირე თერაპიული სიგანე, საჭიროა მისი 

ფრთხილად დოზირება, ნაწლავებიდან კარგად შეიწოვება, მეტაბოლიზდება 
ღვიძლში, გადის პლაცენტის ბარიერში, გამოიყოფა თირკმელებით და რძითა. 

ეუფილინის ტოქსიკური თანამოვლენებიდან ალსანიშნავია: 

თავის ტკივილი, თავბრუსხვევა, გულისრევა+პირსაქმება, შარდის შეკავება, არითმია. 
აგზნება, უძილობა, ტოქსიკურ დოზებში – კრუნჩხვები, ექცსფოლიატიური 
დერმატიტი. 

ამინოფილინის (ეუფილინის) კლინიკური გამოყენების 
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ჩვენებები: ბრონქოსპაზმის მკურნალობა და პროფილაქტიკა, ბრონქული 

ასთმა, ქრონიკული ბრონქიტი და ფილტვის ქრონიკული ობსტრუქციული 

დაავადებები. გულის მწვავე და ქრონიკული უკმარისობის მკურნალობა, 
ადიუვანსური თერაპიის სახით. 

ამინოფილინი· (ეუფილინი) არ გამოიყენება. პეპტიკურ 

წყლულს. ჰიპერტენზიის, არითმიის, ეპილეფსიის, ჰი პერთირეოლიზმის დროს, 

აწვევ იპო ჯალიემიას. 

  

  

/. იღასააათ ასწავა – 

    

  

    
  
  

    
  

  

    
  

    
  

    
  

  

(% ადრცსორეცეპტორები--=>- სალბუტამოლი, ! დ ეცეპტორე აა_– ს<“ > ფენოტეროლი 

- აეიკოტრიენის 5 ჯ ' (–) ხაფირლუკასტი, 

რეცეპტორები 1-“ (<< ჩუნტედუკასტი 
- ადენოზინის ) L (-) ამისოღილიხი, 

“> = : ელინი 2 ჯ თეოფელი რეცეპტორები 1» 

· ქოლინო- “=> რ ლ (-) ატროპინი. 

რეცეპტორები ღოქსიტცროპინი 

" ლიპოოქსიგენაზა –-> (>. <2). ოზაგრელი 

” თირომბოქსან (ნაი –ო . რილეუს ტინი | 

სინთეტაზა | 

- | 
” ალერგიის ! | (-) ქრომოგლიკატი, 

მედიატორები : “ ხნედოკრომილი 

– I # 
M ლიპოკორტინი ! => - 

(>. - ' <<“ გლუკოკორტიკო- ი) ფოსფოლიპაზა-2 სტეროიდები 
      

თს 

1 პროსტაგლანდინები I / ს წრ. 
ქ + 

რ/! ' 

ბ _ 9 > 
სურ. 18. ბრონქოდილატაციური საშუალებები და მათი 

ფარმაკოლოგიური მოქმედება ბრონქიოლების სპეციფიკურ 

რეცეპტორებზე ფერმენტულ სისტემებზე ალერგიის 
და ანთების მედიატორებზე.. (სქემა) 
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812 ლეიპორტრიენების სისტემაზე მოძმედი საშუალეგჯები: 

ლეიკოტრიენების რეცეპრორებზე მოძმედი 
სელეძციური მაალოკირებელი არეპარარტები 
(სხაფვირლუკასტი, მონტელუკასტი და სხვა) 

ი იაფირლუკასტი (აკოლატი) - სელექციურად აბლოკირებს 

ლეიკოტრიენს რეცეპტორებს უპირატესად (ლტ-დ-4), ნაკლებად 
(ლტ-ე-4). მოქმედებს ეფექტურად და ხანგრძლივად, გამოხატული 

ლ აქვს ანთების საწინააღმდეგო მოქმედებაც ბრონქული ასთმის 
დროს ეს ეფექტი გამოვლინდება, სისხლძარღვების განვლადობის 

შემცირებაში ბრონქების ლორწოვანი გარსის შეშუპების 

დაქვეითებაში, სქელი და მწებავი ნახველის სეკრეციის დათრგუნვაში, 

ერთდროულად გამოვლინდება ბრონქიოლების გაფართოება (დ-4 
რეცეპტორების ბლოკი) (სურ 18. და 182. 

· ხაფირლუკასრი მიილება პერორულად (ეფექტურია ინჰალაციის 

დროსაც) მაქსიმალური კონცენტრაცია სისხლში განისაზღვრება 3 საათის 

შემდეგ, ტაბლეტები მიილება ჭამის წინ, რადგან საკვები ამცირებს 

მის შეწოვას 40%-ით. პლაზმის ცილებს უკავშირდება 99%. ძნელად 

შედის ჰემატო-ენცეფალურ ბარიერში. მეტაბოლიზდება ღვიძლში, მეტაბოლიტები 
გამოიყოფა ნაწლავებიდან (90%) და თირკმელებიდან (10%). ზაფირლუკასტის 

ნახევარდაშლის პერიოდი შეადგენს 10 საათს. კლინიკური ეფექტი 
- გამოვლინდება ნელა + 24 საათში, ამიტომ ზაფირლუკასტი 
გამოიყენება ბრონქული ასთმის პროფილაქტიკისთვის მისი 

ხან„რძლივი მკურნალობის დროს. (ხზაფირლუკასტი ბრონქული 

ასთმის შეტევის კუპირებისთვის არ გამოიყენება) თრგუნავს მიკროსომულ 

ა ფერმენტებსს ლვიძლში). 
ზაფირლუკასტი გამოიყენება როგორც ადიუვანსური საშუალება 

_ სწრაფად მოქმედ ასთმის სამკურნალო პრეპარატებთან ერთად (ბეტა- 

ადრენომიმეტურ, ან გლუკორტიკოიდებთან 

” მასივი სტი შეიძლება დანიშნულ იქნეს ალერგიული რინიტის 
დროს ზაფირლუკასტის ტოქსიკურ თამნამოვლენებს ეკუთვნის: 

თავის ტკივილი, მიალგია, ართრალგია, ფარინგიტი, გასტრიტი და სხვა. 

92 მონტელუკასტი (სინგულერი) სელექციურად აბლოკირებს 

= უპირატესად ლტ-დ- -4 რეცეპტორებს, არ თრგუნავს მიკროსომულ 

ფერმენტებს ლღვიძლში, ამიტომ გავლენას არ ახდენს სხვა წამლების 

მოქმედებაზე. 

მონტელუკასტი მიილება პერორულად, ჩაწლავბიდან შეწოვა 

იწყება მიღებისთანავე. საკვების შემადგენლობა გავლენას არ 
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ახდენს მონტელუკასტის აბსორბციაზე პრეპარატი მეტაბოლიზდება 

ინტენსიურად. მისი ნახევარდაშლის პერიოდი 2-5 საათია. გამოიყოფა 

ძირითადად ნაწლავებიდან. 

მონტელუკასტის ტოქსიკური თანამოვლენებიდან შეიძლება 

გამოიწვიოს: თავის ტკივილი, თავბრუსხვევა, კანზე გამონაყარი, დისპეპსიური 

მოვლენები და სხვა. 

/ ლი პოოქსიგენაზას 7”„MV 

ლოკატორი 

(ზი ინი) 

  

- არაქიდონის მჟავა 
ლი პოოქსიგენაზა 

(ცილა-აქტივატორი) 2 

  

ზაფირლუკასტი 

5-ჰპეტე! მონტელუკასტი 
      

ლეიკო რიენი , 4 4 

  

  

  

  
# მკ-ქოლინო-     =ა მაბ ოკირებელი 

/ ე) საშუალებები 
ბეტა-2 ადრენომიმეტური –) (ატროპინი. 

საშუალებები _ 1 ოქსიტროპინი 
(სალბუტამოლის ჯერ _V იპრატროპიუმი) 

  

ა აშიწოფილინი 

=. (თეოფილინი) წ 

სურ. 182. ბრონქოდილარაციური საშუალებების მოქმედების 

ლოკალიზაცია (სქემა) 

2 სალბუტამოლის ჯგ. ააგზნებს ბ, ადრენორეცეპტორებს 

ატროპინის ჯგ. აბლოკირებს მ 2 ქოლინორეცეპტორებს 
რ საფირლუკასტის ჯგ. აბლოკი ებს ლეიკოტრიენის დ-4 

რეცეპტორებს 

ლინის ჯგ. ლო ად ეცეპტორე 
09ა (5-ჰპეტე=ჰიდრო -პეროქსი-ეიკოზა-ტეტრა-ენოეს მჟავა). 
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ცნობილია, რომ ლეიკოტრიენები წარმოიშობა არაქიდონის მუეავასგან, 

სხვადასხვა ფერმენტების გავლენით, ასეთ ფერმენტს ეკუთვნის 

ლიპოოქსიგენაზა (მას შეიცავს: ნეიტროფილები,ეოზინოფილები,მონოციტები, 
მაკროფაგები და პოხიერი უჯრედები). 

ჯილეურინი0ჩ წარმოადგენს ახალ პრეპარატს რომელიც 
სელექციურად აბლოკირებს ლიპოოქსიგენაზას (სურ.18.2.) და 
თრგუნავს ლეიკოტრიენების ბიოსინთეზს, რაც გამოვლინდება ანთების 
საწინააღმდეგო ეფექტში და ბრონქების გაფართოებაში (ცოგ- 
ზე გავლენას არ ახდენს). 

ზილეუტინი მიიღება პერორულად, ნაწლავებიდან შეიწოვება ჩქარა, 
ცხიმიანი საკვები ხელს უწყობს ნაწლავებიდან ზილეუტინის შეწოვას, 
მეტაბოლიზდება ლვიძლში პირველი გასვლისთანავე! (წარმოიშობა 
გლუკურონიდები). სისხლში მაქსიმალური კონცენტრაცია განისაზღვრება 
2-3 საათში პლაზმის ცილებს უკავშირდება (93%), გამოიყოფა თირკმელებით- 
90%, ნახევარდაშლის პერიოდი შეადგენს 1-2 საათს “%ზილეუტინი 

ძირითადად გამოიყენება ბრონქული ასთმის დროს, აგრეთვე 

რევმატოიდული ართრიტის და წყლულოვანი კოლიტის დროს. 

თანამოვლენები: ცხელება, მიალგია, დაღლილობა, თავის ტკივილი. 

თავბრუსხვევა, დისპეპსია და სხვა. 

188.3 ბრონძული ასთმის სამკურნალო რთრომაპბოქსან- 

სინთეტა?ას სელექციური მაბლოკირებელი 

აბრონქოდილატაციური საშუალებები 

(ოზაგრელის 3ბ>გუფი) 

ოზაგრელი – წარმოადგენს ბრონქოდილატაციურ საშუალებას, 

აბლოკირებს თრომბოქსან - სინთეტაზას, სელექციურად თრგუნავს თრომბოქსან- 

ა-2 სინთეზს, რაც ბრონქული ასთმის დროს სასუნთქ გზებში ამცირებს 

ალერგიულ გამოქლინებას. 
ოზაგრელი გამოიყენება მხოლოდ ბრონქული ასთმის 

სამკურნალოდ, (ასთმის შეტევის კუპირებისთვის არ გამოიყენება). 

პერორულად დაენიშნება 200 მგ ორჯერ დღეში. 
ოზაგრელის ტოქსიკური მოვლენებიდან ალსანიშნავია: 

დისპეპსიური მოვლენები, გამონაყარი, ქავილი, ტაქიკარდია, სისხლდენებისადმი 
მიდრეკილება, თავის და სახსრების ტკივილი, საერთო სისუსტე. ოზაგრელი 

არ დაენიშნებათ ბავშვებს, მოხუცებს და ავადმყოფებს პრეპარატისადმი 

მომატებული მგრძნობელობით. უკუნაჩვენებია მისი გამოყენება 

ანტიკოაგულანტებთან, ანტიაგრეგაციულ და თრომბოლიზურ საშუალებებთან. 

შენიშვნა: ოზაგრელის გარდა ზოგიერთ ქვეყნებში მსუბუქი და 
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საშუალო სიმძიმის ალერგიული ასთმის სამკურნალოდ გამოიყენება 
პრეპარატები: ე.წ.,ლასტები“ – ტრანი-ლასტი, ტანაზო-ლასტი, იბუდი- 
ლასტი, პემირო-ლასტი- აზელასტინი”ი ამლექსანოქსი და სხვა. 

18.4. გლუკოკორტიკოსტეროიდების ინპალაციური 
(ბრონძოდილატაციურიე საშუალებები 

(ბეკლომერაზონის ვბგუფის ინპალაციური პრეპარარტები) 
გბგლუკორტიკოსტეროიდის პრეპარატები იჩენენ ანთების 

(საწინააღმდეგო), და ალერგიის საწინააღმდეგო მოქმედებას, იწვევენ 

იმუნოდეპსაულ და ჰიპოსენსიბილაციურ მოქმედებას. 
ბლუკოკორტიკოსტეროიდების ანთების სანინააღმდეგო 

მოქმედების მექანიზმი დაკავშირებულია ფოსფოლიპაზა-2 

დათრგუნვასთან, რომელიც აუცილებელია არაქიდონის მჟავის სინთაზისთვის. 

დადგენილია, რომ ენდოგენური ლიპოკორტინების გააქტიურებით 

(და არა უშუალოდ) ითრგუნება ფოსფოლიპაზა-2, აღარ წარმოიშობა 

ციკლური ენდოპეროქსიდები – პროსტაგლანდინები, ლეიკოტრიენები, აღარ 

სინთეზირდება „ანთებითი მედიატორები“! და მცირდება ანთების ნიშნები 

(ტკივილი, ცხელება, შესიება, შეწითლება). 
აბლუკოკორტიკოსტეროიდების გავლენით ალერგიის 

საწინააღმდეგო მოქმედება განპირობებულია, პოხიერი უჯრედების 

მემბრანის და გრანულების სტაბილიზაციით, ანთებითი მედიატორების 

ლიბერაციის დაქვეითებით, პროსტაგლანდინების 

გამოთავისუფლების “შემცირებით, ც-ამფ-ის ეფექტის დაქვეითებით, 

იმუნოდეპრესიული აქტივობის გაძლიერებით, ბეტა-2 

ადრენორეცეპტორების სენსიბილიზაციით, კატექოლამინების 

გამოყოფის პოტენცირებით (ან ც-ამფ-ის გაძლიერებით), ბრონქიოლების გლუკი 
კუნთების მოდუნებით + ბრონქოდილატაციური მოქმედებშით- 

შენიშვნა: გტაბულა 18.2.-ის მესამე სვეტში მითითებული 

გლუკოკორტიკოსტეროიდული პრეპარატის მოქმედება „ანთების 

საწინაალმდეგო და „ალერგიის საწინაალმდეგო“ გულისხმობს 

ზემოთ აღნიშნულ ეფექტებს. 

(გლუკოკორტიკოსტეროიდების ფარმაკოლოგია დამატებით იხილე თავი. 21. 
„ჰორმონული პრეპარატები“).
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ბრონქული ასთმის სამ რ 
კორტიკოსტეროიდული ” სააავე ა  რაროდილ ტაყიური ივო 

მოქმედება დოზა, გამოყენების წესი) · ზო”, 
ტაბულა 18.2. 

( ბრონქული ასთმის „ რეპარტის ე) 
საადი ოს ნაზევარ-! არეპარტის| პრეპარტის | პრეპარტის 
პრეპარატების პერიოდი, ს მოქმედებ დოზა სამოყენების 
დასახელება (საათი) (ეფექტი) | მგ-ში წესი 

ხანმოკლე მოქმედების კორტიკოსტეროიდები: 

რ.ორშიზ - კორტიზონი 82 | ანთების | 100-150 | 2ორულ 
პიარ : 812 ანთების 50-300 კუნთში 

ალერგიის მალამო 
სუს “ია 

საშუალო ხანგრძლივობის კორტიკოსტეროიდები: 

· პრედნიზ 12-36 თნბინ დების | სი ალე 
«პრ Cზ 4(2-ვ6 ანთების 15 ე ლეს 

ედ ოლონი (4 ჯერ ძლ) მგ ს ქერორულაფ 

· ტრიამ 12-36 ანთების 
(დეკასაზინი) (5 ჯერ. ძლ) ბ მგ ისტ. ტაბ 
ხანგრძლივი ოქმედების კორტიკოსტეროიდები: 

ბის : , ს პერორ 

დეკამეტაზონონი ჯე · ათ სეუ 2-6 მგ ვენაში,კუნთ 

ძლიერი) შოკი ინჰალაცია 

(ბეკლომეტი) | : +. . ალერგიის 3,5 მგ |2ნპალაცია - ერალო. ადგილობრ. 

· ეკლომეტაზონი ნთების აეოო ზოლი 

დ ) 15 ა ოდის 100 მკგ |მოქმედებ 

- თანა – შე სოგიის, ადგილობრ. 

· ბუდეზონიდი (პუ ) 3 ალერგიის 1,6 მგ აეროზოლი 
ლმოკორტი და ფხვნილი 

· ფლუტიკაზონ | | ანთების | 100- თ ფხვნილი. · 
(ფლიქსოტიდი) ალერგიის 200 მკგ უსპრეი” _ 

·ჭ ფლუნიზოლიდი| 2 ანთების როზოლ 
L ალერგიის 2 მგ „სპრეი ი“ 

>   
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ანაფილაქსიის” მედიატორების ლიბერაციის მაბლოკირებელი 
საშუალებები კრომოლინ-ნატრიუმი (ინტალი, ქრომოგლიკატ 
დინატრიუმი), კეტოტიფენი (ზადიტენი). 

ნატრიუმის ქრომოგლიკატი მიღებულია აზიური მცენარე: „ამნი 

ვისნაგაში არსებული ბუნებრივი ქრომონის ქელინისაგან. 
კრომოლი§-ნატრიუმს (ანუ ინტალს) – უნარი აქვს შებოჭოს 

კალციუმის იონი, შეუერთდეს კალციუმის არხების ცილებს და დააქვეითოს 

ამ იონების შესვლა პოხიერ უჯრედებში, რაც გამოავლენს ინტალის მიერ 

დაუყოვნებლივი ალერგიული რეაქციის ბლოკადას, ამას გარდა, კრომოლინ- 

ნატრიუმი, (ისე როგორც გლუკოკორტიკოიდები) ამცირებს ბრონქების 
ლორწოვან გარსის უჯრედოვან ინფილტრაციას და ალერგიული 

რეაქციის ჩამოყალიბებას. (რაც წარმოადგენს ბრონქული სპაზმის სინდრომის 

საფუძველს) (სურ18.1.). 

ინტალი მაქსიმალურად ეფექტურია ალერგიული რეაქციების დროს, 

უფრო ნაკლებად ინფექციური წარმოშობის ბრონქული სპაზმის სინდრომის 

დროს. 

კრომოლინ-ნატრიუმი (ინტალი) მოქმედებს მხოლოდ მაშინ, თუ 

მისი მიღება წინ უსწრებს (15 წუთით ადრე მაინც) ალერგენის, ან 

არაალერგიული მაპროვოცირებელი ფაქტორის მოქმედებას. ავადმყოფის 

ჯმდგომარეობა არსებითად უმჯობესდება და ბრონქული ასთმის შეტევები 

შემცირდება, ან შენელდება პრეპარატის მიღებიდან 2-4 კვირის შემდეგ, 50- 

60% ავადმყოფებში. ინტალის მიღება 50%-ით ამცირებს ჰორმონების დოზას. 

ინ-ნატრიუმი (ინტალი) შეჰყავთ ცხვირში აეროზოლის 2-4% წყლიანი 

ხსნარის სახით ყოველ 3 საათში, ნიშნავენ ინსუფლიაციის, ან ელექტროფორეზის 

ზითაც. 

გ რაც შეეხება ინტალის ფარმაკოკინეტიკას, იგი შიგნით მილებული 

შეიწოვება დოზის 11%, ხოლო სპირჰალერით (სპეციალური 
ტურბოინპალატორით) სასუნთქ გზებში “შეყვანლლი ინტალის 
ფხვნილი გამოიყენება კაპსულის შიგთავსის 75%. ორგანიზმში 

ბიოტრანსფორმაციას არ განიცდის, გამოიყოფა ნალვლის, ნაწლავების და 

შარდის გზით 1,5 საათში. პროფილაქტიკურ ეფექტს ინარჩუნებს 6 საათამდე, 

ხოლო. მაქსიმალური ეფექტი აღინიშნება ინჰალაციის შემდეგ პირველ 2 

ათში. 
კეტორიფენი (ზწადიტენი), კრომოლინ-ნატრიუმის მსგავსად იწვევს 

პოხიერი უჯრედების მემბრანებში კალციუმის არხების ბლოკირებას, იწვევს 

მათ” სტაბილიზაციას, ამცირებს ანაფილაქსიის მედიატორების ლიბრაციას. 

კეტორიფენს მოქმედების მშექანის”მში არის პრინციპული 

განსხვავება (ინტალისაგან) რაც გამოიხატება (4-1) 

პისტამინორეცეპტორების ძლიერ ბლოკადაში, (რაც სიძლიერით 

რავეგილის ტოლია).



კეტოტიფენი ერთნაირ პროფილაქტიკურ ეფექტს იძლევი, როტორც ალერგიული, ისე არაალერგიული (არასპეციფიკური) წარმოშობის ბრონქოსპაზმის დროს. პრეპარატი ეფექტურია მაშინ, როდესაც მისი მიღება წინ უსწრქბს (ისე როგორც ინტალისა), ბრონქოსპაზმის 
გამომწვევ აგენტს. გამოიყენება, როგორც პროფილაქტიკური საშუალება 
მწვავე, ბრონქული ობსტრუქციის სინდრომის დროს. 

კეტოტიფენის მკვეთრი თერაპიული ეფექტი გამოვლინდება მისი მიღების 10-12 კვირის შემდეგ. კარგად შეიწოვება კუჭ-ნაწლავის ტრაქტიდან. მისი 
ერაპიული კონცენტრაცია სისხლში შენარჩუნებულია 12 საათის განმავლობაში ბიოტრანსფორმაციას განიცდის ღვიძლშიგლუკურონიდაციის და 

დემეთილირების გზით. მეტაბოლიტები გამოიყოფა შარდის და ნაღვლის გზით. 
კეტოტიფენს, ისე როგორც ინტალს, არა აქვს გამოხატული არსებითი 

ტოქსიკური ეფექტი. კეტოტიფენს მცირედ გამოხატული აქვს სედაციური 
მოქმედება. 

შენიშვნა: ადიუვანსური მეთოდებიდან, ბრონქული ასთმის 
სამკურნალოდ გამოიყენება: ფიზიოთერაპიული, სპელეოთერაპიული 
(ჰალოთერაპია-ბუნებრივ მღვიმეებში) მეთოდები, ბაროთერაპია, მასაჟი, 
ჯოუთერაპია, სუნთქვითი გიმნასტიკური ვარჯიშები და სხვა. 

8 

სუნთქვის ორგანოების ფუნქციაზე მოქმედი დამხმარე 

(ადიუვანსური) საშუალებები 

ტაბულა 18.3. 

/. · ამოსასველებელი საშუალებები: _ 
ა ამოსახველებელი მასტიმულირებელი პრეპარატები: 

–- რეფლექსური მოქმედების ფიტოპრეპარატები: 
მუკალტინ, ტუხტი ლიკორინ,ი პლანტაგლუციდი, 

ქიმიური პრეპარატები: ტერპინჰიდრატი და ნატრიუმის ბენზოატი. 
–- რეზორბციული მოქმედების პრეპარატები: 
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ბ „მუკოლიზური (სეკრეტოლიზური) საშუალებები: 
მუკოსოლვინი, ბისოლვინი, გულმკერდის ელექსირი 

2 ხველის დამაწყნარებელი საშუალებები: 

ცენტრალური მოქმედების: კოდეინი, გლაუცინი. 

3. სუნთქვის მასტიმულირებელი საზულებბი- ეეე. - უნთქვი იძული ელი საძუალ ი: 

ბემეგრიდი, კოფეინი, ეთიმიზოლი, (ციტიტონი) ლობელინი, კორდიამინი. 
ტ ფილტვების შეშუპებს დროს გამოსაყენებელი 

საშუალებები: 

განგლიობლოკატორები, დეჰიდრატაციული, დიურეზული და ქაფის 
ს ჩამქრობი საშუალებები, გლიკოზიდები, ოქსოგენოთერაპია და სხვა. 
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82 ამოსახველებელი საშუალებების შმოძმედება 

ამოსახველებელი საშუალებები იყოფიან ორ ჯგუფად: 
ა) ამოხველების მასტიმულირებელი და ბ) მუკოლიზური 

(სეკრეტოლიზური) საშუალებები. 
ა) ამოხველების მასტიმულირებელი სასუალებები თავის მხრივ იყოფიან 

ორ ქვეჯგუფად: 
ე რეფლექსურად მოქმედი ამოსახველებელი საშუალებები 

ფიტოპრეპარატები: ტუხტის ძირის გამონაცემი და მისი ტაბლეტები – 

მუკალტინ,თ თერმოპსისისს გამონაცემი, ძირტკბილას გამონაცემი, 

ლიკორინ,ი პლანტაგლუციდი, ანისული, ფიჭვის კოკრები და 
ზოგიერთი ქიმიური პრეპარატები: ტერპინპიდრატი და 

ნატრიუმის ბენზოატი 

2) რეზორბციულად მოქმედი ამოსახველებელი საშუალებები: 
ნატრიუმის და კალიუმის იოდიდები, ამონიუმის ქლორიდი, ნატრიუმის 

ჰიდროკარბონატი და ზოგიერთი ფერმენტები: კრისტალური ტრიპსინი, 
ქიმოტრიპსინი, დეზოქსირიბონუკლეაზა, აგრეთვე მეთილცისტეინი. 

ბ) მუკოლიზურ (სეკრეტოლიზურ) საშუალებებს ეკუთვნის: 

აცეტილცისტეინი, ანუ მუკოსოლვინი ბრომჰექსინი ანუ ბისოლვინი 
და კომბინიური პრეპარატები: გულმკერდის ელექსირი, პერტუსინი და 
ფიტოპრეპარატების სხვადასხვა ნაკრებები. 

ჰ83 ხველის დამაწყნარებელი საშუალებები 

(ნარკოტიკული და არანარპოტრტიკული პრეპარარტები) 

ხველის საწინააღმდეგო საშუალებები მოქმედების მექანიზმის მიხედვით 
იყოფიან ორ ჯგუფად: ა) ცენტრალური მოქმედების ხველის 

დამაწყნარებელი და ბ) უპირატესად პერიფერიული მოქმედების 
ხველის დამაწყნარებელი საშუალებები. 

აა ცენტრალური მოძვედების საშუალებებს ეკუთვნის: 
კოდეინი, გლაუცინი,ტუსუპრექსი,ესტოცინი,ეთილმორფინი (დიონინი), 

მორფინი, ოპიუმის შემცველი ხველის საწინააღმდეგო ტაბლეტები, კოდეინის 
შემცველი ყველა ტაბლეტები და სხვა. ალნიშნული ტაბლეტები 
კოდეინს და მორფინის გარდა ამოლებულია სახელმწიფო 

რეესტრიდან, ხოლო რაც შეეხება მორფინს, იგი ძლიერი ხველის 
დამაწყნარებელი საშუალებაა, მაგრამ იშვიათად იხმარება ამ მიზნით არსებითი 

თანამოვლენების გამო (ადუნებს სუნთქვის ცენტრს, იწვევს შეჩვევას, შეკრულობას 
და სხვა) ფაქტიურად კლინიკაში ნარკოტიკული საშუალებებიდან ხველის 

დასაწყნარებლად იხმარება კოდეინი. 
კოდეინი, ანუ მეთილმორფინი (ბერძნულად IX0ძ0Iგ8 ნიშნავს ყაყაჩოს 

თავს) სპეციფიკურად მოქმედებს ხველის ცენტრზე და იწვევს მის
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კოდუნებას, რის შედეგადაც ხველა წყნარდება და ავადმყოფი მშვიდდება, 

აქტიკულად არ მოემედებს სუნთქვის ცენტრზე საისტემატიური 
ხანგრძლივი ხმარების დროს იწვევს შეკრულობას, შეჩვევას და ზოგიერთ 
შემთხვევაში წამლისმიერ დამოკიდებულებას (ფიზიკურს და ფსიქიკურს). 

პრეპარატების სახით გამოშვებულია: კოდეინი სუფთა სახით (ფუძე), 

კოდეინი ფოსფატი და სულფატი. ამას გარდა კოდეინი შედის კომბინირებულ 

პრეპარატებში, მიქსტურაში: ნატრიუმის ბრომიდთან და დევსურასთან, 

ტაბლეტებში: კოდტერპინში, სოდასთან და ტერპინჰიდრატთან ერთად. 

გლაუცინი (გლაუვენტი) ალკალოიდია, რომელიც მიიღება მცენარე 

> ყვითელი გლაუცინისაგან, განსხვავებით კოდეინისაგან არ თრგუნავს სუნთქვის 

ცენტრს. არ იწვევს შეკრულობას, შეჩვევას და მიდრეკილებას. იხმარება 
მშრალი ხველის დასაწყნარებლად, ფილტვების და სასუნთქი 
გზების დაავადების დროს. გლაუცინმა შეიძლება გამოიწვიოს ზომიერი 

ჰიპოტენზია, რომელიც დაკავშირებულია ანტიადრენერგულ მოქმედებასთან. 

არაა მისი ხმარება რეკომედებული დაბალი არტერიული წნევისა და მიოკარდის 
ნფარქტის დროს. 

ტუსუპრექსი (ოქსელადინი ციტრატი) აწყნარებს ხველას,მოქმედებს 

რა ხველის ცენტრალურ რგოლზე, არ მოქმედებს სუნთქვის ცენტრზე, არ 

იწვევს მიდრეკილებას და შეჩვევას. გამოიყენება ფილტვების და სასუნთქი 

გზების დაავადების დროს. 

ესტოცინი (დიმენოქსადოლი) ანალგეზიური მოქმედების პრეპარატია, 

პარალელურად იჩენს ხველის დამაწყნარებელ მოქმედებას ფილტვების და 

«დ სასუნთქი გზების დაავადების დროს, აქვს ბრონქოსპაზმის მომხსნელი 

მოქმედებაც, იწვევს სუნთქვის დათრგუნვას, შეჩვევს და 

მიდრეკილებას იშვიათად გამოიყენება- 

ბა უპირატესად პერიფერიული მოყძმედების ხველის 
დამაწყნარებელ საშუალებებს ეკუთვნის ლიბექსინი (ვაროქსილი), 

ბითიოდინი (ტიპიპედინი), აგრეთვე ფალიმინტი. 

ლიბექსინი (ვაროქსილი) – ხველის დამაწყნარებელი სინთეზური 

პერიფერიული მოქმედების პრეპარატია, ხველის საწინააღმდეგო 

6 მოქმედებით, ჰგავს კოდეინს, მისი პერიფერიული მოქმედების მექანიზმი 

« დაკავშირებულია ადგილობრივ საანესთეზიო და ბრონქოსპაზმის 

მოზსსნწელ მოქმედებასთან ცნს არ მოქმედებს, სუნთევის ცენტრს 

არ თრგუნავს =შეჩვევს არ იწვევს. ქრონიკული ბრონქიტების 

დროს აღენიშნება ანთების საწინააღმდებო მოქმედებაც. 

გამოიყენება, როგორც ხველის დამაწყნარებელი ლარინგიტის, 

ტრაქეიტის, ბრონქიტის, ბრონქოპნევმონიის, ბრონქული ასთმის, ფილტვების 

ტუბერკულოზის, ემფიზემის, პლევროპნევმონიის დროს და სხვა. 

გამოიყენება ბრონქოსკოპიის და ბრონქოგრაფიის ჩატარების წინ, 

ატროპინთან ერთად. თანმოვლენებად ითვლება პირის ღრუს ლორწოვანი 

გარსის ანესთეზია, ტაბლეტის დაღეჭვის დროს. 
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აითიოდინი (ტიპეპიდინი) – ეკუთვნის უპირატესად 

პერიფერიული მოქმედების სინთეზურ ხველის დამაწყნარებელ 
საშუალებებს. მისი ეფექტი ძირითადად დკავშირებულია სასუნთქი გზების 

ლორწოვანი გარსის რეცეპტორებზე გავლენასთან. სუსტად მოქმედებს მოგრძო 

ტვინის ცენტრებზე, მოქმედების ძალით პგავს კოდეინს, მაგრამ 

მისგან განსხვავებით არ იწვევს შეჩვევას გამოიყენება ხველის 

დასაწყნარებლად ფილტვების და სასუნთქი გზების დაავადების დროს. 

ფალიმინრი “–- იჩენს სუსტ საანესთეზიო და სადეზინფექციო 

მოქმედებას, პირის ღრუში იწვევს სიცივის შეგრძნებას ამცირებს 

ლორწოვანი გარსის გაღიზიანებას და ანთებით პროცესს, აწყნარებს ხველას. 

შეიწოვება პირის ლრუდანდ ეძლევა დრაუეს სახით ხველის 

დასაწყნარებლად. 

84 სუნთძვის მასტიმულირებელი საშუალებები 

სუნთქვის მასტიმულირებელი პრეპარატები ძირითადი მოქმედების 

მექანიზმის მიხედვით იყოფიან შემდეგ ჯგუფებად: 

ა) სუნთქვის ცენტრის უშუალო ამგზნები საშუალებები:ბემეგრიდი, 

კოფეინ,ი ეთიმიზოლი (იხილე შესაბამისი თავი). 

ბ) სუნთქვის ცენტრის რეფლექსურად ამგზნები საშუალებები: 

ციტიტონ,ი, ლობელინი 

გ) სუნთქვის ცენტრის ამგზნები შერეული მოქმედების საშუალებები: 

კორდიამინიდლ სნახშირმჟუავა. 

(85 სურფაქტანრის ფარმაკოლოგიური მოძმედება 

და გამოყენება 

ფილტვის სურაქტანტები გამოიყენება ენდოგენური ფილტვის 
სურფაქტანტის დეფიციტის შესავსებად. (სურფაქტანტები 

პრეპარატების სახით მიღებულია ამნიონური სითხიდან, ბიოსინთეზური 

მასალიდან, ღორის ან ხარის ფილტვების ექსტრაქტიდან, რომლებიც შეიძლება 
მოდიფიცირებული იქნას სინთეზური სურფაქტანტებით). 

ფილტვის სურფაქტანტები წარმოადგენენ აქტიური ზედაპირული 
თვისებების მქონე საშუალებებს, რომლებიც ენდოგებური სუბსტანციების 

მსგავსია ეგზოგენური სურფაქტანტები გამოიყენება ნეონატალური
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რესპირატორული სინდრომის სამკურნალოდ. მაგ დღენაკლულ 
ბავშვებში როგორც პროფილაქტიკის, ასევე მკურნალობის მიზნით. 

' რეკომენდებული დოზებია 100-200 მგ/კგ წონაზე. საწყისი დოზა ეძლევათ 

დიაგნოზის დასმიდან რაც შეიძლება სწრაფდ დაბადებიდან შეჰყავთ 

სუსპენზია ინტუბაციური მილის მეშვეობით. შესაძლებელია გამეორებითი 

შეყვანა, თუმცა შეყვანებს შორის ინტერვალი ვარიაბილურია. (თუმცა უნდა 

ითქვას, რომ ზოგიერთი ავტორის მონაცემებით სურფაქტანტებმა ვერ 

§ გაამართლეს იმედები) ჩამოყალიბებული რესპირატორული დისტრესის 

5 სინდრომის დროს სურფაქტანტები უფრო ეფექტური აღმოჩნდა 

§ განსაკუთრებით დღენაკლულ ბავშვებში რესპირატორული დისტრეს 
4 სინდრომის პრევენციის მიზნით და პნევმოთორაქსის განვითარების რისკის 

+. შესამცირებლად. აქვე უნდა აღინიშნოს, რომ ბუნებრივ სურფაქტანტებს გააჩნიათ 
უპირატესობა სინთეზურთან შედარებით, ვინაიდან მაგ. ხბოს ფილტვებიდან 

მიღებული სურფაქტანტის მოქმედება უფრო სწრაფად ვითარდება და უკეთესი 
შედეგებით, ვიდრე სუნთქვის ეფექტი. 

გვერდითი მოქმედებიდან ალსანიშნავია: ფილტვებიდან 

სისხლდენა (განსაკუთრებით დლღენაკლულებში). ისინი უნდა მიეცეს, თუ 

არსებობს ხელოვნური ვენტილაციის და ადექვატური მონიტორინგის 

საშუალება. აგრეთვე შეიძლება გამოიწვიონ ჰიპეროქსემია და 

პნევმოთორაქსი აღწერილია თავის ტვინის ელექტრული 

აქტივობის დაქვეითების ცალკეული შემთხვევები აღწერილია 
აგრეთვე ინტრაკრანიული სისხლდენა. 
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'886 სუნთძვის ორგანოების ფუნძციაჯე მოძმედი 
პრეპარატები, გამოშვების ფორმები, 

გამოყენების წესები, დოზები 

ა) საბაზისო (ძირითადი) 3ბპანმოს რეკომენდებული 
პრეპარატების გამოშვებსი ფორმები, გამოყენების 

წესები და დოზები 
ბრონქული ასთმის „სამკურნალო“ პრეპარატები. 

ბეტა-ადრენომიმეტური, მიოტროპული, 

ქოლინომაბლოკირებელი, სტეროიდული და სხვ. 

ამინოფილინი (თეოფილინი) საინექციო ხსნარი 25 მგ/მლ-ში, 

ამპულები 10 მლ. 

ბეკლომეტაზონნსნთ დიპროპიონატი კაფსულა საინჰალაციო 

ფხვნილით - 50 მგ და 250 მგ. 

ეპინეფრინი (ადრენალინი) 

ინექცია 1 მგ/მლ-ში (ამპ. 1 მლ) 

?. იპრატროპიუმი ბრომიდი აეროზოლი, ინჰალაცია 20 მგ. 

თ. სალბუტამოლი (ვენტოლინი) სულფატი ტაბლეტები 2 მგ და 
4 მგ. აეროზოლი 100 მგ. საინექციო ხსნარი 50 მგ/მლ, ამპულა 5 მლ. 

ჰიდროქლორიდი ან ტარტრატი 

რესპირატორული ხსნარი 5 მგ/მლ-ში. სიროფი 2 მგ/5მლ 

რზ თეოფილინი (სლოფილინი, თეო-დური) „ტაბლეტები 100- 

200-300 მგ. 

რ. დექსტროფეტოფანი ბრომიდი პერორული ხსნარი 3.5 მგ/ 5 მლ 

გე დამატებით გამოსაყენებელი ბრონძული ახი). ის 

გამოშვების ფორმები, სამკურნალო პრეპარატების, 

დოზები. გამოყენების წესები და 

ბეტა-ადრენორეცეპტორების სელექციური ამგზნები 

პრეპარატები (იხილე #27.) 

აეროზოლი ი ალბუტამოლი (ვენტოლინი პროვენტილი) 
ინჰალაციისათვის 90 მკგ. გასაფრქვევი ხსნარი 0.83, 0.5%. კაფსულები 

200 მკგ ინჰალაციისათვის, ტაბლეტები 2.4 მგ, სიროფი 2 მგ/5მლ. 

პროლონგირებული ტაბლეტები 4 მგ. (პროვენტილი რეპატაბსი) 

თ. ბიტოლტეროლი (ტორნალატი) საინჰალაციო 0.37 მგ 

აეროზოლი 300 დოზიან კონტეინერში. 

თრ ეფედრინნლთ მარილმუავა კაფსულები 25-50 მგ, საინექციო 

ხსნარი 25-50 მგ/მლ. 

თ ეთილნორადრენალინ (ბრონკეფრინ) საინექციო. ხსნარი. 2. მგ/მლ
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9? იზოეთარინ საინჰალაციო: 0.062-0.08-0.1-0.125-0.167-0.17-0.2- 

0.25-1% გამაფრქვევლისათვის; 340 მკგ აეროზოლი ინჰალაციისათვის. 

ი? იზოპროტერენოლი (იზუპრელი, იზადრინი) საინჰალაციო: 

0.25-0.5-1% გამაფრქვევლისათვის; 80-131 მკგ აეროზოლი 

ინჰალაციისათვის; ტაბ. 10-15 მგ სუბლინგვალურად; საინექციო ხსნარი 

0.2 მგ/მლ. 

პირბუტეროლი (მაკსაირი 0.2 მგ აეროზოლი ინჰალაციისათვის 

(300 დოზა) 

სალმეტეროლი (სერევენტი0ე 42 მკგ აეროზოლი 

ინჰალაციისათვის (120 დოზა) 

ტერბუტალინი (ბრეტინისი ბრიკანილი) 0.2 მგ აეროზოლი 

ინჰალაციისათვის, ტაბლეტები 2.5-5 მგ. საინექციო ხსნარი 1 მგ/მლ 

იპრატროპიუმი (ატროვენტი) I8 მკგ აეროზოლი 

ინჰალაციისათვის (200 დოზა) 

კრომოლინის ნატრიუმი 800 მკგ აეროზოლი ინჰალაციისათ;:»! 

(200 დოზა) 

2 ინტალი ფილტვის აეროზოლი 20 მგ/2მლ 

გამაფრქვევლისათვის 

რ ნაზალკრომი - ცხვირის აეროზოლი: 5.2 მგ ინჰალაციისათვის 

C.თივის“ ცხელების დროს) 

რ გასტროკრომი კაფსულები 100 მგ. (საჭმლისმიერი ალერგიის დროს) 

რი? ნედოკრომოლის ნატრიუმი (ტაილედი) ფილტვის 

აეროზოლი: 1.75 მგ (112 დოზა) 

ძოურრიყძოსტეროიდები აქრ!(ეჯ/უჟშლებ ში: 

. დექსამეტაზონი (დეკადრონსს ფოსფატი რასპიხალერი) 

აეროზოლი: 84მ კგ აეროზოლი ინჰალაციისათვის (170 დოზა) 

ფლუნიზოლიდი (აერობიდი) 250 მკგ აეროზოლი 

ინჰალაციისათვის (50 დოზა) 

ტრიამცინოლონ აცეტობდი (აზმაკორტი) 100 მკგ 

აეროზოლი ინჰალაციისათვის (240 დოზა) 

ოქსტრიფილინ,ი თეოფილინატ ქოლინ (64% თეოფილინი) 

(ქოლედილი) ტაბლეტები 100-200 მგ; სიროფი 50 მგ/5მლ; ელექსირი 

100 მგ/ 5 მლ; ტაბლეტები 400-600 მგ (პროლონგირებული 

მოქმედების)
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მემთილძსანრინები: თეოფილინის ჯგუფი: 

? ამინოფილინხიინ- (თეოფილინ ეთილენდიამინიი”ი 79% 

თეოფილინი) ტაბ. 100-200მ გ; თხევადი ფორმა 105 მგ/ 5 მლ. ტაბ. 

225 მგ (პროლ. მოქმედების) რექტალური სანთ. 250-500 მგ. 

საინექციო ხსნარი 250 მგ/10მლ. 

თ.” დიფილინი - ტაბლეტები 200-400 მგ. ელექსირი 33.3-53.3 მგ/5 მლ 

საინექციო ხსნარი 250 მგ/მლ 

. პენტოქსიფილინდ (ტრენტალი) ტაბლეტები 400 მგ 
(პროლონგირებული მოქმედების) 

ამოსახნველებმლი და ხვქლის დამანყნარებელი 

ადითფმანს ორი პრეპარაღტეპი: 

ამოხველების მასტიმულირებელი რეფლექსური 

მოქმედების ფიტოპრეპარატები: 

რ მუკალტინნინ (ტუხტის პოლისაქარიდების ნარევი) 

ტაბლეტები 0.05 გ. დაენიშნება შიგნით 1-2 ტაბლეტი ჭამის წინ 

2-3 ჯერ დღეში. 

? ტუხტის ძირი-ტუხტის ძირის გამონაცემი (1:10) სუფრის 

(დესერტის ან ჩაის) კოვზი 2-3 ჯერ დღეში 

« გულმკერდის ელექსირი 20-40 წვეთი 2-3 კერ დღეში 
რ ლიკორინი მარილმუავა გამოშვებულია ტაბლეტებში 0.2 მგ 3- 

4ჯერ დღეში. 
« პლანტაბგლუციდი გამოშვებულია გრანულები 50 გ. ფლაკონებში. 

დაენიშნება 1 ჩაის კოვზი გახსნილი 1I/4 ჭიქ თბილ წყალში 2-3 ჯერ 

დღეში ჭამის ნახევარი საათის წინ. 

რ. ნატრიუმის ბენზოატი ენიშნება ფხვნილის, ხსნარის და 

მიქსტურის სახით 0.2-0.5 გ, 3-4 ჯერ 

რეჯოურაპიულად მოუძმედი ამოსახველებელი 

აპარეპარარები: 

7. ნატრიუმის პიდროკარბონატი (სოდა) ვენაში შეიყვანება 1-3- 

4 ან 5% ხსნარი ამპულებში 20 მლ. სანთლებში ენიშნება 0.3-0.5-0.7 გ. 

თ ტრიპსინი (კრისტალური) ენიშნება ინჰალაცია 5-10 მგ,- 2-3 მლ 

ფიზ-რ ხსნარში, პლევრის ღრუში 10-20 მგ, 20-50 მლ ფიზ-რ ხსნარში. 

თვალის წვეთები 0.2-0.25% ხსნ. კუნთებში 5 მგ 1-2 მლ ფიზ-რ ხსნარში 

თრ ქიმოტრიპსინი (კრისტალური) დაენიშნება ტრიპსინის მსგავსად. 

გამოშვებულია ფლაკონებში 0.01 გ.
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დეზოქსირიბონუკლეაზა - ფლაკონში მოთავსებულია 25 მგ (IL მგ 

შეიცავს 5 აქტივობის ერთეულს). იხმარება აეროზოლის სახით 

ინჰალაციისათვის 15 წუთით დღეში 2-3 «ერ, 2-5 დღე. თითო 

ინჰალაციაზე იხმარება 3 მლ 0.2% ხსნ. 

ბრონძების ლოურწოს და სეჰკრმტის გამხსნელი 

(-მუძოუ-სემჰძჰრეტ(”ულიბს ური) პრეპარარებშძ;: 

აცეტილცისტეინნჭ (მუკოსოლვინ, ბრონქოლიზინი) ამპ. 

20% 5 მლ, 5% 10 მლ 20%-2 მლ 

ბრომჰექსინი (ბისოლვინ) დრაჟე 4 მგ 1-2 დრაჟე 2-3 ჯერ 

დღეში. 
ხველის დამაწყნარებელი ცენტრალური მოქმედების 

პრეპარატები: 

კოდეინი სუფთა 0.05 (0.2) გ. დაენიშნება ფხვნილის და 

ტაბლეტების სახით. 

კოდეინი ფოსფორმჟავა 0.1 (0.3) დაენიშნება ტაბლეტებში დ. 

მიქსტურებში. 

გლაუცინ მარილმჟავა ტაბლეტები 0.05 გ. დაენიშნება შიგნიი, 

თითო ტაბლეტი 2-3 ჯერ დღეში 

ტუსუპრექსი - ტაბლეტები 10-20 მგ. ენიშნება 2 ტაბლეტი 3-4 ჯერ 

დღეში. 
ხმელის დამაწხნარებელი პერიფერიული 

მუძმედების სპრიპარარტეპშ4“7 

ლიბექსინი ტაბლეტები 0. გ. დაენიშნება თითო (ან 2) ტაბლეტი 

3-4 ჯერ დღეში. 

ბითიოიდინ 0.01 (0.1) ტაბლეტები - 0.01 გ. დაენიშნება 1-3 ტაბ. 

2-3 ჯერ დღეში 
ფალიმინტი - დრაჟე 25 მგ 1-2 დრაჟე 3-5 ჯერ დღეში 
(სუბლინგვურად). 

სუნთქვის ცენტრის მასტიმულირებელი პრეპარატები: 

ბემეგრიდი - ამპ. 0.5%-10 მლ შეიყვანება ვენაში 1-დან 20 მლ-მდე. 

კოფეინ სუფთა 0.3 (0.1) გ. დაენიშნება შიგნით მისაღებად 0.05- 

0.1 გ., 2-3 ჯერ დღეში. 

კოფეინი ნატრიუმის ბენზოატი 0.5 (1.5) გ. ტაბლეტები 0.L- 

0.2 გ. 2-3 ჯერ დღეში კანქვეშ 10 ან 20% 2 და 1 მლ (შესაბამისად) 

ეთიმიზოლი - ტაბლეტები 0.1 გ. ამპ. 1. 5%-3 მლ შიგნით
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დაენიშნება ნახევარი ან 1 ტაბლეტი 3 ჯერ დღეში, ვენაში (ნელა!) 

2-3 მლ, კუნთებში და კანქვეშ 4-5 მლ. 

. ციტიტონი 1 (3) მლ ამპულებში გამოშვებულია 0.15%-I მლ 

დაენიშნება ვენაში (იშვიათად კუნთებში) 0.5-1 მლ. 

რ ლობელინი მარილმჟავა ამპ. I%-I მლ შეიყვანება კუნთებში 

0.012(0.02) “და ვენაში 5 (10) მგ (ნელას)) 0.3-I მლ რაოდენობით. 

რ კორდიამინი ამპ. 1 მლ 2 მლ ფლაკონი-15 მლ. დაენიშნება შიგნით 

20-30 წვეთი. კანქვეშ, კუნთებში, ვენაში (ნელა!) 0.5-2 მლ 2-3 ჯერ 

დღეში, მოწამვლების დროს ვენაში (ნელა!) 3-5 მლ 

§იეი=ტვმების შეშუპების დრის გამ/უსაყენებმლი 

აპრეპარარმეპი: 

(იხილეთ: დეჰიდრატაციული, სალურეზული, 
დიურეზული და ინოტროპული პრეპარატები) 

სასუნთე გზებში ქაფის ჩამხშობი პრეპარატები: 

? ანტიფომსილანი გამოშვებულია სტერილურ ფლაკონებში. 

გამოიყენება სისხლის ქაფის ჩასაქრობად. 

რ ეთილის სპირტით და სამედიცინო უანგბადით 

ინპალაცია ოქსიგენოთერაპია., „სველი“ წესით.
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87 ბრონძული ასთმის შეტევის მოხსნა (კუპირება) 

ფარმაპოლობიური პრეპარატებით 
ბრონქული ასთმა სასუნთქი გზების ქრონიკული ალერგიული 

დაავადებაა,რომელიც განპირობებულია ბრონქული “ხის” გლუვი კუნთების 
შექცევადი სპაზმით ბრონქებში, მწებავი სეკრეტის დაგროვებით, მოხრჩობის 
შეტევით,ბრონქოსპაზმის,ჰი პერსეკრეციის და ბრონქების ლორწოვანი გარსის 

შეშუპების გამო. 

თუ ბრონქული ასთმის შეტევა გახანგრძლივდა ხშირად მიმდევრობით 

გამეორდა, ყალიბდება „ბრონქული ასთმის სტატუსი“, რომელიც 

მოითხოვს განსაკუთრებულ მკურნალობას. 

კლინიკურად ბრონქული ასთმის შეტევა იწყება მოულოდნელად. ჰაერის 

უკმარისობის შეგრძნებით, გაძნელებულია განსაკუთრებით ამოსუნთქვა, 

მანმილზე ისმის მსტვენავი მშრალი ხიხინი,შეტევის დროს სახე და კანი 

C ციანოზურია. ავადმყოფი იღებს ტიპიურ პოზას, საწოლს ეყრდხობი 

ხელებით, რომ შეიმსუბუქოს სუნთქვა, შეშინებულია, სახეზე ასხამს 

ოფლის წვეთები (სურ. 18.3.) ეძებს სუფთა ჰაერს (აღებს ფანჯარას). 

ბრონქული ასთმის შეტევა გრძელდება 15-20 წუთიდან 2 საათამდე. და 

მეტი, შეტევის ბოლოში. ისევ განახლდება ხველა, ჯერ მწებავი და შემდე 

თხელი ნახველის გამოყოფით. 
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  7 
სურ 18.3. ავამყოფის ,ჰაბიტუსი ბრონქული ასთმის შეტევის 

დროს (შეშინებული გამოხედვა, სახეზე ოფლის 

წვეთები. გაძნელებულია ამოსუნთქვა). 

სურ. 18.4 წამლის მილება ინპალაციით (ინდივიდუალური 

ინჰალატორით) (დამატებით , I ტომში იხ. სურ 1.2.4. და 1.2.5.) 
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გადაუდებელი დახმარება ბრონქული ასთმის შეტევის 

კუპირებისათვის, გამოიხატება: ბეტა-2 ადრენორეცეპტორების 

სტიმულატორების ინჰალაციაში (სურ. 18.4.) ადრენალინით, ალუპენტით, 

ატროვენტით, ბეროტეკით, ბეროდუალით, თეობიოლონგით, 

გლუკოკორტიკოსტეროიდებით, ამოსახველებელი საშუალებებით და სხვ. 

188ასთმური სატატრუსის მოხსნა (კუპირება) 

ფარმაკოლიგიური პრეპარატებით 

ასთმური სტატუსი არის ბრონქული ასთმის გართულება პერიოდული 

სულის ხუთვის შეგრძნებით, ფილტვებში შუშუპდება ბრონქიოლების ლორწოვანი 
კარსი, ვითარდება ანთება, ირღვევა ბრონქების სადრენაჟო ფუნქცია,ადგილი 

აქვს ჰიპოვოლემიას,ჰი პოქსიას,ჰი პერკაპნიას,სისხლი შესქელდება,ვითარდება 

მეტაბოლური, სუბ-დეკომპენსირებული აციდოზი. აღნიშნული პათოლოგიური 

მდგომარეობა იწვევს ამოსუნთქვის გაძნელებას, რაც იწვევს ფილტვების 

მწვავე ემფოზემას, იზრდება სუნთქვის მწვავე უკმარისობა (სმუ), ავადმყოფობის 

დათვალიერების დროს ყურადლებას იპყრობს მისი გარეგნობა. 

(სურ.18.3.) 

ასთმური სტატუსის ტრადიციულად პირობით ყოფენ 3 სტადიად: 

ასთმური სტატუსს | სტადიაში (სურ. 18.3) ცნობიერება 

სათელია, უმრავლესობას ახასიათებს შიში, სხეულის მდებარეობა იძულებითია, 

აქვს ქოშინი, უჭირს ამოსუნთქვა, აქვს აკროციანოზი, ქოშინი (26-40 

წუთში). მტანჯავი არაპროდუტიული ხველა.(ნახველის გარეშე),მოსმენით 
ფილტვებში ალენიშნება მრავლობით მშრალი მსდფტვენავი 

ხიხინლ, ავადმყოფს ეწყება ტაქიკარდია,ჰი პერტენზია,თანდათანობით მატ-ელობს 

სუნთქვის და გულის მწვავე უკმარისობა, ვითარდება სუბკომპენსირებული 

მეტაბოლური აციდოზი. 

გადაუდებელი დახმარება ასთმური სტატცუსეს 1-ელღ სდადიაში 

მოიცავს: ოქსიგენოთერაპიას ინფუზივპრ ლა მედიკამენტურ 

«“რვ5ალოტის, 

ი? დქსიგენოთერაპიასს ატარებენ ჰიპოქსიის კუპირების მიზნით, 

ავადმსოფს აძლევენ “სველი” ჟანგბადის ინჰალაციას 3-5 ლ/წუთში. 

. ანფუზიურ თერაპიას იწყებენ გლუკოზის (5%) ხსნარით 3-4 

ლ724 საათში, ხოლო შემდგომში შეჰყავთ 1,6ლ სხეულის ზედაპირის 1.კვ. 

გეტრზე, გლუკოზის ხსნარში უმატებენ ინსულინის 8-10 ერთეულს (ვინაიდან 

ენსულიიხნი გლუკოზასთან (400 მლ) შეყვანილი ადსორბირდება 

გადასხმის სისტემაზე ამიტომ დოზას ადიდებენ 12-14 მოქმედების 

ერთეულამდე) აკონტროლებენ დიურეზს, რომელიც შეადგენს 60-80 მლ 

საათში.
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რეოლოგიის გასაუმჯობესებლად შეყავთ 400 მლ რეოპოლიგლუკინი, 

ხოლო ყოველ 400 მლ გლუკოზაზე (5%) უმატებენ 2500 მ.ე. ჰეპარინს. 
ფიზიოლოგიურ ხსნარს დ0,ძ2) არ იყენებენ რადგან იგი 

აძლიერებს ბრონქების ლორწოვანი გარსის შეშუპებას! სოდის 
(4%) შეყვანა 1-ელ სტადიაში არაა ნაჩვენები, რადგან ავადმყოფს აქვს 
სუბკომპენსირებული მეტაბოლური აციდოზი. 

ა ფარმაკოლოგიური პრეპარატებიდან ასთმური სტატუსის 

დროს შეიყვანება: 

აი ადრენალინი (0,1%)–,ტესტირებული დოზებით“ კანქვეშ 

ავადმყოფის წონის 60 კგ-მდე – 0,3 მლ, 60-80 კგ-მდე– 0,4 მლ, 80 კგ.“ 

ზევით 0,5 მლ. უეფექტობის შემთხვევაში კანქვეშა ინექციებს იმეორებენ 15- 

30 წუთის შემდეგ. 

ი· ეუფილინი (2,4%) ინიშნება დასაწყისში 5-6 მგ/კგ ვეს". 

წვეთობრივად 20 წუთის განმავლობაში. შემდგომი დოზები 1 მგ/კგ/ 1 ს+აოში 

კლინიკურ გაუმჯობესებამდე (დღე-ღამური დოზა 2 გ). 

ი კორტიკოსტეროიდების დასაწყისი დოზები არა უმცირეს 

პრედნიზოლონი 30 მგ ვენაში 1 მგ/კგ/საათში 1500 მგ-მდე, ჰიდროკორტიზონი 

100 მგ, დექსამეტაზონი-4 მგ. 

ადიუვანსური საშუალებებიდან, ასთმური სტატუსის დროს ეხნიქნ,..: 

ანტიბიოტიკები (ფილტვების ინფილტრატის, და ქრონიკული ბრონქიტის 
დროს) გარდა პენიცილინისაკ რადგან ეს «უკანასკნელი 

წარმოადგენ ძლიერ ჰისტამინოლიბერატორს! 

რაც შეეხება ასთმური სტატუსის დროს:დიურეზული, 
ნარკოტიკული,სედჯდაციური პისტამინობლოკატორული, 

- მ-ქოლინობლოკატორული (ატროპინს ჯგ) მუკოლიზური 
საშუალებების (აცეტილცისტეინი „ტრიპსინ,ი ქიმოტრიპსინი) 
ვიტამინების, კოკარბოქსილაზას, ატფ-ს და კალციუმის ქლორიდის 
გამოყენება უკუნაჩვენებია. 

ასთმური სტატუსის | სტადია ხასიათდება ცნობიერებას 

შენარჩუნებით,ჰი პოქსიური ენცეფალოპათიით, საერთო მძიმე მდგომარეობით, 

მცირე დატვირთვაც კი აუარესებს სუნთქვას, ვერ იძინებს, ვერ სვამს, საკვებს 

ვერ ღებულობს, ციანოზურია, აქვს ტაქი პნოე-40 წუთში, სუნთქვა ისმის 

რამდენიმე მეტრზე, ფილტვების მოსმენით აღინიშნება”მუნჯი” ფილტვი ( 

ცს,აუსკულტაციური მოზაიკა“) რაც დამახასიათებელია მე-2-ე სტადიისათვის, 

აქვს ჰიპოტენზია,ტაქიკარდია 110-120 წუთში,დეკომპენსირებულ მეტაბოლური 

აციდოზი, ზოგადი დეჰიდრატაციის ნიშნები. 
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გადაუდებელი დახმარება ასთმური სტატუსის MI სტადიაში 

ასთმური სტატუსის მეორე სტადიაში ტარდება ანალოგიური ღონისძიებები 

(ოქსიგენოთერაპია, ინფუზიური და მედიკამენტური მკურნალობა), იგივე რაც 

I სტადიაში იმ ჭანსხვავებით, რომ მატულობს ჰორმონების დოზები 2000- 

3000 მგ/24 საათში თუ გამოვლინდა სუნთქვის მწვავე უკმარისობის 

ნიშნები MVII სტადიაში: ასთმის პროგრესირება, ჰიპოქსია და კომური 

მდგომარეობა, მაშინ ავადმყოფი გადაჰყავს ფილტვების ხელოვნურ 

ვენტილაციაზე. 
შეიძლება ფთოროთანის ნარკოზის მიცემა ღია წესით (ფთოროთანი 

იწვევს ბრონქოდილატაციას) ავადმყოფი ჩაიძინებს და აღიდგენს ფიზიკურ 

და ფსიქიკურ ძალებს. გამოღვიძების შემდეგ ასთმური სტატუსი ისევ 

განახლდება. 

ასთმური სტატუსის I სტადია გამოვლინდება ჰიპოქსემიური 

კომეთ, უკიდურესად მძიმე მდგომარეობით, ციანოზით, ოფლიანობით, მიდრიაზით, 

ზერელე, არითმული სუნთქვით, ბრადიპნოეში გადასვლით, აღარ მოისმინება 

„აუსკულტაციური მოზაიკა“ ავადმყოფს აქვს ჰიპოტენზია. ტაქიკარდია 

(140 წუთში), მოციმციმე არითმიით ვითარდება, დეკომპენსაციური აციდოზი, 

ხოლო ზოგადი დეჰიდრატაცია აღწევს მაქსიმუმს. 

გადაუდებელი დახმარება ასთმური სტატუსის I სტადიაში: 

ასთმური სტატუსის მკურნალობა ს სტადიაში, ანალოგიურია II 

სტადიისა. 

ასთმური სტატუსის ფარმაკოლოგიური პრეპარატებით 

მოხსნისმთავარი კლინიკური ნიშანია +- პროდუქტიული ხველა 

მწებავი სქელი ნახველის გამოყოფით, რომელიც შეიცავს 

ბრონქული „ისს ანაბეჭდების კოლტებს ხოლო შემდეგ 
თხელი ნახველის დიდი რაოდენობით გამოყოფა. 

ასთმური სტატუსით ავადმყოფის პოსპიტალიზაცია ! სტალიაში 

არდება თერაპიულ განყოფილებაში, ხოლო II-I9 სტადიაში – ინტენსიური 

თერაპიის (რეანიმაციის) ბლოკში. 

კვე ლარინზოსპადმვი გადაუდებელი სამედიცინო 
დახმარება. 

სასუნთქი გზების ობსტრუქციით გამოწვეული სუნთქვის მწვავე 

უკმარისობის სახეებიდან ამ პარაგრაფში განვიხილაგთ მხოლოდ: 

ლარინგოსპაზმს და ბრონქიოლოსპაზმს. (ბრონქული ასთმა და მისი 

სტატუსი განხილულია ცალკე). 

ლარინგოსპაზმის გენეზში მნიშვნელოვანი როლი ეკუთვნის, სასუნთქი 

გზების მექანიკურ (პირნასაქმი მასები, სიმცივნე, ასფიქსია) და ქიმიურ
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გამაღიზიანებლებს, რომლებიც იწვევენ ყიას სარეგულაციო განივზოლიანი 
მუსკულატურის რეფლექსურ სპაზმს. 

კლინიკურად ადამიანს · ეწყება: სტრიდორული სუნთქვა თავს 

იჩენს სმუ-ის I სტადიის ნიშნები, რომლებიც სწრაფად გადადის სმუ-ის II 

და III სტადიაში, თან ახლავს გონების დაკარგვა, გულსისხლძარღვთა 

მუშაობის დარღვევა კომური მდგომარეობის განვითარებით. სიკვდილი დგება 

ასფიქსიის გამო. 
გადაუდებელი სამედიცინო დახმარება ლარინგოსპაზმის 

დროს: 

" სრული ლარინგოსპაზმის დროს ნაჩვენებია ზოგადი პერიფერიული 

მიორელაქსაცია (გამოიყენება კურარე და მისი ანალოგები) შემდგომი 

ტრაქეი–ის ინტუბაციით ფილტვების ხელოვნურ ვენტილაციაზე 

(ფხვ-–ზე) გადაყვაით (დამხმარე ვენტილაცია, თუნდაც სასუნთქი 

აპარატურით ლარინგოსპაზმის დროს უეფექტოა. 

თ” თუ არაა საშუალება ავადმყოფის ხელოვნურ სუნთქვაზე გადაყვანისა 

– კეთდება სასწრაფო კონიკოტომია (ვინაიდან ტრაქეოსტომია 

იგვანებს ხანგრძლივი ოპერაცია მაღალი კლასის სპეციალისტსაც კი 
სჭირდება 3-5 წუთზე მეტი დრო, ამიტომ ურგენტულ პირობებში 

ტრაქეოსტომია არაა ნაჩვენები- 
– ლარინგოსპაზმის კუპირების და ფხვ-ზე გადაყვანის შემდეგ ავადმყოფს 

უტარდება არასპეციფიკური ანტიჰიპოქსიური თერაპია. 

1810 სუნთძვის მწვავე უკმარისობა (სმუ) 

გადაუდებელი სამედიცინო დახმარეგა. 

ნებისმიერი გენეზის სუნთქვის მწვავე უკმარისობის დროს დარღვეულია 

ჟანგბადის მიწოდება ქსოვილებთან და ნახშირორჟანგის გამოყოფა 

ორგანიზმიდან. 

გამოყოფენ სუნთქვის მწვავე უკმარისობის (სმუ) პირველად, 

კლინიკურ ფორმას, როდესაც შეფერხებულია ჟანგბადის მიწოდება ალვეოლებში: 
- სასუნთქი გზების დახშობა (მექანიკური ასფიქსია, სპაზმი, პირნასაქმი 

(2: მასები, სიმსივნე და სხვა) ფილტვების სასუნთქი ზედაპირის შემცირება 

8 (პნევმონია, პნევმოთორაქსი, ექსუდაციური პლევრიტი) სუნთქვის 

= = ცენტრალური რეგულაციის დარღვევა სუნთქვი“ ცენტრზე 
-– მოქმედებით (სისხლჩაქცევა, სიმსივნე, ინტოქსიკაცია), იმპულსების გადაცემის 

შეფერხება ნერვ-კუნთოვან აპარატში (მიასთენია, ტეტანუსი, ბოტულიზმი, ფონ- 

ით მოწამლვა). 

მეორადი სმუ შეიძლება გამოიწვიოს: მიკროცირკულაციის დარღვევამ, 
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ჰი პოვოლემიამ, კარდიოგენულმა ფილტვის შეშუპებამ, ფილტვის არტერიის 

თრომბოემბოლიამ, შოკმა, ჰი პოცირკულაციამ და სხვა. 

კლინიკურად სმუ გამოვლინდება: ჰიპოქსიით, ჰიპერკაპნიით 

და პიპოქსემიით: 

LL ჰიპოქსიით, ანუ ქსოვილების დაქვეითებული ოქსიგენაციით, მაგ. 
რ ეგზოგენური ჰიპოქსიით (მაღალ მთაში ყოფნა, წყალქვეშა 

ნავების ავარია) 
ი პათოლოგიური პროცესების დროს (ე.ოწ. ენდოგენური მიზეზებით 

გამოწვ 
ი რესპირატორული დტიპის ჰიპოქსია ვითარდება ალვეოლური 

ჰიპოვენტილაციის დროს (ზემოთ აბზაცში იხილე პირველადი სმუ-ს მიზეზები). 

ი ცირკულური ჰიპოქსია ვითარდება მწვავე, ან ქრონიკული 

სისხლის მიმოქცევის უკმარისობის დროს. 

იმ? ქსოვილოვანი ჰიპოქსიის დროს ირღვევა ჟანგადის ათვისება 

ქსოვილების მიერ (მოწამლვების დროს მაგ. კალიუმის ციანიდით და სხვა) 

? ჰემიური ტიპის ჰიპოქსიის დროს მცირდება ერითროციტები, 

ან ჰემოგლობინი (მაგ. სისხლდენების, ანემიის და სხვა დროს). 

თუ დაუყოვნებლივ არ გამოსწორდა მძიმე ჰიპოქსია, 

რამდენიმმე წუთში ადამიანი კვდება! 

ჰიპოქსიის ინტეგრალური მაჩვენებელია ჟანგბადის პარციალური წნევის 

განსაზღვრა სისხლში. 

ს ჰიპერკაპნიური სინდრომით, ანუ შეუსაბამობით ალვეოლურ 

ვენტილაციას და ქსოვილებში ნახშირორჟანგის ზედმეტ დაგროვებას შორის 

ასეთი ჰიპერკაპნია იწვევს სუნთქვით აციდოზს, ირღვევა ჰემოგლობინის 

დისოციაცია, ვითრდება ჰიპერკატექოლამინემია, არტერიოლოსპაზმი, 

სისხლძარღვთა პერიფერიული წინააღმდეგობის გაზრდა დასაწყისში,ჰიპერპნოე, 

შემდეგ„ ჰიპოპნოე, ტაქიკარდიით, ჰიპერტენზიით ვითარდება კომური 
მდგომარეობა. ადამიანი კვდება სუნთქვის გაჩერების და 

გულის უკმარისობის გამო! ჰიპერკაპნიის ინტეგრალური მაჩვენებელია 

ნახშირორჟანგის პარციალური წნევის განსაზღვრა არტერიულ სისხლში. 

ს კჰიპოძსემიისის დროს ირღვევა ფილტვებში არტერიული 

სისხლის ოქსიგენაცია პათოგენეზის მიხედვით სმუ შეიძლება იყოს: 

ცენტრალური გენეზის (სუნთქვის ცენტრზე მექანიკური, ან ტოქსიკური 

მოქმედება: ქალა-ტვინის ტრავმა, ინსულტი) ობსტრუქციული გენეზის 

(სასუნთქი გზების დახშობით): ლარინგოსპაზმით, ბრონქიოლოსპაზმით, ასთმით, 

უცხო სხეულის მოხვედრით, დახრჩობით, ფილტვის არტერიის 

თრომბოემბოლიით, პნევმოთორაქსით, ატელექტაზით, მასიური პლევრიტით,



პნევმონიით სტრან რი (ჩამო თა , გულაციური (ჩამოხრჩობითი), ასფიქსიით, მენდელსონის 
(პნევმინიტის) სინდრომით. შერეული გენეზის სმუ-ის წარმოშობაში 
მონაწილეობს ორივე ფაქტორი. 

კლინიკაში გამოყოფენ სმუ-ის სამ სტადიას (სუნთქვის 
შეფასებით, სისხლის მიმოქცევით, ცნობიერებით, სისხლის ჟანგბადის და 
ნახშირორჟანგის პარციალური დაძაბულობის განსაზღვრით). 

სმუ-ის |! სტადია – ავადმყოფის ცნობიერება შენახულია, წუხს, 
ეიფორიულია, არ ყოფნის ჰაერი, აქვს ქოშინი, კანი მკრთალი, ნამიანი, მსუბუქი 
აკროციანოზით სუნთქვა 25-30 წუთში, რითმი 100-110 წუთში, არტერიული 
წნევა ნორმის ფარგლებში მომატების ტენდენციით ჟანგბადის პარციალური 
წნევა დაქვეითებულია 70 მმ.ვწ.სვ. (ნორმა 80-100) ხოლო ნახშიროროჟანგის 
35 მმ.ვწ.სვ. (ნორმა 35-45) ქოშინი გამოწვეულია კომპენსატორული 
ჰიპოკაპნიით. 

სმუ-ის I სტადია “ ცნობიერება დარღვეულია აქვს 

ფსიქომოტორული აგზნება, მოხრჩობის შეგრძნება, შეიძლება ცნობიერების 

დაკარგვა,ბოდვები,ჰალუცინაცია,კანი ციანოზური, ხან ჰიპერემიით,პროფუზული 

ოფლი, სუნთქვა 30-40 წუთში, რითმი 120-140 წუთში. არტერიული 

ჰიპერტენზია,ჟანგბადის პარციალური. წნევა მცირდება 60 მმ ნახშიროსჟანგის 

50-მდე. 

სმულის "I სტადია “+ ცნობიერება დაკარგულია, კლონურ 
ონური კრუნჩხვები, მიდრიაზი გუგები სინათლეზე რეაქციას არ იძლევა, 

აქიპნოე 40-ზე მეტი წუთში, რომელიც გადადის ბრადიპნოეში – 8-10 

წუთში,ჰი პოტენზია,ტაქიკარდია-140 წუთში,თავს იჩენს მოციმციმე არითმია, 

ჟანგბადის პარციალური წნევა მცირდება 50 მმ. ნახშირორჟანგი იზრდება 

80-90 მმ და ზევით. 
5 გადაუდებელი სამედიცინო დახმარება სუნთქვის მწვავე 

უკმარისობის (სმუ) დროს: 

რ? ალვადგინოთ სასუნთქი გზების გამტარებლობა! 
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რ? მოვანესრსხოთ ზოგადი და ადგილობრივი ალვეოლური 

ვენტილაცია. 

რ? მოვანწესრგოთ დარლვეული ცენტრალური ჰემოდინამიკა. 

სასუნთქი გზების განთავისუფლების შემდეგ, წამოვწიოთ ქვედა ყბა წინ, 

ჩავდოთ ჰაერსავალი მილი (თუ არა გვაქვს გვერდზე დავაწვინოთ), ენის უკან 

გადავარდნის თავიდან ასაცილებლად (თუ ავადმყოფმა სუნთქვა დაიწყო, ე.ი. 

ადგილი ჰქონდა ზედა სასუნთქი გზების ობსტრუქციას). 

! სტადიაში ტარდება ოქსიგენოთერაპია „სველი“ ჟანგბადით 
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40% ჟანგბადი სასუნთქ ჰაერში შეიძლება სანარკოზო დოზიმეტრით, ან 

სასუნთქი აპარატით 3-5 ლ/წუთში „ჟანგბადის ბალიშით“ ინჰალაცია 

ნაკლებ ეფექტურია. ჟანგბადის მიცემა შეიძლება ცხვირის კათეტერით, ან 

სანარკოზო აპარატის ნიღბით. თუ არაა ჰაერსავალი მილი (ენის გადავარდნის 

თავიდან ასაცილებლად) ავადმყოფი გვერდზე დავაწვინოთ. 

სმუ-ის III სტადიაში „ტარდება ფილტვბის ხელოვნური 

ვენტილაცია (ფხვ) რომელსაც წინ უძღვის სასწრაფო, ან გეგმიური 
„მცირე“ ოპერაცია. 

ა ? სასწრაფო (ექსტრემულ) პირობებში „ტარდება 

კონიკოტომია ანუ კრიკოკონიკოტომია: იკვეთება ,„ლიგამენტუმ 

კონიკუმ“ ანუ „კრიკოთირეოიდუმ“ და ბეჭდისებური ხრტილის რკალი, განივი 

მიმართულებით კეთდება 0,5 სმ-ის ოვალური ტრაქეის დიამეტრის ადექვატური 

ფანჯარა (თუმცა ეს მანიპულაცია რთულდება ხორხის პერიქონდრიტით 

და აძნელებს შემდგომ ,,დეკანულაციას“). კონოკოტომია კეთდება აგრეთვე 

კანიდან პალპაციის კონტროლით. მოხრილ მილში გატარებული წვეტიანი 

ტროაკარის ჩხვლეტით. ტროაკარს ჩხვლეტის შემდეგ ამოიღებენ, ხოლო 

ჰაერგამტარ მილს აფიქსირებენ და ამზადებენ ფილტვების ხელოვნური 

ცენტილაციისთვის (ფხვ-სთვის). 

ბ) ? გეგმიური ოპერაციის დროს (სასურველია ნარკოზის ქვეშ) 

პირველი შესაძლებლობისთანავე აკეთებენ ჯერ ტრაქეოტომიას (კვეთენ 

ტრაქეის რგოლს), ხოლო შემდეგ ტიპიურ ზედა ტრაქეოსტომიას (დროებითი 

ხვრელი ტრაქეაში ტრაქეომილის ჩასადებად (,სტომა“ ნიშნავს -პირს, 

ნაპრალს) და კონიკოტომიის ტრაქეომილი გადააქვთ ტრაქეოსტომაში, 

ხანგრძლივად მართვითი სუნთქვის ჩასატარებლად). 

ფხვს ჩატარების აბსოლუტური ჩვენებები: 

? პჰიპოქსემიური სმუ (ჟანგბადის პარციალური წნევა 50 მმ.ვწ.სვ. 

ნაკლები). 

. ჰიპერკაპნიური სმუ (ნახშირორჟანგის პარციალური წნევა 60 

მმ.ვწ.სმვ. მეტი). 

.“ სარეზერვო სუნთქვის კრიტიკული დაქვეითება -- 
5 მლ.კგ. ნაკლები (სუნთქვის მოცულობა მლ-ში: ავადმყოფის წონაზე კგ-ში). 

ფხვს შეფარდებითი (დიფერენციული) ჩვენებები: 

. ქალა-ტვინს ტრავმა სხვადასხვა სიმძიმის სმუ-ით. 

.? გულ-მკერდის ტრავმა და ასთმური სტატუსი II-III სტადია.
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. ცენტრალური პიპოვენტილაციური სინდრომი, 

მიორელაქსაციით. 

? ტეტანუსის, კრუნჩხვითი სინდრომის, ეპილეფსიური სტატუსის დროს 

მიზანდასახული რელაქსაციით. 

»· ცენტრალური გენეზის სუნთძვის უკმარისობა. 

ცენტრალური გენეზის სუნთქვის მწვავე უკმარისობა ვითარდება: 

ქალასშიდა წნევის მომატებით (სიმსივნე და სხვა), ტვინის ღეროს 

დაზიანებით (იშემიური და ჰემორაგიული ინსულტი), ან ინტოქსიკაციით 

(ბარბიტურატები) 

რ ქალასშიდა წნევის მომატების დროს ირლვევა სუნთქვა, 

C მცირდება ფილტვის ვენტილაცია,ვითარდება ჰი პოქსია,მეტაბოლური აციდოზი, 
დ კომპენსატორული სუნთქვითი ალკალოზი, ეს უკანასკნელი არღვევს ტვინის 

მიკროცირკულაციას,აღრმავებს მის ჰიპოქსიას,ზრდის აერობულ გლიკოლიზს, 

გროვდება რძის მჟავა და წყალბადის იონები, ლიქვორის მჟავე არე 

რეფლექსურად აძლიერებს ჰიპერვენტილაციას. 

ტვინს ლეროში სუნთქვის ცენტრის “უბანში იშემიური, ან 

ჰემორაგიული ინსულტის, ტრავმის და სხვა ირღვევა სუნთქვა, მცირდება 

ვენტილაცია, დამბლავდება სუნთქვის ცენტრი და ჩერდება სუნთქვა. 

ინტოქსიკაციის დროს (საძილეებით, სედაციურებით) ითრგუნება 

სუნთქვის ცენტრი, ირღვევა სასუნთქი კუნთების ინერგაცია, შეიძლება 

განვითარდეს კრუნჩხვითი სინდრომი,ავადმყოფს უვითარდება ჰიპოვენტილაცია, 

ჰიპოქსია, რესპირატორული და მეტაბოლური აციდოზი. 

გადაუდეგელი დახმარება ცფენტრალურიე გენეზის 

სმუ-სს დროს: 

სმუ-ის , და M სტადიის დროს ცენტრალური გენეზით აუცილებელია 
ავადმყოფის გადაყვანა ფილყვების ხელოვნურ ვენტილაციაზე. 
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8. ფილტვების მწვავე შეშუპების მოხსნა (კუპირება) 
ფარმაკოლოგიური პრეპარატებით 

(ფილტვების ჭეშმარიტი (ალვეოლური) შეშუპება -- 
კარდიული ასთმის მძიმე ფორმა) 

ფილტვების გმეშმარიტრი, ანუ ალვეოლური 
კარდიობენული ასთმის მძიმე ფორმას, რომელსაც ახასიათებს 
კარდიული ასთმის ყველა ნიშნები უფრო გართულებული და 

დამძიმებული სახით: ძლიერი ქოშინით,ვარდისფერი (სისხლნარევი)ქაფიანი 

ნახველის გამოყოფით, ავადმყოფი სუნთქავს ხრიალით, ძლიერ ფერმკრთალია, 
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ციანოზური ტუჩებით და აკროციოანოზით, ფილტვებში ისმის სხვადასხვა 

ყალიბის სველი ხიხინი. ფილტვების ინსერსტიციაში და ალვეოლებში იზრდება 

სისხლიდან სითხის ტრანსდუცია. 

ფილტვების ჭეშმარტ (ალვეოლურ) შეშუპებას იწვევს: 
გულის ქრონიკული უკმარისობა, ათეროსკლეროზული კარდიოსკლეროზი, 

მიოკარდის მწვავე ინფარქტი, გულის რევმატიული მანკები, პნევმონია, წყლის 

ბალანსის დარღვევა, მოწამლვები და სხვა. ამიტომ მკურნალობაც ტარდება 

პათოგენეზურად დიფერენცირებულად. 
გადაუდებელი სამედიცინო დახმარება ფილტვების 

ჭეშმარიტი შეშუპების დროს: (შენიშვნა ავადმყოფს უცვლელი, ან 

მომატებული არტერიული ფნევის დროს გადაუდებელ დახმარებას უტარებენ 

მჯდომარე მდგომარეობაში, ხოლო დაქვეითებული არტერიული წნევის 

შემთხვევაში მწოლარე მდგომარეობაში). 

. ფილტვების ალვეოლური შეშუპება ათეროსკლეროზული 

კარდიოსკლეროზით ავადმყოფებში მიმდინარეობს გულის უკმარისობის 

ფონზე ჰემოდინამიკის ჰიპოკინეტიკური ტიპით, ამიტომ ინტერსტიციული 

შეშუპების დროს გამოყენებულ საშუალებებს: ნხრტროგლიცერინს და 

დიაზეპამს . ემატება კარდიოტონული საშუალებები: დოფამინი. 

სტროფანტინი ან კორგლიკონი, ვენაში შესაყვანად ფიზ-რ ხსნარში 

გაზავებული (ასაკობრივ დოზებში),დროპერიდოლის (2 მლ) და ლაზიქსის 

(60-120 მგ) ვენაში ინფუზიით. 

.? ფილტვების შეშუპება არტერიული პიპერტენზიის დროს 

ვითარდება ჰიპერტონული კრიზის გართულების სახით (ჰემოდინამიკური 

ტიპის გათვალისწინებით) კრიზის კუპირებისთვის იხმარება, 

განგლიობლოკატორები: არფონადი 5 მლ (5% გახსნილი 100-200 მლ 

ფიზ-ლ ხსნარში), ან პენტამინი 0,061 მლ ვენაში ნელი ინფუზიით, 
არტერიული წნევის კონტროლით, ლაზიქსი 2-4 მლ, დროპერიდოლის 

ხსნარი. თუ ავადმყოფი დაავადებულია გულის ქრონიკული უკმარისობით, ამ 

შემთხვევაში ვენაში შეიყვანება გლიკოზიდები ასაკობრივი დოზებით. (იხ,) 

ნიტროგლიცერინი ეძლევა ენის ქვეშ, ხოლო ვენაში შეყავთ წვეთობრივად. 

შეიძლება ნატრიუმის ნიტროპრუსიდის ინფუზიაც. 

.? ფილტვების “შეშუპება მიოკარდის ინფარქტის დროს, 

ხშირად მიმდინარეობს ჰემოდინამიკის პჰიპერკინეტიკური ტიპით ტკივილის 

სინდრომით, ან მის გარეშე სტენოკარდიული ტკივილის თანხლებით ავდმყოფის 

ვენაში შეყავთ ნეიროლეპტანალგეზიური საშუალებები; დროპერიდოლი (2-4 
მლ) და ფენტანილი 0-2 მლ) სალურეზული საშუალებებიდან
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ლაზიქსი 60-I20 მგ ტკივილის სინდრომის გარეშე მიმდინარე ინფარქტის 
დროს იხმარება მხოლოდ დროპერიდოლი, ნიტროგლიცერინი შეყავთ 
ვენაში წვეთობრივად, ხოლო მისი ტაბლეტი ეძლევა ენის ქვეშ ჩასადებად. 

? გულის უკმარისობის ფონზე (ინფარქტით ავადმყოფებში) 

გამოიყენება კარდიოტონელი საშუალებები: დიგოქსინი, ან დოფამინი 

არტერიული წნევის კონტროლით. კორტიკოსტეროიდებიდან გამოიყენება: 

პრედნიზოლონი (30-60 მგ) ან ჰიდროკორტიზონი (50 მეგ). 

მატრიუმის ჰიდროკარბონატის 4% ხსნარი 100-150 მლ. შეიძლება 

კალციუმის ქლორიდის (10%) 10 მლ, ფილტვების კაპილარების 
ჟონვადობის შესამცირებლად. 

რუ რევმატიული მანკების და პნევმონიების დროს 

განვითარებული ფილტვების შეშუპების შემთხვევაში მიმართავენ 

ზემოთ აღნიშნული ფარმაკოლოგიური საშუალებების გამოყენებას და 

მიუხედავად საწყისი დაავადებისა უკეთებენ უანგბადის დოზირებულ 

ინპალაციას ეთილის სპირტის ორთქლით ანტიფომსილანით, 

ხოლო ინჰალაციას ყოველ 30 წუთში შეუნაცვლებენ სუფთა ჟანგბადით 10 

წუთით შესუნთქვას. 
ეს მანიპულაცია შეიძლება გაკეთდეს, როგორც ცხვირ-ხახის 

კათეტერით (5-6 ლ/წუთში) ისე ნილბით (პრეპარატი ანტიფომსილანი 

ქაფის ჩასაქრობად გამოიყენება ხელოვნური სისხლის მიმოქცევის აპარატების 

ოქსიგენერატორებში სისხლის ქაფის ჩასაქრობად, ანტიფომსილანის 

სისხლში დიდი რაოდენობით მოხვედრამ შეიძლება გამოიწვიოს 

სისხლძარღვებში სილიკონური ემბოლია). 

ფილტვების შეშუპების პროგრესირების, ქაფიანი ნახველის გამოყოფის 

· და წნევის მკვეთრი დაქვეითების დროს ატარებენ ფილტვების ხელოვნურ 
ვენტილაციას (ფხვ)- 

ავადმყოფს უკეთებენ ჰოსპიტალიზაციას. ტრანსპორტირება ხდება 

საკაცით აწეული თავით, შეიძლება გადაყვანა სკამით, მჯდომარე 

ზდგომარეობაში, მანქანაშიც აგრძელებენ ინტენსიურ თქრაპიას. 
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ცვ. ამოსახველებელი და ხველის დამაწყნარებელი 
ძირითადი სამკურნალო მცენარეების (მათი 

ფიტოპრეპარარების) ფარმაკოლოგია 
1. ანისული – #ი!ასთ VVIICმ16 (/#!IVC) 

(ამოსახველებელი, ანთების საწ. ბაქტერიოციდული, ლაქტოგენური საშუალება) ანისულის ფიტოპრეპარატების ფარმაკოლოგიური მოქმედება. 
ანისულის ეთეროვან ზეთს (ანეტოლს) გააჩნია ამოსახველებელი, ანთების 

საწინააღმდეგო და სპაზმის მომხსნელი თვისებები. ანეტოლი შეიწოვეა კუჭ- 
ნაწლავში და გამოიყოფა ბრონქების ჯირკვლებიდან, აღიზიანებს მათ და 
იწვევს ბრონქული სეკრეციის ლორწოს გაძლიერებულ გამოყოფას, 
ამავე დროს სასუნთქ გზებში იჩენს ანთების საწინააღმდეგო და ანტისეპტიკურ 
(ბაქტერიოციდულ) მოქმედებას სასუნთქი გზების მიკროფლორაზე. 
რეფლექსურად ააგზნებს სუნთქვას, ზრდის სასუნთქი გზების წამწამოვანი 
ეპითელის გარეთკენ მოძრაობას და ხელს უწყობს ამოხველების 
პროცესს აჩქარებს ნახველის ევაკუაციას ბრონქებიდან. 

ანისულის პრეპარატების გამოყენება თანამედროვე 

ფიტოთერაპიაში. 
ანისულის გალენური პრეპარატები თანამედროვე ფიტოთერაპიაში 

გამოიყენება როგორც ამოსახველებელი საშუალებები, მწვავე 

და ქრონიკული ბრონქიტის, ლარინგიტის, რრაქეიტის, 

ბრონქოპნევმონიის, ბრონქოექტაზური დაავადების, ყივანახველის 

და სხვ როგორც მოზრდილებში, ისე ბავშვებში და მოხუცებში (პედიატრიაში 
და გერიატრიაში), როგორც მონოთერაპიის, ისე კომპლექსურად სხვა 

ფიტოპრეპარატებთან და ანტიბიოტიკებტან ერთად. ამას გარდა, ანისულის 
გამონაცემი აუმჯობესებს საჭმლის მონელებას, კუჭ-ნაწლავის სეკრეტორულ 
და მოტორულ ფუნქციას, ამცირებს მეტეორიზმს. 

ანისულის ფიტოპრეპარატების გამოყენების წესი, დოზები. 

ჩვეულებრივი ანისულის ნაყოფების გამონაცემი–ი – 5 გ (1 

ჩაის კოვზი) – 200 მლ წყალზე, დაენიშნება 50 მლ 3-4-ჯერ დღეში ჭამის 
წინ, როგორც ამოსახველებელი საშუალება. 

ნიშადურ-ანისულის წვეთები – მოზრდილებს დაენიშნება 5-10 

წვეთი, ბავშვებს – იმდენი წვეთი, რამდენი წლისაცაა ბავშვი, 3-4-ჯერ დღეში. 

ანისულის ზეთი – დაენიშნება 1-5 წვეთი ერთ მიღებაზე. 

2. ძირტკბილა – CIVCV727იI28 (C0X0MM%მ) 
(ამოსახველებელი, ანთების საწინაალმდეგო საშუალება) 

ძირტკბილას პრეპარატების ფარმაკოლოგიური მოქმედება 

ძირტკბილას ფიტოპრეპარატების მთავარი მოქმედებაა – 

ამოსახველებელი ეფექტი (მექანიზმი იხ. ანისული). ამას გარდა, მათ გააჩნიათ 

ანთების საწინააღმდეგო და გლუვი კუნთების სპაზმის მომხსნელი ეფექტი. 

ანთების საწინააღმდეგო ეფექტი გამოიხატება ანთებითი მედიატორების



545 
(ჰისტამინის, სეროტონინის, ბრადიკინინის) თავისებურ კუპირებაში. ამ ეფექტს 

განაპირობებს „გლიცირიზინი–ს მჟავა (15%) (ჰიდროლიზის დროს 

იშლება გლიცირიზინად), რომელსაც დამატებით გააჩნია 

კორტიკოსტეროიდებისმაგვარი მოქმედებაც. აკავებს ორგანიზმში ნატრიუმის 

იონს ად ზრდის კალიუმის იონის გამოჰოფას, აგრეთვე იწვევს ვიტამინ ც-ს 

რაოდენობის დაქვეითებას თირკმელზედა ჯირკვალში. ხელს უშლის 

„ფორმალინური ართრიტის“” მოდელის განვითარებას. 

ძირტკბილას ფიტოპრეპარატების გამოყენება პრაქტიკულ 

მედიცინაში, დოზები. 

ძირტკბილას პრეპარატები გამოიყენებიან თანამედროვე ფიტოთერაპიაში. 
როგორც ამოსახველებელი, ანთების საწინაალმდეგო, 

დამარბილებელი, სუსტი დიურეზული და საფალარათო 

საშუალებები. 

გლიცირამი – არის გლიცირიზინის მჟავას ერთჩანაცვლებული 

ამონიუმის მარილი (ტაბლ. 0,05). გამოიყენება, როგორც ანთების საწინააღმდეგო 

–ასტიმულირებს თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქოვან შრეს 

და აძლიერებს კორტიკოსტეროიდების გამოყოფას, გამოიყენება 

თირკმელზედა ჯირკვლის ჰიპოფუნქციის ბრონქული ასთმის, 

ალერგიული დერმატიტების კორტიკოსტეროიდების „მოსსნის 

სინდრომის“ სამკურნალოდ. 

ძირტკბილას მშრალი და სქელი ექსტრაქტები, მისი 
რთული ფხვნილი, სიროფი გამოიყენება ფიტონაკრების ,„კონსტიტუენსად“, 

ხოლო გულმკერდის ელექსირი (ოფიცინალური თხევადი ნაკრები). 

დაენიშნება, როგორც ამოსახველებელი 20-40 წვეთი. ბავშვებს იმდენი წვეთი, 
რამდენი წლისაცაა ბავშვი. 

ვ ბეგძონდარა – 1ხIთI§ (I IIMსIIV) 
(ამოსახველებელი, ბაქტერიოციდული, სპაზმის და ანთების 

სანინაალმდეგო საშუალება) 

ფარმაკოლოგიურად აქტიური ნივთიერებების შემცველობა 
ბეგქონდარას სამკურნალო ნაწილებში. 

ბეგქონდარა ნახევრად ბუჩქოვანი მცენარეა 40 სმ სიმაღლის იზრდება 

ევროპულ ნაწილში. სამკურნალო ნედლეულად გამოიყენება თვითონ ბალახი, 

რომელიც შეიცავს: ეთეროვან ზეთს (1%), რომელშიც ჭარბობს ფენოლები – 

თიმოლი (42%) და თხევადი კარვაკროლი. ეთეროვანი ზეთი შეიცავს: ბორნეოლს, 

პინენს, ციმოლს, ტერპინენს, ტერპინეოლს და სხვ. მთრიმლავ ნივთიერებებს. 

ურსულის, კოფეინის, ქლოროგენის, ოლეინის მჟავებს, ფლავონოიდებს, მწარეებს, 
მინერალურ ნივთიერებებს. 

ბეგქონდარას ფიტოპრეპარატების ფარმაკოლოგიური 

მოქმედების მექანიზმი. 

ბეგქონდარას გალენური პრეპარატები იჩენეს ამოსახველებელ და 

ბაქტერიოციდულ მოქმედებას - გრამუარყოფით პათოგენურ 
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მიკროფლორაზე და სოკოებზე ამას განაპირობებს თიმოლის 

შემცველობა (42%) ანტიბიოტიკიების მიმართ რეზისტენტული მიკროფლორის 

მიმართაც. პრეპარატს გააჩნია ანთების საწინაალმდეგო და სპაზმის 

მომხსნელი მოქმედება. 

ბეგქონდარას პრეპარატების გამოყენება თანამედროვე 

ფიტოთერაპიაში დოზები. 

მცენარის გამონაცემი და გამონახარში დაენიშნება, როგორც 

ამოსახველებელი, ანთების საწინააღმდეგო, ანტისეპტიკური, შემკვრელი და 

შემომგარსველი, პირის ღრუს და სასუნთქი გზების ბაქტერიული ანთებითი 
პროცესების დროს (ბრონქიტი, ბრონქოპნევმონია, ლარინგიტი და სხვ.). 

გამოიყენება სამკურნალო აბაზანებისა და საფენებისათვის კანის სხვადასხვა 
დაავადებების დროს. კარგ ეფექტს იძლევა, ჰიპოაციდური გასტრიტის, 

ნაწლავების ატონიის, ან სპაზმის და მეტეორიზმის დროს. 

არ დაენიშნება ორსულობის გულის დეკომპენსაციის, 

ლვიძლისა და თირკმლის დაავადებების დროს. 

ბეგქონდარას ფიტოპრეპარატებიდან გამოიყენება: მისი გამონაცემი 
I) მგ 2 სუფრის კოვზი ბალახი 200 მლ წყალში. დაენიშნება თითო 

სუფრის კოვზი 2-3-ჯერ დღეში. გამონახარში მზადდება 1 გ – 10 მლ 
წყალთან (ანგარიშით) დაენიშნება სუფრის კოვზით, 3-5-ჯერ დღეში. მზადდება 

ანტიბაქტერიული კონფეტები. 

4 ამი (კბილის) – #ი1იი! VI5იმიმ – (#MMIM4) 
(ანთების საწინაალმდეგო და ანტისეპტიკური საშუალება) 

ფარმაკოლოგიური მოქმედება, გამოყენება ფიროთერაპიაში. 

მცენარე შეიცავს: ვისნამინს, კელინოლს, კელოლ-გლიკოზიდებს, ამიოლს, სამიდინს, 
ფლავონოიდებს. ცხიმოვან ზეთებს და ეთეროვან ზეთებს 20%. 

სენს ანთების საწინაალმდეგო და ანტიმიკრობულ მოქმედებას, 

პარადონტოლოგია კი გამოიყენება სავლების, ან აბაზანების სახით, 
ხოლო მცენარის ზეთი, ადგილობრივად ქსოვილების აპლიკაციისათვის იჩენს 

სპაზმის მომხსნელ მოქმედებას. მცენარის თესლები და ღერო 

გამოშვებულია კოლოფებში. გამონაცემი მზადდება ხმარების წინ, 

5 თფთერმოპსისი – 1ნბიი0ი51§ (18იM0იCიC) 
(ამოსახველებელი საშუალება დიდ დოზებში იწვევს ღებინების 

განვითარებას) 
ფარმაკოლოგიურად აქტიური §ივთიერებების შემცველობა 

თერმოპსისს სამკურნალო ნაწილებში. 

თერმოპსისი (მთვრალბალახა) მრავალწლიანი მცენარეა 40 სმ სიმაღლის 

(სურ... იზრდება ყაზახეთში და ციმბირში. სამკურნალო ნედლეულად 

გამოიყენება თვითონ მცენარც,რომელიც შეიცავს ალკალოიდებს - თ 
ციტიზინს, პახიკარპინს, პჰომოთერმოპსინს, ანაგირინს, საპონინებს,



4 
ეთეროვან ზეთებს, ფისებს ლორწოს, ასკორბინის” მუავას 
08წ მგ?) მთრიმლავ ნივთიერებებს და სხვ. 

თერმოპსისის პრეპარატების ფარმაკოლოგიური მოქმედება. 
თერმოპსისის ბალახის ფიტოპრეპარატებს გააჩნიათ 

ამოსახველებელი, ხოლო დიდ დოზებში პირსაღებინებელი მოქმედება. 
ადუნებს ბრონქების მუსკულატურას, ააგზნებს ცთომილ ნერვს და ამით 
ხელს უწყობს ამოხველებას. ალკალოიდი – თერმოფსიდინი 
(ლობელინის მსგავსად) ააგზნებს სუნთქვის და ვაზომოტორულ ცენტრს 

დ ციტიზინი და მეთილციტიზინი – ააგზნებს სუნთქვას და იწვევენ ჰიპერტენზიას. 
ხოლო პახიკარპინი იწვევს განგლიების ნ-ქოლინორეცეპტორების ბლოკადას 
თერმოპსინი იწვევს ამოხველებას. 

თერმოპსისსს პრეპარატების გამოყენება თანამედროვე 

ფიტოთერაპიაში. 

თერმოპსისის გალენური პრეპარატები გამოიყენება, როგორც 
ამოსახველებელი საშუალებები: თერმოპსისის მშრალი ექსტრაქტი 

– 1 გ პრეპარატი ალკალოიდების შემცველობით შეესაბამება 1 კგ თერმოპსაL. 

ბალახს, რომელიც შეიცავს 1 % ალკალოიდებს, დაენიშნება 0,05 ტაბლეტ." 

2-3-ჯერ დღეში. 

რ. 5 ურისულა – სმ (II6ც0ც0II061) 
(ამოსახველებელი და სეკრეტოლიზური საშუალება) 

ფარმაკოლოგიურად აქტიური ნივთიერებების შემცველობა 

ფურისულას სამკურნალო ნაწილებში. 

ფურისულა მრავალწლიანი ბალახოვანი მცენარეა 25 სმ სიმაღლის, 

ერთი ღეროთი, ყვითელი ფერის ყვავილით, ხარობს ევროპულ ნაწილში. 

სამკურნალო ნედლეულად იყენებენ მის ფესვებს, ფესურას და ფოთლებს. 

ფოთლები შეიცავს საპონინებსს (102) ეთეროვან ზეთებს 

(0,08%) და გლიკოზიდებს: პრიმულავერინს, პრიმვერინს, პრიმულაგენინს. 

ვიტამინ-ც და კაროტინს. ფოთლები შიცავს: ვიტამინ ,ც“ (6%), კაროტინს. 

ფლავონოიდებს და სხვ. 
C ფარმაკოლოგიური მოქმედებიდან აღსანიშნავია მისი გალენური 

V პრეპარატების ამოსახველებელი ეფექტი (მექანიზმი იხ. ანისული) სასუნთქი 

8 გზების და ფი,ღტვების დაავადების დროს. 

ფიტოპრეპარატებიდან გამოიყენება მცენარის ფესვების და ფესურის 

გამონაცემი 10 გ (LL სუფრის კოვზი) – 200 მლ წყალზე. ენიშნება 1-2 
სუფრის კოვზი 2-3-ჯერ დღეში, ჭამის წინ. 
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7. ვირისტერფა –Lი!. წ0-წე-28 (Mმ01ს-Mიყძჯი) 
(ამოსახველებელი, “შემკვრელი, ანთების საწინაალმდეგო 

საშუალება) 
ვირისტერფას ფიტოპრეპარატების ფარმაკოლოგიური 

მოქმედება 
მცენარის გალენური პრეპარატების ფარმაკოლოგიური 

(ამოსახველებელი) მოქმედების მექანიზმს (იხ. ანისული) განაპირობებს 

ლორწო, საპონინები და ორგანული მჟავები რომლებიც ამოხველების 
ეფექტის გარდა იჩენენ შემკვრელ და ანთების საწინაალმდეგო 
მოქმედებას. 

ვირისტერფას პრეპარატებიდან თანამედროვე ფიტოთერაპიაში როგორც 

ამოსახველებელი გამოიყენება: გამონაცემი 5 გ. – 200 მლ წყალთან (5 გ 

= 1 სუფრის კოვზ ნედლეულს). დაენიშნება სუფრის კოვზით 2-3-ჯერ 

დღეში, ჭამის წინ. 

ვირისტერფას გრანულები – 2,5 გრამი (10-12 ცალი) დაასხამენ 

1 იქა ცხელ წყალს, ადუღებენ თავდახურულ ჭურჭელში 15 წუთი, დააყოვნებენ 
30 წუთი, გააცივებენ, გაწურავენ და მიიღებენ თითო სუფრის კოვზით 4-6- 

ჯერ დღეში. 

8. ყაყაჩურა – 6Iგსი(სთ მგს. (Mმყმა) 

(გლაუცინი ხველის დამაწყნარებელი ცენტრალური 
მოქმედების, არ იწვევს შეჩვევას) 

ფარმაკოლოგიურად აქტიური ნივთიერებების შემცველობა 

ყაყაჩურას სამკურნალო ნაწილებში. 

მცენარე გლაუციუმი ერთი, ორი, ან სამწლიანი მცენარეა. მისი 

კულტივირება შეიძლება ევროპის ყველა ზონაში. Iზრდება შავი ზღვის 

სანაპიროზე. სამკურნალოდ გამოიყენება მცენარის მიწისზედა ნაწილები. 

რომლებიც შეიცავენ ალკალოიდებს. მათი ჯამი შეადგენს 4%, აქედან 2%- 

მდე ალკალოიდი გლაუცინია, დანარჩენი ალკალოიდებიდან აღსანიშნავია: 

აუროტენზინიდთ სანგვინარინიი კორიდინი იზოკორიდინი, 

ქვოირუბინ,ი ქელიდონინ, ი ქელერიტრინიტ ალოკრიპტონინი, 

ლოტოპილი და სხვ. გლაუცინი გამოყოფილ იქნა 1839 წელს (პრობსტის 

მეერ), სინთეზი განახორციელა გადამერმა 191! წელს, ბულგარეთში მიღებულია 

ივანოვების მიერ – გლაუცინს ჰიდრობრომიდი, ყოფილ საბჭოთა 

კავშირში იყო მიღებული – გლაუცინს ჰიდროქლორიდი. 
გალაუცინს პრეპარატების ფარმაკოლოგიური მოქმედება 

მცენარე გლაუცინის სინთეზური პრეპარატი მარილმჟავა 

გლაუცინს (გლაუვენტი) ძირითადი ფარმაკოლოგიური მოქმედებაა – 

დამამშვიდებელი ეფექტი. ექსპერიმენტული და კლინიკური მონაცემებით 
დადგენილია, რომ კოდეინისაგან განსხვავებით გლაუცინი მორფინის 

მსგავსს წამლისმიერ დამოკიდებულებას არ იჩენს, არ იწვევს



  

    
სურ!მ,2 ამოსახველებელი და ხველის დამაწყნარებელი 

ძირითადი სამკურნალო მცენარეები: 
1 ანისული, 2 ძირტკბილა, 3 ბეგქონდარა, 
4 ამი (კბილის) ნ. თერმოპსისი ნ. ფურისულა, 

7 ვირისტერფა, 8. ყაყაჩურა, 9 იელი.
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შეკრულობას და სუნთქვის ცენტრის დათრგუნვას. არ იწვევს შეჩვევას 

და მიდრეკილებას და ითვლება ეფექტურ ხვეილის 
საწინააღმდეგო პრეპარატად. აქვს ხანმოკლე ჰიპოტენზიური 

და სპაზმის მომხსნელი ეფექტი. 

გლაუცინნლდ წარმოადგენს ფოსფოდიესთერაზას (ფდე) 

ძლიერ ბლოკატორს. გლაუცინი იჩენს სინერგიზმს ნარკოზულ და საძილე 

საშუალებებთან ერთდროულად მიღების დროს. აქვს გამოხატული ანალგეზიური 
და ადრენორეცეპტორების მაბლოკირებელი ეფექტი, ამცირებს 

2 საშვილოსნოს შეკუმშვებს, აქვეითებს ნაწლავების ტონუსს და ამცირებს 
მათ პერისტალტიკას. 

გბლაუცინს უკუჩვნებებიდან ალსანიშნავი: არტერიული 

ჰიპოტენზია, მიოკარდის ინფარქტი. 

გლაუცინის პრეპარატების გამოყენება კლინიკურ მედიცინაში: 

გლაუცინს (გლაუვენტიე) გამოიყენებ, როგორც ხველის 
§ დამაწყნარებელი ცენტრალური მოქმედების საშუალება, ფილტვების 

და ზედა სასუნთქი გზების დაავადების დროს. ხველის რეფლექსის 

კუპირებისათვის. პნევმონიის, ბრონქოპნევმონიის, ქრონიკული ბრონქიტის. 
ფილტვების ემფიზემით, ბრონქოექტაზიური დაავადების და სხვ. დროს. 

გამოშვებულია მარილმჟავა გლაუცინიჭ (გლაუვენტი) ტაბლეტების 
სახით 0,05 გ. დაენიშნება 2-3-ჯერ დღეში ჭამის შემდეგ. 
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8 ველური ყაყაჩო - ჩგიმVC  II6მ§ (MმMX) 

(შეიცას გლაუცინს აწყნარებს სველას, არ იწვევს 
შეჩვევას) ' 

ველური ყაყაჩო ერთწლიანი გარეული მცემარეა 1 მეტრამდე სამალდის. 
იზრდება მინდვრებში, გზის პირებზე და ნათესებში როგორც 

ს სარეველა. რუსეთში, პოლონეთში და სხვაგან სამკურნალო ნედღყულის 
ა მისი ყვავილის ფოთლები. შეიცავს იზოქინოლინის ჯგუფის მსგავს 
ალკალოიდებს: რეადენს (0,05%), რეადინინს პაპავერინს, თებაისს, 

ანტოციანურ გლიკოზიდებს (მეკოციანინს, მეკოპელაგრეინს), პექტინურ. ფისოვაჩ. 
ლორწოვან, საღებავ ნივთიერებებს და სხვ. 

1966 წელს გარეული ყაყაჩოს ყვავილიდან გამოყოფილია 
ალკალოიდი - გლაუცინი, რომელსაც აქვს ხველის დამაწყნარებელი 

> ფარმაკოლოგიური მოქმედება. მეკოციანინი წარმოადგენს უძლიერეს 
L შხამს(I). 

გარეული ვაყაჩოს ფიტოპრეპარატია მისი ყვავილების ცხელი 
2 სუფრის კოვზ ნედლეულს დაასხამენ 200 მლ მდუღარე 

წყალს და მიიღებენ სუფრის კოვზით ყოველ 2 საათში. ამზადებენ გარეული 

ყაყაჩოს სიროფსაც. (დამატებით იხილე საძილე (ზეთის) ყაყაჩოს 

ფარმაკოლოგია). 
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9 იელი (წყლის) – L6ძსთ იმ!ს§CC (ნ8I"V.1სMMMX) 
(ხველის და ანთების საწინააღმდეგო, ბაქტერიოციდული საშუალება) 

იელის ფიტოპრეპარატების ფარმაკოლოგიურით მოქმედება. 

იელის ეთეროვან ზეთს (ლედოლს) გააჩნია ამოსახველებელი, 

ეფექტი, ანთების და სპაზმის მომხსნელი თვისებები ლიდოლი 

შეიწოვება კუჭ-ნაწლავში და გამოიყოფა ბრონქების ჯირკვლებიდან, აღიზიანებს 
მათ და იწვევს ბრონქული სეკრეციის - ლორწოს გაძლიერებულ გამოყოფას, 

ამავე დროს სასუნთქ გზებში იჩენს ანთების საწინაალმდეგო და 

ანტისეპტიკურ მოქმედებას, ბაქტერიოციდული ეფექტით სასუნთქი 
გზების მიკროფლორაზე, რეფლექსურად ააგზნებს სუნთქვას, ზრდის სასუნთქი 

გზების წამწამოვანი ეპითელის შიგნიდან გარეთკენ მოძრაობას და ხელს 

უწყობს ამოხველების პროცესს. ამას გარდა, იწვევს ხველის 

საწინაალმდეგო ეფექტს. მაგ. ყივანახველის, ბრონქული ასთმის, მწვავე 

ბრონქიტის დროს. აქვეითებს არტერიულ წნევას აძლიერებს 

დიურესს და ხსნის სპაზმებს, პრეპარატის შევვამებული 

ფარმაკოლოგიური ეფექტი განპირობებულია ხველის 

სანინაარმდეგო და ამოსახველებელი თვისებებით. 

იელის პრეპარატების გამოყენება თანამედროვე 

ფიტოთერაპიაში. 

იელის პრეპარატები გამოიყენება, როგორც ხველის საწინააღმდეგო 

საშუალება ყივანახველის, ბრონქული ასთმის, მწვავე ბრონქიტის დროს. 

ფიტოპრეპარატებიდან გამოიყენება იელის გამონაცემი - 10 გრამი 
(2 სუფრის კოვზი) - 200 მლ წყალთან. დაენიშნება 50 მლ 2-3-ჯერ დღეში 
ჭამის შემდეგ ბრონქების და ფილტვების დაავადების დროს, რომელთაც თან 
ახლავს შემაწუხებელი ხველა. _ 

იელის ჩაი - 1 სუფრის კოვზ ბალახს დაასხამენ 0,5 ლ მდუღარე 
წყალს და მიიღებენ 50 მლ ყოველ 2 საათში.
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პლასიკური ფარმაკოლობიური პრეპარატების 
საძიებელი (მეორე ტომისთვის) 

ააციძსიმაბი 392 
აგფ-ის ბლოკატ 128. 
ადენოზინი 56 
ადონიზიდი 42 
ადონის-ბრომი 44 

« აჭიმილიდიე 72 
§ აზორის ოძსიდი (V0) 266 
„ ალცპეიმერისს დაავადების 
% სამკერნალო საშ. 472 
C ამილორიდი 258 
“–, ამინოკაარონის მჟავა 404 
5 ამლოდიპინი 170 
« ამიოდარონი 72,83 
- ამრინონი 50,56 

ასპირინის ჯგ 389 
არითმიის სამპჰ. I! 
არითმიის სამკ I 3 92 
არითმიის სამკ I 272 93 
არითმიის სამკ V >Xგ. 95 
არიფონი 345 
ამოსახველეგელი საშ. 523 
არტერიული პიპერტენზჯიის 

სამკურნალო საშ 327 
§ ანემიის სამკ პრეპ 416,417 
§ ატრიოამვპტინი 365 
არენოლოლის 23>გ 

· აცერაზოლამიდი 

144 
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„- –ენაზეპრილი 207 
V გენზთიაჭიდი ვ339 
ბერა-ბლოკასV #გ. 
გივალირუდინხი 397 

ო ბითიოდინი 326 
„ ბისოპროლოლი 49 
დ ბრეტილიუმი 84 
9 გუმეტანიდი 354 

142,143 

თუ
რმ

ან
ა 

ბისაარი 228 
გინკოლდი 67 
გლუკაბონიეი §50 

გლუკოდის ხსნაბრე 444 
გლუკოკორრტიკო- 

სტეროიდი §29,521 
გუანფაცინი0 246 

დაზოძსიბენი 390 
დესლანოზიდი 44 
დეტრალეძსე 506 
დიბაჭზოლი 272 
დიაზეპამი 297 
დიაზოძსიდეი 264,307 
დიელთიაზემეი 179 
დიზოპირამიდი 76 
დიბიბაინდე §50 
დიგალენიე - ნეო 44 
დიგიტოძსინიჩ 34,422 
დიგოძსინი0ე 34,44 
დიფენენი 79 
დიპირიდამოლი 119 
დობედჯილარე 506 
დობუტამინე0 47,50,55 
დოფამინი0 «44,54,46 
დოფეტილიდი 72 
დოქძქსაზოზსინიჩ 275 
დროპერიდოლი 275 
დროტავერინე 375 

ეთაკრინი 363 
ეთმოჯინი 72,8! 
ენალაპრილი 202,294 
ენკაინიდი 72,80 
ეპოპროსტენოლი 391! 
ეპროზარტანი 233 
ერითროპოებინეი 381 
ესკუსანი 507 
ესმოლოლი 291 
ეტამჯილატიეი 406,506 
ერაციზინი 7172,81 
ეუფილინი 296
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ვალიდოლი (LI8 
ვალსარტანი 227 
ვერაპამილი 96,159 
ვენორუტონი 504 
ვნპოცეტინი 475 
ვიტამინი - 8. 382 
ვონბენდიმი 502 

სააფირლუკასტეი 517 
«ილეუტინი 519 

თეოფილინი §15 
თოკაინიდი 80 

იბუტილიდი 72 
იზოსორბიდი |I20 
ინდერალი 94 
ინდაპამიდი 346 
ირბეზარტანი 231! 
იოსიმბინი 144 
ისრადიპინი 173 

პარვედილოუოლიეიე 49,50 
კალციუმის არხ.ბლოკ. 
კაპტოპრილის ?პგ 199 
კანდოძსატრილეი 366 
კეტოტიფენი §22 
კვინაპრილი 49,208 
კლონიდინი 278,304 
პკლოპამიდი 346 
კლოპიდოგრელი 39! 
კლოფიბრატი 460 
კოდეინი 524 
კონბგბისია 473 
კორგლიკონი 42 
კორდიპინი? 87 
კორვატონი (8 
კრომვოლინი §22 
კურანტილი 119 

ლაგეტალოუოლი 292 
ლანტოდიდეი 44 

163,169 

ლაციდიპინი 178 
ლიბეძსინი 525 
ლიჯინოპრილი 50,219 
ლიდოკაინი 77,100 
ლოვასტატინის ვაგ. 446 
ლოდარტანე0ე 223 
ლორკაინიდი 80 

მაბნხიუმის სულფატი 276 
მანიტოლი 367,369 
მეთილდოფა 243,305 
მეთილკლოთიადიდი 341 
მემოპლანტე 66,473 
მეძსილერინი 72,77 
მიგბეფვრადილი 183 
მინოძსიდილი 263 
მილრინონი 50,57 
მოეძსიპრლლეი 216 
მოლგრამოსტიმი 384 
მოლსიდომინი (XI8 
მონტელუკასტი 517 
მორიციჯინი0 72 
მოძსონიდინი 144,247 

ნატრიუმის და კალიუმის 
ძლორიდები 413 

ნატრიუმის წთტროორბიდი 290 
ნებივალოლი 49 
ნესირირიდი 366 
ნიკარდიპინეიე I742 
ნიკორანდილი 237,260 
ნიკოტინის მჟავა 451 
ნიმოდიპინი 4742 
ნწისოლდიპინი 175 
ნიტრენდიპინი 176 
ნიტრობლიცერინი 62,108,300 
ნიფედიპინი 166,302 
წიცერგოლინი 475 
ნორადრენალინი §57 

ოზაგრელი 519 

პანანბგინი 87 
პაპავერინი 273
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პარმიდინიიე 451 ტრიამტერენი 359 
პენტოქსიფილინი 475 ტრიმვმეთაფანი 308 
პეროძსიდული დაჟანზვის აგ«ღრივეტრაზიდი LI7 

სანინსაფუალეუებები 470 გტიმეკაინი 80 

პერინდოპრილი 49,210 ტრინიტროლონბეი 124 
პლაზმის შემცვლელი ტრიძლორმეთიაზჯიდი 342 

ხსნარები 407 ტროძსევაჯინხი 50424 
პინავიდილი 262 რორსემიდი 3565 
პოლიგლუკინი 59“ 

ლ პოლითიაშ?იდი 341 
პრაზოზინის 1?აბ 142,308 დ3აჯინოპრილი 215 

პრედუძტალი «7 ფალიმინრი §26 
არომედოლი §2 ფალიპამილი (65 
პროპრანულოული 292 ფენიტოინი 72 
პროკაინამიდი 75 ფელოდიპინი 177 
პროსტაციკლინი 390 ფენტოლამინი 310 
პრობუკოლი 450 ფილგრამოსტიმი ვ3842 

ფლეკაინიდი 80 
ფლუნარიჯინი 187 

უქანგაადე სამედიცინო 444 ფუროსემიდი 297,351 

რამიპრლი 214 მვინაპრილი 50 
რეოგლუმანი 59,410 ძინიდინი 75 

რეოპოლიგლუკინიჩ 68,409 ძლოროთიაზიდი ვ40 ; , ძლორტალიდინი 347 
რივასტიგმინი0 473 ძოლესტირამინიე 428 
რილმენიდინი 144,249 

შაკიკის სამკურნალო 49! 
სალურეჯულიეი საშ. 335,344 
სისხლის პრეპარატები «415 
სპირაპრლლი 218 
სპირონოლაძტონი 360 
სტრეპტოკინადას >X2გ. 
სტროფანტინი? ვ34,4424,63 
სუნთქვადჭე მოძმე პრეპ.5627 
სურფაძტანტი §26 

(3პ3იკლოთიაჯიდიეი 340 
ციკლომეთიაჯიდი 342 

401 ციმარინეიე 36 
ცილადაპრილი 212 
ცინარიდინი 186,476 
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ჰალიპამილი 166 

რაკრინი 4273 პჯემოდეჯი 59,400 

= ტელვმიდარტანი 232 კეპარინი 93 
C პჰიდრალიჯდინი 270,306 ტვი ფე ამკ. 477,478 , 
“ რიპლოდიინის ვს , პიდროძლორთიაზდიდი 338 
ტრანდოლაპრილი 27 პიდროფტორმეთიაჯიდი 343 

რრანეძსამის მჟავა 405 პირული. 39 
რრისამინხი 412 პირულო 
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554 
ფიტოფარმაკოლოგიური პრეპარატების საძიებელი 

ამი (კბილის) 545 

ანისული 543 
ანწლი 377 

ბეგძონდარა 544 
ბერულა 286 

გინგკო-პბილობა 66 
გველის სურო 282 

დეკა კავკასიური 64 
დევსურა 62 
დათვისყურა 376 

ველური ყაყანო 548 
ვირისტერფა 547 

წფთერმოპსისი 5425 
თირკმლის ჩაი 375 

ხელი 5429 

პუნელე 455 

მარწყვე 458 

ტომისთვის) 

ქოლო 457 

რაუვოლფია 284 

სტროფანტი 62 
სათითურა 60,611 

უნაბი 287 

ფითრი 280 
ფურისულა 546 

მინაძინის ხე 65 

ლვია ფვაური 3742 

მაყაჩურა 547 

შროშანბი 6! 

ცპირცელეი 454 

ძირტკბილა 543
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გიორბი (გივიე) თურმანაული 

მადიცინს მეცნიერებათა დოქტორი, პროფესორი სამედიცინო 
ფარმაკოლოგიაში,დ საქართველოს მედიცინის მეცნიერებათა და 
ნიუ-იორკის მეცნიერებათა აკადემიის აკადემიკოსი, საქართველოს 

ფარმაკოლოგთა ასოციაციის პრეზიდენტი, „ლირსების 

ორდენოსანი“, სამხედრო ძალების ვეტერანი და ომის მონაწილე 

(დეტალური ბიოგრაფიული მონაცემები იხ. ! ტომში)
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556 
აკად გ თურმანაულის ავტორობით 

გამოცემული შრომები 

გ, თურმანაულს გამოქვეყნებული აქვს 200 მეცნიერული 

ნაშრომი, სტატია და სხვა. 

მათ შორის, სახელმძღვანელოები და მონოგრაფიები: 

თურმანაული - „სამედიცინო ფარმაკოლოგია“ „ტომი პირველი, 

სახელმძღვანელო. 1996 წელი. „მედეა“. 
. თურმანაული „სამედიცინო ფარმაკოლოგია“ ტომი მეორე, 

სახელმძღვანელო. 1997 წელი „მედეა“. 

თურმანაული „სამედიცინო ფარმაკოლოგია“ ტომი მესამე, 

სახელმძღვანელო. 1998 წელი „მედეა“. 

თურმანაული - „ფარმაკოლოგია“ ნაწილი პირველი 1991 წელი 

სახელმძღვანელო. გამომცემლობა „გულანი“. 

თურმანაული - „ფარმაკოლოგია“ ნაწილი მეორე 1992 წელი 

სახელმძღვანელო. გამომცემლობა „გულანი“. 

თურმანაული - „ზოგადი საექიმო რეცეპტურა“ 199) წელი 
სახელმძღვანელო. გამომცემლობა ,,გგულანი“. 

თურმანაული - ,ფიტო-ფარმაკოლოგიური საშუალებები“. 

მონოგრაფია 1997წ. გამომცემლობა „მედეა“. 

თურმანაული „სასწრაფო და გადაუდებელი სამედიცინო დახ- 

მარების საფუძვლები“ მონოგრაფია. გამომცე- 

მლობა „ცის ნამი“ 1999 წ. 

თურმანაული „საექიმო და ფიტოთერაპიული რეცეპტურის 

საფუძვლები“ სახელმძღვანელო. 1998 წელი 

გამომცემლობა „ცის ნამი“ 

. თურმანაული „მეთოდური სახელმძღვანელო“. 2001 წ. 

გამომცემლობა „ცის ნამი“ 

თურმანაული „პრაქტიკოსი ექიმის სახელმძღვანელო“ 2001 წ. 

. თურმანაული „სამედიცინო ფარმაკოლოგია, ფარმაკოთერაპიით“ 

ტომი პირველი. 2003 

. თურმანაული - „სამედიცინო ფარმაკოლოგია, ფარმაკოთერაპიით“ 

ტომი მეორე. 2004 წ. 

. თურმანაული - „სამედიცინო ფარმაკოლოგია, ფარმაკოთერაპიით“ 

ტომი მესამე. 2004 წ 

თურმანაული - „სამედიცინო ფარმაკოლოგია, სტომატოლოგიური 
ფაკულტეტის სტუდენტებისთვის“. 2004 წ. 

თურმანაული „არტერიული ჰიპერტენზიის თანამედროვე 
ფარმაკოთერაპიული საშუალებები“ 2004 წ. 

შედგენილია საქართველოს ფარმაკოლოგთა 

ასოციაციის პრეზიდიუმის მიერ



  

7”. . >.» ა 
მომზადებგჯულია 

გ ა-მ ო ს ა 68 ე 8 ა დ 

სახელმძლვანელო 

1 „სამედიცინო <«არმაკოლოგია“ 

სტომატულოგიური ფაკულტერის 
სტუდენტებისთვის 

(პირველი გამოცემა) 

(ავტორი აკად, გივი თურმანაული) 

X MX M 

2 „არტერიული ჰიპერრენჯიის 

თანამედროვე ფარმაკოთერაპიული 

საშუალებები“ 

სახელმძლვანელო 

პრაქტიკოსსი ექიმების და სტუდენტებისთვის 

(ავტორი - აკად. გივი თურმანაული) 

ს 7    



სახელმძღვანელო: 

სამედიცინო «ფარმაკოლობია 

ფარმაკოთერაპიით 
ცამ ტომად) 

მეხუთე გადამუშავებული და შევსებული 

სასწავლო გამოცემა 

(ფერადი ილუსტრაციებით) 

ავტორი +- აკად გიორგი (გივის თურმანაული 

(მედიცინის მეცნიერებათა დოქტორი, პროფესორი, 

საქართველოს მედიცინის მეცნიერებათა და ნიუ-იორკის 

მეცნიერებათა აკადემიების აკადემიკოსი) 

რედაქტორი – პროფ. ნელი ანთელავა 

კორექტორი “– დოც. ციალა გიორგაძე 

ყდის დიზაინი – გივი თურმანაული 

კომპიუტერული აწყობა და 

დაკაბადონება “– ნინო ქართველიშვილისა 

წიგნი იბეჭდება ავტორის ხარჯით 

ფასი სახელშეკრულებო 

ტირაჟი 200 

დაიბეჭდა გამომცემლობა ,ცის ნამი“-ს სტამბაში 

დავით აღმაშენებლის გამზირი 121


