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ՀԱԿԱԱԼԵՐԳԱՅԻՆ, ՀԱԿԱՀԻՍՏԱՄԻՆԱՅԻՆ ԴԵՂԵՐ 

 

  Հակաալերգային դեղերը բաժանվում են 2 խմբի՝  

 ա)դեղեր, որոնք կիրառվում են անհապաղ տիպի 

գերզգայնության (ԱՏԳ,անաֆիլաքսիա) ռեակցիաների ընկճման 

համար  

բ) դեղեր, որոնք կիրառվում են այն հիվանդությունների 

բուժման համար, որոնց պաթոգենեզում առկա են դանդաղ տիպի 

գերզգայնության զարգացման ռեակցիաներ (ԴՏԳ)։  

Լայն կիրառություն ունեն հակաալերգային այն դեղերը, որոնք 

ընկճում են անաֆիլաքսային ռեակցիաների տարբեր փուլերը, 

բուժելով և կանխարգելելով ԱՏԳ:  

Անաֆիլաքսիայի զարգացման փուլերն են` 

 սենսիբիլիզացիա` ալերգենների հետ առաջնային 

կոնտակտի դեպքում օրգանիզմում առաջանում են E տիպի 

իմունոգլոբուլիններ (IgE), որոնք ֆիքսվում են պարարտ բջիջների և 

բազոֆիլների թաղանթների մակերեսին  

 դեգրանուլյացիա` կրկնակի կոնտակտի դեպքում 

ալերգենները փոխազդում են իմունոգլոբուլինների հետ, 

արդյունքում պարարտ բջիջների և բազոֆիլների բշտիկներից՝ 

էկզոցիտոզի ճանապարհով արյան մեջ նետում մի շարք կենսածին 

բարձրակտիվ նյութեր՝ ալերգիայի մեդիատորներ` հիստամին, 

սերոտոնին, բրադիկինին, հեպարին, կինիններ, լեյկոտրիեններ, 
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նեյտրոֆիլների և բազոֆիլների քեմոտաքսիսի գործոններ, 

անաֆիլաքսիայի դանդաղ ազդող գործոն, պրոստագլանդիններ: 

  Պարարտ բջիջները մեծամասամբ գտնվում են արտաքին 

միջավայրի հետ շփվող օրգաններում և հյուսվածքներում`թոքերում, 

մաշկում, քթըմպանի և աղիների լորձաթաղանթներում, նշագեղ-

ձերում։ Հենց այս օրգաններն են սովորաբար հանդիսանում 

արտածին ալերգենների «դարպասներ» և այստեղ են առավել 

հաճախ զարգանում անհապաղ տեսակի ալերգիայի դրսևորումները՝ 

բրոնխոսպազմ, ռինիթ, եղնջացան, անոթանյարդային այտուց, տենդ, 

շաղկապենաբորբ, աղիների և ստամոքսի ջղակծկումներ։ Ալերգիայի 

ամենասպառնալի դրսևորումն է անաֆիլաքսային շոկը։ 

Անհապաղ տիպի ալերգիաների ժամանակ կիրառվում են։ 

1. Ալերգիայի մեդիատորների ձերբազատումը (դեգրանուլյա-

ցիան) ընկճող դեղեր։ 

2.Ալերգիայի մեդիատորների մրցակցային անտագոնիստներ 

(հակահիստամինային, հակասերոտոնինային, հակալեյկոտրիե-

նային դեղեր)։   

3.Ալերգիայի մեդիատորների ֆունկցիոնալ անտագոնիստներ ՝ 

ալերգիայի ընդհանուր ախտանիշները (հատկապես կոլապսը, 

բրոնխոսպազմը և այլ սպաստիկ երևույթներ) վերացնող դեղեր՝ 

ադրենոմիմետիկներ, խոլինոլիտիկներ, մեթիլքսանտիններ, բրոն-

խալայնիչներ, սպազմոլիտիկներ: 

4․Հյուսվածքների բորբոքումը, այտուցը թուլացնող դեղեր՝ 

գլյուկոկորտիկոիդներ, ՈՍՀԲԴ։ 
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1.Ալերգիայի մեդիատորների ձերբազատումը ընկճող դեղեր  

 Cromolin-natrium (Intal) 

  Nedocromil –natrium (Tilad) 

  Ketotifen (Zaditen) 

  Գլյուկոկորտիկոիդներ, ՈՍՀԲԴ: 

Պարարտ բջիջների-մաստոցիտների և բազոֆիլիների 

դեգրանուլյացիան խթանվում է Ca իոններով և արգելակվում է 

ներբջջային cAMP-ով։  

 Դեղերը ընկճում են դեգրանուլյացիան հետևյալ մեխանիզմ-

ներով՝ 

 - խոչընդոտում են Ca մղանցքների բացումը և 

սահմանափակում Ca2+ իոնների մուտքը բջիջներ,  

- պաշարում են քլորային անցուղիները: Հայտնի որ Cl-ի 

մուտքը պարարտ բջիջներ առաջացնում է թաղանթի գերբևեռացում, 

նպաստելով Ca2+ իոնների ներհոսքին:  

-բարձրացնում են cAMP-ի ներբջջային խտությունը, 

արգելակելով cAMP-ը քայքայող ֆոսֆոդիէսթերազ ֆերմենտը: 

   Cromolin-natrium: Կանխարգելում է անհապաղ տիպի 

ալերգային ռեակցիների զարգացումը։  

 Ֆարմակոկինետիկա։ Օգտագործում են տեղային (աչքի, քթի 

կաթիլներ) կամ ինհալացիոն (փոշու կամ հեղուկի ձևով) ճանապար-

հով: Կենսաձևափոխման չի ենթարկվում։ Առավելագույն էֆեկտը 

հասունանում է 2 ժամից, ազդում է մոտ 6 ժամ։ Կայուն թերապևտիկ 

էֆեկտը զարգանում է 2-4 շաբաթվա ընթացքում։ 
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  Կողմնակի ազդեցություններ։ Վերին շնչուղիների գրգռման 

երևույթներ, կոկորդի չորություն, թեթև քերծում, հազ, ձայնի խռպո-

տություն։ 

  Ցուցումներ։ Բրոնխային ասթմայի նոպաների կանխարգելում 

(սուր նոպաների ժամանակ էֆեկտիվ չէ), քթի (ալերգային ռինիթի) 

լորձաթաղանթի, շաղկապենու և եղջրաթաղանթի բորբոքումներ, 

սննդային ալերգիա (պարկուճը բացում են և ջրում լուծում): 

Nedocromil-natrium բացի հակաալերգային ազդեցությունից, 

տարբերվում է նախորդից իր արտահայտված հակաբորբոքային 

ազդեցությամբ։ Կայուն թերապևտիկ էֆեկտը զարգանում է 5-7օրվա 

ընթացքում։ 

Ketotifen-ը ֆարմակոդինամիկայով նման է նախորդներին։ 

Ունի լրացուցիչ H1-ընկալիչները պաշարող հատկություն, որի 

շնորհիվ թողնում է սեդատիվ ազդեցություն։ Օգտագործվում է 

էնտերալ ճանապարհով։  

 



7 

 

Հիստամինի բշտիկներ

անտիգեն

հիստամին

H1 ընկալիչներ

Պարարտ բջիջների դեգրանուլյացիան կանխող
դեղեր

H1 ընկալիչների պաշարիչներ

օրգաններ
    

 

2.Ալերգիայի մեդիատորների մրցակցային անտագոնիստներ 

Հակահիստամինային դեղեր 

  Հիստամինը կենսածին բարձրակտիվ նյութ է, պատկանում է 

աուտոկոիդների (լոկալ, տեղային հորմոններ) շարքին, որը այլ 

կարևոր մեդիատորների հետ մեկտեղ կարգավորում է օրգանիզմի 

ֆիզիոլոգիական ռեակցիաները:  

Որպես ԿՆՀ-ի մեդիատոր հիստամինը ազդում է անոթաշարժ, 

ջերմակարգավորման և փսխման կենտրոնների, վեստիբուլյար 

ռեֆլեքսների վրա, մասնակցում է սիմպաթադրենալային համա-

կարգի մոբիլիզացման գործընթացին։ Հիստամինը կարգավորում է 
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արյան արյունամատակարարումը, ստամոքսի լորձաթաղանթի 

հյութազատությունը և տրոֆիկան: 

  Հիստամինը ֆիզիոլոգիական իմունոմոդուլյատոր է, 

իմունաբանական համակարգի տարբեր օղակների վրա թողնում է 

առավելապես ընկճող ազդեցություն։  

 Մյուս կողմից, հիստամինը (հավելյալ քանակներով) մասնակ-

ցում է մի շարք ախտաբանական պրոցեսներին։ Հիստամինը անհա-

պաղ տիպի ալերգիայի մեդիատոր է, մասնակցում է ցանկացած (ոչ 

միայն ալերգային) բնույթի բորբոքային պրոցեսներին, ինչպես նաև 

ցավի, քորի ձևավորմանը։  

 Հյուսվածքներում հիստամինը սինթեզվում է հիստիդինից 

հիստիդինդեկարբօքսիլազի մասնակցությամբ։ Առաջացած հիստա-

մինը պահեստավորվում է, ավելցուկը ակտիվազերծվում է 

հիմնականում մեթիլացման ճանապարհով մեթիլտրանսֆերազի 

մասնակցությամբ։ Ակտիվազերծման մյուս ուղին է օքսիդացնող 

դեզամինացումը դիամինօքսիդազի (հիստամինազի) օգնությամբ։  

  Նորմալ պայմաններում հիստամինի մեծ մասը գտնվում է 

կապված, ֆիզիոլոգիական ոչ ակտիվ վիճակում։ Տարբերում ենք 

կապված հիստամինի երկու ձևեր՝ լաբիլ (ոչ կայուն) և ստաբիլ (կա-

յուն) կապված հիստամին։ 

  Լաբիլ կապված հիստամինը տեղակայված է գրեթե բոլոր 

օրգաններում և հյուսվածքներում։ Տարբեր ազդակների ազդեցության 

ներքո այն հեշտությամբ ձերբազատվում է և մասնակցում 

ֆիզիոլոգիական ռեակցիաների կարգավորմանը:  
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  Ստաբիլ կապված ձևը իրենից ներկայացնում է հիստամինի 

կոմպլեքսներ հեպարինի, պոլիսախարիդների, սպիտակուցների 

հետ։ Պահեստավորված է պարարտ բջիջների և բազոֆիլների 

հատիկներում։ Հիստամինի այս ձևը ֆիզիոլոգիական ռեակցիանե-

րում չի մասնակցում, նա ձերբազատվում է ալերգիայի և այլ 

ախտաբանական պրոցեսների (սթրես, այրվածքներ, տրավմաներ, 

նորագոյացություններ) ժամանակ։ 

Հիստամինի ձերբազատումը կարող է իրականացվել իմուն-

բանական (հակածին-հակամարմին փոխազդեցություն) և ոչ 

իմունաբանական մեխանիզմներով։  

Ոչ իմունաբանական մեխանիզմ՝ հիստամինը ձերբազատվում 

է տարբեր գործոնների (լիբերատորներնի, ազատիչներ) 

ազդեցության ներքո։ Հիստամինի լիբերատորների շարքում են 

ֆերմենտները (տրիպսին, պլազմին), թույները, դեղերը (մորֆին, 

տուբոկուրարին), բարձրմոլեկուլային միացությունները, այրվածք-

ներ, ցրտահարություն։  

Հիստամինը իր ազդեցությունը հասունացնում է խթանելով 

հիստամինային H1, H2, H3, H4 ընկալիչները։ Հիստամինի մասնակցու-

թյունը ալերգիկ և բորբոքային պրոցեսներում պայմանավորված է 

հիմնականում H1 և մասամբ` H2 ընկալիչներով։ 
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Հիստամինային ընկալիչների տեսակները, հատկությունները, 

   ակտիվացման էֆեկտներ և նրանց  անտագոնիստները։ 

Ընկալիչի 

տեսակը 

Տրանսդուկ-

ցիոն մեխա-

նիզմներ 

Ընկալիչների ակտիվացման 

էֆեկտներ  

 

Ընկալիչների 

անտագոնիստ-

ներ  

  

 

 

 H1 

 

Gq 

   ↑ ITP3  

(ինոզիտոլ 1,4,5 

եռֆոսֆատ)  

 

↑ DAG  

(դիացիլգլիցեր

ոլ)  

 

Էնդոթելում  

NO-ի սինթեզի 

↑ 

 

 

-բրոնխների տոնուսի բարձրա-

ցում  

- աղիների տոնուսի բարձրացում  

-զարկերակներիի տոնուսի 

իջեցում  

-երակների տոնուսի բարձրացում  

- զարկերակիկների լայնացում, 

նախամազանոթային 

սֆինկտերների կաթված, 

մազանոթների հիպերեմիա, 

նրանց թափանցելիության 

բարձրացում, էքսուդացիա, այ-

տուց, հիպովոլեմիա, արյան 

ճնշման կտրուկ անկում 

(կոլլապս) 

-ցավի, քորի ռեցեպցիայի 

մասնակցություն 

-ԱԿՏՀ-ի, ադրենալինի 

սեկրեցիայի խթանում 

 Diphenhydramin 

 Chlorpyramin  

 Mebhidrolin  

 Promethazin 

 Clemastin  

 Loratadin  

 Desloratadin  

 Fexofenadin, 

Cetirizin   
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-վեստիբուլյար ռեֆլեքսների 

կարգավորում 

 

 H2 

   

 

 

Gs 

↑ cAMP  

 

 

-ստամոքսում՝ աղաթթվի և 

գաստրինի  սեկրեցիայի 

խթանում  

-զարկերակների տոնուսի իջե-

ցում 

-դրական ինո- և քրոնոտրոպ 

էֆեկտ 

-պարարտ բջիջների և 

բազոֆիլների դեգրանուլյացիայի 

ընկճում 

- արգանդի թուլացում 

-ճարպաթթուների քանակի 

նվազում 

-Тլիմֆոցիտների բջջատոքսիկ 

ակտիվության իջեցում, 

-ֆագոցիտների միգրացիան 

ընկճող գործոնի արտադրության 

նվազում  

-հումորալ իմունիտետի խթանում 

Ranitidin 

Famotidin 

Nizatidin 
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 H3 

նախա- 

սինապ- 

սային 

Gi 

↓cAMP  

 

-սերոտոնինի, նորադրենալինի, 

ացետիլխոլինի, հիստամինի 

ձերբազատման ընկճում 

Betahistin 

 

  Անաֆիլաքսային տիպի ալերգային ռեակցիաների ժամանակ 

կիրառվում են հակահիստամինային դեղեր, քանի որ հիստամինը 

հանդիսանում է այդ տեսակի ալերգիաների ունիվերսալ մեդիատոր։ 

Դեղերը պաշարում են ազատ, հիստամինով չզբաղեցված H1 

ընկալիչները և կանխում հիստամինի էֆեկտների զարգացումը։ Այս 

դեղերը, ունենալով հիստամինից ավելի ցածր խնամակցություն 

ընկալիչների հանդեպ, չեն կարող արտամղել նրանց հետ արդեն 

կապված հիստամինը: Հիստամինի սինթեզի, պահեստավորման, 

ձերբազատման և ակտիվազերծման վրա հակահիստամինային 

միջոցները չեն ազդում։ 

 H1 հիստամինապաշարիչները բաժանվում 3 սերնդների՝ 

 I սերնդի դեղեր, “սեդատիվ” 

 Diphenhydramin (Dimedrol) 

 Chlorpyramin (Suprastin)  

 Mebhidrolin (Diazolin) 

 Promethazin (Diprazin, Pipolphen) 

 Clemastin (Tavegil) 

II սերնդի դեղեր, “ոչ սեդատիվ” 

 Cetirizin (Zirtek) 
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 Loratadin (Claritin) 

Terfenadin (Teldan) 

III սերնդի դեղեր, «ոչ սեդատիվ, ակտիվ մետաբոլիտներ» 

Desloratadin (Erius) 

 Fexofenadin(Telfast) 

Բաժանման հիմքում ընկած են դեղերի որոշ 

ֆարմակոդինամիկ և ֆարմակոկինետիկ առանձնահատկություն-

ները։  

Ֆարմակոդինամիկա 

Հիստամինապաշարիչները թողնում են հակաալերգային 

ազդեցություն, թուլացնում կամ վերացնում են հիստամինով 

մակածված հարթ մկանների սպազմը (բրոնխների, աղիների), ցանը, 

ԶՃ անկումը (մասամբ), մազանոթների թափանցելիության 

բարձրացումը, այտուցը, քորը, ցանը, հիպերեմիան, բորբոքումը։ 

Բացի հակաալերգային ազդեցությունից, դեղերը օժտված են 

նաև այլ հատկություններով։ 

I սերնդի դեղեր, “սեդատիվ” 

Դիմեդրոլը, դիպրազինը, սուպրաստինը, պաշարելով կենտրո-

նական H1 ընկալիչները, ընկճում են ԿՆՀ-ն, ինչը դրսևորվում է 

սեդատիվ, քնաբեր ազդեցությամբ։ Տավեգիլը թողնում է աննշան 

սեդատիվ էֆեկտ, դիազոլինը ԿՆՀ-ի վրա գրեթե չի ազդում։ 

Դիմեդրոլը, դիպրազինը, սուպրաստինը թողնում են M-խոլինոլիտիկ 

(ատրոպինանման) ազդեցություն։ 



14 

 

Դիմեդրոլը և դիպրազինը օժտված են արտահայտված տեղային 

անզգայացնող ազդեցությամբ։ Դիմեդրոլը հանգույցապաշարիչ 

հատկության շնորհիվ իջեցնում է զարկերակային ճնշումը։ 

Դիպրազինը պաշարում է ադրենընկալիչները և նույնպես ունակ է 

իջեցնել ճնշումը (հատկապես ն/ե ներարկման դեպքում)։ Դիմեդրոլը, 

դիպրազինը, սուպրաստինը օժտված են որոշակի սպազմոլիտիկ 

ազդեցությամբ։ Դիմեդրոլը ցուցաբերում է հակաբրոնխաջղակծկու-

մային ազդեցություն, ընկճում է հազի ռեֆլեքսը, պակասեցնում է 

բորբոքումը վերին շնչուղիների լորձաթաղանթներում,բարելավում է 

թոքերի օդահարումը, կարգավորում է վեստիբուլյար ռեֆլեքսները։ 

 Դիմեդրոլը և դիպրազինը ուժեղացնում են տեղային անեսթե-

տիկների, ցավազրկողների, ջերմիջեցնողների, M-խոլինոլիտիկների 

ազդեցությունը։ I սերնդի հակահիստամինային միջոցները պոտեն-

ցում են ԿՆՀ ընկճող դեղերի (տրանկվիլիզատորներ, սեդատիվ 

դեղեր, քնաբերներ, ալկոհոլ) ազդեցությունը։ 

 Կողմնակի ազդեցություններ: Դիմեդրոլը, դիպրազինը, 

սուպրաստինը, ընկճելով ԿՆՀ-ն, կարող են առաջացնել քնկոտու-

թյուն, կողմնորոշման խանգարում, գլխապտույտ։ I սերնդի դեղերը 

(բացի դիազոլինից) խորհուրդ չի տրվում նշանակել բարձր 

զգոնություն պահանջող մասնագիտության հիվանդներին։ M-

խոլինոլիտիկ ազդեցությունը արտահայտվում է բերանում և կոկոր-

դում չորությամբ, արագասրտությամբ, փորկապությամբ,ստամոքսի 

լորձաթաղանթի գրգռմամբ, միզարձակության խանգարումներով, 

տեսողության աղճատումով։ Երբեմն կրտսեր տարիքի երեխաների 
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մոտ այս դեղերը կարող են առաջ բերել հակառակ երևույթներ՝ 

անհանգստություն, անքնություն, վերջույթների դող։     

Համեմատական բնութագիրը ըստ սերունդների: 

Դեղերը ներմուծվում են միջմկանային, ներերակային կամ ներ-

քին ընդունման ճանապարհներով։ Ենթամաշկային չեն նշանակվում, 

քանի որ թողնում են արտահայտված գրգռող ազդեցություն (բացա-

ռությամբ տավեգիլի)։  

I սերնդի դեղերի կենսապիտանելիությունը կազմում 40%   

(առաջին անցման ֆենոմեն)։ II և III սերնդի դեղերի կենսապիտանե-

լիությունը կազմում է 95 % և ավելին։ 

I սերնդի դեղերի տեղաբաշխման ծավալը մոտ 120-130 լ է, II 

սերնդի – մոտ 250լ, այսինքն վերջիններս ավելի լավ են ներթափան-

ցում տարբեր օրգաններ և հյուսվածքներ (բայց ոչ ԿՆՀ, քանի որ 

արյուն-ուղեղային պատնեշը չեն անցնում): 

 Կիսատրոհման ժամանակը I սերնդի դեղերի համար կազմում 

է 4-10ժամ, II սերնդի – 24ժ, III սերնդի – 27ժ և ավելի։ Հետևաբար I 

սերնդի դեղերը նշանակվում են օրը 3-4 անգամ, իսկ II և III սերնդի 

դեղերը – օրը մեկ անգամ:  

I սերնդի դեղերի նկատմամբ զարգանում է տոլերանտություն, 

որպես կանոն կիրառման 5-7 օրից։  

II սերնդի դեղերը՝ ունեն ավելի բարձր խնամակցություն 

ընկալիչների նկատմամբ, քան I սերնդի ներկայացուցիչները: 

Տոլերանտությունը ավելի ուշ է զարգանում։ 
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Բարդություններ հազվադեպ են առաջացնում, սակայն 

Terfenadin-ը կարող է նպաստել առիթմիաների զարգացմանր։ 

 III սերնդի դեղերը 

III սերնդի հիստամինապաշարիչները, հանդիսանալով II սերնդի 

դեղերի ակտիվ մետաբոլիտներ, պահպանում են նախորդ սերնդի բոլոր 

առավելությունները: Նրանք օժտված են նաև լրացուցիչ թաղանթա-

կայունացնող, համակարգային հակաբորբոքային, հակաայտուցային 

ազդեցություններով: Ի տարբերություն  I և II սերունդների, Desloratadin 

(Erius), Fexofenadin (Telfast) ընկճում են ալերգիայի  մեդիատորների    

ձերբազատումը։ Բնորոշ է նաև տախիֆիլաքսիայի բացակայումը, 

բարդություններ գրեթե չեն առաջացնում։ 

Կիրառման ցուցումներ: Սուր ալերգային տարբեր հիվանդու-

թյուններ և վիճակներ՝ քթի լորձաթաղանթի բորբոքում (ռինիթ), 

շաղկապենաբորբ, տարբեր բնույթի մաշկացան, անոթանյարդային 

այտուց, համակարգային անաֆիլաքսային ռեակցիաներ։ 

ԿՆՀ-ն ընկճող հակահիստամինային դեղերը կիրառվում են 

որպես սեդատիվ, քնաբեր միջոցներ։ 

Որոշ դեպքերում նրանք օգտագործվում են վեստիբուլյար 

խանգարումների բուժման համար։ 

Վեստիբուլյար խանգարումները կարող են զարգանալ ուղեղի 

արյան շրջանառության խանգարման, վեստիբուլյար նևրիտի, 

լաբիրինթիտի, էնցեֆալոպաթիայի, ուղեղի տրավմաների հետևան-

քով, Մենյերի հիվանդության ժամանակ, նյարդավիրաբուժական 

վիրահատություններից հետո։ Դրսևորվում են հավասարակշռու-
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թյան, շարժումների կոորդինացիայի խանգարման, գլխապտույտի 

(vertigo), սըրտխառնոցի, փսխման ախտանիշներով։ 

 Վեստիբուլյար խանգարումների բուժման արդյունավետ 

միջոցներից է Betahistin (Betaserc), որը ունի խառը ազդեցության 

մեխանիզմ` H1-միմետիկ, H3-լիտիկ ։  

H1 ընկալիչները տեղակայված են ներքին ականջի stria 

vascularis-ում։ 

Betahistin-ը՝ խթանելով H1 ընկալիչները, առաջացնում է անո-

թալայնացում, և միկրոշրջանառության բարելավում, ինչի հետևան-

քով կարգավորվում է հիվանդության հետևանքով խանգարված 

էնդոլիմֆայի ճնշումը լաբիրինթոսի և խխունջի շրջանում: Մյուս 

մեխանիզմով բետահիստինը պաշարում է ԿՆՀ-ում նախասինապ-

սային H3 ընկալիչները և ուժեղացնում է նեյրոմեդիատորների (սերո-

տոնինի, նորադրենալինի, ացետիլխոլինի, հիստամինի) ձերբա-

զատումը, որոնք էլ ընկճում են վեստիբուլյար կորիզների գերակտի-

վությունը։ Betahistin-ը ընկճում է նաև ֆերմենտ դիամինոօքսիդազան 

և կանխում ընդերածին հիստամինի քայքայումը։ 

Դեղը վերացնում է գլխապտույտը, սրտխառնոցը, փսխումը, 

խշշոցը ականջներում, կարգավորում է հավասարակշռությունը, 

շարժումների կոորդինացիան՝ տարբեր ծագման վեստիբուլյար խան-

գարումների ժամանակ։ Բետահիստինը չի կարելի զուգորդել հակա-

հիստամինային միջոցների հետ, քանի որ վերջինները բետահիստի-

նի արդյունավետությունը նվազեցնում են։ 
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 Անհապաղ տիպի ալերգիաների ժամանակ կարող են 

նշանակվել նաև լեյկոտրիենային ընկալիչները պաշարող միջոցներ 

(Zafirlukastum), 5-լիպօքսիգենազը ընկճողներ (Zileuton), սերոտոնինի 

ընկալիչները պաշարողներ (Cyproheptadinum)։  

Հակահիստամինային դեղերից H2 ընկալիչների ներհակորդներ 

Ranitidin, Famotidin, Nizatidin հիմնականում կիրառվում են որպես 

հակասեկրետոր դեղեր ստամոքսահյութի թթվայնությունը իջեցնելու 

նպատակով (խոցային հիվանդություն)։ 
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Ð²Î²Êàò²ÚÆÜ ¸ºÔºð 
 

Êáó³ÛÇÝ ÑÇí³Ý¹áõÃÛáõÝÁ (ÊÐ) ùñáÝÇÏ³Ï³Ý, óÇÏÉÇÏ ÁÝÃ³óù 

áõÝ»óáÕ ÑÇí³Ý¹áõÃÛáõÝ ¿, áñÇ μÝáñáß Ñ³ïÏ³ÝÇßÝ ¿ ëñ³óÙ³Ý 

ßñç³ÝáõÙ ³Õ»ëï³Ùáùë³ÛÇÝ Ñ³Ù³Ï³ñ·áõÙ (²êÐ) Ëáó»ñÇ 

³é³ç³óáõÙÁ:  

Êáó³ÛÇÝ ÑÇí³Ý¹áõÃÛ³Ý å³Ãá·»Ý»½Ç ³é³ç³ï³ñ ûÕ³ÏÝ ¿ 

Ñ³Ý¹Çë³ÝáõÙ ëï³Ùáùë³ÕÇù³ÛÇÝ Ñ³Ù³Ï³ñ·áõÙ ³éÏ³ ³·ñ»ëÇ³ÛÇ 

¨ å³ßïå³Ý³Ï³Ý ·áñÍáÝÝ»ñÇ ÙÇç¨ Ñ³í³ë³ñ³ÏßéáõÃÛ³Ý Ë³Ë-

ïáõÙÁ, áñÇ Å³Ù³Ý³Ï ¹ÇïíáõÙ ¿ Ï³Ù ³·ñ»ëÇ³ÛÇ ·áñÍáÝÝ»ñի 

·»ñ³ÏßéáõÙ Ï³Ù å³ßïå³Ý³Ï³Ý ·áñÍáÝÝ»ñի ÃáõÉ³ցáõÙ:  

²·ñ»ëÇ³ÛÇ ·áñÍáÝÝ»ñÝ »Ý` 

³/ ³Õ³ÃÃíÇ ¨ ·³ëïñÇÝÇ ÑÇå»ñë»Ïñ»óÇ³Ý, H+ ÇáÝÝ»ñÇ  

Ñ»ï³¹³ñÓ  ¹Çýáõ½Ç³Ý ¨ ·³ëïñá¹áõá¹»Ý³É ÑÛáõëí³ÍùÝ»ñÇ  

Ñ»ï³·³ íÝ³ëáõÙÁ, 

μ/ å»åëÇÝá·»ÝÇ ¨ å»åëÇÝÇ ³ñï³¹ñáõÃÛ³Ý áõÅ»Õ³óáõÙÁ, 

գ/ áõÉó»éá·»Ý Helicobacter pylori-Ç ³éÏ³ÛáõÃÛáõÝÁ áñå»ë   

Ëáó³·áÛ³óÙ³Ý Ï³ñ¨áñ³·áõÛÝ ·áñÍáÝ:  

ä³ßïå³ÝÇã ·áñÍáÝÝ»ñÝ »Ý` 

³/ ÉáñÓÇ ³ñï³¹ñáõÃÛáõÝÁ, 

μ/ μÇÏ³ñμáÝ³ïÝ»ñÇ ³é³ç³óáõÙÁ »ÝÃ³ÉáñÓ³ÛÇÝ ß»ñïáõÙ ¨  

¹ñ³Ýó ¹Çýáõ½Ç³Ý ¹»åÇ Éáõë³Ýóù: ÈáñÓ-μÇÏ³ñμáÝ³ï³ÛÇÝ  

å³ïÝ»ßÁ Ñ³Ï³½¹áõÙ ¿ H+ ÇáÝÝ»ñÇ Ñ»ï³¹³ñÓ  ¹Çýáõ½Ç³ÛÇÝ: 

·/ ²êÐ ÉáñÓ³Ã³Õ³ÝÃÇ ¿åÇÃ»ÉÇ³É μçÇçÝ»ñÇ é»·»Ý»ñ³ïÇí  

 ³ÏïÇíáõÃÛáõÝÁ, Ñ³Ù³å³ï³ëË³Ý ³ñÛáõÝ³Ù³ï³Ï³ñ³ñáõÙÁ: 
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 ²Õ³ÃÃíÇ ³ñï³¹ñáõÃÛ³Ý Ï³ñ·³íáñÙ³Ý Ù»Ë³ÝÇ½ÙÝ»ñÁ 

êï³ÙáùëÇ ·»ÕÓ»ñÇ ³ñï³¹ñáõÃÛ³Ý Ï³ñ·³íáñáõÙÁ Çñ³Ï³-

Ý³ÝáõÙ ¿ Ý»ÛñáÏñÇÝ, ¿Ý¹áÏñÇÝ ¨ å³ñ³ÏñÇÝ ×³Ý³å³ñÑÝ»ñáí: 

Ü»ÛñáÏñÇÝ Ï³ñ·³íáñáõÙÁ Ý»ñ³éáõÙ ¿ Ã³÷³ñáÕ ÝÛ³ñ¹Ç 

³ÏïÇí³óÝáÕ, ÇÝãå»ë Ý³¨ ÝÛ³ñ¹³ÛÇÝ í»ñçáõÛÃÝ»ñÇó 

Ó»ñμ³½³ïíáÕ ·³ëïñáÇÝï»ëïÇÝ³É å»åïÇ¹Ý»ñÇ (ë»Ïñ»ïÇÝ, 

ËáÉ»óÇëïáÏÇÝÇÝ, VIP, GIP, ëáÙ³ïáëï³ïÇÝ, ³×Ç ¿åÇ¹»ñÙ³É 

·áñÍáÝ ¨ ³ÛÉÝ) ³½¹»óáõÃÛáõÝÝ»ñÁ: ¾Ý¹áÏñÇÝ Ï³ñ·³íáñáõÙÁ 

Çñ³Ï³Ý³ÝáõÙ ¿ ·³ëïñÇÝÇ ÙÇçáóáí, áñÝ ³ñï³¹ñíáõÙ ¿ ëï³ÙáùëÇ 

·»ÕÓ³ÛÇÝ ³å³ñ³ïáõÙ: ¶³ëïñÇÝÁ ËÃ³ÝáõÙ ¿ HCl–Ç ë»Ïñ»óÇ³Ý:  

ä³ñ³ÏñÇÝ Ï³ñ·³íáñáõÙÝ Çñ³Ï³Ý³ÝáõÙ ¿ ÑÇëï³ÙÇÝÇ 

ÙÇçáóáí, áñÁ ³ñï³¹ñíáõÙ ¿ ¿Ýï»ñáùñáÙ³ýÇÝ³ÝÙ³Ý (¾øÜ, 

“ÑÇëï³ÙÇÝáóÇïÝ»ñ”) μçÇçÝ»ñáõÙ: ÐÇëï³ÙÇÝÁ ÝáõÛÝå»ë ËÃ³ÝáõÙ ¿ 

HCl-Ç ë»Ïñ»óÇ³Ý: 

ä´ ³åÇÏ³É ¨ μ³½áÉ³ï»ñ³É Ã³Õ³ÝÃÝ»ñÁ ï³ñμ»ñ ýáõÝÏóÇ³ 

»Ý ÏñáõÙ: ²Õ³ÃÃíÇ ë»Ïñ»óÇ³Ý ï»ÕÇ ¿ áõÝ»ÝáõÙ μççÇ ³åÇÏ³É 

Ã³Õ³ÝÃÇ íñ³ ¨ ÑÇÙÝí³Í ¿ åñáïáÝÝ»ñÇ ïñ³ÝëÃ³Õ³ÝÃ³ÛÇÝ 

÷áË³Ý³ÏÙ³Ý íñ³: æñ³ÍÝÇ ÇáÝÝ»ñÁ ³é³ç³ÝáõÙ »Ý ³ÍË³ÃÃíÇ 

¹ÇëáóÙ³Ý Ñ»ï¨³Ýùáí: ä³ñÇ»ï³É μççÇ Ý»ñëáõÙ Ï³ñμá³ÝÑÇ¹ñ³½Á 

Ï³ï³ÉÇ½áõÙ ¿ CO2-Çó ¨ H2O-Çó H2CO3-Ç ³é³ç³óáõÙÁ, áñÝ 

³ÛÝáõÑ»ï¨ ¹ÇëáóíáõÙ ¿` ³é³ç³óÝ»Éáí H+ ¨ HCO3
-: ì»ñçÇÝë ¹áõñë ¿ 

·³ÉÇë μççÇó ¨ ³ÝóÝáõÙ ³ñÛáõÝ: 

äñáïáÝÝ»ñÁ ÷áË³¹ñÇãÇ /Н+/К+-²ºü³½, åñáïáÝ³ÛÇÝ åáÙå/ 

Ù³ëÝ³ÏóáõÃÛ³Ùμ ÷áË³¹ñíáõÙ »Ý ëï³ÙáùëÇ Éáõë³Ýóù` 

÷áË³Ý³Ïí»Éáí К+ ÇáÝÝ»ñÇ Ñ»ï: ¼áõ·³Ñ»é ¹áõñë »Ý ·³ÉÇë Cl- 

ÇáÝÝ»ñÁ: ²ÛëåÇëáí ³é³ç³ÝáõÙ ¿ ³Õ³ÃÃáõ: 
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Н+/К+-²ºü³½Ç ³ÏïÇí³óáõÙÝ Çñ³Ï³Ý³óíáõÙ ¿ ÑÇëï³ÙÇ-

Ý³ÛÇÝ` Н2, ·³ëïñÇÝ³ÛÇÝ ¨ ³ó»ïÇÉËáÉÇÝ³ÛÇÝ` M1 ¨ М3 

ÁÝÏ³ÉÇãÝ»ñÇ Ù³ëÝ³ÏóáõÃÛ³Ùμ, áñáÝù ï»Õ³Ï³Ûí³Í »Ý ä´ 

μ³½áÉ³ï»ñ³É Ã³Õ³ÝÃÇ íñ³:  
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²Ûëå»ë, M3 ÁÝÏ³ÉÇãÝ»ñÇ ËÃ³ÝáõÙÁ ³ó»ïÇÉËáÉÇÝáí μ»ñáõÙ ¿ 

Ca2+-Ç Ý»ñÃ³÷³ÝóÙ³Ý Ù»Í³óÙ³ÝÁ, åñáï»ÇÝÏÇÝ³½Ç ³ÏïÇí³ó-

Ù³ÝÁ, áñÝ ¿É Ýå³ëïáõÙ ¿ åñáïáÝ³ÛÇÝ åáÙåÇ ³ÏïÇí³óÙ³ÝÁ: 

 M1 ÙáõëÏ³ñÇÝ³ÛÇÝ ÁÝÏ³ÉÇãÝ»ñÁ ÑÇÙÝ³Ï³ÝáõÙ ï»Õ³Ï³Ûí³Í 

»Ý ¾øÜ μçÇçÝ»ñÇ íñ³, ¨ ¹ñ³Ýó ¹ñ¹áõÙÁ Ñ³Ý·»óÝáõÙ ¿ ÑÇëï³ÙÇÝÇ 

Ó»ñμ³½³ïÙ³ÝÁ: ì»ñçÇÝë ÷áË³½¹áõÙ ¿ ä´-Ç ÑÇëï³ÙÇÝ³ÛÇÝ H2 

ÁÝÏ³ÉÇãÝ»ñÇ Ñ»ï, ÇÝãÁ μ»ñáõÙ ¿ ³¹»ÝÇÉ³ïóÇÏÉ³½Ç ³ÏïÇí³ó-

Ù³ÝÁ, cAMP-Ç Ïáõï³ÏÙ³ÝÁ ¨ åñáï»ÇÝÏÇÝ³½Ç ³ÏïÇí³óÙ³ÝÁ ¨ 

åñáïáÝ³ÛÇÝ åáÙåÇ ËÃ³ÝÙ³ÝÁ: ¶³ëïñÇÝ³ÛÇÝ ÁÝÏ³ÉÇãÝ»ñÁ 

ï»Õ³Ï³Ûí³Í »Ý ¾øÜ μçÇçÝ»ñÇ ¨ ä´ íñ³: ²Ûë ÁÝÏ³ÉÇãÝ»ñÇ ¹ñ¹áõÙÁ 

Ñ³Ý·»óÝáõÙ ¿ ¾øÜ μçÇçÝ»ñÇ ÏáÕÙÇó ÑÇëï³ÙÇÝÇ ³ñï³½³ïÙ³Ý 

ËÃ³ÝÙ³ÝÁ, ÇëÏ ä´-áõÙ` Ca2+-Ç Ý»ñÃ³÷³ÝóÙ³Ý Ù»Í³óÙ³ÝÁ ¨ 

åñáïáÝ³ÛÇÝ åáÙåÇ ³ÏïÇí³óÙ³ÝÁ: 
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ÆëÏ ä´ μ³½áÉ³ï»ñ³É Ã³Õ³ÝÃÇ íñ³ ï»Õ³Ï³Ûí³Í »Ý 

·³ëïñáÇÝï»ëïÇÝ³É å»åïÇ¹Ý»ñÇ ÁÝÏ³ÉÇãÝ»ñÁ:  
 

Ð²Î²Êàò²ÚÆÜ ¸ºÔºð (ÐÊ¸) 

 ÐÊ¸ ÏÇñ³éÙ³Ý Ýå³ï³ÏÝ ¿ Ñ³Ý¹Çë³ÝáõÙ ¹Çëå»åïÇÏ 

»ñ¨áõÛÃÝ»ñÇ í»ñ³óáõÙÁ, ËáóÇ ëåÇ³óáõÙÁ ¨ Ëáó³ÛÇÝ 

ÑÇí³Ý¹áõÃÛ³Ý é»óÇ¹ÇíÝ»ñÇ Ï³ÝË³ñ·»ÉáõÙÁ: ²Ûë Ýå³ï³Ïáí 

ÏÇñ³éíáõÙ »Ý ³·ñ»ëÇ³ÛÇ ·áñÍáÝÝ»ñÇ ³ÏïÇíáõÃÛáõÝÁ Ýí³½»óÝáÕ 

¨/Ï³Ù å³ßïå³Ý³Ï³Ý ·áñÍáÝÝ»ñÁ ËÃ³ÝáÕ ¹»Õ»ñ: 
 

Ð³Ï³Ëáó³ÛÇÝ ¹»Õ»ñÇ ¹³ë³Ï³ñ·áõÙÁ 
 

1.Ð³Ï³ë»Ïñ»ïáñ ¹»Õ»ñ 

2. ÂÃí³Ù³ñÇãÝ»ñ 

3.¶³ëïñáåñáï»ÏïáñÝ»ñ 

4.Ð³Ï³Ñ»ÉÇÏáμ³Ïï»ñ³ÛÇÝ ¹»Õ»ñ 

 

1. Ð³Ï³ë»Ïñ»ïáñ ¹»Õ»ñ 

Ð³Ï³ë»Ïñ»ïáñ ¹»Õ»ñÇ ¹³ë³Ï³ñ·áõÙÁ` 

 ÐÇëï³ÙÇÝ³ÛÇÝ` H2 ÁÝÏ³ÉÇãÝ»ñÇ å³ß³ñÇãÝ»ñ  

 äñáïáÝ³ÛÇÝ åáÙåÇ ÁÝÏ×áÕÝ»ñ 

 ÊáÉÇÝáå³ß³ñÇãÝ»ñ 
 

ÐÇëï³ÙÇÝ³ÛÇÝ` H2 ÁÝÏ³ÉÇãÝ»ñÇ å³ß³ñÇãÝ»ñ 

I-ÇÝ ë»ñáõÝ¹ - Cimetidine  

II-ñ¹ ë»ñáõÝ¹ - Ranitidine  

III-ñ¹ ë»ñáõÝ¹ - Famotidine, Nizatidine  

IV-ñ¹ ë»ñáõÝ¹ - Roxatidine, Loxatidine 
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ü³ñÙ³Ïá¹ÇÝ³ÙÇÏ³: ²Ûë ËÙμÇ ¹»Õ»ñÁ Ñ³Ý¹Çë³ÝáõÙ »Ý 

ÑÇëï³ÙÇÝÇ Ùñó³Ïó³ÛÇÝ Ý»ñÑ³Ïáñ¹Ý»ñ, ËáãÁÝ¹áïáõÙ »Ý 

ÑÇëï³ÙÇÝÇ ÙÇ³óÙ³ÝÁ H2 ÁÝÏ³ÉÇãÝ»ñÇ Ñ»ï` Ë³Ã³ñ»Éáí H+ 

ÇáÝÝ»ñÇ ³ñï³½³ïáõÙÁ ¹»åÇ ä´ Éáõë³Ýóù: 

H2 å³ß³ñÇãÝ»ñÁ ÁÝÏ×áõÙ »Ý ³Õ³ÃÃíÇ μ³½³É, ÇÝչå»ë Ý³¨ 

ËÃ³Ýí³Í (ë»Ïñ»ïÇÝ, Ïáý»ÇÝ, ëÝáõÝ¹) ë»Ïñ»óÇ³Ý: àñáß ã³÷áí 

Ýí³½եցնáõÙ »Ý Ý³¨ å»åëÇÝá·»ÝÇ, Î³ëÉÇ Ý»ñùÇÝ ·áñÍáÝÇ ë»Ïñ»-

óÇ³Ý: III-IV ë»ñÝ¹Ý»ñÇ ¹»Õ»ñÁ ûÅïí³Í »Ý Éñ³óáõóÇã ëï³Ùáùë³-

å³ßïå³ÝÇã ³½¹»óáõÃÛ³Ùμ` ËÃ³Ý»Éáí ÉáñÓÇ ¨ μÇÏ³ñμáÝ³ïÝ»ñÇ 

ë»Ïñ»óÇ³Ý, ëï³ÙáùëÇ ÉáñÓ³Ã³Õ³ÝÃáõÙ μ³ñ»É³í»Éáí ÙÇÏñá-

ßñç³Ý³éáõÃÛáõÝÁ ¨ í»ñ³Ï³Ý·ÝáÕ³Ï³Ý åñáó»ëÝ»ñÁ: 

î³ñμ»ñ ë»ñÝ¹Ý»ñÇÝ å³ïÏ³ÝáÕ H2-å³ß³ñÇãÝ»ñÁ 

ï³ñμ»ñíáõÙ »Ý ÁÝÏ³ÉÇãÝ»ñÇ Ñ³Ý¹»å óáõó³μ»ñ³Í ³ýÇÝÇï»ïáí, 

³Ûëå»ë, III-IV ë»ñÝ¹Ç ¹»Õ»ñÁ áõÝ»Ý ³í»ÉÇ μ³ñÓñ ËÝ³Ù³ÏóáõÃÛáõÝ 

¨ Ï³ñáÕ »Ý Ýß³Ý³Ïí»É ³í»ÉÇ ÷áùñ ¹»Õ³ã³÷»ñáí, Ñ»ï¨³í³μ³ñ, 

áõÝ»Ý ³í»ÉÇ ùÇã ÏáÕÙÝ³ÏÇ ¿ý»ÏïÝ»ñ:  

ü³ÙáïÇ¹ÇÝÝ ³é³í»É ³ÏïÇí ¿ é³ÝÇïÇ¹ÇÝÇó, ³½¹áõÙ ¿ 

³í»ÉÇ »ñÏ³ñ: ÜÇ½³ïÇ¹ÇÝÝ ³ÏïÇíáõÃÛ³Ùμ Ñ³Ù³ñÅ»ù ¿ 

é³ÝÇïÇ¹ÇÝÇÝ, μ³Ûó áõÝÇ ³í»ÉÇ μ³ñÓñ Ï»Ýë³Ù³ïã»ÉÇáõÃÛáõÝ: 

èáùë³ïÇ¹ÇÝÁ ³½¹áõÙ ¿ é³ÝÇïÇ¹ÇÝÇó 2 ³Ý·³Ù ³é³í»É Ñ½áñ ¨ 

»ñÏ³ñ:  

ü³ñÙ³ÏáÏÇÝ»ïÇÏ³: I-II-ñ¹ ë»ñÝ¹Ý»ñÇ ¹»Õ»ñÁ 

³ñï³½³ïíáõÙ »Ý ·»ñ³½³Ýó³å»ë ÉÛ³ñ¹áí,ÇëÏ ÙÛáõëÝ»ñÁª 

³Ý÷á÷áË, ÑÇÙÝ³Ï³ÝáõÙ »ñÇÏ³ÙÝ»ñáí:  

ÎÇñ³éÙ³Ý óáõóáõÙÝ»ñÁ 

1. Êáó³ÛÇÝ ÑÇí³Ý¹áõÃÛáõÝ 
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2.  ¼áÉÇÝ·»ñ-¾ÉÇëáÝÇ Ñ³Ù³Ëï³ÝÇß /å³ÝÏñ»³ëÇ 

·³ëïñÇÝáÙ³/  

3. Գ³ëïñá-¿½áý³·Ç³É é»ýÉÛáõùë 

4. êÃñ»ë³ÛÇÝ Ëáó»ñÇ Ï³ÝË³ñ·»ÉáõÙ 

5. àêÐ´¸-»ñÇó ³é³ç³óáÕ ·³ëïñáå³ÃÇ³Ý»ñÇ Ï³ÝË³ñ·»-

ÉáõÙ ¨ μáõÅáõÙ:  

ÎáÕÙÝ³ÏÇ ¿ý»ÏïÝ»ñÁ 

²É»ñ·³ÛÇÝ é»³ÏóÇ³Ý»ñ É»ÛÏáå»ÝÇ³յի, ÃñáÙμáóÇïáå»ÝÇ³ÛÇ, 

μñáÝËáëå³½ÙÇ ¹ñë¨áñáõÙÝ»ñáí: 

Ø»Í ¹»Õ³ã³÷»ñáí Ý³¨ ëÇñï-³ÝáÃ³ÛÇÝ Ë³Ý·³ñáõÙÝ»ñª 

½³ñÏ»ñ³Ï³ÛÇÝ Ã»ñ×ÝßáõÙ, μñ³¹ÇÏ³ñ¹Ç³, ³éÇÃÙÇ³Ý»ñ:  

ºñÏ³ñ³ï¨ ÏÇñ³éÙ³Ý ¨ ÏïñáõÏ ¹³¹³ñ»óÙ³Ý ¹»åùáõÙ 

Ï³ñáÕ »Ý ³é³ç³óÝ»É Ñ³ÝÙ³Ý Ñ³Ù³Ëï³ÝÇß` ³ñï³Ñ³ÛïíáõÙ ¿ 

ëï³ÙáùëÇ ÃÃí³ñï³¹ñáõÃÛ³Ý ÏïñáõÏ μ³ñÓñ³óáõÙáí ¨ Ëáó³ÛÇÝ 

ÑÇí³Ý¹áõÃÛ³Ý é»óÇ¹Çíáí:  

òÇÙ»ïÇ¹ÇÝÁ å³ß³ñáõÙ ¿ ³Ý¹ñá·»Ý³ÛÇÝ ÁÝÏ³ÉÇãÝ»ñÁ, 

ÁÝÏ×áõÙ ¿ ·áÝ³¹áïñáå ÑáñÙáÝÝ»ñÇ Ó»ñμ³½³ïáõÙÁ ¨ áõÅ»Õ³óÝáõÙ 

åñáÉ³ÏïÇÝÇ ë»Ïñ»óÇ³Ý` ³é³ç³óÝ»Éáí ·ÇÝ»ÏáÙ³ëïÇ³, ë»é³Ï³Ý 

ýáõÝÏóÇ³ÛÇ Ë³Ý·³ñáõÙÝ»ñ, ÇÙåáï»ÝóÇ³:  
 

äñáïáÝ³ÛÇÝ åáÙåÇ ÁÝÏ×áÕÝ»ñ (ääÀ) 

I-ÇÝ ë»ñáõÝ¹՝ Omeprazole, Pantoprazole  

II-ñ¹ ë»ñáõÝ¹` Lansoprazole, Rabeprazole 

ü³ñÙ³Ïá¹ÇÝ³ÙÇÏ³: ²Ûë ËÙμÇ ¹»Õ»ñÁ ÁÝÏ×áõÙ »Ý H+/K+-ATP-

³½³Ý: Ð³Ý¹Çë³ÝáõÙ »Ý Ý³Ë³¹»Õ»ñ, áñáÝù ³ÏïÇí³ÝáõÙ »Ý 

³é³í»É³å»ë ÃÃáõ ÙÇç³í³ÛñáõÙ: ääÀ- Ý»ñÁ ÏÇñ³éíáõÙ »Ý 

å³ñÏáõ×³íáñí³× ¹»Õ³Ó¨áí:  

Ü
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ääÀ ³ñÛáõÝÇó ³ÝóÝáõÙ »Ý å³ñÇ»ï³É μçÇçÝ»ñÇ 

ËáÕáí³ÏÇÏÝ»ñ, áñï»Õ ³éÏ³ ¿ ûñ·³ÝÇ½ÙÇ ³Ù»Ý³ÃÃí³ÛÇÝ 

ÙÇç³í³ÛñÁ, ³ÏïÇí³ÝáõÙ »Ý` ³é³ç³óÝ»Éáí Ù»ï³μáÉÇïÝ»ñ` 

ëáõÉý»Ý³ÙÇ¹ ¨ ëáõÉý»Ý³ÃÃáõ, áñáÝù ¨ ¹ÇëáõÉýÇ¹³ÛÇÝ Ï³Ùñç³Ï-

Ý»ñáí ³Ý¹³ñÓ»ÉÇáñ»Ý ³ñ·»É³ÏáõÙ »Ý H+/K+-²ºü-³½³Ý:  

Ð³Ï³ë»Ïñ»ïáñ ¿ý»ÏïÁ ½³ñ·³ÝáõÙ ¿ ¹»ÕÇ ÁÝ¹áõÝÙ³Ý 1 

Å³Ùí³ ÁÝÃ³óùáõÙ, ï¨áõÙ ¿ 24-48Å³Ù: ø³ÝÇ áñ ¹»Õ»ñÁ ³Ý¹³ñÓ»ÉÇ 

»Ý ³½¹áõÙ, ³å³ åáÙåÇ ³ßË³ï³ÝùÁ í»ñ³Ï³Ý·ÝíáõÙ ¿ ³ÛÝ 

Å³Ù³Ý³Ï, »ñμ ëÇÝÃ»½íáõÙ »Ý åáÙåÇ Ýáñ ÙáÉ»ÏáõÉÝ»ñ : 

²Ûë ¹»Õ»ñÁ ÁÝÏ×áõÙ »Ý ëï³Ùáùë³ÑÛáõÃÇ ¨ μ³½³É, ¨ 

ËÃ³Ýí³Í ë»Ïñ»óÇ³Ý: úÅïí³Í »Ý Ý³¨ ·³ëïñáåñáï»ÏïÇí 

³½¹»óáõÃÛ³Ùμ: úÙ»åñ³½áÉÁ Ý³¨ ÁÝïñáÕ³μ³ñ ÁÝÏ×áõÙ ¿ 

ëï³ÙáùëÇ ÉáñÓ³Ã³Õ³ÝÃÇ Ï³ñμá³ÝÑÇ¹ñ³½ ý»ñÙ»ÝïÁ, ÇÝãÁ ¿É 

³í»ÉÇ ¿ Ýå³ëïáõÙ ÃÃí³·áÛ³óÙ³Ý ÁÝÏ×Ù³ÝÁ: ²í»ÉÇÝ, ûÙ»åñ³½áÉÁ 

¨ É³Ýëáåñ³½áÉÁ ÁÝÏ×áõÙ »Ý Ý³¨ Helicobacter pylori-Ç H+/K+-²ºü-

³½³Ý` óáõó³μ»ñ»Éáí Ñ³Ï³-HP Ù³Ýñ¿³Ï³Ý· ³½·»óáõÃÛáõÝ: 

Ð³Ï³ë»Ïñ»ïáñ ³ÏïÇíáõÃÛ³Ùμ ääÀ-Á ·»ñ³½³ÝóáõÙ »Ý H2-

å³ß³ñÇãÝ»ñÇÝ:  
 

ääÀ ÏÇñ³éÙ³Ý óáõóáõÙÝ»ñÁ  

1. Êáó³ÛÇÝ ÑÇí³Ý¹áõÃÛáõÝ 

2. ¼áÉÇÝ·»ñ-¾ÉÇëáÝÇ Ñ³Ù³Ëï³ÝÇß  

 

ÎáÕÙÝ³ÏÇ ¿ý»ÏïÝ»ñ 

ØÇ³É·Ç³, ³ñÃñ³É·Ç³, Í³Ûñ³Ù³ë³ÛÇÝ ³ÛïáõóÝ»ñ,ó³í»ñ 

·áïÏ³ï»ÕáõÙ, É»ÛÏáå»ÝÇ³, ³É»ñ·³ÛÇÝ é»³ÏóÇ³Ý»ñ, ÉÛ³ñ¹Ç 

ýáõÝÏóÇáÝ³É Ë³Ý·³ñáõÙÝ»ñ, ÏáÙå»Ýë³ïáñ ÑÇå»ñ·³ëïñÇÝ»ÙÇ³:  
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ÊáÉÇÝáå³ß³ñÇãÝ»ñ 

Pirenzepine, Telenzepine, Dicyclomine` M-ËáÉÇÝáå³ß³ñÇãÝ»ñ 

»Ý, ³ñ¹ÛáõÝ³í»ïáõÃÛ³Ùμ ½ÇçáõÙ »Ý ³ÛÉ ËÙμ»ñÇ Ñ³Ï³Ëáó³ÛÇÝ 

¹»Õ»ñÇÝ: 

2. ²Ýï³óÇ¹Ý»ñ /ÃÃí³Ù³ñÇãÝ»ñ/ 

úÅïí³Í »Ý ÃáõÛÉ ÑÇÙÝ³ÛÇÝ Ñ³ïÏáõÃÛ³Ùμ, ã»½áù³óÝáõÙ »Ý 

ëï³ÙáùëÇ ³Õ³ÃÃáõÝ՝ ³é³ç³óÝ»Éáí ã»½áù ³Õ»ñ: 

¸³ë³Ï³ñ·áõÙÁ 

1. Ü»ñÍÍíáÕ ³Ýï³óÇ¹Ý»ñ՝ Natrii hydrocarbonas, Calcium 

carbonas, 

2. âÝ»ñÍÍíáÕ ³Ýï³óÇ¹Ýñ` Aluminum hydroxide, Magnesium  

hydroxide  

3. ¼áõ·³Ïóí³Í ³Ýï³óÇ¹»ñ` Almagel, Maalox , Phosphalugel, 

Renny, Gastal 

²Ýï³óÇ¹Ý»ñÁ ã»½áù³óÝáõÙ »Ý ëï³ÙáùëÇ ËáéáãáõÙ ³ñ¹»Ý 

ÇëÏ ³éÏ³ ³Õ³ÃÃáõÝ՝ ã³½¹»Éáí ¹ñ³ ³ñï³¹ñáõÃÛ³Ý íñ³, áñÇ 

ßÝáñÑÇí՝  

 í»ñ³óÝáõÙ »Ý ó³íÁ ¨ ¹Çëå»åïÇÏ »ñ¨áõÛÃÝ»ñÁ  

 ÇÝ³ÏïÇí³óÝáõÙ »Ý å»åëÇÝÁ  

 Al å³ñáõÝ³ÏáÕ ¹»Õ»ñÁ óáõó³μ»ñáõÙ »Ý ³¹ëáñμáÕ ³½¹»óáõ-

ÃÛáõÝ 

 Ýí³½»óÝáõÙ »Ý ëï³Ùáùë³ÑÛáõÃÇ åñáï»áÉÇïÇÏ ³ÏïÇíáõ-

ÃÛáõÝÁ 

 Ýå³ëïáõÙ »Ý ËáóÇ ëåÇ³óÙ³ÝÁ 

 Ü»ñÏ³ÛáõÙë ·»ñ³½³Ýó³å»ë ÏÇñ³éíáõÙ »Ý ãÝ»ñÍÍíáÕ Ï³Ù 

½áõ·³Ïóí³Í ³Ýï³óÇ¹Ý»ñÁ áñáÝù ûÅïí³Í »Ý ³ñ³·, μ³Ûó 

Ï³ñ×³ï¨ ³½¹»óáõÃÛ³Ùμ: Ø³·Ý»½ÇáõÙÇ ÑÇ¹ñûùëÇ¹Á Ñ³Ý¹Çë³ÝáõÙ 
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¿ ³Ù»Ý³³ñ³· ³½¹áÕ ³Ýï³óÇ¹Á, ÇëÏ ³ÉÛáõÙÇÝÇáõÙÇ ÑÇ¹ñûùëÇ¹Á 

³½¹áõÙ ¿ Ù³·Ý»½ÇáõÙÇ ÑÇ¹ñûùëÇ¹Çó ³í»ÉÇ ¹³Ý¹³Õ: ²Û¹ ÇëÏ 

å³ï×³éáí, Ù³·Ý»½ÇáõÙÇ ÑÇ¹ñûùëÇ¹Ç ¨ ³ÉÛáõÙÇÝÇáõÙÇ 

ÑÇ¹ñûùëÇ¹Ç ½áõ·áñ¹áõÙÁ ÑÝ³ñ³íáñáõÃÛáõÝ ¿ ï³ÉÇë ëï³Ý³É ³ñ³· 

/ÙÇ ù³ÝÇ ñáå»Ý»ñÇ ÁÝÃ³óùáõÙ/ ¨ »ñÏ³ñ³ï¨ /ÙÇÝã¨ 2-3 Å³Ù/ 

ÃÃí³Ù³ñÇã ¿ý»Ïï: ²ÉÛáõÙÇÝÇáõÙÇ ÑÇ¹ñûùëÇ¹ å³ñáõÝ³ÏáÕ 

³Ýï³óÇ¹Ý»ñÝ ûÅïí³Í »Ý Ý³¨ ·³ëïñáåñáï»ÏïÇí ³½¹»óáõ-

ÃÛ³Ùμ, áñÁ å³ÛÙ³Ý³íáñí³Í ¿ ëï³ÙáùëÇ å³ïáõÙ åñáëï³·É³Ý-

¹ÇÝÝ»ñÇ å³ñáõÝ³ÏáõÃÛ³Ý μ³ñÓñ³óÙ³Ùμ, μÇÏ³ñμáÝ³ïÝ»ñÇ 

ë»Ïñ»óÇ³ÛÇ áõÅ»Õ³óÙ³Ùμ, Çնãå»ë Ý³¨ ÉáñÓÇ ³ñï³¹ñáõÃÛ³Ý 

áõÅ»Õ³óÙ³Ùμ:  

²¹ëáñμáÕ Ñ³ïÏáõÃÛ³Ùμ ³Ýï³óÇ¹Ý»ñÁ Ï³ñáÕ »Ý ÃáõÉ³óÝ»É 

ëï³Ùáùë-³ÕÇù³ÛÇÝ Ñ³Ù³Ï³ñ·Çó ³ÛÉ ¹»Õ»ñÇ Ý»ñÍÍáõÙÁ 

(μ»Ý½á¹Ç³½»åÇÝÝ»ñÇ, àêÐ¸, Ñ³Ï³μÇáïÇÏÝ»ñ)` Ýí³½»óÝ»Éáí 

¹ñ³Ýó Ï»Ýë³Ù³ïã»ÉÇáõÃÛáõÝÁ: àõëïÇ, ³Ýï³óÇ¹Ý»ñÁ å»ïù ¿ 

Ýß³Ý³Ïí»Ý ³ÛÉ ¹»Õ»ñÇ ÁÝ¹áõÝáõÙÇó »ñÏáõ Å³Ù ³é³ç Ï³Ù »ñÏáõ 

Å³Ù Ñ»ïá: 

ÎÇñ³éÙ³Ý óáõóáõÙÝ»ñÁ՝ Ëáó³ÛÇÝ ÑÇí³Ý¹áõÃÛáõÝ, ³ÛñáóÇ, 

ó³íÇ ¨ ³ÛÉ ¹Çëå»åïÇÏ »ñ¨áõÛÃÝ»ñÇ ³Ëï³Ýß³Ý³ÛÇÝ μáõÅáõÙ: 

ÎáÕÙÝ³ÏÇ ¿ý»ÏïÝ»ñÁ: 

1. Calcium carbonas-Á ¨ Natrii hydrocarbonas-Á Ï³ñáÕ »Ý 

³é³ç³óÝ»É μÕÏáó ¨ ÷ùí³ÍáõÃÛáõÝ (CO2-Ç ³ñï³¹ñÙ³Ý ËÃ³ÝÙ³Ý 

Ñ»ï¨³Ýùáí), ¨ հանման Ñ³Ù³Ëï³ÝÇß (HCl-Ç ¨ ·³ëïñÇÝÇ 

³ñï³¹ñáõÃÛ³Ý áõÅ»Õ³óáõÙ): Calcium carbonas-Á ³é³ç³óÝáõÙ ¿ 

Ý³¨ ÑÇå»ñÏ³ÉóÇ»ÙÇ³, »ñÇÏ³ÙÝ»ñÇ ³Ëï³Ñ³ñáõÙ, ÇëÏ Natrii 

hydrocarbonas-Á, ³ñ³· Ý»ñÍÍí»Éáí, Ï³ñáÕ ¿ ³é³ç³óÝ»É ³ÉÏ³Éá½, 

ÇÝãå»ë Ý³¨ çñÇ Ñ»ïÝ»ñÍÍÙ³Ý áõÅ»Õ³óáõÙ:  
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2. AL å³ñáõÝ³ÏáÕ ³Ýï³óÇ¹Ý»ñÁ ³é³ç³óÝáõÙ »Ý ÷áñÏ³-

åáõÃÛáõÝ, »ñÏ³ñ³ï¨ ÏÇñ³éÙ³Ý ¹»åùáõÙ՝ ³ñÛ³Ý åÉ³½Ù³ÛáõÙ 

ýáëýáñÇ ËïáõÃÛ³Ý Çç»óáõÙ ¨ í»ñçÇÝÇë ÙáμÇÉÇ½³óÇ³ áëÏñ»ñÇó: 

3. Mg å³ñáõÝ³ÏáÕ ³Ýï³óÇ¹Ý»ñÁ ³é³ç³óÝáõÙ »Ý 

÷áñÉáõÍáõÃÛáõÝ:  

3. ¶³ëïñáåñáï»ÏïáñÝ»ñ 

De-Nol (´ÇëÙáõïÇ »éÏ³ÉÇáõÙ³Ï³Ý ¹ÇóÇïñ³ï) 

êï³ÙáùëÇ ÃÃí³ÛÇÝ ÙÇç³í³ÛñáõÙ μÇëÙáõïÇ å³ïñ³ëïáõÏÁ 

³é³ç³óÝáõÙ ¿ ÏáÉáÇ¹ ÉáõÍáõÛÃ, áñÁ ÁÝïñáÕ³μ³ñ Ï³åíáõÙ ¿ 

Ëáó³ÛÇÝ Ù³Ï»ñ»ëÇ ·ÉÇÏáåñáï»ÇÝÝ»ñի Ñ»ï ¨ ³é³ç³óÝáõÙ ³Ùáõñ 

å³ßïå³ÝÇã ÃÇÃ»Õ: 

²ñ¹ÛáõÝùáõÙ Ó¨³íáñíáõÙ ¿ å³ïÝ»ß, áñÝ ¿É å³ßïå³ÝáõÙ ¿ 

ëï³ÙáùëÇ ¨ ï³ëÝ»ñÏáõÙ³ïÝÛ³ ³Õáõ ÉáñÓ³Ã³Õ³ÝÃÁ H+ ÇáÝÝ»ñÇ 

¨ å»åëÇÝÇ ³½¹»óáõÃÛáõÝÇó ¨ Ýå³ëïáõÙ ËáóÇ ëåÇ³óÙ³ÝÁ: 

ØÇ³ñÅ³Ù³Ý³Ï De-Nol-Á` 

 H.pylori-Ç íñ³ ÃáÕÝáõÙ ¿ Ù³Ýñ¿³ëå³Ý ³½¹»óáõÃÛáõÝ  

 áõÅ»Õ³óÝáõÙ ¿ PG E2 ëÇÝÃ»½Á, áñÝ ¿É ËÃ³ÝáõÙ ¿ 

μÇÏ³ñμáÝ³ïÝ»ñÇ ¨ ÉáñÓÇ ³é³ç³óáõÙÁ: 

ÂáÕÝáõÙ ¿ ³é³í»É³å»ë ï»Õ³ÛÇÝ ³½¹»óáõÃÛáõÝ: 

¸»ÕÇ ÁÝ¹áõÝáõÙÇó 30 ñáå» ³é³ç ¨ Ñ»ïá ãÇ Ï³ñ»ÉÇ ÁÝ¹áõÝ»É 

³Ýï³óÇ¹Ý»ñ: êáíáñ³μ³ñ Ýß³Ý³ÏíáõÙ ¿ áõï»Éáõó ³é³ç Ï³Ù 

ÁÝÃñÇùÇó Ñ»ïá:  

ÎáÕÙÝ³ÏÇ ¿ý»ÏïÝ»ñÁ՝ ·ÉË³ó³í, ëñïË³éÝáó, Ù»ï³Õ³Ï³Ý 

Ñ³Ù, É»½íÇ Ù·³óáõÙ, ÏÕ³ÝùÇ ë¨³óáõÙ: 

è³ÝÇïÇ¹ÇÝ-μÇëÙáõï-óÇïñ³ï Ñ³Ù³ÏóáõÙÁ ÏáãíáõÙ ¿ 

§äÇÉáñÇ¹¦:  
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Sucralfate 

 Al-Ç ÑÇ¹ñûùëÇ¹Ç åñ»å³ñ³ï ¿, áñÝ ûÅïí³Í ¿ 

·³ëïñáåñáï»ÏïÇí, ³Ýï³óÇ¹, ³¹ëáñμáÕ, ïïåáÕ Ñ³ïÏáõÃÛáõÝ-

Ý»ñáí: êáõÏñ³Éý³ïÁ ³ÏïÇí³ÝáõÙ ¿ ÃÃáõ ÙÇç³í³ÛñáõÙ: 

²é³ç³ÝáõÙ ¿ Ù³ÍáõÏ³ÝÙ³Ý åáÉÇ³ÝÇáÝ, áñÝ áõÝÇ ³ñï³Ñ³Ûïí³Í 

μ³ó³ë³Ï³Ý ÉÇóù³íáñáõÙ ¨ ûÅïí³Í ¿ ß³ï μ³ñÓñ 

Ù³ÍáõóÇÏáõÃÛ³Ùμ: äáÉÇ³ÝÇáÝÁ ÷áË³½¹áõÙ ¨ Ï³åíáõÙ ¿ Ëáó³ÛÇÝ 

¨ ¿ñá½Çí Ñ³ïí³ÍÝ»ñÇ ¹ñ³Ï³Ý ÉÇóù³íáñáõÙ áõÝ»óáÕ 

åñáï»ÇÝÝ»ñÇ Ñ»ï: ä³ßïå³Ý³Ï³Ý ß»ñïÁ Ï³ÛáõÝ ¿ ÙÇ ù³ÝÇ Å³Ù:  

Sucralfat-Á Ý³¨` 

 ÁÝÏ×áõÙ ¿ H+-Ý»ñÇ Ñ»ï³¹³ñÓ ¹Çýáõ½Ç³Ý  

 ã»½áù³óÝáõÙ ¿ ³Õ³ÃÃáõÝ 

 Ï³åíáõÙ ¿ å»åëÇÝÇ ¨ É»Õ³ÛÇÝ ³Õ»ñÇ Ñ»ï 

 ÁÝÏ×áõÙ ¿ H.pylori-Ý: 

Ð³ßíÇ ³éÝ»Éáí, áñ HCl-Á ëáõÏñ³Éý³ïÇ åáÉÇÙ»ñÇ½³óÇ³ÛÇ 

³ÏïÇí³óÝáÕÝ ¿, ¹»ÕÁ ãÇ Ï³ñ»ÉÇ û·ï³·áñÍ»É ³Ýï³óÇ¹Ý»ñÇ, 

Ñ³Ï³ë»Ïñ»ïáñ ¹»Õ»ñÇ Ñ»ï ÙÇ³Å³Ù³Ý³Ï: 

êáõÏñ³Éý³ïÁ ãÇ Ý»ñÍÍíáõÙ ¨ Ñ³Ù³Ï³ñ·³ÛÇÝ ³½¹»óáõÃÛáõÝ 

ãÇ óáõó³μ»ñáõÙ: 

Misoprostol 

PGE1,2 ¨ PGI2-Á ÁÝÏ×áõÙ »Ý ³Õ³ÃÃíÇ ë»Ïñ»óÇ³Ý, 

μ³ñÓñ³óÝáõÙ »Ý μÇÏ³ñμáÝ³ïÝ»ñÇ ¨ ÉáñÓÇ ë»Ïñ»óÇ³Ý, É³í³óÝáõÙ 

»Ý ÉáñÓ³Ã³Õ³ÝÃÇ ÙÇÏñáóÇñÏáõÉÛ³óÇ³Ý, ËÃ³ÝáõÙ »Ý 

ÉáñÓ³Ã³Õ³ÝÃÇ μçÇçÝ»ñÇ é»·»Ý»ñ³óÇ³Ý` ³ÛëåÇëáí ¹ñë¨áñáõÙ »Ý 

·³ëïñáåñáï»ÏïÇí ³½¹»óáõÃÛáõÝ: PGE2-Á ÁÝÏ×áõÙ ¿ Ý³¨ 

·³ëïñÇÝÇ ë»Ïñ»óÇ³Ý: 
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 Misoprostol-Á PGE1-Ç ÝÙ³Ý³ÏÝ ¿: ÀÝÏ×áõÙ ¿ ëï³Ùáùë³ÑÛáõÃÇ 

μ³½³É ¨ ËÃ³Ýí³Í ë»Ïñ»óÇ³Ý: Misoprostol-Á É³í³óÝáõÙ ¿ ÉáñÓ³-

Ã³Õ³ÝÃÇ ³ñÛáõÝ³ÑáëùÁ, Ù»Í³óÝáõÙ ÉáñÓÇ ¨ μÇÏ³ñμáÝ³ïÝ»ñÇ 

³ñï³¹ñáõÃÛáõÝÁ:  

Ð³×³Ë ³é³ç³óÝáõÙ ¿ ÷áñÉáõÍáõÃÛáõÝ, áñը ë³ÑÙ³Ý³÷³ÏáõÙ 

¿ դñ³ ÏÇñ³éáõÙÁ:  

ÎÇñ³éíáõÙ ¿ àêÐ´¸ å³ÛÙ³Ý³íáñí³Í Ëáó³ÛÇÝ μ³ñ¹áõÃÛáõÝ-

Ý»ñÇ Ï³ÝËÙ³Ý Ï³Ù μáõÅÙ³Ý Ýå³ï³Ïáí: Ü»ñÏ³ÛáõÙë ³éÏ³ ¿ 

àêÐ¸ Ñ»ï ½áõ·³Ïó³Í ¹»Õ` Arthrotec (Misoprostol + Diclofenac) 
  

Carbenoxolon 

 àõÅ»Õ³óÝáõÙ ¿ ÉáñÓÇ ³ñï³¹ñáõÃÛáõÝÁ: Î³ñμ»ÝûùëáÉáÝÝ 

³ñ·»É³ÏáõÙ ¿ Pg-Ý»ñÇ ÇÝ³ÏïÇí³óÙ³ÝÁ Ù³ëÝ³ÏóáÕ ý»ñÙ»Ýï-

Ý»ñÇÝ: ØÇ³Å³Ù³Ý³Ï ÁÝÏ×íáõÙ ¿ å»åëÇÝá·»ÝÇ ³ñï³¹ñáõÃÛáõÝÁ ¨ 

դñ³ í»ñ³ÍáõÙÁ å»åëÇÝÇ: 

ÎáÕÙÝ³ÏÇ ³½¹»óáõÃÛáõÝÝ»ñ: Î³ñμ»ÝûùëáÉáÝÝ áõÝÇ 

ëï»ñáÇ¹³ÝÙ³Ý Ï³éáõóí³Íù ¨ ÙÇÝ»ñ³ÉáÏáñïÇÏáÇ¹³ÛÇÝ ³ÏïÇíáõ-

ÃÛáõÝ, áñÝ ³ñï³Ñ³ÛïíáõÙ ¿ çñÇ ¨ Na+-Ç å³ÑÙ³Ùμ, ³é³ç³ÝáõÙ »Ý 

³ÛïáõóÝ»ñ, ÑÇå»ñï»Ý½Ç³: êåÇñáÝáÉ³ÏïáÝÁ (միզամուղ է) 

í»ñ³óÝáõÙ ¿ ³Û¹ ³½¹»óáõÃÛáõÝÝ»ñÁ, ë³Ï³ÛÝ ÁÝÏ×áõÙ ¿ í»ñçÇÝÇë 

Ã»ñ³å¨ïÇÏ ¿ý»ÏïÁ:  

4. Ð³Ï³Ñ»ÉÇÏáμ³Ïï»ñ³ÛÇÝ ¹»Õ»ñ 

H.pylori-Ý /Hp/ ·ñ³Ù-μ³ó³ë³Ï³Ý, ³Ý³¿ñáμ Ù³Ýñ¿  ¿: 

ì»ñçÇÝÇë Ñ³Ù³ñ ÁÝÏ³ÉÇã ¿ Ñ³Ý¹Çë³ÝáõÙ ëï³ÙáùëÇ ¿åÇÃ»ÉÇ 

μçÇçÝ»ñáõÙ ·ïÝíáÕ ù³Ûù³ÛáõÙÝ ³ñ³·³óÝáÕ ·áñÍáÝÁ (decay 

accelerating factor, DAF): Hp ÏåãáõÙ ¿ DAF ÁÝÏ³ÉÇã áõÝ»óáÕ 

μçÇçÝ»ñÇն ¨ ËÃ³ÝáõÙ Ëáó³·áÛ³óáõÙÁ: Helicobacter pylori-Ý 
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³ñï³¹ñáõÙ ¿ ÙÇ ß³ñù ý»ñÙ»ÝïÝ»ñª ÙáõóÇÝ³½³, åñáï»³½³, 

áõé»³½³, Ï³ï³É³½³: 

àõé»³½³Ý ËÃ³ÝáõÙ ¿ ÙÇ½³ÃÃíÇ ÑÇ¹ñáÉÇ½Á` ³ÙáÝÇ³ÏÇ 

³é³ç³óáõÙÁ, áñÝ ÑÇÙÝ³ÛÝ³óÝáõÙ ¿ ëï³ÙáùëÇ ³ÝÃñ³É Ù³ëÁ: 

ØÇ³éÅ³Ù³Ý³Ï ³ÙáÝÇ³ÏÁ, å³ï»Éáí Ù³Ýñ¿Ý, å³ßïå³ÝáõÙ ¿ 

Ýñ³Ý: ØÛáõë ÏáÕÙÇó, ÑÇÙÝ³ÛÝ³óÙ³Ý Ñ»ï¨³Ýùáí ËÃ³ÝíáõÙ ¿ 

·³ëïñÇÝÇ ¨ Ñ»ï¨³μ³ñ HCl-Ç ë»Ïñ»óÇ³Ý:  

H.pylori-ÇÝ áõÅ»Õ³óÝáõÙ ¿ IL2 ¨ ³ÛÉ óÇïáÏÇÝÝ»ñÇ 

³ñï³¹ñáõÃÛáõÝÁ, ³ÏïÇí³óÝáõÙ ¿ Ý»ÛïñáýÇÉÝ»ñÁ Ýå³ëï»Éáí 

ùñáÝÇÏ³Ï³Ý μáñμáù³ÛÇÝ ·³ëïñÇïÇ ³é³ç³óÙ³ÝÁ: 

H.pylori-Ç ¿é³¹ÇÏ³óÇ³ÛÇ (ÉñÇí áãÝã³óáõÙ) Ýå³ï³Ïáí 

ÏÇñ³éíáõÙ »Ý` 

1.Ð³Ï³μÇáïÇÏÝ»ñ` Clarithromycinum, Azithromycin, 

Tetracyclinum, Amoxicillinum 

2.ÜÇïñáÇÙÇ¹³½áÉÝ»ñ` Metronidazole, Tinidazole 

3.ÜÇïñáýáõñ³ÝÇ ³Í³ÝóÛ³ÉÝ»ñ` Furazolidon 

4. H.pylori-Ç ³¹Ñ»½Ç³Ý ÁÝÏ×áÕ ¹»Õ»ñ` Ecabet 

5.Ð³Ï³- H.pylori å³ïí³ëï³ÝÛáõÃ:  
    

 Â»Ù³ÛÇÝ ³éÝãíáÕ Ã»ëï»ñÇ ÝÙáõßÝ»ñ 

1. ÀÝïñ»É H2 Ñ³Ï³ÑÇëï³ÙÇÝ³ÛÇÝ ¹»Õ – åñáïáÝ³ÛÇÝ åáÙåÇ 

ÇÝÑÇμÇïáñ – ËáÉÇÝáå³ß³ñÇã -³Ýï³óÇ¹ ×Çßï Ñ³çáñ¹³Ï³Ýáõ-

ÃÛáõÝÁ`  

³) Maalox – Pirenzepine – Lansoprazole – Ranitidine 

μ)Cimetidine – Omeprazole – Pirenzepine – Maalox 

·) Famotidine – Maalox – Lansoprazole – Pirenzepine 

¹) Ranitidine – Pirenzepine– Lansoprazole – Maalox 
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 2.Rabeprazole-Á ³ñ·»É³ÏáõÙ ¿` 

ա) Ý»ñμçç³ÛÇÝ H+/K+-ATP-³½³Ý 

բ) ³ó»ïÇÉËáÉÇÝ³ÛÇÝ М1 ÁÝÏ³ÉÇãÝ»ñÁ 

գ) åñáëï³·É³Ý¹ÇÝ³ÛÇÝ ÁÝÏ³ÉÇãÝ»ñÁ  

դ) ÑÇëï³ÙÇÝ³ÛÇÝ Н2 ÁÝÏ³ÉÇãÝ»ñÁ 

Natrii hydrocarbonas-Ç ¿ý»ÏïÝ»ñÝ »Ý` 

1. ëï³ÙáùëÇ pH-Ç Ï³ÛáõÝ Çç»óáõÙ 

2. ³ÉÏ³Éá½Ç ½³ñ·³óáõÙ 

3. ³Õ³çñ³ÛÇÝ ÷áË³Ý³ÏáõÃÛ³Ý Ë³ËïáõÙ 

4. ³Ý¹ñ³¹³ñÓÇ Ñ³Ù³³Ëï³ÝÇßÇ ³é³ç³óÙ³Ý μ³ó³Ï³Ûáõ-

ÃÛáõÝ 

ա) 1,2 բ) 3,4 գ) 2,3 դ) 1,2,3 

De- Nol-Á 

1. ËáóÁ Í³ÍÏáõÙ ¿ åáÉÇÙ»ñ³·ÉÇÏáåñáï»ÇÝ³ÛÇÝ ÏáÙåÉ»ùëÇ  

  ëåÇï³Ï å³ßïå³ÝÇã ß»ñïáí  

2. ³¹ëáñμáõÙ ¿ å»åëÇÝÁ 

3. μ³ñÓñ³óÝáõÙ է ¿Ý¹á·»Ý Pg-Ç ù³Ý³ÏÁ  

4. ËÃ³ÝáõÙ է ÉáñÓ³ñï³¹ñáõÃÛáõÝÁ  

³) μáÉáñÁ μ) 2,3,4 ·) 1,3,4 ¹) 1,2,3 

ÐÇÙÝ³Ï³Ý ¹»Õ»ñÇ ó³ÝÏ 

Sucralfate – ¹»Õ³Ñ³ï»ñ 1,0 

Bismuthi subcitratum (De- Nol) – ¹»Õ³Ñ³ï»ñ 120Ù· 

Omeprazolum – ¹»Õ³Ñ³ï»ñ 0,02 

 

 

 

 



34 

 

ՀԱԿԱԳԵՐՃՆՇՈՒՄԱՅԻՆ ԴԵՂԵՐԻ  ԴԵՂԱԲԱՆԱԿԱՆ 

ԲՆՈՒԹԱԳԻՐԸ 

Հակագերճնշումային դեղերը իջեցնում են բարձրացած զարկե-

րակային  ճնշումը, կիրառվում են հիպերտոնիկ հիվանդություն 

բուժման համար: 

 Տարբերում են գերճնշման  երկու տեսակ` էսենցիալ և 

երկրորդային: 

Էսենցիալ հիպերտենզիան (առաջնային զարկերակային 

հիպերտենզիա)  առանձին  հիվանդություն է, որի գլխավոր 

ախտանիշն է ճնշման կայուն բարձրացումը (երբ սիստոլիկ ճնշումը 

գերազանցում է 140 մմ սնդ.սյուն, իսկ դիաստոլիկը` 90 մմ սնդ.սյուն): 

Երկրորդային հիպերտենզիան որևէ մեկ այլ հիվադության 

հետևանք է և հիմնական հիվանդությունը բուժելու դեպքում որպես 

ախտանիշ վերանում է: 

Զարկերակային գերճնշումը պայմանավորող բազմաթիվ 

նյարդահումորալ գործոններից հիմնականներն են՝  

- սրտի արտամղման ծավալի բարձրացումը,  

-ընդհանուր ծայրամասային անոթային դիմադրության (ԸԾԱԴ) 

մեծացումը: Զարկերակային ճնշումը (ԶՃ) հավասար է սրտի   

րոպեական ծավալի (ՍՐԾ) և ծայրամասային անոթային     

դիմադրության ( ԸԾԱԴ) արտադրյալին,   ԶՃ= ՍՐԾ x ԸԾԱԴ: 

- շրջանառող արյան ծավալի մեծացումը: 

Հենց այս գործոններն են հանդիսանում հակագերճնշումային 

դեղերի ազդեցության  հիմնական թիրախները: 
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Հակագերճնշումային դեղերի դասակարգումը: 

 1. Նյարդահակ դեղեր:  

 2. Մկանահակ անոթալայնիչներ:     

 3. Ջրա – աղային փոխանակության վրա ազդող դեղեր: 
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  1.Նյարդահակ դեղեր 

Թուլացնում են սիմպաթիկ նյարդային համակարգի խթանող 

ազդեցությունը սրտի և անոթների վրա, ազդելով տարբեր 

մակարդակներով: Տարբերում ենք՝ 

 1.Կենտրոնական մեխանիզմներով ազդող  դեղեր` 

- կենտրոնական α 2 - միմետիկներ` Clonidin 

 - իմիդազոլինային  I1 ընկալիչների ագոնիստներ` Moxonidin,  

Rilmenidin 

2.Ծայրամասային մեխանիզմներով ազդող դեղեր` β-ադրենա-

պաշարիչներ (տես), α-ադրենապաշարիչներ (տես), սիմպաթոլու-

ծարիչներ (տես):  

Clonidine 

Կլոնիդինի հիպոտենզիվ ազդեցությունը պայմանավորված է 

ինչպես կենտրոնական, այնպես էլ ծայրամասային մեխանիզմներով:  

Կենտրոնական մեխանիզմներ են` 

 - սոլիտար տրակտի կորիզի հետսինապսային α2-ադրեն- և I1-

իմիդազոլինային ընկալիչները դրդում, որը բերում է անոթաշարժ 

կենտրոնի (ԱՇԿ) լարվածության նվազման և n. vagus-ի կենտրոնի 

դրդման,  

-հիպոթալամուսում տեղակայված ճնշումը կարգավորող 

կենտրոնների հետսինապսային α2-ադրենընկալիչների դրդում, ինչը 

նվազեցնում է վերջիններից դեպի ԱՇԿ գնացող դրդիչ ազդեցություն-

ները, արդյունքում ԱՇԿ-ի լարվածությանը նվազում է,  

 - վազոպրեսինի սերկեցիայի նվազեցում, 

- սեդատիվ ազդեցություն:  
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 Ծայրամասային մեխանիզմներ` 

- նախասինապսային α2-ընկալիչների խթանում, որի 

հետևանքով ընկճվում է   նորադրենալինի ձերբազատումը նյարդա-

վերջույթներից, 

 - ռենինի ակտիվության իջեցում սիմպաթիկ ազդեցության 

նվազման հետևանքով:  

Նշված մեխանիզմներով կլոնիդինը առաջացնում է` 

- զարկերակների լայնացում և ծայրամասային անոթային 

դիմադրության իջեցում, 
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 - սրտի կծկման հաճախականության և շրջանառող արյան 

ծավալի փոքրացում,  

- ձախ փորոքի գերաճի և սրտային անբավարարության 

զարգացման կանխում, 

- երիկամների, գլխուղեղի և պսակային անոթները լայնացում, 

-ռենինի սեկրեցիայի և ռենին – անգիոտենզին – 

ալդոստերոնային համակարգի ակտիվության իջեցում, 

Այլ էֆեկտներ` դրսևորում է սեդատիվ, քնաբեր ազդեցություն, 

թուլացնում է նեվրոզները: Թողնում է նոոտրոպ, ցավազրկող 

ազդեցություն, ընկճում է ինսուլինի սեկրեցիան, իջեցնում է 

ներակնային ճնշումը: 

Կլոնիդինի կողմնակի էֆեկտները. 

- բերանի չորություն, ստամոքսահյութի արտադրության 

ընկճում, նատրիումի և ջրի արտազատման ընկճում, 

հիպոկալիեմիա, կնհ-ի ընկճում, ալկոհոլի ազդեցության պոտենցում,  

- հանման համախտանիշ` դեղի կտրուկ դադարեցումը 

հանգեցնում նախասինապսային թաղանթում կուտակված 

նորադրենալինի ինտենսիվ ձերբազատմանը և զարկերակային 

ճնշման կտրուկ բարձրացմանը,  

 Moxonidine և Rilmenidine խթանում են իմիդազոլինային I1 

ընկալիչները և`  

- երկարավուն ուղեղում ընկճում են նորադրենալինի 

ձերբազատումը և, հետևաբար, սիմպաթիկ  կենտրոնների 

ակտիվությունը, 
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- իջեցնում են արյան մեջ ռենինի ակտիվությունը, 

-ընկճում են անգիոտենզին II-ի, ալդոստերոնի արտադրու-

թյունը, 

- բարելավում են գլյուկոզայի հանդեպ տոլերանտականու-

թյունը: 

Այս դեղերի կողմնակի էֆեկտները թույլ են արտահայտված:  

                 2. Մկանահակ անոթալայնիչներ 

Անոթալայնիչների հակագերճնշումային ազդեցությունը 

պայմանավորված է ծայրամասային անոթների, առավելապես 

զարկերակիկների, լարվածության թուլացմամբ: Զարկերակիկների 

լայնացումը բերում է սրտի հետբեռնվածության (առավել 

լարվածություն սիստոլայի ժամանակ) և  ԸԾԱԴ իջեցման: 

Անոթալայնիչների ազդեցության մեխանիզմներից են՝  Ca- ական 

անցուղիների պաշարումը, K- անցուղիների բացումը, էնդոթելում 

NO-ի ձերբազատման ուժեղացումը : 

            Կալցիումական անցուղիների ներհակորդներ 

Դեղերը պաշարում են պոտենցիալ-կախյալ L-տիպի 

կալցիումական անցուղիները և խանգարում կալցիումի իոնների 

մուտքը կարդիոմիոցիտներ, հաղորդչական համակարգ և 

զարկերակների հարթ մկաններ: 

ԿԱՆ առաջացնում են` 

 - սրտամկանի կծկման ուժի, հետևաբար, արտամղման 

ծավալի  նվազեցում, բրադիկարդիա, 
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- անոթների լայնացում և ընդհանուր ծայրամասային 

անոթային դիմադրության  իջեցում, 

- երիկամային կծիկների բերող արտերիոլների լայնացում,   

միզագոյացման  ուժեղացում առանց հիպոկալիեմիայի,  

- պսակային զարկերակների լայնացում, պսակային 

արյունահոսքի բարելավում, 

- թրոմբոցիտների ագրեգացիայի ընկճում,  

- ռիթմակարգավորիչ ազդեցություն, 

- հակաաթերոսկլերոզային ազդեցություն, 

- ուղեղի արյան շրջանառության բարելավում: 

ԿԱՆ դասակարգումը 

I սերունդ`  Nifedipin (զարկերակներ >> սիրտ), Diltiazem 

(զարկերակներ = սիրտ), Verapamil  (զարկերակներ < սիրտ): Բնորոշ 

է ցածր կենսապիտանելիություն, պլազմայում դեղի խտության 

տատանումներ, անկայուն էֆեկտներ: 

II սերունդ` Nicardipin, Clentiazem, Halopamil: Բնորոշ է 

առավելագույն խտության դանդաղ հասունացում, երկարատև 

ազդեցություն, կողմնակի էֆեկտների թույլ արտահայտվածություն: 

III սերունդ` Amlodipin՝ բնորոշ է բարձր կենսապիտա-

նելիություն, կանխատեսելի և երկարատև ազդեցություն: 

ԿԱՆ կողմնակի էֆեկտները` 

- անոթալայնիչ ազդեցությամբ պայմանավորված` գլխացավ, 

գլխապտույտ, անցողիկ թերճնշում, սրունքների, արմունկների 

այտուցներ:Այս կողմնակի էֆեկտները բնորոշ են նիֆեդիպինին: 
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- բացասական ինոտրոպ և քրոնոտրոպ ազդեցության 

հետևանքով` սրտային անբավարարության ընթացքի վատթարա-

ցում, արտահայտված դանդաղասրտություն: 

Այլ դեղեր ` Hydralasin- ը  պաշարում է Ca- ական անցուղիները 

և ձերբազատում NO, Minoxidil-ը բացում է K-անցուղիները, Sodium 

Nitroprussid-ը NO-ի դոնատոր է: 

              

       3. Ջրա - աղային փոխանակության վրա ազդող դեղեր 

1.Ռենին-անգիոտենզին – ալդոստերոնային համակարգը (RAAS) 

ընկճող դեղեր 

2. Միզամուղներ  

Ռենին–անգիոտենզին – ալդոստերոնային համակարգը 

 ընկճող դեղեր 

Երիկամները կարգավորում են զարկերակային ճնշումը, 

իրականացնելով ոչ միայն պրեսոր (սեղմիչ, ճնշումը բարձրացնող), 

այլ նաև դեպրեսոր (ընկճող) ֆունկցիաներ: 

Էսենցիալ հիպերտոնիայի զարգացման պատճառներից  մեկն է 

համարվում երիկամների պրեսոր և դեպրեսոր մեխանիզմների միջև 

եղած հաշվեկշռի խախտումը: 

Ռենինը սինթեզվում է ՅուԳԱ-ի երիկամային աֆերենտ 

զարկերակիկներում տեղադրված հատիկավոր բջիջներում: Ռենինի 

մասնակցությամբ անգիոտենզինոգենից  առաջանում է անգիո-

տենզին I: Անգիոտենզին I-ից անգիոտենզին փոխակերպող 

ֆերմենտի (ԱՓՖ) մասնակցությամբ առաջանում է անգիոտենզին II, 

որը ամենաուժեղ պրեսոր գործոններից մեկն է:  
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 Անգիոտենզին-II-ը խթանում է  անգիոտենզինային AT1 տիպի 

ընկալիչները և առաջացնում հետևյալ էֆեկտները` 

 -սիրտի կծկողունակության բարձրացում, հիպերտրոֆիա, 

պսակային անոթների սեղմում, նախասրտային նատրիուրետիկ 

հորմոնի ապակտիվացում,  

- ծայրամասային անոթների սեղմում, հարթ մկանների գերաճ, 

ԶՃ բարձրացում,  

- մակերիկամներից ադրենալինի, ալդոստերոնի ձերբազա-

տում, 

- հիպոֆիզից  վազոպրեսինի ձերբազատում` ջրի  հետ-

ներծծման ուժեղացում, անոթների  սեղմում, 

- հիպոթալամուսում ծարավի կենտրոնի դրդում, 

- սիմպաթիկ կենտրոնների դրդում, 

-ծայրամասային սիմպաթիկ վերջավորություններից նորադրե-

նալինի ձերբազատման ուժեղացում: 

ԱՓՖ կատալիզում նաև բրադիկինինի, էնկեֆալինների, 

էնդորֆինների, P - նյութի, ինսուլինի  ապակտիվացումը: 

ԱՓՖ մրցակցային- արգելակիչներ 

 I սերունդ` Captopril, մետաբոլիզվող, կարճատև (6-12 ժամ) 

ազդող,     

 II-րդ սերունդ` Lisinopril, Enalapril, Perindopril, Monopril: 

Բոլորը նախադեղեր են ( բացի Lisinopril-ից),երկարատև, մոտ 24 ժ 

ազդողներ են:  
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ԱՓՖ  արգելակիչների հիմնական էֆեկտներն են` 

- սրտի կծկումների թուլացում, հիպերտրոֆիայի 

հետզարգացում, 

- անոթների լայնացում` զարկերակների լայնացումը` 

հանգեցնում է հետբեռնվածության (սրտամկանի պատի առավել 

լարվածություն սիստոլայի ժամանակ) իջեցման, իսկ երակների 

լայնացումը` նախաբեռնվածության (սրտամկանի պատի լարվածու-

թյուն դիաստոլայի վերջում) իջեցմանը,   

- միզամուղ ազդեցություն,  

-պսակային, ուղեղային անոթների լայնացում, ուղեղային 

արյան շրջանառության բարելավում, 

-անգիոպրոտեկտիվ ազդեցություն` ճնշում են հարթ մկանային 

բջիջների հիպերպլազիան, հիպերտրոֆիան: 

Կողմակի էֆեկտներ` թերճնշում (առաջին դեղաչափի էֆեկտ)` 

ռեֆլեքսային հաճախասրտություն,  

- ալերգիկ ռեակցիաներ, անգիոնևրոտիկ այտուց,  

- չոր հազ` բրադիկինինի կուտակման հետևանքով:  

             Անգիոտենզինային ընկալիչների պաշարողներ 

 ԱՓՖ-ի պաշարումը չի կարող լիովին կանխել անգիոտենզինի 

առաջացումը,քանի որ բացի ԱՓՖ-ից, անգիոտենզինի սինթեզին 

մասնակցում են նաև այլ ֆերմենտներ՝ քիմազա, էլաստազա և այլն:  

Այս առումով ավելի արդյունավետ է անգիոտենզինային 

ընկալիչների պաշարման ուղին: AT ընկալիչների պաշարիչներն են` 

Losartane, Valsartane, Irbesartane: 
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Այս դեղերը ընտրողաբար պաշարում են անգիոտենզինային 

ընկալիչները, դրանց էֆեկտները համանման են ԱՓՖ - ընկճողների 

էֆեկտներին: Ավելի հազվադեպ են առաջացնում չոր հազ և 

անգիոնևրոտիկ այտուց: 

 Ռենինի սինթեզը և ակտիվությունը ընկճում են ` Enalkiren, 

Remikiren: Ընկճում են ռենինի սինթեզը և նրա արտազատումը 

երիկամներից, օժտված են բարձր հիպոտենզիվ ակտիվությամբ:                 
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ՀԱԿԱՀԵՂՁՈՒԿԱՅԻՆ  ԴԵՂԵՐԻ  ԴԵՂԱԲԱՆԱԿԱՆ 

ԲՆՈՒԹԱԳԻՐԸ 

Հակահեղձուկային դեղերը կիրառվում են սրտի իշեմիկ 

հիվանդության բուժման համար: Սրտի իշեմիկ հիվանդությունը 

(ՍԻՀ) բնորոշվում է սրտամկանի թթվածնի նկատմամբ 

պահանջարկի և պսակային արյունամատակարարման միջև եղած 

անհամապատասխանությամբ: ՍԻՀ ձևերն են` ստենոկարդիա 

(կրծքային հեղձուկ), սրտամկանի ինֆարկտ, հետինֆարկտային 

կարդիոսկլերոզ և այլն: 

ՍԻՀ բուժման հիմնական նպատակն է` վերացնել սրտամկանի 

թթվածնի նկատմամբ պահանջի և արյունամատակարարման միջև 

եղած անհավասարակշռությունը: 

               Հակահեղձուկային դեղերի դասակարգումը  

1.Սրտի թթվածնապահանջը իջեցնող և միաժամանակ 

արյունամատակարարումը բարելավող դեղեր` 

-  օրգանական նիտրատներ, 

-  կալցիումական անցուղիների ներհակորդներ (տես) 

2. Առավելապես սրտի թթվածնի նկատմամբ պահանջը 

իջեցնող դեղեր` 

- β-ադրենոպաշարիչներ (տես) 

3. Սրտամկանի արյունամատակարարումը բարելավող դեղեր` 

- կորոնարոսպազմը ռեֆլեկտոր կերպով վերացնող դեղ` 

Validol 
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1.Սրտի թթվածնապահանջը իջեցնող և միաժամանակ 

արյունամատակարարումը բարելավող դեղեր  

Սրտամկանի թթվածնի նկատմամբ պահանջը պայմանավոր-

ված է սրտամկանի կծկողունակությամբ, կծկման հաճախականու-

թյամբ, սրտամկանի նախա- և հետբեռնվածությամբ: Իսկ սրտի 

արյունամատակարարումը կախված է պսակային  անոթների 

դիմադրությունից, անցանելիությունից և պերֆուզիոն ճնշումից 

(աորտայի ճնշման և կորոնար անոթներում ստեղծված ճնշումների 

տարբերություն):                   

Նիտրատններ 

Ներկայումս կիրարվում են Nitroglycerin և դրա դեպո- դեղերը 

(Sustac forte, Nitrong forte), ինչպես նաև իզոսորբիդ երկնիտրատի 

(Isomac, Isodinit, Cardicet) և իզոսորբիդ- 5-մոնոնիտրատի (Olicard, 

Monochinkve, Mono Rom retard) դեղերը: 

 Ֆարմակոդինամիկա: Նիտրատների հեմոդինամիկ էֆեկտները 

համանման են էնդոթելային անոթալայնիչ գործոն NO-ի 

ազդեցությանը: Էնդոթելի գլյուտաթիոն-S-տրանսֆերազի SH-խմբերի 

մասնակցությամբ նիտրատները վերականգնվում են նիտրիտային 

ձևի, որից հետո մի շարք ռեակցիաների արդյունքում անջատվում է 

NO: Լինելով լիպոֆիլ միացություն, NO արագ ներթափանցում է 

հարթ մկաններ, որտեղ ակտիվացնում է ցիտոպլազմատիկ 

գուանիլատցիկլազան: Արդյունքում շատանում է ցԳՄՖ-ի 

քանակությունը: ցԳՄՖ-ն ակտիվացնելով պրոտեինկինազները, 

հանգեցնում է միոզինի թեթև շղթաների դեֆոսֆորիլացման, 
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կանխելով ակտոմիոզինի առաջացումը: Արդյունքում հարթ 

մկանները թուլանում են: NO-ն խթանում է նաև պրոստացիկլինի և 

PgE-ի սինթեզը, որոնք նույնպես օժտված են անոթալայնիչ և 

հակաագրեգանտային հատկություններով: 

               Նիտրատների համակարգային էֆեկտները 

1.Նախաբեռնվածության իջեցում: Նիտրատները լայնացնում 

են առավելապես երակները: Երակների լայնացումը բերում է դեպի 

սիրտ արյան հետադարձ հոսքի նվազման: Արդյունքում նվազում է 

սրտի նախաբեռնվածությունը, փորոքիների վերջնական դիաստոլիկ 

ճնշումը և սրտի կծկման ուժը, ինչն էլ նպաստում է պատի 

լարվածության և, հետևապես, թթվածնի նկատմամբ պահանջի 

իջեցման: 

 Բացի այդ, վերջնական դիաստոլիկ ճնշման իջեցման 

արդյունքում բարելավվում է ենթաէնդոկարդիալ հատվածի 

արյունահոսքը: 

2.Հետբեռնվածության նվազեցում: Նիտրատները լայնացնում 

են զարկերակիկները, հանգեցենլով ընդհանուր ծայրամասային 

դիմադրության նվազման և, հետևապես, հետբեռնվածության 

նվազման:  

3.Պսակային անոթների լայնացում: Նիտրատները լայնացնում 

են էպիկարդի գերազանցապես խոշոր պսակային անոթները, որի 

արդյունքում բարձրանում է ճնշման աստիճանականությունը 

աթերոսկլերոզով վնասված, ստենոզի ենթարկված անոթներում,ինչը 
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և ապահովում է սրտամկանի իշեմիկ հատվածների արյան 

պերֆուզիան:  

Բացի այդ,նիտրատները ունակ են վերացնելու պսակային 

անոթներ սպազմը, հետևապես արդյունավետ են նաև վազոսպաս-

տիկ ստենոկարդիայի բուժման համար 

4.Պսակային կոլլատերալ արյունամատակարարման 

բարելավում` ուղղակի և անուղղակի մեխանիզմներով: Նիտրատ-

ները անմիջականորոն շատացնում են գործող կոլլատերալների 

քանակությունը: Բացի այդ,սրտի ներփորոքային ճնշման և ծավալի 

նվազման և սրտամկանի պատի լարվածության իջեցմամբ 

միջնորդավորված` անուղղակի կերպով նվազեցնում են կոլլատերալ 

անոթների վրա ընկնող արտաքին ճնշումը: 

5.Հակաագրեգանտային ազդեցություն: Նիտրատները, 

բարձրացնելով թրոմբոցիտներում ցԳՄՖ-ը` ընկճում են թրոմբոցիտ-

ների ագրեգացիան, կանխելով պսակային անոթների լուսանցքում 

թրոմբագոյացումը: 

Օրգանական նիտրատները թուլացնում են բոլոր հարթ 

մկանները` բրոնխների, լեղուղիների, լեղապարկի, Օդիի սեղմանի, 

աղիների, արգանդի: 

Ֆարմակոկինետիկա: Նիտրոգլիցերինի դեղահատերը 

կիրառվում հիմնականում ենթալեզվային՝ ստենոկարդիայի նոպա-

ների վերացման նպատակով: Այս պարագայում կիսատրոհման 

ժամանակը կազմում է 1-3ր, իսկ ազդեցության տևողությունը 15-20ր: 
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Նիտրոգլիցերինի դեպո դեղաձևերը ունեն ավելի մեծ կենսա-

մատչելիություն, ազդեցության տևողությունը կազմում է մոտ 6 ժամ:  

Isomac-ի, Cardicet-ի ազդեցության տևողությունը կազմում է 3-6 

ժամ: 

Olicard-ի կենսամատչելիությունը 90%, ադեցության տևողու-

թյունը մինչև 24 ժամ: 

Կողմնակի էֆեկտները` 

- գլխացավ` կարելի թեթևացնել մենթոլի, կորդիամինի, 

կոֆեինի կիրառմամբ, 

- օրթոստատիկ հիպոտենզիա (գլխապտույտ, ռեֆլեկտոր 

հաճախասրտություն), 

- ընտելացում` զարգանում է նիտրատների կանոնավոր 

ընդունման դեպքում:  

Կալցիումական անցուղիների ներհակորդներ 

 Կալցիումական անցուղիների ներհակորդների հակահեղձու-

կային ազդեցության մեխանիզմներն են ` 

- սրտի թթվածնի նկատմամբ պահանջի նվազեցում` որն 

պայմանավորված է կծկման ուժի և հաճախականության իջեցումով 

(վերապամիլ, դիլտիազեմ) և նախաբեռնվածության (միայն 

նիֆեդիպին) և հետբեռնվածության նվազեցումով (բոլոր խմբեր),  

- սրտի արյունամատակարարման բարելավումը, որի հիմքում 

ընկած է պսակային անոթների լայնացումը, դրանց  սպազմի 

վերացումը և կոլատերալ անոթների ֆունկցիայի բարելավումը, 
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- կարդիոպրոտեկտիվ ազդեցություն` դեղերը նվազեցնում են 

կալցիումական իոնների ակտիվացնող ազդեցությունը լիզոսոմալ 

պրոտեոլիտիկ ֆերմենտների և ԱԵՖ-ազի վրա,  

- հակաագրեգանտային և հակաաթերոսկլերոզային ազդեցու-

թյուն:  

Կողմնակի էֆեկտները` 

-  նիֆեդիպինը առաջացնում է զարերակային ճնշման կտրուկ 

անկում, որը կարող է ավելի խորացնել սրտամկանի 

իշեմիան,հատկապես այն հիվանդների մոտ, որոնք ունեն 

արտահայտված աթերոսկլերոտիկ ախտահարում: Այս պարագայում 

կարող է զարգանալ  «պսակային անոթների թալանման համախտա-

նիշ»,  որի հիմքում ընկած է ոչ իշեմիկ հատվածները մատակարարող 

առողջ անոթների լայնացում, մինչդեռ իշեմիկ  հատվածների 

արյունամատակարարումը ավելի է վատթարանում, քանի որ 

աթերոսկլերոզով ախտահարված անոթները ԿԱՆ ունակ չեն 

լայնացնել: Բացի դրանից, նիֆեդիպինը,կտրուկ իջեցնելով զարկ-

երակային ճնշումը, անուղղակի կերպով բարձրացնում է սիմպաթիկ 

նյարդային համակարգի տոնուսը, հանգեցնելով հաճախասրտու-

թյան զարգացման: Հաճախասրտությունը իր հերթին բարձրացնում է 

սրտամկանի պահանջը թթվածնի նկատմամբ, որն ավելի է 

խորացնում իշեմիան:  

ԿԱՆ-ի կիրառման ցուցումները` վազոսպաստիկ 

ստենոկարդիա, անկայուն ստենոկարդիա կայուն լարվածության 
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կրծքային հեղձուկ, սրտամկանի սուր ինֆարկտ (բացառությամբ 

նիֆեդիպինի),  

                  Ռեֆլեկտոր կերպով ազդող դեղեր 

Validol: Մենթոլի լուծույթն է իզովալերիանաթթվի եթերում: 

Կիրառվում ենթալեզվային: Բերանի լորձաթաղանթի ընկալիչները 

գրգռելով, ռեֆլեկտոր մեխանիզմով թուլացնում է պսակային 

անոթների սպազմը և բարելավում պսակային արյան շրջանառու-

թյունը: Հիմնականում կիրառվում է ստենոկարդիայի վաղ փուլե-

րում, ստենոկարդիայի թեթև աստիճանի գրոհների հանման նպա-

տակով: Եթե 2-3ր անց նոպան չի թուլանում, ապա վալիդոլը պետք է 

փոխարինել նիտրոգլիցերինով: 

                

Կիրառվող դեղերի ցուցակ 

Nitroglycerin 0.3, 0.4, 0.6 մգ ենթալեզվային հաբեր; 

Amlodipine (Norvasc) 2.5, 5, 10 մգ հաբեր 

Diltiazem (Cardizem) 30, 60, 90, 120 մգ հաբեր,  

Nifedipine (Adalat, Procardia, ) 10, 20 մգ պարկուճներ,  

Verapamil ( Calan, Isoptin) 40, 80, 120 մգ հաբեր 

Թեմային առնչվող թեստեր 

Ընտրեք ճիշտ պատասխանը 

ա)կլոնիդինը առաջացնում է տախիկարդիա 

բ) վերապամիլը մեծացնում է սրտի կծկման ուժը 

գ) լիզինոպրիլը կարճատև է ազդում  

դ) մոքսոնիդինը չի առաջացնում հանման համախտանիշ 
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Բոլոր պնդումները ճիշտ են, բացի` 

ա) մինոքսիդիլը բացում է K-անցուղիները 

բ) ֆալիպամիլը նվազեցնում է սրտի կծկման ուժը 

գ) կլոնիդինը խթանում  է ինսուլինի սեկրեցիան 

դ) իրբեսարտանը չի առաջացնում չոր հազ 

 

Սրտի նախա- և  հետբեռնվածությունը իջեցնում է, առաջացնում է 

ռեֆլեկտոր տախիկարդիա, գլխացավ` 

ա) վերապամիլը 

բ) ամլոդիպինը 

գ) ատենոլոլը 

դ) նիտրոգլիցերինը 
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ՀԵՄՈՍՏԱԶԻ և ԹՐՈՄԲՈԶԻ ՎՐԱ ԱԶԴՈՂ ԴԵՂԵՐԻ 

ԴԵՂԱԲԱՆԱԿԱՆ ԲՆՈՒԹԱԳԻՐԸ 

Օրգանիզմում թրոմբագոյացման և թրոմբալուծիչ համա-

կարգերը գտնվում են դինամիկ հավասարակշռության մեջ, որի 

խախտումը կարող է բերել կամ արյունահոսության կամ թրոմբա-

գոյացման բարձրացմանը: Հեմոստազը ընթանում է հետևյալ 

փուլերով: 

- Անոթասեղմում: Վնասվածքի դեպքում անմիջապես 

զարգացող անոթասեղմումը հանդիսանում է անոթի անհապաղ 

հեմոստատիկ պատասխանը: 

- Առաջնային կամ անոթա-թրոմբոցիտային հեմոստազ: 

Վնասվածքի ժամանակ մերկացած ենթաէնդոթելային հիմքը 

նպաստում է թրոմբոցիտների ադհեզիայի և ակտիվացման 

գործընթացներին: Թրոմբոցիտները ձևափոխվում են, ապահա-

տիկավորվում և տեղափոխվում դեպի էնդոթելի վնասված 

հատվածը: Ձերբազատված գործոնների մասնակցությամբ 

զարգանում է թրոմբոցիտների ագրեգացիա, որն ավարտվում է 

առաջնային հեմոստատիկ խցանի գոյացմամբ: Վերջինս ապահովում 

է արյունահոսության դադարեցումը փոքր տրամագծի անոթներում: 

-  Երկրորդային հեմոստազ (մակարդման կասկադ): Կասկադը 

ընթանում է երեք ուղիներով` արտաքին, ներքին և ընդհանուր: 

Կասկադի կարևորագույն պահն է թրոմբինի ակտիվացումը: 

Թրոմբինը խթանում ֆիբրինոգենից ֆիբրինի գոյացումը: Ֆիբրինը 
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պոլիմերիզացվում է և վնասվցքի շրջակայքում առաջացնում 

երկրորդային հեմոստատիկ խցան: 

 

 

  

- Ֆիբրինոլիզ: Մասնակցում են բնական հակամակարդման և 

թրոմբալուծարման գործոնները, որոնք սահմանափակում են 

հեմոստազի գործընթացը անոթի վնասվածքի շրջակայքում: 

Դրանցից են` հյուսվացքային պլազմինոգենի խթանիչը (t-PA), որն 

ակտիվացնում է ֆիբրինոլիզը, թրոմբոմոդուլինը ( թրոմբոմոդուլին + 

թրոմբին կոմպլեքսը, ապակտիվացնելով թրոմբինը, կասեցնում է 

ֆիբրինոգենից ֆիբրինի գոյացումը), պրոստացիկլինը (PGI2, 

անոթալայնիչ և հակաագրեգանտային գործոն):  
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       Արյան մակարդման վրա ազդող դեղերը բաժանվում են 2 

հիմնական խմբերի` հեմոստատիկների և  հակաթրոմբոզային 

դեղերի: 

 1.Հեմոստատիկներ` բարձրացնում են արյան մակարդելիու-

թյունը և պաշտպանում օրգանիզմը արյան կորուստից  արյունահո-

սությունների ժամանակ: Դրանց են պատկանում`  

-մակարդիչները` Thrombin, Fibrinogen, Vit. K-ի 

դեղապատրաստուկներ, 

-պրոագրեգանտները` Etamsylate, Adroxon, Ca դեղա-

պատրաստուկներ,  

- ֆիբրինոլիզը ընկճողները` εAminocapronic acid:  

2. Հակաթրոմբոզային դեղեր` 

-հակաագրեգանտներ` Aspirin,Ticlopidin, Clopidogrel և 

այլն, 

-հակամակարդիչներ` Heparin, Dalteparin, Warfarin, 

Lepirudin,  

-ֆիբրինոլիտիկներ (թրոմբալուծարիչներ)` Alteplase, 

Urokinase,  Streptokinase: 

  

Մակարդիչներ և հակամակարդիչներ 

Մակարդիչներ`   Thrombin,  Fibrinogen 

Թրոմբինը և ֆիբրինոգենը – սպիտակուցներ են,ստացվում են 

դոնորական արյունից: Որպես արյան մակարդման բնական 

բաղադրատարրեր, ազդում են արագ և արդյունավետ: Թրոմբինի և 

ֆիբրինոգենի ազդեցության մեխանիզմներն են` 
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- թրոմբինը և ֆիբրինոգենը նպաստում են ֆիբրին-պոլիմերի 

առաջացմանը, 

 - թրոմբինը ակտիվացնում է V,VIII, XIII գործոնները, 

- թրոմբինը նպաստում է թրոմբոցիտներից ագրեգացիայի 

գործոնների ձերբազատմանը:  

Թրոմբինը կիրառում է միայն տեղային, քանի որ արյունահոսք 

անցնելիս կարող է առաջացնել տարածուն թրոմբոզ: Թրոմբինի 

արտազատումը իրականացվում է հակաթրոմբին III-ի մասնակցու-

թյամբ և ի շնորհիվ թրոմբոմոդուլինի հետ կոմպլեքսի առաջացման:   

Թրոմբինը նշանակում են` 

- տեղային՝ մակերեսային արյունահոսությունների ժամանակ, 

-մարսողական ճանապարհով՝ ստամոքսային արյունահոսու-

թյունների ժամանակ, 

- ինհալյացիոն՝ շնչուղիների արյունահոսության ժամանակ:   
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Կողմնակի էֆեկտներից է տարածուն թրոմբոզը - թրոմբինի 

արյունահոսքում հայտնվելու դեպքում:  

  Ֆիբրինոգենը նշանակում են` 

- տեղային, արյունահոսությունների ժամանակ ֆիբրինային 

թիթեղաժապավենների տեսքով, 

- հիպո- կամ աֆիբրինոգենեմիայով բնորոշվող տարբեր 

վիճակների ժամանակ:  

Vit. K-ի դեղապատրաստուկներ 

 Տարբերակում են բուսական սննդի հետ օրգանիզմ ներմուծվող 

վիտամին K1 (ֆիլոխինոն) և կենդանական ծագման վիտամին K2: 

Վիկասոլը վիտամին K1-ի սինթետիկ համանմանակն է, նա ջրալույծ 

դեղապատրաստուկ է և համարվում է վիտամին K3 (մենադիոն): 
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  Վիտամին K-ի դեղապատրաստուկները իրենց էֆեկտը 

դրսևորում են միայն օրգանիզմում, նրանք in vitro պայմաններում 

չեն ազդում: Վիտամին K-ն օրգանիզմում գույություն ունի երեք ձևով՝ 

էպոքսիդային (ոչ ակտիվ), քինոնային և հիդրոքինոնային (ակտիվ): 

Նշված հերթականությամբ այս ձևերի վերափոխումը իրականանում 

է անընդհատ:  

 

Հիդրոքինոնային ձևի էպոքսիդայինի վերափոխման ժամանակ 

ակտիվանում է կարբոքսիլազ ֆերմենտը, որը ակտիվացնում է 

լյարդում սինթեզված մակարդման II, VII, IX և X գործոնները, ինչպես 
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նաև հակամակարդիչ հատկություններով օժտված C և S 

սպիտակուցները:  

Վիկասոլը ինքը չի առաջացնում էֆեկտ, այլ լյարդում նրանից 

առաջացած վիտամիններ K1 և K2-ը: Դա է պատճառը, որ 

մակարդման բարձրացումը վիկասոլի ներմուծումից հետո 

զարգանում է դանդաղ: Ֆիտոմենադիոնը նշանակում են 

մարսողական ճանապարհով, ուտելուց 30 րոպե անց, իսկ վիկասոլը՝ 

մարսողական, ն/ե, մ/մ ճանապարհներով:  

 

Հակամակարդիչներ 

Հակամակարդիչները ընկճում են կոագուլյացիոն հեմոստազը 

և խափանում ֆիբրինային թրոմբի առաջացումը անոթի 

լուսանցքում: Հակամակարդիչները բաժանվում են երկու խմբի`  

1) Ուղղակի հակամակարդիչներ` ապակտիվացնում են արյան 

մեջ շրջանառող մակարդման գործոնները և գործում են ինչպես in 

vivo, այնպես էլ in vitro պայմաններում (հեպարինի և հիրուդինի 

խմբերը): 

2)Անուղղակի հակամակարդիչներ` հանդիսանում են վիտամին 

К–ի ներհակորդներ,խաթարում են վիտամին К–կախյալ գործոնների 

ակտիվացումը լյարդում, գործելով միայն in vivo պայմաններում: 

 

 

 

 

Ուղղակի հակամակարդիչներ 
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Հեպարինի խումբ 

  Heparin-ը ուղղակի հակամակարդիչ է: Պարարտ բջիջների 

հատիկներում կուտակվում է հիստամինի հետ միասին: Մակերեսին 

կրում է ուժեղ բացասական լիցք: 

 Հեպարինի ազդեցություն մեխանիզմը: 

 Հեպարինը հանդիսանում է համակարգային արյունահոսքում 

շրջանառող ֆիզիոլոգիական հակամակարդիչ – հակաթրոմբին III–ի 

(AT-III) կոֆակտոր: Իր բացասական լիցք կրող կենտրոնով միանում 

է AT-III-ի կատիոնային կենտրոնին, առաջացնելով կոնֆորմացիոն 

փոփոխություններ: Արդյունքում AT-III-ը ակտիվանում է և 1000-2000 

անգամ հեշտանում է դրա միացումը թրոմբինի (IIa), IXa, Xa, XIa, XIIa, 

մակարդման գործոնների հետ, որի հետևանքով այս գործոնները 

ապակտիվանում են:  

Կիրառում են բարձրամոլեկուլային կամ ոչ ֆրակցիոն 

հեպարինը և ցածրամոլեկուլային կամ ֆրակցիոն հեպարինները 

(Dalteparin,Enoxaparin): Ֆրակցիոն հեպարինները ապաակտիվաց-

նում Xa գործոնը և չեն ազդում թրոմբինի վրա, քանի որ ունեն փոքր 

մոլեկուլ: Ֆրակցիոն հեպարինները օժտված են ավելի բարձր 

կենսամատչելիությամբ, ավելի երկարատև են ազդում, ունեն ավելի 

մեծ թերապեվտիկ ինդեքս: 

 

 

 

Կիրառման ցուցումները` 
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- Heparin (ոչ ֆրակցիոն)՝ ն/ե կամ ե/մ օգտագործվում է սուր 

պսակային համախտանիշի բուժման համար, սովորաբար 

հակաթրոմբոցիտային դեղերի հետ համակցված:  

- ֆրակցիոն հեպարինները օգտագործվում են խորանիստ 

երակների թրոմբոզի կանխարգելման և բուժում համար, 

Կողմնակի էֆեկտները` հեպարինը օժտված է փոքր 

թերապևտիկ ինդեքսով և կարող է առաջացնել` 

- արյունահոսություններ` որոնց բուժման համար կիրառում են 

հեպարինի ներհակորդ` պրոտամինի սուլֆատը, 

- թրոմբոցիտոպենիա՝ տարբերում են անցողիկ (I տիպի, ոչ 

իմունային) թրոմբոցիտոպենիա, որն անհետանում է առանց որևէ 

միջամտության, և ծանր (II տիպի, իմունային) թրոմբոցիտոպենիա, 

որը պայմանավորված է հեպարին–թրոմբոցիտային կոմպլեքսի 

նկատմամբ IgG և IgM հակամարմինների առաջացմամբ: 

Առաջանում է թրոմբոցիտների ապահատիկավորում, ագրեգացիա և 

թրոմբերի գոյացում պսակային, թոքային և այլ զարկերակներում 

ծանր բարդությունների և մահվան ելքի հավանականությամբ, 

-օստեոպորոզ, ինքնաբուխ կոտրվածքներով` այս բարդու-

թյունը հիմնականում առաջանում է հեպարինով երկարատև 

բուժման ժամանակ, 

- գերզգայունության ռեակցիաներ: 
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                    Հիրուդինի խումբ 

Հանդիսանում են AT-III-անկախ, թրոմբինի ուղղակի 

արգելակիչներ: Չեզոքացնում են թրոմբինը` պաշարելով վերջինիս 

ակտիվ և/կամ կատալիտիկ կենտրոնները: 

Lepirudin` ռեկոմբինանտ պոլիպետիդ է, ստացվում է Hirudin-

ից (Hirudo medicinalis տզրուկների թքի մեջ պարունակվող 

սպիտակուց): Լեպիրուդինը ընտրողական և անդարձելի կերպով 

արգելակում է ինչպես ազատ, այնպես էլ ֆիբրինի հետ կապված 

թրոմբինը: Կասեցնում է թրոմբինի բոլոր էֆեկտները: Ազդեցությունը 

զարգանում է արագ, կարճատև է: Կիրառվում է հատկապես 

հեպարինով առաջացված թրոմբոցիտոպենիայի դեպքերում: 
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Անուղղակի հակամակարդիչներ. 

Vit. K-ի ներհակորդներ 

Warfarin-ը անուղղակի հակամակարդիչ է, վիտամին К-ի 

ներհակորդ: Վարֆարինը պաշարում է էպոքսիռեդուկտազը: 

Վարֆարինի հակամակարդիչ ազդեցությունը զարգանում է 

նշանակումից մի քանի օր անց: Այս ժամանակը անհրաժեշտ է 

արյան մեջ շրջանառող II, VII, IX, X գործոնների ապակտիվացան 

համար:  

Օգտագործվում է հակամակարդիչներով բուժման ավարտի 

ընթացքում` հեպարինից հետո: Նշանակվում է նաև թրոմբոզի 

կանխարգելման նպատակով: 

Կողմնակի ազդեցությունները. 

- արյունահոսություններ: Վարֆարինով բուժումը պետք է 

իրականացնել արյան մակարդելիության հսկողության պայման-

ներում, 

- փափուկ հյուսվածքների պարադոքսալ մեռուկացում, ինչը 

պայմանավորված է մազանոթներում թրոմբոզների առաջացմամբ: 

Դա բացատրվում է հակամակարդիչ С և S սպիտակուցների արագ 

նվազմամբ դրանց ժառանգական դեֆիցիտ ունեցող հիվանդների 

մոտ:  

Ագրեգանտներ և հակաագրեգանտներ 

Ագրեգանտներ 

Etamsylate (Dicynon)`խթանում է թրոմբոցիտների ագրեգացիան 

հետևյալ մեխանիզմներով` 



64 

 

   - թրոմբոցիտների քանակության շատացում ի հաշիվ 

դեպոներից թրոմբոցիտների արտահոսքի և թրոմբոցիտների 

սինթեզի խթանման,  

- թրոմբոցիտների ֆերմենտային ռեակցիաների խթանում, 

-հիալուրոնաթթվի պոլիմերիզացիայի ակտիվացում, անոթ-

ների թափանցելիության և դյուրաբեկության նվազում,  

 - պրոստացիկլինի էֆեկտների ընկճում, 

- հյուսվածքային թրոմբոպլաստինի առաջացման արագացում: 

Էտամզիլատը ներմուծում են մ/մ, ն/ե և ներքին ընդունման 

ձևով: Օրգանիզմից դուրս է բերվում երիկամներով անփոփոխ 

վիճակում: Նշանակում են օրը 3-4 անգամ:  

Օգտագործում են պարենխիմատոզ և մազանոթային 

արյունահոսությունների ժամանակ, որոնց հիմքում ընկած են 

անգիո- և կապիլյարոպաթիաները, կիրառում են նաև թրոմբոցիտ-

ների քանակության նվազման և դրանց ֆունկցիայի խանգարման 

հետ կապված երկրորդական արյունահոսությունների ժամանակ: 

Adroxon 

Ադրոքսոնը` ադրենալինի նյութափոխանակային արգասիքն է, 

որը չի ազդում սրտի և անոթների ադրենընկալիչների վրա: Խթանում 

է թրոմբոցիտների մակերեսին տեղակայված α1-ընկալիչները,որոնք 

համակցված են ֆոսֆոլիպազ C-ի հետ: 

   Ֆոսֆոլիպազ С-ի ակտիվացումը հանգեցնում է թաղանթային 

ֆոսֆոլիպիդների հիդրոլիզի, ինչի արդյունքում առաջանում են 

երկրորդային մեսենջերներ ինոզիտոլեռֆոսֆատը (IP3) և 
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դիացիլգլիցերոլը (DAG): IP3-ը նպաստում է ներբջջային 

պահեստներից Са2+ իոնների արտահանմանը ցիտոպլազմա, իսկ 

DAG-ը, Са2+ իոնների առկայության պայմաններում, բարձրացնում է 

պրոտեինկինազ С-ի ակտիվությունը: Բացի այդ, ցիտոպլազմային 

Са2+ իոնները, միանալով կալմոդուլինի հետ, առաջացնում են Са2+ - 

կալմոդուլին կոմպլեքս: 

 Са2+ - կալմոդուլին կոմպլեքսը ակտիվացնում է միոզինի թեթև 

շղթաների կալմոդուլին-կախյալ կինազը, որից հետո միոզինը 

միանում է ակտինին: Ակտոմիոզինը ակտիվացնում է 

թրոմբոցիտների կծկողական բաղարատարրերը և նպաստում 

ագրեգացիայի գործոնների ձերբազատմանը և թրոմբոցիտների 

ագրեգացիային: 

Са2+ դեղապատրաստուկներ 

 Са2+-իոնները մասնակցում են թրոմբոցիտների ագրեգացիային 

և աճակցմանը, բացի այդ նրանք ակտիվացնում են թրոմբինը և 

ֆիբրինը: Այսպիսով, Са2+-իոնները խթանում են և թրոմբոցիտար և 

ֆիբրինային թրոմբերի առաջացումը:  

Կալցիումի գլյուկոնատը ներմուծում են մ/մ, ն/ե և ներքին 

ընդունման ձևով ուտելուց առաջ, կենսամատչելիությունը ցածր է, 

նշանակում են օրական 3-4 անգամ:  

Կողմնակի էֆեկտներ 

 Մարսողական ճանապարհով ներմուծման ժամանակ 

հնարավոր է ստամոքս-աղիքային ուղու լորձաթաղանթների 

գրգռում, դիսպեպսիա: 
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Հակաագրեգանտներ 

Հակաագրեգանտները պաշարում են թրոմբոցիտների 

ագրեգացիային նպաստող գործոնների ազդեցությունը կամ 

ակտիվացնում են ընդերածին հակաագրեգացիոն գործոնները:  

Թրոմբոցիտների ագրեգացիան խթանում են թրոմբոքսանը 

(ТхА2), ԱԿՖ (ադենոզիներկֆոսֆատ), թրոմբինը, ադրենալինը, 

սերոտոնինը և այլն: 

Ընկճում են թրոմբոցիտների ագրեգացիան պրոստացիկլինը 

(PgI2), ցԱՄՖ, NO ադենոզինը և այլն: 
               

 1. Թրոմբոքսանի սինթեզը ընկճողներ  

 TxA2-ը հանդիսանում է թրոմբոցիտների ագրեգացիայի և 

անոթասեղման հզոր գործոն, ձերբազատվում է թրոմբոցիտներից, 

փոխազդում է համապատասխան ընկալիչների հետ: Ընկալիչները 

համակցված են Gq սպիտակուցի հետ, ավելացնում են Ca2+-ի 

քանակությունը, նպաստելով ագրեգացիային: 

 Dazoxiben, Pirmagrel` ընտրողաբար պաշարում են TxA2-ի 

սինթեզը: Ընկճելով մետաբոլիզմի թրոմբոքսանային ուղին, 

նպաստում են սակայն ցիկլիկ էնդոպերօքսիդների (PgH2) 

կուտակմանը, որոնք TxA2 ընկալիչների համազդիչ են և 

նվազեցնում են այս դեղերի արդյունավետությունը: 
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 Daltroban` TxA2 ընկալիչները պաշարող է, չի ազդում 

պրոստագլանդինների սինթեզի վրա: Արդյունավետությունը ցածր է, 

ազդեցությունը կարճատև: 

  Ridogrel` պաշարում է միաժամանակ Tx-սինթետազ 

ֆերմենտը և TxA2 ընկալիչները:               

 Aspirin-ը փոքր դեղաչափերով ընտրողաբար պաշարում է 

թրոմբոցիտների COX-1 ֆերմենտը և չի ազդում էնդոթելի COX –ի 

վրա:   Ասպիրինը հանդիսանում է նաև վիտամին К–ի ներհակորդ: 
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       2. Թրոմբոցիտների ընկալիչների պաշարիչներ 

Թրոմբոցիտների մակերեսին տեղակայված ընկալիչները 

լիգանդներն են հանդիսանում թրոմբոցիտների աճակցումը և 

ագրեգացիան խթանող տարբեր գործոնների՝ թրոմբոքսանի (ТхА2), 

ԱԿՖ-ի (ադենոզիներկֆոսֆատ), ֆիբրոնեկտինի, Վիլլեբրանդի 

գործոնի, ադրենալինի, սերոտոնինի համար: 

ԱԿՖ ընկալիչների պաշարիչներ` Ticlopidine, Clopidogrel: 

Անդարցելի պաշարում են ԱԿՖ- ընկալիչները և ակտիվացնում  

ցԱՄՖ-ի սինթեզը,  ընկճելով ԱԿՖ-ինդուկցված ագրեգացիան: Նաև 

բարելավում է արյան ռեոլոգիական հատկությունները, ընկճում է 

անոթների մկանային բջիջների պրոլիֆերացիան:  

 Clopidogrel-ը նախադեղ է, հակաագրեգանտային 

ակտիվությամբ գերազանցում է տիկլոպիդինին մոտ 6 անգամ: 

   Գլիկոպրոտեինային GP IIb/IIIa ընկալիչների պաշարիչներ` 

Abciximab` Eptifibatide, Tirofiban: GP IIb/IIIa ընկալիչների 

էքսպրեսիան ի հայտ է գալիս թրոմբոցիտեների ագրեգացիայի 

տարբեր արտաքին և ներքին գործոնների ազդեցությամբ: Դեղերը` 

պաշարելով GP IIb/IIIa ընկալիչները, խաթարում աճակցման և 

ագրեգացիայի գործոնների միացումը GP IIb/IIIa-ն, ցուցաբերելով 

ուժեղ հակաագրեգանտային ազդեցություն: 

Հակաագրեգանտների կիրառումը՝ ուղեղի կաթվածի, 

սրտամկանի ինֆարկտի, ծայրամասային անոթների թրոմբոզի 

պրոֆիլակտիկա: 
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                 Ֆիբրինոլիտիկներ  և ֆիբրինոլիզը ընկճողներ 

Ֆիբրինոլիտիկները ակտիվացնում են ֆիբրինոլիզի 

ֆիզիոլոգիական համակարգը, նպաստելով պլազմինոգենից 

պլազմինի առաջացմանը: Ֆիբրինոլիտիկները քայքայում են արդեն 

գոյացած թրոմբերը, բացելով անոթի լուսանցքը և կանխարգելելով 

հյուսվացքների մեռուկացումը:  

Պլազմինոգենը տեղակայվում է թրոմբի ներսում` ֆիբրինային 

թելերի մակերեսին: Պլազմինոգենի ակտիվացնողները ներթափան-

ցում են թրոմբ և ոչ ակտիվ պլազմինոգենը փոխակերրպում են 

պլազմինի: Պլազմինը սերինային պրոտեազ է, որը քայքայում է 

ֆիբրինը, ֆիբրինոգենը, V, VIII, XII գործոնները:  Տարբերում ենք 

երկու տիպի թրոմբալուծարիչներ` ֆիբրինսպեցիֆիկ և 

ֆիբրինոչսպեցիֆիկ:  

Ֆիբրինոչսպեցիֆիկ թրոմբալուծարիչները լուծում են ֆիբրինը 

և թրոմբում և արյան մեջ (արյունահոսությունների պատճառ է): Այս 

շարքի դեղերն Streptokinase և Urokinase:  

Ֆիբրինսպեցիֆիկ թրոմբալուծարիչները (Alteplase) լուծում են 

միայն թրոմբի ֆիբրինը, չեն առաջացնում արյունահոսություններ:  

Streptokinase β-հեմոլիտիկ ստրեպտոկոկի կողմից արտադրվող 

պրոտեին է, որպես օտար սպիտակուց առաջացնում է նաև ալերգիկ 

ռեակցիաներ կրկնակի կիրառման դեպքում: 

Urokinase ստացվում է մարդու երիկամային բջիջներից, 

օժտված չէ հակածինային ակտիվությամբ:  



70 

 

Alteplase` ռեկոմբինանտային հյուսվացքային պլազմինոգենի 

ակտիվացնող է, օժտված չէ անտիգենային հատկություններով: 

Ֆիբրինոլիտիկների կիրառվում են սրտամկանի ինֆարկտի, 

կյանքին սպառնացող թոքային էմբոլիաների ժամանակ:  

          

Ֆիբրինոլիզը ընկճող դեղեր 

εAminocapronic acid (էպսիլոն –ամինակապրոնաթթու) 

Դեղը կապվում և պաշարում է պլազմինոգենի և պլազմինի 

ակտիվ կենտրոնները, պաշտպանելով ֆիբրինը և նրանից 

բաղկացած թրոմբը: Օժտված նաև դեսենսիբիլիզացնող, 

իմունաճնշիչ և հակաբորբոքային ակտիվությամբ: Կարող է խթանել 

լյարդի վնասազերծող ֆունկցիան և օժտված է հակավիրուսային 

ազդեցությամբ: Կիրառվում է սրտի անգիոպլաստիկայի  և կյանքին 

սպառնացող արյունահոսությունների դեպքում: 

Հիմնական դեղերի ցանկ 

Aspirin 25 մգ դեղահատեր 

Abciximab 2 մգ/մլ ն/ե ներարկման լուծույթ 

 ε Aminocaproic acid 500մգ դեղահատեր; 250 մգ/մլ ն/ե ներարկման 

լուծույթ՝ 

Clopidogrel (Plavix) 75 մգ դեղահատեր 

Heparin sodium 5000, 10,000, 20,000, ԱՄ/մլ ներարկման լուծույթ 

Lepirudin 50 մգ փոշի ն/ե ներարկման լուծույթ 

Ticlopidine (Ticlid) 250 մգ դեղահատեր 

Urokinase 250,000IU ներարկման լուծույթ 

Warfarin 1, 2, , 5, 10 մգ դեղահատեր 
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 Թեմային առնչվող թեստեր 

 Ճիշտ է` 

1) ուղղակի հակամակարդիչները ազդում են լյարդում  

2) vit K- ի ներհակորդները ապակտիվացնում մակարդման 

գործոնները    

3) Heparin - թրոմբինի ուղղակի արգելակիչ 

4) ֆիբրինոլիտիկները ակտիվացնում են պլազմինոգենը 

ա)  1, 2, 4 բ)  2,3 4 գ)  2, 4  դ)  բոլորը  

 

 Ընտրեք  «դեղ – թիրախ»  ճիշտ համադրությունը 

1)  Aspirin - COX1 

2  Heparin հակաթրոմբին  

3)  Warfarin -  թրոմբին   

4)  Lepirudin -  vit K  

ա) 1, 2 բ) 2, 3, 4 գ) 3, 4  դ)  բոլորը  

Ճիշտ է  

1) հեպարինը պաշարում է ԱԿՖ ընկալիչները 

2) դալտրոբանը ընկճում է թրոմբոցիտների ՑՕԳ-1 

3) վարֆարինը վիտամին K ներհակորդ է 

4)աբցիկսիմաբը պաշարում է GP IIb/IIIa ընկալիչները 

ա) 2,4 բ) 3, 4 գ) 2,3,4 դ)  բոլորը  



Երևանի Մխիթար Հերացու անվան պետական բժշկական 

համալսարան 

 

 

 

 

 

 

Ֆարմակոլոգիա 

 

Մեթոդական ձեռնարկ 

Ստոմատոլոգիական ֆակուլտետի 

III կուրսի ուսանողների համար 

 

(մաս III) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Երևան 2016-2017 
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ՀԱԿԱՄԱՆՐԷԱՅԻՆ ԴԵՂԵՐԻ ԴԵՂԱԲԱՆԱԿԱՆ 

ԲՆՈՒԹԱԳԻՐԸ 

 

Հակամանրէային դեղերը ճնշում են մանրէների կենսա-

գործունեությունը և ոչնչացնում դրանց: Դեղերը, կախված իրենց 

խտությունից, կարող են դրսևորել մանրէասպան կամ 

մանրէականգ ազդեցություն: 

Դեղերը մանրէականգ ազդեցությամբ կասեցնում են 

մանրէների աճը և բազմացումը, իսկ մանրէասպան ազդեցությամբ 

հանգեցնում են մանրէների ոչնչացման: Հակամանրէային դեղերը 

բաժանվում են անտիսեպտիկների, ախտահանիչների և 

քիմիոթերապևտիկների: 

Անտիսեպտիկներ (anti-հակա, sepsis-նեխում) գործադրվում 

են մաշկի, լորձաթաղանթների, վերքային մակերեսների վրա, կամ 

խոռոչներում գտնվող մանրէների վրա ներգործելու համար: 

Ախտահանիչները (desinfectio – վարակազերծում) ներգործում են 

շրջապատող միջավայրում գտնվող մանրէների վրա:  

Ստորաբաժանումը հականեխիչների և դեզինֆեկցողների 

պայմանական է, քանի որ նույն դեղը որոշակի խտությամբ կարող 

է կիրառվել որպես հականեխիչ, իսկ ավելի բարձր խտությունով` 

որպես դեզինֆեկցող միջոց:  

Քիմիոթերապևտիկ դեղերը ճնշում են մանրէների 

կենսագործունեությունը օրգանիզմի ներքին միջավայրում, 

կիրառվում են վարակային հիվանդությունների բուժման համար: 
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Քիմիոթերապևտիկ դեղերի և հականեխիչների 

համեմատական բնութագիրը` 

  Հականեխիչ և դեզինֆեկ-

ցող դեղեր 

Քիմիոթերապևտիկ դեղեր 

Ազդեցության 

ընտրողա-

կանությունը  

ոչ ընտրողական` ազդում 

են ինչպես մանրէի, 

այնպես էլ հիվանդ մարդու 

վրա   

ընտրողական`թերա-

պևտիկ դեղաչափերով 

ազդում են միայն 

մանրէների վրա 

Ազդեցության 

բնույթը 

առավելապես 

մանրէասպան 

մանրէականգ և 

մանրէասպան 

Ազդեցության 

մեխանիզմը  

ոչ սպեցիֆիկ` հիմնակա-

նում առաջացնում են 

սպիտակուցի դենատու-

րացիա 

 սպեցիֆիկ` ազդում են 

որոշակի մանրէների 

որոշակի մետաբոլիկ 

ռեակցիաների վրա 

Ազդեցության 

ոլորտը 

լայն ` ակտիվ են համարյա 

բոլոր ախտածին 

մանրէների նկատմամբ 

համեմատաբար 

նեղ`ազդում են մանրէների 

որոշ խմբերի վրա 

Հակամանրէային 

ակտիվությունը 

 ցածր  բարձր  

Կիրառումը հիմնականում տեղային հիմնականում ռեզորբտիվ 

ազդեցություն ստանալու 

նպատակով  

Թունայնությունը  բարձր  ցածր  

Մանրէների 

կայուն ձևերի 

առաջացումը  

 հազվադեպ  հաճախ  
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Քիմիոթերապևտիկ դեղեր 

Հակաբիոտիկներ 

Հակաբիոտիկները միկրոօրգանիզմների կողմից սինթեզված 

կամ քիմիական ճանապարհով ստացված դեղեր են, որոնք շատ 

ցածր խտություններով դրսևորում են մանրէասպան  կամ 

մանրէականգ ազդեցություն: 

Հակաբիոտիկների դասակարգումը 

 Ըստ քիմիական կառուցվածքի` 

1. β-լակտամներ – պենիցիլիններ, ցեֆալոսպորիններ, 

կարբապենեմներ, 

2. մակրոլիդներ – Azithromycin, Clarithromycin, 

3. ամինոգլիկոզիդներ – Gentamycin,Tobramycin, 

4. Այլ խմբեր – տետրացիկլիններ, գլիկոպեպտիդներ, 

պոլիմիքսիններ: 

Ըստ ազդեցության մեխանիզմի` 

1. բջջապատի սինթեզն ընկճողներ – պենիցիլիններ, 

ցեֆալոսպորիններ,   մոնոբակտամներ, կարբապենեմներ, 

Phosphomycin, 

2. բջջաթաղանթի ֆունկցիան և կառուցվածթը 

խանգարողներ – պոլիմիքսիններ,  

3. սպիտակուցի սինթեզն ընկճողներ – տետրացիկլին-

ներ, մակրոլիդներ,  

4. նուկլեինաթթուների սինթեզն ընկճողներ – ռիֆամ-

պիններ: 

    Ըստ ազդեցության բնույթի` 

1. մանրէասպան – բջջապատի սինթեզն և ֆունկցիան 

ընկճող հակաբիոտիկներ, 
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2. մանրէականգ – սպիտակուցի սինթեզն ընկճողներներ: 

   Ըստ ազդեցության ոլորտի`  

1. լայն ոլորտի – ակտիվ են և Գրամ-դրական և Գրամ- 

բացասական մանրէների նկատմամբ,  

     2. նեղ ոլորտի – ակտիվ  կամ Գրամ-դրական կամ Գրամ- 

բացասական մանրէների  նկատմամբ,  

  Ըստ թերապևտիկ ինդեքսի`  

Թերապևտիկ ինդեքսը – հակաբիոտիկի թունային 

դեղաչափի և մանրէասպան/մանրէականգ դեղաչափերի 

հարաբերակցությունն է: Ինչքան մեծ է ինդեքսը, այնքան 

անվտանգ է հակաբիոտիկը: 

1.մեծ թերապևտիկ ինդեքսով օժտված հակաբիոտիկներ, 

օր.` կենսասինթետիկ պենիցիլիններ,  

2.փոքր թերապևտիկ ինդեքսով օժտված հակաբիոտիկներ, 

օր.` ամինոգլիկոզիդներ,   

 Ըստ դիմակայունության զարգացման արագության` 

1. հակաբիոտիկներ, որոնց նկատմամբ դիմակայունու-

թյունը զարգանում է դանդաղ –  ցեֆալոսպորիններ և այլն, 

2. հակաբիոտիկներ, որոնց նկատմամբ դիմակայունու-

թյունը զարգանում է արագ – ստրեպտոմիցին, մակրոլիդներ և 

այլն:  

Հակաբիոտիկների ռացիոնալ կիրառման սկզբունքները 

1.Հակաբիոտիկի ճիշտ ընտրություն: Հակաբիոտիկները 

էթիոտրոպ դեղեր են և անհրաժեշտ է ախտորոշել ախտածին 

մանրէի տեսակը մանրէաբանական հետազոտություն 

օգնությամբ: Միկրոֆլորայի որոշումից հետո ընտրվում է 
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ամենաակտիվ հակաբիոտիկը: Հակաբիոտիկի ակտիվության 

չափորոշիչն է ՆՃԽ (նվազագույն ճնշող խտություն)` դա 

հակաբիոտիկի այն խտությունն է, որն in vitro պայմաններում 

ամբողջապես ճնշում է հարուցիչի առանձնացված շտամի 

տեսանելի աճը: Որքան ՆՃԽ փոքր է,այնքան բարձր է 

հակաբիոտիկի ակտիվությունը: Ծանր դեպքերում,երբ 

անհրաժեշտ է բուժումը սկսել որքան հնարավոր է շուտ, երբ 

դեռևս պարզաբանված չէ ոչ հարուցիչը, ոչ էլ ամենաակտիվ 

դեղը,հակաբիոտիկի առաջնային ընտրությունը կատարվում է 

էմպիրիկ (բժշկի փորձից ելնելով) ճանապարհով, ելնելով 

հիվանդության կլինիկաից, համաճարակային պատկերից, 

գործնականում հաճախ հանդիպող հարուցիչներից և 

հետազոտությունից ըստ Գրամի ։ 

 2. Հակաբիոտիկի ճիշտ նշանակում: Հակաբիոտիկը 

նշանակում են, հաշվի առնելով նրա ֆարմակոկինետիկ 

առանձնահատկությունները, որպեսզի բուժման ամբողջ 

ընթացքում հիվանդի հյուսվածքներում և հեղուկ 

միջավայրերում պահպանվի հակաբիոտիկի անհրաժեշտ 

միջին թերապևտիկ խտության (ՄԹԽ); ՄԹԽ պետք է 

գերազանցի ՆՃԽ սովորաբար մոտ 4-5 անգամ, ծանր 

դեպքերում մոտ 10 անգամ: 

                 

Հակաբիոտիկների կողմնակի ազդեցությունները 

1. Սսուպերինֆեկցիաներ (դիսբակտերիոզ): Իրենից 

ներկայացնում է հակբիոտիկոթերապիայի ֆոնի վրա նոր 

ինֆեկցիայի ի հայտ գալը: Հակաբիոտիկները կարող են խախտել 



8 

 

մարդու օրգանիզմի նորմալ միկրոֆլորան, որի արդյունքում 

սապրոֆիտ ֆլորան կարող է ճնշվել, ինչն էլ հանգեցնում է 

համապատասխան հակաբիոտիկի նկատմամբ կայուն 

պայմանական ախտածին միկրոօրգանիզմների աճը և 

բազմացման: Սուպերինֆեկցիաների ամենահաճախակի հարու-

ցիչներն են` Clostridium difficle, Staphylococci, Proteus, Candida 

albicans:  

- Clostridium difficle, մեթիցիլին կայուն և β- լակտամազ 

արտադրող ստաֆիլոկոկերը հանգեցնում էնտերոկոլիտների, այդ 

թվում կեղծ թաղանթային  կամ հեմոռագիկ կոլիտների 

զարգացման,  

- Proteus` կարող է առաջացնել միզուղիների բորբոքում, 

էնտերիտներ, 

 - Candida albicans – կարող է հանգեցնել դիսպեպսիայի 

զարգացման: 

Սուպերինֆեկցիաների կանխման համար հնարավորինս 

պետք է կիրառել նեղ ոլորտի հակաբիոտիկներ, չպետք է 

նշանակել հակաբիոտիկներ վիրուսային ինֆեկցիաների 

ժամանակ (եթե չկան բարդություններ): 

2. Բակտերիալ դիմակայունություն` մի վիճակ, երբ 

հակաբիոտիկի ՄԹԽ պայմաններում մարրէները շարունակում են 

բազմանալ: Մանրէի կայունությունը նույն խմբի մի քանի 

հակաբիոտիկի նկատմամբ կոչվում խաչաձև կայունություն, 

կայունությունը երկու կամ ավել տարբեր խմբերի հակաբիոտների 

նկատմամբ կոչվում է բազմադեղորայքակայունություն: 
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Բակտերիալ դիմակայունության երկու հիմնական 

տեսակներ են ` բնական և ձեռքբերովի: 

Բնական` մանրէները ի սկզբանե կայուն են որոշ 

հակաբիոտիկների նկատմամբ,օր. եթե հարուցիչների մոտ 

բացակայում է թիրախը կամ այն անհասանելի է: 

Դիմակայունության այս տեսակը կանխատեսելի է, չունի որևէ 

կլինիկական նշանակություն: 

Ձեռքբերովի, երկրորդային դիմակայունությունը զարգանում 

է բուժման ընթացքում կամ հակաբիոտիկի սխալ ընտրության, 

սխալ նշանակման պատճառով կամ ինքնաբուխ մուտացիայի 

հետևանքով: 

Հայտնի են երկրորդային դիմակայունության հետևյալ  

մեխանիզմները: 

 - Հակաբիոտիկի քայքայում կամ մոդիֆիկացիա 

(ձևափոխում)`կայուն մանրէները սարտադրում ֆերմենտներ, 

որոնք կամ քայքայում են կամ այնպես են  ձևափոխում դեղը, որ 

նա չի կարող փոխազդել թիրախի հետ և թողնել իր 

ազդեցությունը: 

 - Թիրախի մոդիֆիկացիա, որի արդյունքոմ հակաբիոտիկը 

չի կարող ճանաչել իր  թիրախը: Օր. բետալակտամային 

հակաբիոտիկների ազդեցության թիրախներն են մանրէների 

բջջապաատի սինթեզին մասնակցող սպիտակուցները,որոնք 

կոչվում են ՊԿՍ` պենիցիլինկապող սպիտակուցներ: Ձեռքբերովի 

դիմակայունության մեթիցիլինկայուն տեսակը (MRSA - methicillin 

resistans Staphylococcus aureus) բնորոշվում է համապատասխան 

ՊԿՍ բացակայությամբ: Դրա փոխարեն մանրէները ձևավորում են 
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այլ, դեղերի համար "անծանոթ" թիրախներ` ՊԿՍ-2, ՊԿՍ2a, ՊԿՍ-

2"  և կայուն են բետալակտամային հակաբիոտիկների 

մեծամասնության նկատմամբ: 

- Դեպի մանրէի բջիջ հակաբիոտիկի մուտքի խանգարում: 

Հակաբիոտիկների համարյա բոլոր թիրախները տեղակայված են 

մանրէների ցիտոպլազմաում: Որպեսզի դեղը հասնի իր 

թիրախին,նա պետք է ներթափանցի մանրէի բջիջների արտաքին 

թաղանթները:  

Գրամ-բացասական մանրէի արտաքին լիպոպոլիսաարի-

դային թաղանթով հիդրոֆիլ հակաբիոտիկները ներթափանցում 

են հատուկ անցուղիների օգնությամբ, որոնք կոչվում են 

պորիններ կամ էլ տեղափոխվում են ներս փոխադրող հատուկ 

սպիտակուցների օգնությամբ: Կայուն տեսակների մոտ այս 

պորինները և փոխադրող սպիտակուցները կարող են ենթարկվել 

փոփոխման, որի արդյունքում հակաբիոտիկը այլևս չի 

կարողանում ներթափանցել բջիջ և կապվել իր թիրախի հետ: 

 



11 

 

-  Մանրէների բջջից հակաբիոտիկի հեռացում պոմպերի 

օգնությամբ (efflux): Այս դեպքում մանրէի բջջաթաղանթում 

շատանում են թաղանթային պոմպերի քանակությունը, որոնք 

բջջի ներսից սկսում են ակտիվորեն հեռացնել հակաբիոտիկը: 

Արդյունքում մանրէի ներսում նվազում է հակաբիոտիկի այն 

թերապևտիկ խտությունը, որն անհրաժեշտ է համապատասխան 

մանրէականգ կամ մանրէասպան ազդեցություն ստանալու 

համար, չնայած նրան, որ օրգանիզմի հյուսվածքներում և հեղուկ 

միջավայրերում պահպանվում է հակաբիոտիկի ՄԹԽ-ը:    

 

 

Այս մեխանիզմը ունի մեծ կլինիկական նշանակություն, 

քանի որ պոմպերի օգնությամբ կարող են դուրս բերվել տարբեր 

դասի հակաբիոտիկներ, այսինքն նմանատիպ մանրէները 

սովորաբար դառնում են բազմադեղորայքակայուն: 

  Ձեռքբերովի դիմակայունութան վերը նշված մեխանիզմ-

ները պայմանավորված են կայունության մեկ կամ մի քանի 

գեներով: Կայունության գենը կամ առաջանում է մանրէներում 

քրոմոսոմային մուտացիայի արդյունքում կամ փոխանցվում է այլ 
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կայուն մանրէներից պլազմիդների կազմում: Ըստ դրա տարբերում 

ենք ձեռքբերովի դիմակայունութան քրոմոսոմային և պլազմի-

դային տեսակներ:  

Դիմակայունության քրոմոսոմային տեսակ: Կայունության 

գենը առաջանում է մուտացիայի արդյունքում և փոխանցվում մեկ 

կլոնի շրջանակներում, հետևապես կայունությունը տարածվում է 

դանդաղ և սահմանափակ ձևով: 

 Դիմակայունության պլազմիդային տեսակ:  Պլազմիդների 

կազմում կայունության գենը փոխանցվում է միևնույն կամ 

տարբեր պոպուլյացիների մանրէների միջև հետևյալ 

մեխանիզմներով` կոնյուգացիա, (ամենահաճախն է հանդիպում), 

տրանսդուկցիա, տրանսֆորմացիա, տրանսպոզիցիա: Այս 

մեխանիզմները պայմանավորում են կայունության չափազանց 

արագ տարածում և բազմադեղորայքակայունության ձևավորում: 

3. Համակարգային թունային ազդեցություն: 

Հակաբիոտիկները առաջացնում են դեղաչափ-կախյալ, կանխա-

տեսելի թունային ազդեցություն տարբեր օրգան-համակարգերի 

վրա: Բնորոշ է փոքր թերապևտիկ ինդեքս ունեցող 

հակաբիոտիկներին 

4.Ալերգիկ ռեակցիաներ: 

5. Սպեցիֆիկ կողմնակի ազդեցությունները համընդհանուր 

չեն բոլոր հակաբիոտիկների համար, այլ բնորոշ են առանձին 

խմբերին, օր. ամինոգլիկոզիդների օտոտոքսիկ ազդեցությունը 

կամ տետրացիկլինային շարքի հակաբիոտիկների կողմից 

ոսկրային հյուսվածքի ախտահարումը: 
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Պենիցիլիններ 

 Դասակարգում` 

    I. Կենսասինթետիկ պենիցիլիններ`  

1. հարմարսողական ճանապարհով կիրառվող` 

       -  կարճատև ազդեցության – Penicillin G   

         -  երկարատև ազդեցության – Bicillin - 1, Bicillin- 5 

2. մարսողական ճանապարհով կիրառվող  – 

Phenoxymethylpenicillin (Penicillin V)     

                                       

II. Կիսասինթետիկ պենիցիլիններ 

1. "Հակաստաֆիլոկոկային" պենիցիլիններ  – Oxacillin,  

Nafcillin                             

2. Լայն ոլորտի պենիցիլիններ – Ampicillin, Amoxicillin  

3.Լայն ոլորտի "հակակապտաթարախային" պենիցիլիններ – 

 հարմարսողական ճանապարհով կիրառվող – Carbenicllin, 

Ticarcillin, Piperacillin, Azlocillin, Mezlocillin 

 - մարսողական ճանապարհով կիրառվող – Carindacillin, 

Carfecillin                                   

Կենսասինթետիկ (բնական) պենիցիլինները ստացվում են 

Penicillium խմորասնկից, իսկ 6-ամինոպենիցիլինաթթվի (կենսա-

սինթետիկ պենիցիլինների կառուցվածքային հիմք) քիմիական 

մոդիֆիկացիայի ճանապարհով ստացվում են կիսասինթետիկ 

պենիցիլինները: 

Ազդեցության մեխանիզմը: Պենիցիլինները խախտում են 

մանրէների բջջապատի սինթեզը: Բջջապատը բնորոշ է միայն 

բակտերիալ բջիջներին, բջջապատի հիմնական մասն է կազմում  
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պեպտիդոգլիկանը: Պեպտիդոգլիկանը կազմված է NAG (N-

ացետիլգլյուկոզամին) և NAM (N-ացետիլմուրամաթթու, ունեն 

միայն մանրէները) դիսախարիդներից: NAM-ին միացած են 

տետրա- և պենտապեպտիդային շղթաներ, տետրապեպտիդի 

վերջավորությունն է կազմում արտասովոր, սպիտակուցներում 

չբաղադրվող դիպեպտիդ` D-Alanin-D-Alanin: Պեպտիդոգլիկանը 

խաչաձև կարված պոլիմեր է, որտեղ երկայնակի, գծային 

պոլիսախարիդային շղթաները (հերթագայող NAG-NAM) կարված 

են լայնակի պեպտիդային կամրջակներով: Բջջապատի սինթեզն 

ընթանում է երեք փուլերով: Առաջին փուլում ամինաթթուներից և 

շաքարից մանրէի ցիտոպլազմայում սինթեզվում են մուրեինի 

մոնոմերներ,որոնք կապվում են միմյանց գլիկոզիդազային 

կապերով:Երկրորդ փուլում` մոնոմերները տեղադրվում են 

պեպտիդոգլիկանի պոլիմերի մեջ: Բակտերիալ աուտոլիտիկ 

ֆերմենտները ներսից ճեղքում են պեպտիդոգլիկանը և 

հնարավորություն ստեղծում նոր սինթեզված մոնոմերներին 

ներդրվել պատի մեջ: Երրորդ փուլում տեղի է ունենում 

պեպտիդոգլիկանի պոլիմերների խաչաձև կարում, որն ընթանում 

է տրանսպեպտիդազների մասնակցությամբ: Միայն խաչաձև 

կարումից հետո բջջապատը դառնում է կառուցվածքապես 

լիարժեք և ամուր: 
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Տրանսպեպտիդազները պեպտիդային կամրջակ են 

ձևավորում երկու D-Ala-D-Ala-ից: Պենիցիլինները, հանդիսա-

նալով D-Ala-D-Ala դիպեպտիդի կառուցվածքային համանմանակ, 

իրենք են կապվում և անդարձելիորեն պաշարում  մանրէների 

տրանսպեպտիդազները: Պեպտիդոգլիկանի աճող շղթայում ի 

հայտ են գալիս չկարված հատվածներ, բջջապատը թուլանում է: 

Աուտոլիզինների անընդատ ներգործությունը և բջջապատի 

թուլացումը մի կողմից, և մանրէների ներքին միջավայրի 

գերօսմոտիկությունը մյուս` բերում են մանրէների ”օսմոտիկ 

պայթման” և մանրէասպան էֆեկտի զարգացմանը: Պենիցիլին-

ների նվազագույն թունայնությունը մարդու համար բացատրվում 

նրանով, որ մարդու օրգանիզմում չկա որևէ ֆերմենտ, որը 

"ճանաչի" D-Ala-D-Ala և, հետևապես, պենիցիլինները չեն 

խանգարում մարդու ֆերմենտների գործունեությունը:  

Մանրէների ունեն տարատեսակ տրանսպեպտիդազներ, 

դրանք, որպես պենիցիլինը կապող թիրախներ, կոչվում են նաև 

պենիցիլին կապող սպիտակուցներ (ՊԿՍ):  
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Պենիցիլինները ընկճում են նաև ադհեզինների սինթեզը, 

որոնց օգնությամբ մանրէները կպչում են մակրոօրգանիզմին: 

Միայն ֆիքսված մանրէները ի վիճակի են բազմանալ:   

Կենսասինթետիկ պենիցիլիններ 

Penicillin G (Benzylpenicillin natriun): Բենզիլպենիցիլինի 

տարբեր աղերն են` Bicillin 1, Bicillin 5, Penicillin V: 

Penicillin G: Ազդեցության ոլորտը նեղ է` հիմնականում 

Գրամ-դրական մանրէներ և Գրամ-բացական որոշ կոկեր: Չի 

ազդում β-լակտամազներ արտադրող մանրէների վրա, քանի որ 

ֆերմենտի հանդեպ անկայուն է: 

Բենզիլպենիցիլինի բոլոր աղերը (բացի Penicillin V) 

կիրառվում են հարմարսողական ճանապարհով, քանի որ 

ստամոքսի թթվային միջավայրում ինակտիվանում են: 

 Penicillin G մ/մ ներմուծման դեպքում ազդեցությունը տևում 

է 3 - 4 ժամ: Bicillin – 1 կիրառվում է միայն մ/մ շաբաթը 1 անգամ, 

Bicillin - 5` 2 շաբաթը 1 անգամ: 

PenicillinV` թթվակայուն է, կենսապիտանելիությունը 

փոփոխական է, կախված է ստամոքսում սննդի առկայությունից: 

Նրա մեծ մասը կապվում է արյան պլազմայի սպիտակուցների, 

հետևապես ազդում է դեղի փոքր մասը և էֆեկտը զարգանում 

դանդաղ: Այդ իսկ պատճառով ծանր վարակների բուժման համար 

դեղը արդյունավետ չե: 

Բնական պենիցիլիների առավելություններն են բարձր 

ակտիվությունը, նվազագույն տոքսիկությունը մակրոօրգանիզմի 

համար, իսկ թերությունները` թթվանկայունություն, անկայու-

նություն β-լակտամազների հանդեպ, նեղ ոլորտը: Այա 
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թերությունները լրացնելու նպատակով ստեղծվել են կիսասինթե-

տիկ պենիցիլինները: 

Կիսասինթետիկ պենիցիլիններ 

Բաժանվում է մի քանի ենթախմբերի: 

1. Իզոքսազոլպենիցիլիններ` Oxacillin, Nafcillin 

Ոլորտ նեղ է, նման է բենզիլպենիցիլինների ոլորտին: Ի 

հավելումս ազդում են պենիցիլինազ արտադրող ստաֆիլո-

կոկների վրա: Կայուն են ստամոքսի թթվային միջավայրում: 

Կիրառվում են և մարսողական և հարմարսողական ուղիներով: 

Նաֆցիլինը օժտված է ավելի բարձր հակամանրէային 

ակտիվությամբ, թափանցում է արյուն-ուղեղային պատնեշով: 

Իզոքսազոլպենիցիլիններ օրգանիզմից հեռանում են լեղու 

միջոցով:  

2. Ազդեցության լայն ոլորտով օժտված 

ամինոպենիցիլիններ – Ampicillin, Amoxicillin 

Ոլորտ լայն է, ներառում է Գրամ – դրական և Գրամ-

բացասական մանրէները:  

Թվակայուն են, քայքայվում β-լակտամազներով: Ամպի-

ցիլինը աղեստամոքսային համակարգից ներծծվում է դանդաղ և 

ոչ լիարժեք, կենսապիտանելիությունը կազմում է 40%, 

նշանակվում է օրեկան 3-4 անգամ: 

Ամոքսիցիլինը իր ազդեցության ոլորտով և ակտիվությամբ 

նման է ամպիցիլինին, բայց կենսապիտանելիությունը կազմում է 

մոտ 80%: Կիրառվում է միայն մարսողական ճանապարհով: 

Ամինոպենիցիլինները ակտիվ չեն պենիցիլինազ արտադրող 

մանրէների նկատմամբ: 
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3. Ազդեցության լայն ոլորտի  կապտաթարախային 

պենիցիլիններ  

 Կարբոքսիպենիցիլիններ` Carbenicllin, Ticarcillin, ուրեիդո-

պենիցիլիններ` Piperacillin, Azlocillin, Mezlocillin կիրառվում են 

հարմարսողական, իսկ մարսողական ճանապարհով կիրառվող-

ներն են Carindacillin (Carbenicillin indanyl sodium), Carfecillin: 

Կարբոքսիպենիցիլինները օժտված են ազդեցության լայն 

ոլորտով:Ազդեցության ոլորտը նման է ամինոպենիցիլինների 

ոլորտին, ի հավելումս նրանք ակտիվ են նաև կապտա-

թարախածին ցուպիկի և բոլոր տեսակի պրոտեաների նկատ-

մամբ: Վատ են ներթափանցում արյուն–ուղեղային պատնեշով, 

հիմնականում արտազատվում են մեզի միջոցով: Ազդեցության 

տևողությունը կազմում է 4-6 ժամ: Ուրեիդոպենիցիլինների 

ազդեցության ոլորտը նման է կարբոքսիպենիցիլիններին: Ըստ 

հակակապտաթարախային ակտիվության դեղերը դասվում են 

հետևյալ հաջորդականությամբ` Piperacillin=Azlocillin > Mezlocillin 

= Ticarcillin> Carbenicillin: 

Ուրեիդոպենիցիլինները նշանակվում են օրը 3 անգամ, 

կիրառվում են միայն հարմարսողական, արտազատվում են 

ինչպես երիկամների, այնպես էլ լեղու միջոցով: Կարբոքսի-և 

ուրեիդոպենիցիլիններին հանդեպ դիմակայունությանը զարգա-

նում է արագ: 

Պենիցիլինների կիրառման ցուցումները` 

Բնական պենիցիլինները առաջին ընտրության դեղերն են 

ստրեպտոկոկային, պնևմոկոկային, մենինգոոկոկային, գոնոկո-

կային ինֆեկցիաներ ժամանակ: 
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Իզոքսազոլպենիցիլինները առաջին ընտրության դեղ է 

պենիցիլինազարտադրող ստաֆոլիկոկային վարակների բուժման 

համար: 

Ամպիցիլինը, կիրառվում է Գրամ-բացասական կամ խառը 

միկրոֆլորայով հարուցված ինֆեկցիաների բուժման համար` 

շնչական, միզասեռական ուղիների լեղուղիների, աղեստամոքս-

ային համակարգի: 

Կարբոքսի և ուրեիդոպենիցիլինները արդյունավետ են 

կապտաթարածին ցուպիկով, պրոտեաներով, աղիքային ցուպիկ-

ներով հարուցված ինֆեկցիաների բուժման ժամանակ: 

 

Համակցված պենիցիլիններ 

β-լակտամազների հայտնաբերումից հետո, սինթեզվեցին β- 

լակտամազների ընտրողական ընկճողներ` Clavulanic acid, 

Sulbactam, Tazobactam: Այս ընկճողները սովորաբար համակցվում 

են β- լակտամային հակաբիոտիկների հետ: 

 

Ամոքսիցիլին + կլավուլանաթթու (Augmentin, Amoxiclav) 

Կլավուլանաթթուն β-լակտամային ածանցյալ է` օժտված է 

նաև հակամանևէային ազդեցությամբ: Բայց նրա հիմնական դերն 

է մրցակցային մեխանիզմով β- լակտամազների անդարձելի 

ընկճումը:  

Աուգմենտինը օժտված է ազդեցության լայն ոլորտով, որը 

ներառում է նաև β- լակտամազ արտադրող Գրամ-դրական 

բակտերիաները, նաև β- լակտամազ արտադրող անաէրոբ 

բակտերիաները:  
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Լավ է ներծծվում ստամոքս-աղիքային համակարգից, 

կենսապիտանելիությունը կազմում է մոտ 90%: Արտազատվում է 

երիկամներով: 

Այլ կոմբինացված դեղերին են պատկանում` Unazin 

(ամպիցիլին + սուլբակտամ), Tazocin (պիպերացիլին + տազոբակ-

տամ): 

Պենիցիլինների կողմնակի ազդեցությունները 

Պենիցիլինային շարքի հակաբիոտիկները (բացի կարբոքսի-

և ուրեիդոպենիցիլիններից) օժտված են թերապևտիկ մեծ 

ինդեքսով, այդ իսկ պատճառով կարելի է կիրառել 

համեմատաբար բարձր դեղաչափերով: Ամենահաճախակի 

հանդիպող կողմնակի ազդցություններին են պատկանում` 

- ալերգիկ ռեակցիաները (անմիջական կամ դանդաղեցված 

տիպի)` եթե առկա է պենիցիլինային շարքի թեկուզ մեկ 

հակաբիոտիկի նկատմամբ ալերգիկ ռեակցիա, այս խմբի մյուս 

հակաբիոտիկների կիրառումը պետք է բացառվի, 

- նեյրոտոքսիկ ազդեցություն (բարձր թերապևտիկ 

դեղաչափեր), որը կարող է արտահայտվել տեսիլքներով, 

զառանցանքներով, ցնցումներով, 

- Կկեղծ թաղանթային կոլիտի զարգացում, որն առավել 

բնորոշ է ամպիցիլինին, 

Կարբոքսի և ուրեիդոպենիցիլինները օժտված են փոքր 

թերապևտիկ ինդեքսով, այդ իսկ պատճառով նրանց 

դեղաչափումը պետք է կատարվի խիստ հսկողության 

պայմաններում: Նրանց առավել բնորոշ են հետևյալ կողմնակի 

ազդեցությունները` 
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- ալերգիկ ռեակցիաներ, նեյրոտոքսիկ ազդեցություն, սուր 

ինտերստիցիալ նեֆրիտ, հիպոկալիեմիա, հիպերնատրիեմիա, 

արյան մակարդելիության իջեցում: 

Բացի կարբոքսի- և ուրեիդոպենիցիլիններից` պենիցիլին-

ների նկատմամբ երկրորդային դիմակայունությունը զարգանում 

է շատ դանդաղ: 

Ցեֆալոսպորիններ 

β-լակտամային հակաբիոտիկներ են, ազդեցության 

մեխանիզմը համանման է պենիցիլինների մեխանիզմին:  

Ցեֆալոսպորինները ընդհանուր բնութագիրն է` ազդեցու-

թյան նույն մեխանիզմը, ազդեցության լայն ոլորտը, ակտիվություն 

β-լակտամազ արտադրող ստաֆիլոկոկերի նկատմամբ, դիմա-

կայունությանը դանաղ զարգանում, այլ β-լակտամային 

հակաբիոտիկների հետ խաչաձև ալերգիկ ռեակցիաների 

առաջացում, երկրորդային դիմակայունության դանդաղ զարգա-

ցումը: Ըստ ազդեցության ոլորտի դասակարգվում են 5 սերնդի:              

Առաջին սերնդի ցեֆալոսպորիներ 

- միայն հարմարսողական ճանապարհով կիրառվող` 

Cephalothin, Cefazolin,  

- մարսողական ճանապարհով կիրառվող` Cephalexin, 

Cefadroxil, 

    - և մարսողական և հարմարսողական ճանապարհով 

կիրառվող` Cephradin: 

Ազդեցության ոլորտը: Հատկապես ակտիվ են β-

լակտամազ արտադրող ստաֆիլոկոկերի նկատմամբ, Գրամ-
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դրական կոկերի, որոշ Գրամ-բացասական բակտերիաներ 

նկատմամբ:  

Ֆարմակոկինետիկա: Մարսողական ուղիով կիրառվող 

դեղերի կենսապիտանելությունը բարձր է, մինչև 90%, ազդում 

են 3–4 ժամ: Չեն ներթափանցում արյուն–ուղեղային 

պատնեշով: Արտազատվում են երիկամներով: 

 

Երկրորդ սերնդի ցեֆալոսպորիններ 

- միայն հարմարսողական ճանապարհով կիրառվող` 

Cefuroxim, Cefoxitin, 

- մարսողական ճանապարհով կիրառվող` Cefaclor, 

Cefuroxime axetil 

Ազդեցության ոլորտը ամբողջությամբ ներառում է առաջին 

սերնդի ցեֆալոսպորինների ոլորտը: Բացի այդ, ազդում են գրամ-

բացասական β-լակտամազներ արտադրող մանրէների վրա: 

Ֆարմակոկինետիկա: Արյան մեջ միջին թերապևտիկ 

խտությունը պահպանվում 6-8 ժամ: Չեն ներթափանցում արյուն-

ուղեղային պատնեշով, արտազատվում են երիկամներով: 

Երրորդ սերնդի ցեֆալոսպորիններ 

- միայն հարմարսողական ճանապարհով կիրառվող` 

Cefotaxime, Ceftriaxone, Ceftazidime, Cefoperazone,                                            

 - մարսողական ճանապարհով կիրառվող` Ceftibuten, 

Cefixime 

Ազդեցության ոլորտը: Երկրորդ սերնդի ցեֆալոսպորինները 

ավելի ակտիվ են Գրամ-բացասական բակտերիաների 

նկատմամբ, ազդում են նաևPseudomonas aeruginosa-ի վրա: Ըստ 
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հակակապտարախային ակտիվության դասվում են հետևյալ 

կարգով  Ceftazidime >> Cefoperazone > Ceftriaxone > Cefotaxime 

Ֆարմակոկինետիկա: Լավ են ներթափանցում արյուն–

ուղեղային պատնեշով, տարբեր հյուսվածքներ, հատկապես 

թարախային օջախներ,ոսկրեր: Ազդում են մոտ 12–24 ժամ: 

Արտազատվում երիկամներով և լյարդով: 

Չորրորդ սերնդի ցեֆալոսպորիններ 

Կիրառվում են միայն հարմարսողական ճանապարհով, 

ներկայացուցիչներն են`Cefepime, Cefpirome: Օժտված են նախորդ 

սերնդներից ազդեցության ավելի լայն ոլորտով: Օժտված են 

բարձր ակտիվությամբ Գրամ-բացասական մանրէների նկատ-

մամբ, ներառյալ այն շտամները որոնք արտադրում են β-

լակտամազներ: Նախորդ սերնդներից ավելի ակտիվ են կապտա-

թարախածին ցուպիկի և Գրամ-դրական կոկերի նկատմամբ: 

Ակտիվ են բազմադեղորայքակայուն միկրոօրգանիզմների 

նկատմամբ: 

 Սա պայմանավորված է նրանով, որն այս խմբի 

հակաբիոտիկները ավելի հեշտությամբ են ներթափանցում 

մանրէների բջջաթաղանթով և ավելի մեծ խնամակցություն ունեն 

թիրախների նկատմամբ: 

Ֆարմակոկինետիկա: Նշանակվում են օրեկան 2–3 անգամ: 

Արտազատվում են ինչպես երիկամներով, այնպես էլ լյարդով: 

Ցեֆալոսպորինների և β-լակտամազները ընկճող դեղերի 

զուգորդումը մեծացնում է հակաբակտերիալ բուժման արդյունա-

վետությունը: Նմանատիպ կոմբինացված պրեպարատների 
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շարքին է պատկանում սուլպերազոնը (ցեֆոպերազոն + 

սուլբակտամ): 

Հինգերորդ սերնդի ցեֆալոսպորիններ 

Ceftobiprol 

Ազդեցության ոլորտը չափազանց լայն է: Բարձր 

ակտիվություն է ցուցաբերում տարբեր տեսակի β-լակտամազներ 

արտադրող Գրամ-դրական (Streptococcus pneumoniae Enterococcus 

faecalis և այլն) և Գրամ-բացասական (Enterobacter, Pseudomonas 

aeruginosa և այլն) մանրէների նկատմամբ: 

Դեղիը ունիկալ հատկությունն է համարվում նրա 

ակտիվությունը MRSA-մանրէների նկատմամբ: Ցեֆտոբիպրոլը 

ցուցաբերում է բարձր խնամակցություն մետիցիլինկայուն 

S. aureus շտամների և օքսացիլինկայուն մանրէերի ՊԿՍ-2, ՊԿՍ2a, 

ՊԿՍ-2" թիրախների նկատմամբ: 

Դեղի նկատմամբ բնական դիմակայությամբ են օժտված 

Chlamydophila, Legionella Mycoplasma.  

Առաջին սերնդի ցեֆալոսպորինները օժտված են ամենամեծ 

թերապևտիկ ինդեքսով և լայնորեն կիրառվում են ամբուլատոր 

պայմաններում: Մնացած սերունդների թեարպևտիկ ինդեքսը 

շատ ավելի փոքր է:   

Ցեֆալոսպորինների կողմնակի ազդեցություններից են`  

- ալերգիկ ռեակցիաները,  

-նեֆրոտոքսիկ ազդեցություն, հատկապես բնորոշ է առաջին 

սերնդի ցեֆալոսպորիններին, որոնք արտազատվում են 

խողովակային սեկրեցիայի միջոցով,  
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- նեյրոտոքսիկ ազդեցություն` նիստագմ, վարքագծի 

խանգարումներ, տեսիլքներ, ցնցումներ, հանդիսանում է 

ցեֆալոսպորինների ԳԱԿԹ-ի նկատմամբ ներհակորդության 

արդյունք, 

- անտաբուսանման ազդեցություն: Ցեֆալոսպորիններով 

բուժման ընթացքում վտանգավոր է ալկոհոլի կիրառումը, քանի 

որ հակաբիոտիկները ընկճում են ացետալդեհիդդեհիդրոգենազի 

ակտիվությունը, դրանով կասեցնում են ալկոհոլի օքսիդացումը և 

նպաստում ացետալդեհիդի կուտակմանը, ինչն էլ հանգեցնում 

թունավորման զարգացման` դեմքի կարմրության, փսխման, 

հաճախասրտության, փորլուծության դրսևորումներով:  
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Ֆոսֆոմիցին 

Ընկճում է մանրէների բջջապատի սինթեզը, պաշարելով 

NAM-ի առաջացումը: Ազդեցության ոլորտը լայն է, 

երկրորդային դիմակայունությունը զարգանում է դանդաղ, չի 

կրում խաչաձև բնույթ: Նշանակվում է ներքին և ն/ե, լավ է 

թափանցում տարբեր հյուսվածքներ, այդ թվում ոսկրեր և կնհ: 

Ազդում է մոտ 6 ժամ: Արդյունավետ է միզատար ուղիների 

վարակների, օստեոմիելիտների ժամանակ: 

                          Կարբապենեմներ 

Կարբապենեմները նունպես հանդիսանում են β-

լակտամային հակաբիոտիկներ, դասվում են երկու սերնդի:     

- Առաջին սերունդ` Imipenem,  

  Imipenem + Cilastatin (Tienam, Primaxin)  

- Երկրորդ սերունդ` Meropenem: 

Ֆարմակոդինամիկա: Ազդեցության մեխանիզմը համանման 

է β-լակտամային հակաբիոտիկներ ազդեցության մեխանիզմին: 

Մյուս β-լակտամներից տարբերվում են հետևյալ առանձնա-

հատկություններով` 

- շատ ավելի արագ են ներթափանցում մանրէների 

բջջաթաղանթներով, քանի որ, ունենալով փոքր մոլեկուլյար 

չափսեր, ներթափանցման համար օգտագործում են ոչ միայն 

թաղանթային F պորինային սպիտակուցները, այլ նաև D2 - 

սպիտակուցները, 

- ՊԿՍ նկատմամբ ունեն ավելի մեծ խնամակցություն, ընդ 

որում կապվում են նաև շատ հակաբիոտիկների նկատմամբ 

կայուն մանրէների ՊԿՍ-ի հետ, 
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- օժտված են արտահայտված հետհակաբիոտիկային 

ազդեցությամբ, որն տևում է 7-10 ժամ, որի ընթացքում կենդանի 

մնացած մանրէները ի վիճակի չեն բազմանալու, իսկ 

մակրոօրգանիզմը, մոբիլիզացնելով իր ուժերը, ոչնչացնում է այս 

մանրէներին, 

- այս հետհակաբիոտիկաին ազդեցությունը ուղված է 

ինչպես Գրամ-դրական, այնպես էլ Գրամ-բացասական 

մանրէների վրա, 

- ընկճում են Գրամ-բացասական մանրէների կողմից 

էնդոտոքսինի սինթեզը և ձերբազատումը: 

Ազդեցության ոլորտը: Այս խմբի հակաբիոտիկները 

հանդիսանում են մանրէասպան հակաբիոտիկներ և օժտված են 

ազեցության ուլտրալայն ոլորտով: Ակտիվ են ինչպես Գրամ-

դրական (աէրոբներ, անաէրոբներ), այնպես էլ աէրոբ և անաէրոբ 

Գրամ-բացասական մանրէների նկատմամբ: Կարբապենեմների 

ազդեցության ոլորտը համարժեք է չորս տարբեր խմբերի 

հակաբակտերիալ դեղերի զուգակցման ոլորտին, ինչպիսիք են` 

երրորդ սերնդի ցեֆալոսպորիններ + ամինոգլոիկոզիդներ + մետ-

րոնիդազոլ + ամպիցիլին: 

Կարբապենեմների նկատմամբ կայուն միկրոօրգանիզմ-

ներին են պատկանում` քլամիդիաները, միկոպլազմաները, 

սնկերը, տուբերկուլյոզի հարուցիչը: 

Ֆարմակոկինետիկա: Կարբապենեմները կիրառվում են 

միայն հարմարսողական: Երիկամներում իմիպենեմը դեհիդրո-

պետիդազ-I ֆերմենտի մասնակցությամբ քայքավում է` առաջաց-

նելով նեֆրոտոքսիկ արգասիքներ: Այդ իսկ պատճառով 
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իմիպենեմը առանձին չի կիրառվում, փոխարենը կիրառվում են 

պրիմաքսինը, թիենամը և այլն, որոնք պարունակում են 

դեհիդրոպետիդազ-I ընկճող միացություն` ցիլաստատինը: 

Մերոպենեմը շնորհիվ իր յուրահատուկ քիմիական կառուցվածքի 

երիկամներում չի վերածվում նեֆրոտոքսիկ միացությունների: 

Կարբապենեմների արտազատվում են երիկամներով: 

Կողմնակի ազդեցությունները: Հանդիսանում են քիչ 

թունային հակաբիոտիկներ, կողմնակի ազդեցություններին են 

պատկանում` ալերգիկ ռեակցիաներ, նեֆրոտոքսիկ ազդեցու-

թյունը: 

Կարբապենեմները հանդիսանում են պահեստային հակա-

բիոտիկներ, որոնք կիրառվում են միայն ծանր ինֆեկցիաների 

էմպիրիկ բուժման նպատակով: 

                Մոնոբակտամներ  Aztreonam 

 Ազդեցության մեխանիզմը համանման է β-լակտամային այլ 

հակաբիոտիկների ազդեցությանը:  

- Միկրոօրգանիղմների կողմից երկրորդային դիմակայու-

նությունը զարգանում է դանդաղ և հազվադեպ: Առկա է խաչաձև 

կայունություն ցեֆալոսպորինների նկատմամբ: 

Ազդեցության ոլորտը նեղ է, ներառում է Գրամ- 

բացասական միկրոօրգանիզմներ: 

Ֆարմակոկինետիկա: Ազտրեոնամը կիրառվում է մ/մ և ն/ե 

ճանապարհներով: Լավ է ներթափանցում հյուսվածքներ և 

օրգաններ: Նշանակվում է օրեկան 3-4 անգամ: Արտազատումը է 

անփոփոխ մեզի միջոցով: Ազտրեոնամը օժտված է ցածր 

տոքսիկությամբ:  
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Կիրառվում է սովարաբար զուգակցված այլ հակաբիոտիկ-

ների հետ` սեպսիսի, պերիտոնիտի, միզուղիների ծանր 

ինֆեկցիաների բուժման համար: 

        Գլիկոպեպտիդներ` Vancomycin, Teicoplanin 

Վանկոմիցինը ազդում է մի քանի մեխանիզմներով՝ 

- ընկճում է մանրէների բջջապատի սինթեզը` կայուն ձևով  

կապվում է պեպտիդոգլիկանի միավորների ծայրային երկ-

պեպտիդների (D-Ala-D-Ala) հետ և  կանխում  բջջապատի 

սինթեզի հետագա փուլերը, 

- խանգարում է մանրէների բջջաթաղանթի թափանցելիու-

թյունը, 

-  ընկճում է նաև մանրէների ՌՆԹ-ի սինթեզը: 

 Դրսևորում է մանրէասպան ազդեցություն: Ազդեցության 

ոլորտը նեղ է: Օժտված է բարձր ակտիվությամբ հատկապես 

Գրամ-դրական կոկերի նկատմամբ, ներառելով մեթիցիլին կայուն 

և β-լակտամազ արտադրող ստաֆիլոկոկերը, ակտիվ է նաև 

կորինեբակտերիաների, էնտերոկոկերի, կլոստրիդիաների 

նկատմամբ, այդ թվում և Clostridium difficle-ի նկատմամբ: 

Երկրորդային դիմակայունությունը զարգանում է չափազանց 

դանդաղ, չի կրում խաչաձև բնույթ:  

Ֆարմակոկինետիկա: Վանկոմիցինը վատ է ներծծվում 

աղեստամոքսային համակարգից, այդ իսկ պատճառով 

համակարգային ազդեցություն ստանալու համար ներմուծվում 

ն/ե ճանապարհով: Ն/ե ներմուծման դեպքում օժտված է մեծ 

տեղաբաշխման ծավալով, լավ է ներթափանցում տարբեր 

հյուսվածքներ և խոռոչներ: Ներթափանցում է նաև արյուն- 
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ուղեղային պատնեշով, հատկապես մենինգիտների ժամանակ: 

Արտազատվում է երիկամներով` կծիկային ֆիլտրման 

եղանակով, կիսատրոհման ժամանակը կազմում է 6 ժամ: 

Վանկոմիցինը շատ տոքսիկ հակաբիոտիկ է, որը 

սահմանափակում է նրա կիրառումը:  

Կողմնակի ազդեցություններն են` 

-արյան պլազմայում խտություն կախյալ օտոտոքսիկ 

ազդեցություն, լսողական նյարդի անդարձելին ախտահարում և 

խլություն, 

-արյան պլազմայում խտություն կախյալ նեֆրոտոքսիկ 

ազդեցություն, 

-կարմիր մարդու համախտանիշ, որն ի հայտ է գալիս 

վանկոմիցինի արագ ն/ե ներմուծման դեպքում, արտահայտվում է 

դողով, տենդով, եղնջացանով և արտահայտված կարմրությամբ, 

զարկերակային ճնշման անկումով: Այս երևույթները 

պայմանավորված են հիստամինի ձերբազատման խթանմամբ, 

-նեյտրոպենիա, թրոմբոցիտոպենիա: 

Կիրառման ցուցումները: Վանկոմիցինը կիրառվում է 

պենիցիլինի նկատմամբ կայուն Գրամ-դրական կոկերով 

պայմանավորված ինֆեկցիաների բուժման համար:  

Clostridium difficle հարուցված կեղծ թաղանթային 

կոլիտների և ստաֆիլոկոկային էնտերոկոլիտների բուժման 

համար կիրառվում է ներքին: 

Teicoplanin ակտիվ է միայն Գրամ-դրական բակտերիաների 

նկատմամբ, և ավելի քիչ տոքսիկ է :  
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ՀԱԿԱՆԵԽԻՉ  ԵՎ ԴԵԶԻՆՖԵԿՑՈՂ ԴԵՂԵՐ 

Անտիսեպտիկներ գործադրվում են մաշկի, լորձաթաղանթ-

ների, վերքային մակերեսների վրա, կամ խոռոչներում գտնվող 

մանրէների վրա ներգործելու համար: 

Ըստ քիմիական կառուցվածքի բաժանվում են հետևյալ 

խմբերի` օքսիդիչներ  հալոգեններ, նիտրոֆուրաններ,  ներկա-

նյութեր և այլն: 

Օքսիդիչներ 

Օքսիդիչները օրգանական նյութերի ներկայությամբ 

արտազատում են ազատ թթվածին: Թթվածինը խանգարում է 

մանրէների օքսիդացման-վերականգնման ռեակցիաների նորմալ 

ընթացքը և դրսևորում մանրէասպան և դեզոդորացնող 

(գարշահոտությունը վերացնող ) ազդեցություն: 

Sol.Hydrogenii peroxydi diluta: Ջրածնի պերօքսիդի 3% -անոց 

օֆիցինալ լուծույթն է: Հյուսվածքների մակերեսի վրա քայքայվում 

է պերօքսիդազա և կատալազա ֆերմենտներով և անջատում 

թթվածին:  

Պերօքսիդազային ռեակցիայում անջատվում ատոմար 

թթվածին, կատալազային ռեակցիայում առաջանում է մոլեկու-

լային թթվածին: Մոլեկուլային և ատոմար թթվածինը  դրսևորում 

շատ աննշան և կարճատև մանրէասպան էֆեկտ: Բայց վերքի 

մակերեսին առաջացած թթվածնային պղպջակներից գոյանում է 

փրփուր, որը նպատում է վերքերի մեխանիկական մաքրմանը: 

Բացի այդ, թթվածնի ներկայությամբ արագանում է ֆիբրինի 

առաջացումը վերքերի մակերեսի վրա: Ուստի ջրածնի պերօքսիդը 

նպաստում է արյունահոսությունների դադարեցման:  
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 Ջրածնի պերօքսիդը ախտահանում է վերքը, կասեցնում 

նեխման պրոցեսը, ոչնչացնում գարշահոտությունը և խթանում 

վերքային գրանուլյացիան: 

  Ջրածնի պերօքսիդը դրսևորում է նաև տտպող 

ազդեցություն: 

 Փոքր քանակներով ներքին գործադրելիս ստամոքսում  

առաջացնում է լորձահոսություն, որի շնորհիվ իջնում է 

ստամոքսահյութի թթվայնությունը: 

Կիրառվում է արտաքին ձևով որպես հակամանրէային և 

դեզոդորացնող միջոց` թարախային վերքերը և խոցերը ախտա-

զերծելու և մեխանիկորեն մաքրելու համար ստոմատիտների, 

ֆարինգիտների, կոնյունկտիվիտների դեպքում: 

Kalii hypermanganas: Կալիումի պերմանգանատը 

հյուսվածքների և օրգանական նյութերի հետ փոխազդելիս, 

հատկապես թթու միջավայրում, քայքայվում է և անջատում ատո-

մար թթվածին: Անջատվող թթվածինը դրսևորում է մանրէասպան 

և դեղոդորացնող ազդեցություն, իսկ ռեակցիայի մյուս 

բաղադրիչը` մանգանի պերօքսիդը` տտպող ազդեցություն: 

Կալիումի պերմանգանատի լուծույթները կիրառվում են 

որպես անտիսեպտիկ, տտպող, հակաբորբոքային բերանի լորձա-

թաղանթի թարախային, կատառային և նեխային բորբոքումների, 

դերմատիտների և ֆուրունկուլեզների,մաշքի այրվածքների 

դեպքում:  

Բերանով տրվում է որպես հակաթույն ֆոսֆորով և 

մորֆինով թունավորվելիս,որպես հակաբորբոքային միջոց սուր 

գաստրիտների դեպքում: 
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Նրա մեկ տոկոսանոծ լուծույթը սրսկում են օձի կծած տեղի 

շուրջը`թույնը օքսիդացնելու և չեզոքացնելու նպատակով: 
                          

                                 Հալոգեններ 

Յոդի միացություններ են Sol. Jodi spirituosae, Sol. Lugoli  

 Յոդի միացություններ առաջացնում տարատեսակ 

միկրոբների պրոտոպլազմայի սպիտակուցների կոագուլյացիա:  

 Յոդոֆորներ` Povidon, Jodinol 

Իրեցից ներկայացնում են յոդի և մակերեսային 

ակտիվությամբ օժտված նյութերի` պոլիվինիլսպիրտի կամ 

պոլիվինիլպիրրոլիդոնի կոմպլեքսային միացություններ: Յոդո-

ֆորների առավելությունները յոդի սպիրտային լուծույթների 

համեմատ կայանում է նրանում, որ յոդոֆորները ջրում լուծվում 

են, ավելի երկարատև են ազդում, չեն գրգռում և գունավորում 

մաշկը:  

               Նիտրոֆուրանի ածանցյալներ - Furacillin 

Նիտրոֆուրանները միանում եմ մանրէների նուկլեինա-

թթուների հետ և պաշարում դրանց ազդեցությունը: Բացի այդ, 

մանրէների ռեդուկտազ ֆերմենտը վերականգնում է նիտրոֆու-

րանների նիտրոխումբը: Արդյունքում դեղերը փոխակերպվում են 

մանրէների համար տոքսիկ միացությունների և ընկճում նրանց 

օքսիդա-վերականգնման ռեակցիաները, խանգարում ցիտոպլազ-

մատիկ թաղանթի ֆունկցիան, դրսևորելով մանրէասպան 

ազդեցություն: 

Կիրառվում է տեղաին` մաշկի, լորձաթաղանթների 

թարախային պրոցեսների բուժման համար:  

 

                              Ներկանյութեր 

      Ներկանյութեր խանգարում են մանրէների օքսիդա-

վերականգնման ռեակցիաները: 
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  Viride nitens: Բրիլիանտ կանաչը ազդում է առավելապես 

գրամդրական մանրէների վրա, ունի նաև հակասնկային 

ակտիվություն: Նա ախտահանման հետ մեկտեղ խթանում է 

վերքերի գրանուլյացիան: 

  Methylenum coeruleum: Մեթիլեն կապույտը որպես 

անտիսեպտիկ ազդում է երկարատև, ուստի գործադրվում է և 

բուժիչ և կանխարգելիչ նպատակով: Արդյունավետ է հատկապես 

այրվածքների ժամանակ, քանի որ դեղը ոչ միայն ախտահանում է 

այրված հատվածը, այլև մեղմացնում ցավը և փոքրացնում 

էքսուդացիան: Օժտված է նաև հակամալարիային և 

հակահելմինտային ազդեցությամբ: 

Aethacridini lactas (Rivanolum): Առավել ակտիվ է 

ստրեպտոկոկային վարակների ժամանակ:  

            

                      Դետերգենտներ 

Դետերգենտներ (լատին. detergere – մաքրել) մակերեսային 

ակտիվությամբ օժտված միացություններ են: Ջրի հետ միանալով, 

նրանք փոխում են ջրի մակերեսային լարվածությունը և դրանով 

նպաստում են մաշկի մաքրմանը ճարպից, կեղտից, միկրո-

օրգանիզմներից` այսինքն թողնում են լվացող և էմուլսացնող 

ազդեցություն: 

Հակամանրէային ազդեցությունը իրականացինում հետևյալ 

երկու մեխանիզմերով` 

- իջեցնում են միկրոբային բջջի թաղանթի 

մակերեսային լարվածությունը, խանգարում են թաղանթ-

ների նորմալ անցանելիությունը, որի հետևանքով     
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խախտվում է միկրոբների համար կենսակարևոր նյութերի, 

իոնների փոխադրումը,  

-  ընկճում են մանրէների ֆերմենտների ակտիվությունը:  

 

Տարբերում են  անիոնային և կատիոնային դետերգենտներ։  

Sapo viridis: Կանաչ սապոնը ստացվում է կանեփի կանաչ 

գույն ունեցող ձեթի (այստեղից էլ “կանաչ սապոն”) 

սապոնացնելու եղանակով: Անիոնային դետերգենտ է, օժտված է 

հակամանրէային, հակապարազիտային ակտիվությամբ: 

Կատիոնային դետերգենտներն են` Cerigel, Roccal:  

Կատիոնային դետերգենտներ ունեն ավելի բարձր 

հակամանրէնային և լվացող ակտիվություն: 

 

Թեմային առնչվող թեստեր 

 Ընտրեք մանրէականգ – փոքր թերապևտիկ ինդեքս- 

դիմակայունության դանդաղ զարգացում հակաբիոտիկների ճիշտ 

հաջորդականությունը`  

ա) Clarythromycin – Vancomycin -  Amoxiclav 

բ) Metacyclin - Cefazolin -  Azithromycin 

գ) Rifampicin - Aztreonam - Gentamycin  

դ) Doxycyclin- Nafcillin – Piperacillin  

 

Ընտրեք դեղ- թիրախ- էֆեկտ ճիշտ հաջորդականությունը` 

1)Vancomycin – ԴՆԹ կախյալ ՌՆԹ պոլիմերազ- 

մանրէականգ էֆեկտ  

2) Piperacillin- տրանսպեպտիդազ – մանրէասպան էֆեկտ   

3) Tobramycyn – 30S ռիբոսոմներ – մանրէասպան էֆեկտ  

4) Clarythromycin – ՌՆԹ պոլիմերազ – մանրէկանգ 

ազդեցություն   

ա) 1,2,3 բ)2,3 գ) 3,4 դ) բոլորը  
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Ընտրեք ճիշտ պատասխանները` 

1) վանկոմիցինը ազդում է բազմադեղորայքակայուն 

ստաֆիլոկոկների վրա 

2) պիպերացիլինը կիրառվում է միայն մարսողական 

ծանապարհով 

 3) ազտրեոնամի հանդեպ կայունությունը զարգանում է 

դանդաղ  

4) ցեֆեպիմը (IV սեր) կայուն է բետալակտամազների 

հանդեպ  

ա) միայն 1, 4 բ) միայն 2, 3, 4 գ) միայն 1, 3, 4  դ)  բոլորը  

 

Ընտրեք ճիշտ արտահայտությունը`  

ա) նիտրոֆուրանները թողնում եմ մանրէկանգ ազդեցությոն 

բ) ջրածնի պերօքսիդը օժտված է նաև հեմոստսատիկ 

ազդեցությամբ  

գ)էտակրիդինը նպաստում է նաև վերքերի գրանուլյացիային 

դ) բրիլիանտ կանաչը կատիոնային դետերգենտ է 

  

Անտիսեպտիկներին բնորոշ են բոլորը, բացի՝  

ա) մեթիլեն կապույտը երկարատև է ազդում  

բ) ցերիգելը դետերգենտ է 

գ) օքսիդիչները արտազատում են ատոմար թթվածին, որը 

օժտված է  արտահայտված մանրէասպան ազդեցությամբ 

դ) բրիլիանտ կանաչը խթանում է նաև վերքերի 

գրանուլյացիան 
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ՄԱՆՐԷՆԵՐԻ ՍՊԻՏԱԿՈՒՑԻ ՍԻՆԹԵԶԸ  ԸՆԿՃՈՂ 

ՀԱԿԱԲԻՈՏԻԿՆԵՐ 
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Մակրոլիդային հակաբիոտիկներ 

Այս խմբի հակաբիոտիկները մոլեկուլի հիմքում 

պարունակում են մակրոցիկլային լակտոնային օղակ, որը 

միացած է տարբեր շաքարների հետ: Տարբերում են ըստ 

ազդեցության ոլորտի, ֆարմակոկինետիկ առանձնահատկու-

թյունների և կողմնակի ազդեցությունների մակրոլիդների երեք 

սերունդներ` 

1.Առաջին սերունդ` (հին մակրոլիդներ) Erythromycin, 

Oleandomycin 

2.Երկրորդ սերունդ` (նոր մակրոլիդներ) Roxithromycin 

/Rulid/, Spiramycin, Clarithromycin 

3.Երրորդ սերունդ` (նոր մակրոլիդներ-ազալիդներ)  

Azithromycin /Sumamed/  

Ֆարմակոդինամիկա: Մակրոլիդները, դարձելի կերպով 

միանալով ռիբոսոմների 50-S – ենթամիավորների հետ, ընկճում 

են բակտերիաների սպիտակուցների սինթեզը /հատկապես մեծ 

պեպտիդային շղթա ունեցող սպիտակուցների սինթեզը/: 

Խաթարվում է ամինաթթուների տրանսլոկացիոն գրոծընթացները 

և սկզբնական` նախաձեռնող կոմպլեքսների առաջացումը: 

Ազդեցությունը ուժեղանում է հիմնային pH-ի պայմաններում:  
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Մանրէականգ հակաբիոտիկներ են: 

 

Մակրոլիդները օժտված են իմունոմոդուլացնող 

ակտիվությամբ, հատկապես ծայրամասային արյան 

ֆագոցիտների ֆունկցիայի նկատմամբ, մեծացնելով վերջիններիս 

քեմոտակտիկ ակտիվությունը դեպի բորբոքային օջախ: 

Մակրոլիդները ունեն հակաբորբոքային ազդեցություն (COX-ի 

րնկճում): Կարող են ընկճել superoxyd ion-ի գոյացումը, 

կանխարգելելով ֆագոցիտներում “օքսիդատիվ պայթյունը” կամ 

ցուցաբերելով պայթյունը թուլացնող ազդեցություն: 

Հետհակաբիոտիկային ազդեցությունը՝ 5-7 օր է:  

Ազդեցության ոլորտը լայն է, հատկապես ներբջջային 

մանրէների նկատմամբ: Բարձր զգայնության դեպքում Գրամ(+) 

կոկերի, ցուպիկների, Գրամ(-) կոկոբակտերիաների, քլամիդիա-

ների, ուրեապլազմաների, միկոպլազմաների, H.pylori նկատմամբ 

ազդեցությունը կարող է լինել մանրէասպան բնույթի: 
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Մակրոլիդները մանրէականգ ազդեցություն ցուցաբերում 

տրեպոնեմաների և այլնի նկատմամբ:  

Երկրորդային դիմակայունությունը զարգանում է շատ արագ, 

բուժման կուրսը կարճ է (5-7 օր): Դիմակայունությունը կրում է 

խաչաձև բնույթ և կարող է տարածվել նաև այլ խմբի 

հակաբիոտիկների նկատմամբ: 

Ֆարմակոկինետիկա: Մակրոլիդները կիրառվում են մար-

սողական ճանապարհով, որոշները` (էրիթրոմիցինի ֆոսֆատ, 

կլարիտրոմիցին) նաև ն/ե: Հեշտությամբ՝ հատկապես նոր սերնդի 

մակրոլիդները, ներթափանցում են տարբեր հյուսվածքներ, 

ինչպիսիք են՝ ադենոիդներ, նշիկներ, ներքին, միջին ականջ, 

թոքային հյուսվածք, բրոնխիալ արտադրուկ, թոքամզային, 

որովայնամզային, սինովիալ հեղուկներ, մաշկ: Կարող են 

կուտակվել ֆագոցիտար բջիջներում, որտեղ նրանց խտությունը 

10-20-50 անգամ գերազանցում է արտաբջջային հեղուկում եղած 

նրանց խտությանը: Արդյունավետ են նաև ներբջջային 

ինֆեկցիաների բուժման համար: Լավ են անցնում ընկերքային 

պատնեշով: Բայց քանի որ քիչ տոքսիկ են, հղիներին, 

անհրաժեշտության դեպքուն, կարելի է նշանակել: Կերակրող 

մայրերին չեն նշանակում, քանի որ կաթում դեղի խտությունը 

բարձր է: Նոր սերնդի մակրոլիդները գրեթե չեն ազդում լյարդի 

ցիտոքրոմ P-450 համակարգի ֆերմենտների վրա: Արյուն-

ուղեղային պատնեշով մակրոլիդները շատ վատ են 

ներթափանցում:  

Արյան մեջ թերապևտիկ դեղաչափերի պահպանման 

ժամանակը և, հետևապես, դոզավորման ռեժիմը կազմում են` 
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- առաջին սերունդ` 6 ժամ /կիրառվում են օրեկան մինչև 4 

անգամ/, 

- երկրորդ սերունդ` 8-12 ժամ /կիրառվում են օրեկան 2-3 

անգամ/,  

- երրորդ սերունդ մինչև 20 ժամ /կիրառվում են օրեկան 1 

անգամ/: 

Մակրոլիդների արտազատումը հիմնականում իրականաց-

վում է լեղու միջոցով:  

Կողմնակի ազդեցությունները: Մակրոլիդները 

հանդիսանում են քիչ տոքսիկ հակաբիոտիկներ: Հնարավոր 

կողմնակի ազդեցություններին են պատկանում` դիսպեպտիկ 

երևույթները, ստոմատիտը, գինգիվիտները, խոլեստազը, 

հազվադեպ – կարդիոտօքսիկ ազդեցություն են ցուցաբերում: 

Կարող են ն/ե ներմուծման ժամանակ առաջացնեն դարձելի 

խլություն:  

Կիրառման ցուցումները: 

1.Ոչ ծանր աստիճանի բրոնխիտ, տոնզիլիտ, օտիտ, 

սինուսիտներ, լիմֆանգիտ, մաստիտ և այլն: 

2.Կապույտ հազ և դիֆտերիա: 

3.Քլամիդիաներով հարուցված կոնյուկտիվիտ: 

4.Թոքաբորբ 

5.Առաջնային սիֆիլիս և գոնորեա: 

 Azithromycin /Sumamed/, մակրոլիդային /ազալիդային/ 

հակաբիոտիկ է: Ունի ազդեցության լայն ոլորտ: Էրիթրոմիցինի 

հետ համեմատ, մոտ երկու անգամ ավելի քիչ ակտիվ է 

ստրեպտոկոկերի և ստաֆիլոկոկերի նկատմամբ, սակայն առավել 
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ակտիվ է H. influenza-ի, ինչպես նաև Գրամ(-) կոկերի նկատմամբ: 

Բարձր ակտիվություն է ցուցաբերում միկոպլազմաների, 

քլամիդիաների, կամպիլոբակտերիաների և այլնի նկատմամբ: 

Ակտիվ չէ էրիթրոմիցին - կայուն բակտերիաների նկատմամբ:  

Առավել արտահայտված հակաբորբոքային ազդեցությունը  

պայմանավորված է նաև նրանով, որ Azithromycin-ը խթանում է 

գլուկոկորտիկոիդների  սինթեզը: Ի տարբերություն  հին  

մակրոլիդներից, Azithromycin-ը ավելի արագ է ներթափանցում 

լեյկոցիտներ, դանդաղ արտազատվելով վարակի օջախում:  

Ֆարմակոկինետիկա: Թթվակայուն է, արագ ներծծվում է 

ստամոքս-աղիքային համակարգից: Հյուսվածքներում խտությունը 

գերազանցում է պլազմայի խտությանը մոտ 70 անգամ: Կուտակ-

վում է մակրոֆագերում և ֆիբրոբլաստներում: Կիսաարտազատ-

ման ժամանակը կազմում է մոտ 55 ժամ: Արտազատվում է 

անփոփոխ վիճակում` գերազանցապես լեղու միջոցով: Ունի 

արտահայտված հետհակաբիոտիկային ազդեցություն: 

Կիրառման ուղղակի ցուցումներն են հանդիսանում` 

ֆարինգիտ, տոնզիլիտ, սինուսիտներ, միջին ականջի բորբոքում, 

թոքաբորբեր, քրոնիկ բրոնխիտի սրացում, գոնորեա: Բուժման 

կուրսը տևում է ըստ հիվանդության ծանրության աստիճանի ՝ 1-

3-7 օր: 

 Azithromycin-ը, Clarithromycin-ը /Claсid СР 500-դանդաղ 

արտազատվող ձև/ նշանակում են նաև որոշ դեպքերում 

կանխարգելիչ նպատակներով: 
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           Ամինոգլիկոզիդային հակաբիոտիկներ 

Տարբերում են ամինոգլիկոզիդային հակաբիոտիկների չորս 

սերունդ` ելնելով ազդեցության ոլորտից և նրանց նկատմամբ 

երկրորդային դիմակայունության զարգացման առանձնահատկու-

թյուններից: 

-Առաջին սերունդ – Streptomycin, Neomycin, Mօnomycin, 

Kanamycin 

- Երկրորդ սերունդ – Gentamycin /Garamycin/ 

- Երրորդ սերունդ – Tobramycin, Amikacin, Sisomicin 

- Չորրորդ սերունդ – Isepamycin 

Ամինոգլիկոզիդներին բնորոշ ընդհանուր օրինաչափու-

թյուններն են` 

1.հանդիսանում են մանրէասպան հակաբիոտիկներ և 

առավել ակտիվ են հիմնային pH-ում, 

2.խախտում են մանրէների սպիտակուցների սինթեզը, 

3.ուղղակիորեն ակտիվ են աէրոբ Գրամ-բացասական 

մանրէների նկատմամբ, բայց առանձին ներկայացուցիչների մոտ 

ոլորտը առանձնահատուկ է, 

4.ունեն ցածր թերապևտիկ ինդեքս  
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Ֆարմակոդինամիկա: Ամինոգլիկոզիդների ներթափանցումը 

միկրոօրգանիզմ՝ բազմափուլային գործընթաց է: Սկզբնական 

փուլում ներթափանցում են Գրամ-բացասական մանրէների 

արտաքին թաղանթի պորինային մղանցքների միջոցով, իսկ 

հաջորդ փուլում` ցիտոպլազմատիկ թաղանթով ներթափանցում 

են ակտիվ գործընթացով, որը պահանջում է թթվածին: Այդ 

պատճարով էլ ակտիվ չեն անաէրոբ միկրոօրգանիզմների 

նկատմամբ: Ներթափանցման գործընթացը առավել արագ է 

իրականանում հիմնային միջավայրում: Ամինոգլիկոզիդները 
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խախտում են նաև ցիտոպլազմատիկ թաղանթի կազմի մեջ մտնող 

սպիտակուցների սինթեզը /հետևապես նաև ցիտոպլազմատիկ 

թաղանթի կառուցվածքը և ֆունկցիան/` անդարձելի կերպով 

միանալով ռիբոսոմների 30S – ենթամիավորի հետ, իսկ 

ստրեպտոմիցինը` S12-ի հետ: Ամինոգլիկոզիդները առաջացնում 

են ռիբոսոմների ֆունկցիոնալ վնասում և խափանում են 

սպիտակուցի սինթեզը հետևյալ երեք մեխանիզմներով` 

- պեպտիդների գոյացման խախտւմ, 

- մՌՆԹ /իՌՆԹ/-ի արտածման խափանում, որի հետևանքով 

սպիտակուցի կազմի մեջ ի հայտ են գալիս սխալ ամինաթթուներ, 

որը հանգեցնում է ոչ ֆունկցիոնալ, նույնիսկ տոքսիկ 

սպիտակուցների գոյացման, 

- պոլիսոմների պատռում և ոչ ֆունկցիոնալ մոնոսոմների 

գոյացում: 

Ամինոգլիկոզիդների դեղաբանական ազդեցությունը 

մանրէասպան է: 

Ազդեցության ոլորտը լայն է: Ակտիվ են Գրամ-բացասական 

ցուպիկների, Գրամ-դրական կոկերի նկատմամբ, տուբերկուլյոզի 

միկոբակտերիաների /ստրեպտոմիցին, կանամիցին/, տուլյարե-

միայի և ժանտախտի հարուցիչի նկատմամբ: Երկրորդ և երրորդ 

սերնդի ամինոգլիկոզիդները ակտիվ են նաև Pseudomonas 

aeruginosa-ի նկատմամբ: 

Երկրորդային դիմակայունության զարգացման արագու-

թյունը տատանվում է առանձին սերնդների մոտ: Առավել ուշ է 

դիմակայունությունը զարգանում ամինոգլիկոզիդների 3-4 

սերունդների նկատմամբ, քանի որ ամինոգլիկոզիդներ քայքայող 



46 

 

ֆերմենտները, որոնք սինթեզվում են մանրէների կողմից - դեռ 

երեքն են, առաջին սերնդի նկատմամբ - տասնհինգն են, 

երկրորդինը - տասը: 

Ֆարմակոկինետիկա: Տարբեր սերնդի ամինոգլիկոզիդները 

միմյանցից գրեթե չեն տարբերվում ֆարմակոկինետիկ առանձնա-

հատկություններով: 

Ներմուծման ուղիներն են մ/մ, ն/ե կաթիլային: 

Օգտագործում են նաև տեղային` քսուքների ձևով, ներշնչա-

փողային և որոշ դեպքերում նաև մարսողական ճանապարհով: 

Ամինոգլիկոզիդները բարձրամոլեկուլյար են, վատ են 

լուծվում ճարպերում: Շատ վատ են ներծծվում աղիներից: Չեն 

թափանցում բջիջներ, հետևապես արդյունավետ չեն ներբջջային 

ինֆեկցիաների դեպքում: Ամինոգլիկոզիդները քիչ են 

ներթափանցում նաև մայրական կաթ: Սակայն կան 

հյուսվածքներ, որտեղ ամինոգլիկոզիդները հեշտությամբ 

ներթափանցում են, դրանք հատկապես այն օրգաններն են, որոնք 

ունեն առատ արյունամատակարարում և ինտենսիվ մետաբոլիզմ, 

քանի որ ամինոգլիկոզիդների հյուսվածք-արյունային պատնեշով 

ներթափանցման համար անհրաժեշտ է էներգիա: Այդ իսկ 

պատճառով ամինոգլիկոզիդները լավ են ներթափանցում 

ըկերքային պատնեշ, ներքին ականջ և երիկամներ, որտեղ նրանց 

խտությունը շատ բարձր է: 

Ներքին ականջից և երիկամներից ամինոգլիկոզիդների 

կիսաարտազատման ժամանակը շատ երկար է և կարող է հասնել 

մինչև 350 ժամ: Այդ իսկ պատճառով կիրառման դադարեցումից 

հետո արյան պլազմայում համապատասխան հակաբիոտիկի 



47 

 

խտությունը դեռևս կարելի է հայտնաբերել մինչև 2 շաբաթվա 

ընթացքում: Ամիոգլիկոզիդներով բուժման կրկնակի կուրսի 

նշանակումը պետք է կատարել առնվազն 4 շաբաթ ինտերվալով: 

Կողմնակի ազդեցությունները: 

1.Օտոտոքսիկ ազդեցություն  

2.Նեֆրոտոքսիկ ազդեցություն  

  3.Նյարդամկանային հաղորդականության պաշարում 

/կուրարեանման ազդեցություն/ 

4.Աղիների ներծծող ֆունկցիայի խանգարում  

5.Ալերգիկ ռեակցիաներ 

6.Պոլինևրիտներ 

7.Ֆլեբիտներ 

Կիրառման ցուցումները:  

Ամինոգլիկոզիդային հակաբիոտիկները պետք է նշանակել 

միայն ծանր ինֆեկցիաների դեպքում, որոնք հարուցված են 

Գրամ- բացասական մանրէների և ստաֆիլոկոկերի կողմից: Քանի 

որ հանդիսանում են փոքր թերապևտիկ ինդեքսով տոքսիկ 

հակաբիոտիկներ 

Կիրառման բացարձակ ցուցումներն են` 

1.Միզուղիների բարդացած ինֆեկցիաներ 

2. Բարդացած ներորովայնային ինֆեկցիաներ 

3.Շնչուղիների բարդացած ինֆեկցիաներ,  

  4.Սեպտիցեմիա, էնդոկարդիտ /հատկապես ստաֆիլո-

կոկերով հարուցված/ 

5.Մենինգիտներ  

6.Օստեոմիելիտ 
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7.Անախտանիշային ամեբիազ /միայն մոնոմիցին/ 

 

             Լինկոզամիդային հակաբիոտիկներ 

Այս խմբի հակաբիոտիկներին են պատկանում են 

Lincomycin-ը, Clindamycin-ը: 

Ֆարմակոդինամիկա: Ազդեցության մեխանիզմը համանման 

է մակրոլիդներին: Ընկճում են բակտերիաների սպիտակուցի 

սինթեզը 50 S ռիբոսոմի ենթամիավորի մակարդակով և 

հանդիսանում են մանրէականգ հակաբիոտիկներ: 

Ազդեցության ոլորտը: Ակտիվ է անաէրոբների նկատմամբ 

/Bacteroides fragilis/, ստրեպտոկոկերի, ստաֆիլոկոկերի 

նկատմամբ: Clindamycin-ի նկատմամբ կայուն են աէրոբ Գրամ-

բացասական բակտերիաները:  

Ֆարմակոկինետիկա: Լինկոզամիդներ-ը նշանակում են մ/մ, 

ն/ե, ներքին: Լավ են ներծծվում աղեստամոքսային համակարգից, 

լավ են ներթափանցում կմախքային մկաններ և այլ հյուսվածքներ: 

Չեն թափանցում արյուն-ուղեղային պատնեշով, կուտակվում է 

նեյտրոֆիլներում և բազոֆիլներում: Կարևոր առանձնահատկու-

թյունն է  այն, որ լինկոզամիդներ-ը լավ են ներթափանցում 

թարախային օջախ և ոսկրային հյուսվածք, կուտակվելով այնտեղ: 

Ենթարկվում է կենսաձևափոխման լյարդում և մետաբոլիտները 

արտազատվում են մեզի և լեղու միջոցով: Լինկոզամիդները քիչ 

տոքսիկ հակաբիոտիկներ են (Clindamycin-ը ավելի տոքսիկ է), 

սակայն սխալ կիրառման, կամ կուտակման հետևանքով, կարող 

են առաջացնել մի շարք վտանգավոր բարդություններ:  

Կողմնակի ազդեցությունները: Դիսպեպսիա, ալերգիա, 

հեպատոտոքսիկ ազդեցություն, լեյկոպենիա, կեղծ թաղանթային 
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կոլիտը, որը հարուցվում է Clostridium difficle-ի կողմից 

/սուպերինֆեկցիայի տարրատեսակ/:  

Կիրառման ցուցումները: Անաէրոբ կամ խառը 

ինֆեկցիաների բուժում:   

            Տետրացիկլինային հակաբիոտիկներ 

Տետրացիկլինները բաժանվում են հետևյալ խմբերի` 

-բնական տետրացիկլիններ` Oxytetracycline 

/Teramycine/, Tetracycline 

- կիսասինթետիկ տետրացիկլիներ` Methacycline 

/Rondomycine/, Doxycycline /Unidox/, Minocycline, 

Demeclocycline 

Ֆարմակոդինամիկա: Զգայուն միկրոօրգանիզմների էներգո-

կախյալ փոխադրիչային համակարգի /ակտիվ տրանսպորտ/ 

օգնությամբ տետրացիկլինները կուտակվում են ներբջջային: 

Ներթափանցում են նաև Գրամ-բացասական միկրոօրգանիզմներ 

պորինային մղանցքներով: Առավել ճարպալույծները 

/դոքսիցիկլին, մինոցիկլին/ ներթափանցում են և պասիվ 

դիֆուզիայի միջոցով: 

Դարձելիորեն միանալով ռիբոսոմների 30 – S ենթամիավորի 

հետ` տետրացիկլինները ընկճում են միկրոօրգանիզմների 

սպիտակուցների սինթեզը: Հիմնականում պաշարում են փՌՆԹ-ի 

միացումը ռիբոսոմի հետ և դրանով իսկ սինթեզվող սպիտակուցի 

աճող շղթայում կանխում են նոր ամինաթթուների ավելացումը: 

Կապվելով Mg2+, Ca2+ իոնների հետ, առաջացնում են խելատային 

միացություններ, որի արդյունքում ընկճում են տարբեր 

ֆերմենտային համակարգեր:  
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Առավել ակտիվ են բազմացող միկրոօրգանիզմների 

նկատմամբ: Հանդիսանում են մանրէականգ հակաբիոտիկներ:  

Ազդեցության ոլորտը լայն է: Ակտիվ են Գրամ-դրական, 

Գրամ- բացասական կոկերի նկատմամբ, բացիլյար 

դիզենտերիայի, որովայնային տիֆի հարուցիչների, ախտածին 
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սպիրոխետների, ռիկետսիաների, քլամիդիաների, ամեոբային 

դիզենտերիայի հարուցիչի նկատմամբ:  

Երկրորդային դիմակայունությունը զարգանում է 

բավականին դանդաղ և կրում է խաչաձև բնույթ: 

Ֆարմակոկինետիկա: Բոլոր տետրացիկլինները 

նշանակվում են մարսողական ճանապարհով, օքսիտետրա-

ցիկլինը կիրառվում է տեղային, տետրացիկլինը կարելի է 

ներմուծել նաև մ/մ ճանապարհով, իսկ դոքսիցիկլինը` նաև ն/ե 

ճանապարհով: Լավ են ներծծվում, երբ կիրառվում են ուտելուց 1-

1,5 ժամ առաջ կամ ուտելուց 3 ժամ հետո, /քանի որ երկաթի, 

ալյումինիումի, մագնեզիումի, կալցիումական իոնների հետ 

առաջացնում է անլուծելի կոմպլեքսներ/: Կոմպլեքսագոյացման 

հավանականությունը կիսասինթետիկ տետրացիկլինների մոտ 

ավելի ցածր է :  

Տետրացիկլինները լավ են ներթափանցում տարբեր 

հյուսվածքներ և հեղուկ միջավայրեր, որտեղ և կուտակվում են: 

Լավ են թափանցում նաև ընկերքային պատնեշով, ինչպես նաև 

կրծքի կաթ: Տետրացիկլինները ակտիվ են նաև ներբջջային 

մակաբույծների նկատմամբ: Տետրացիկլինները վատ են ներթա-

փանցում արյուն-ուղեղային պատնեշով /նույնիսկ մենինգիտների 

ժամանակ/, արցունք, թուք և մաշկ: Բացառություն է կազմում 

մինոցիկլինը: Արյան մեջ բուժիչ դեղաչափերի պահպանման 

ժամանակը և հետևապես համապատասխան հակաբիոտիկի 

նշանակման հաճախականություններն են կազմում` 

- օքսիտետրացիկլին, տետրացիկլին` 4-6 ժամ /նշանակվում են 

օրեկան 4 անգամ/, 
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 - մետացիկլին` 12 ժամ /նշանակվում է օրեկան 2-3 անգամ/, 

- դոքսիցիկլին, մինոցիկլին մոտավորապես 24 ժամ 

/նշանակվում են օրեկան 1-2 անգամ/: 

 Տետրացիկլինների արտազատումը իրականանում է 

երիկամների և լյադի միջոցով:  

Կողմնակի ազդեցությունները: Տետրացիկլինները տոքսիկ 

հակաբիոտիկներ են, չունեն ընտրողական ազդեցություն և 

խախտում են ինչպես միկրոօրգանիզմների, այնպես էլ 

մակրոօրգանիզմի բջիջների կիսումը: 

1.Արյունաստեղծման ընկճում /թրոմբոցիտոպենիա, 

լեյկոպենիա, անեմիա/, սպերմատոգենեզի, աղիների, մաշկի 

էպիթելիալ բջիջների կիսման խանգարումներ /դիսպեպսիաներ, 

էռոզիաներ, խոցեր, ստոմատիտ, գլոսիտ, մալաբսորբցիա, 

դերմատիտ, ֆոտոսենսիբիլիզացիա/: Մետացիկլինը չի 

առաջացնում ֆոտոսենսիբիլիզացիա: 

2.Կատաբոլիկ ազդեցություն:  

3.Հեպատոտոքսիկ ազդեցություն: 

4.Ոսկրերի և ատամների զարգացման խանգարում:  

5.Դոքսիցիկլինի արագ ն/ե ներարկումը կարող է հանգեցնել 

սրտային անբավարարության և կոլապսի զարգացման: Պատճառը 

հանդիսանում է արյան կալցիումական իոնների արագ կապումը: 

6.Դիսբակտերիոզ, կանդիդոզ, կեղծ թաղանթային կոլիտ: 

Ի համեմատ մյուսներին, Doxycycline կենսապիտանելիու-

թյունը շատ բարձր է, իսկ կողմնակի ազդեցությունները ավելի քիչ:   

Կիրառման ցուցումները: Ունեն կիրառման սահմանափակ 

ցուցումներ: Մինչև ութ տարեկան երեխաներին նշանակվում են 
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միայն կյանքի ցուցումներով: Տետրացիկլինները նշանակվում են 

միայն ըստ հակաբիոտիկոգրամայի տվյալների, երբ ֆլորան 

ցուցաբերում է դիմակայունություն առավել անվտանգ հակա-

բիոտիկների նկատմամբ: Բուժման կուրսը կազմում է 5-7 օր:  

                

Fusidin - Ֆուզիդին (Ֆուզիդիաթթու) 

 Կիրառվում է նատրիումական աղի ձևով:  

Ֆարմակոդինամիկա: Ընկճում է բակտերիաների 

սպիտակուցի սինթեզը 50S ռիբոսոմի ենթամիավորի 

մակարդակով և հանդիսանում է մանրէականգ հակաբիոտիկներ: 

Ունի ազդեցության նեղ ոլորտ, հիմնականում ակտիվ է Գրամ-

դրական բակտերիաների նկատմամբ: 

Ֆարմակոկինետիկա: Մարսողական ճանապարհով 

կիրառման դեպքում լավ է ներծծվում: Զգալի քանակությունով 

կարող է կուտակվել ոսկրային հյուսվածքում: Ենթարկվում է 

կենսաձևափոխման լյարդում և արտազատվում է լեղու միջոցով: 

Կողմնակի ազդեցությունները: Դիսպեպտիկ երևույթներ, 

մաշկային ցան, դեղնախտ: 

Կիրառման ցուցումները: գերազանցապես կիրառվում է 

պենիցիլինի նկատմամբ կայուն ստաֆիլոկոկային ինֆեկցիաների 

բուժման համար, հատկապես նրանցով հարուցված 

օստեոմիելիտի դեպքում: 

 

 

ՍԻՆԹԵՏԻԿ ՀԱԿԱՄԱՆՐԷԱՅԻՆ ԴԵՂԵՐԻ ԴԵՂԱԲԱՆԱԿԱՆ 

ԲՆՈՒԹԱԳԻՐԸ 
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Այս խմբի դեղերը ստացվում են քիմիական ճանապարհով: 

Նրանց են պատկանում` սուլֆանիլամիդները, քվինոլոնները, 

նիտրոֆուրանները և նիտրոիմիդազոլները: 

Նմանատիպ պրեպարատները կիրառվում են այն 

դեպքերում, երբ առկա է հիվանդների կողմից հակաբիոտիկների 

նկատմամբ անտանելիություն, հակաբիոտիկների նկատմամբ 

կայուն հարուցիչներով պայմանավորված ինֆեկցիաների 

դեպքում, կամ էլ հակաբիոտիկների հետ զուգակցման համար` 

ազդեցության ոլորտի ընդլայնման և արդյունավետության 

բարձրացման նպատակներով: Առավել հաճախ կիրառվում են 

քվինոլոնները, նիտրոիմիդազոլները: 

Քվինոլոններ/ ֆտորքվինոլոններ 

Ելնելով քվինոլոնների ազդեցության ոլորտից, երկրորդային 

դիմակայունության զարգացման արագությունից, ֆարմակոկինե-

տիկ ցուցանիշներից, կողմնակի ազդեցություններից և կիրառման 

ցուցումներից, տարբերում են չորս սերնդի քվինոլոններ՝ առաջին 

սերնդի քվինոլոններ, որոնք չեն պարունակում F-իոններ և երեք 

սերունդների որոնք պարունակում F-իոններ-ֆտորքվինոլոններ:   

Քվինոլոն/Ֆտորքվինոլոններ (ըստ Qvintilliani R.)  

 Քվինոլոններ, որոնք չեն պարունակում F 

Nalidixic acid-Negram, Pipemidic acid- Palin,Oxolinic acid-Gramurin             

Ֆտորքվինոլոններ 

 “Գրամ-բացասականներ” Ֆտորքվինոլոններ   

   Ciprofloxacin, Оfloxacin, Norfloxacin, Pefloxacin, Lomefloxacin                           

   “ռեսպիրատոր” Ֆտորքվինոլոններ  

           Levofloxacin, Sparfloxacin, Tosufloxacin    
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  “ռեսպիրատոր”+”անտիանաէրոբ”     Ֆտորքվինոլոններ                                  

           Moxifloxacin  

Ըստ նրանց կազմի մեջ մտնող ֆտորի ատոմների 

քանակության տարբերում են մոնոֆտորքվինոլոններ, 

երկֆտորքվինոլոններ, եռֆտորքվինոլոններ : 

 

                 Առաջին սերնդի քվինոլոնները 

Nalidixid Acid- Նալիդիքսաթթուն /նևիգրամոն, նեգրամ/, 

Oxolinic Acid - օքսոլինաթթուն, Pipemidic Acid  պիպեմիդիաթթուն 

/պալին, պիպրամ/, և այլն: Կիրառվում են միզուղիների 

ինֆեկցիաների բուժման համար: Նալիդիքսաթթուն կիրառվում է 

նաև ամպիցիլինի նկատմամբ կայուն շիգելաներով հարուցված 

էնտերիտների բուժման համար, իսկ որոշ դեպքերում, 

համակարգային բակտերիալ վարակների ժամանակ: 

Առավել հաճախ կիրառվում են ֆտորքվինոլոնները: 

 

Ֆտորքվինոլոններ 

Հոմանիշներն են 4-օքսոքվինոլոններ, «համակարգային» 

քվինոլոններ: Ի տարբերություն նախորդ սերունդների 

քվինոլոնների նրանց կազմի մեջ մտնում են ֆտորը և 

պիպերազինային ռադիկալը, որոնք էականորեն փոփոխում են 

ֆտորքվինոլոնների ազդեցության ոլորտը և կլինիկա-

դեղաբանական ցուցանիշները: 

Ֆարմակոդինամիկա: Ֆտորքվինոլոնները ունեն յուրահա-

տուկ ազդեցության մեխանիզմ: Ընկճում են ԴՆԹ-գիրազը 

/երկրորդ տիպի տոպոիզոմերազը/, որը կատարում է չափազանց 

կարևոր ֆունկցիա: Այս ֆերմենտը ապահովում է` 
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- ԴՆԹ-ի մոլեկուլի պատռում` ազատ վերջավորությունների 

գոյացումով, 

- ԴՆԹ-ի շղթաների ապաոլորում, որը նախատեսված է 

ինֆորմացիայի կարդման համար, 

 - ԴՆԹ-ի պատռված վերջավորությունների կարում և քրո-

մոսոմում նրա վերջնական տեղադրում:  

Բացի վերոհիշյալ մեխանիզմից, որոշ ֆտորքվինոլոններ 

/օֆլոքսացին, ցիպրոֆլոքսացին, լոմեֆլոքսացին/ կարող են 

պաշարել նաև չորրորդ տիպի տոպոիզոմերազի գործունեությունը: 

ԴՆԹ – գիրազի չորրորդ տոպոիզոմերազը ապահովում է` 

- SOS համակարգի սպիտակուցների սինթեզը, որոնք 

պաշտպանում են արտաքին միջավայրի վնասող գործոնների 

կողմից բակտերիալ բջջի վնասումը, 

- ցուպիկավոր բակտերիաների ֆիլամենտային ձևերի 

գոյացումը, որը հանդիսանում է նրանց բազմացման համար 

անհրաժեշտ կարևորագույն գործոն: 
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Մարդու բջիջների ԴՆԹ-գիրազը իր կառուցածքով, 

ենթամիավորների քանակությամբ և ֆունկցիայով էականորեն 

տարբերվում է բակտերիաների ԴՆԹ-գիրազից, ինչով և 

պայմանավորված է քվինոլոնների ազդեցության խիստ 

ընտրողականությունը և մարդու բջիջների համար 

ապահովությունը:  

 

Դեղաբանական ազդեցությունը մանրէասպան է: Հատկապես 

ակտիվ են արագ բազմացող բակտերիաների նկատմամբ /մի 

քանի ժամվա ընթացքում նկատվում է էֆեկտը/: Բացի այդ 

ընկճում են միկրոօրգանիզմների կողմից էկզոտոքսինների 
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մակածումը, այդ իսկ պատճառով Գրամ-դրական և Գրամ-

բացասական մանրէների նկատմամբ ցուցաբերում են 

արտահայտված հետհակաբիոտիկային ազդեցություն /5-11ժամ/: 

Ազդեցության ոլորտը: Ֆտորքվինոլոնները օժտված են 

ուլտրալայն ազդեցության ոլորտով: Ֆտորքվինոլոնների 

նկատմամբ առաջնային դիմակայունություն են ցուցաբերում 

դժգույն տրեպոնեման, կլոստրիդիաները, անաէրոբ կոկերը, 

սնկերը, վիրուսները, նախակենդանիները, որոշ դեպքերում 

մեթիցիլին դիմակայուն ստաֆիլոկոկերը և այլն: 

Երկրորդային դիմակայունությունը զարգանում է շատ 

դանդաղ: Սակայն եթե այն զարգանում է, ապա տարածվում է 

առաջին, երկրորդ սերնդի քվինոլոնների և տարբեր 

հակաբիոտիկների վրա /տետրացիկլիններ, քլորամֆենիկոլ, 

բետա - լակտամային հակաբիոտիկներ և այլն/: 
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 Այդ իսկ պատճառով ֆտորքվինոլոնները համարվում են 

խորը պահեստային դեղեր:  

Ֆարմակոկինետիկա: Բացի սպարֆլոքսացինից գրեթե բոլոր 

ֆտորքվինոլոնները կարելի է կիրառել ն/ե ճանապարհով: 

Սակայն հնարավոր է նրանց լուծույթների ֆոտոդեստրուկցիա, 

այդ իսկ պատճառով պետք է պատրաստվեն ex tempore և ներարկ-

ման ընթացքում լուծույթները պաշտպանել լույսից: Բոլոր 

ֆտորքվինոլոնները կարելի է նշանակել, per os, որոշները՝ 

տեղային:  

Կենսապիտանելիությունը բարձր է:  

Կենսաձևափոխումը հիմնականում իրականանում է 

լյարդում, իսկ արտազատումը` լեղու և մեզի միջոցով: 
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Բացառություն են կազմում օֆլոքսացինը և լոմեֆլոքսացինը, 

որոնք գերազանցապես արտազատվում են մեզի միջոցով` 

անփոփոխ վիճակում: 

Ֆտորքվինոլոնները քիչ տոքսիկ դեղեր են և սովորաբար լավ 

են տարվում հիվանդների կողմից:  

Կիրառման ցուցումները: Ֆտորքվինոլոնները հանդիսանում 

են պահեստային հակամանրէային միջոցներ, այդ իսկ 

պատճառով կիրառվում են միայն այն դեպքում երբ 

հարմարսողական ճանապարհով կիրառվող լայն ոլորտի 

հակաբիոտիկները արդյունավետ չեն: 

Ֆտորքվինոլոնները հանդիսանում են առաջին ընտրության 

միջոցներ հետևյալ դեպքերում` 

1.բազմադեղորայքակայուն ֆլորայով հարուցված բարդա-

ցած միզուղիների ինֆեկցիաներ /Գրամ-բացասական, անաէրոբ 

բակտերիաներ, հիմնականում կապտաթարախածին ցուպիկը/, 

2.ծանր թարախային վիրաբուժական ինֆեկցիա, որոնք 

հարուցված են Գրամ-բացասական բազմադեղորայքակայուն 

ֆլորայով կամ կանաչեցնող ստաֆիլոկոկով, 

3.սեպսիսի, մենինգիտի, պերիտոնիտի, օստեոմիելիտի 

էմպիրիկ բուժում, 

4.քրոնիկ բակտերիալ վարակների երկարատև բուժում 

/տուբերկուլյոզ, մուկովիսցիդոզ և այլն/: 

Մոքսիֆլոքսացինը /ավելոքս/, ցուցաբերում են մեծ 

ակտիվություն նաև Գրամ-դրական բակտերիաների /պնևմոկո-

կեր, ստրեպտոկոկեր, ստաֆիլոկոկեր/, ինչպես նաև անաէրոբ-



61 

 

ների և ատիպիկ ներբջջային միկրոօրգանիզմների /խլամիդիա, 

միկոպլազմա/ նկատմամբ: 

 Ֆտորքվինոլոնների առավելությունները այլ հակաբիոտիկ-

ների նկատմամբ՝ 

1. Ոլտրալայն ոլորտ, անգամ M.tuberculosis-ի նկատմամբ 

2. Ակտիվ են ներբջջային հարուցիչների նկատմամբ 

3. Ստեղծում են բարձր խտություն արյան մեջ և 

հյուսվածքներում 

4. Կողմնակի էֆեկտները հազվադեպ են 

5. Մանրէասպան ազդեցությունը զրգանում է մի քանի ժամ անց 

6. Ունեն բարձր ընտրողականություն 

7. Ընկճում են էկզոտոքսինների մակածումը մանրէների կողմից 

8.Ցուցաբերում են բարձր հետհակաբիոտիկային ազդեցություն 

/5-11ժամ/: 

9. Ցուցաբերում են ցածր թունայնություն 

10.ՈՒնեն բարձր կենսամատչելիություն 60-100% 

                 

Նիտրոիմիդազոլներ 

 Metronidazol /Trichopol, Klion, Flagyl/, Tinidazol, Ornidazol 

Լայն կիրառություն ունեցող սինթետիկ հակամանրէային 

դեղեր են: Համարվում են հիմնականում հակաանաէրոբ, 

հակապարազիտային ազդեցություններով օժտված, և, որոշ 

չափով, նաև հակասնկային ակտիվություն ունեցող դեղեր:  

Ֆարմակոդինամիկա: Metronidazol-ը ներթափանցելով 

մանրէի ցիտոպլազմա,. վերականգնում է անաէրոբների 

ցիտոպլազմայում 5-նիտրոխումբը, ինչը բերում է ազատ 
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ռադիկալների առաջացմանը: Սրանք հետագայում փողազդում են 

ԴՆԹ-ի հետ և խանգարում ԴՆԹ-ի տռանսկրիպցիայի, 

ռեդուպլիկացիայի պրոցեսները: Ընկճում են նաև 

սպիտակուցների սինթեզը: Բոլոր երեք դեղերն էլ հիմնական 

բնութագրով հավասարազոր են: Metronidazol, Tinidazol, Ornidazol 

միմյանցից տարբերվում են կիսատրոհման ժամանակով, 

դոզավորման ռեժիմով, որը պահպանում են, ելնելով 

ազդեցության տևողությունից՝ T 0,5-Metronidazol-ի 6-8 ժամ, T0,5-

Tinidazol-ի 11-12 ժամ, T 0,5- Ornidazol-ի 12-14 ժամ 

Ազդեցության ոլորտը: Ընդգրկում է անաէրոբ մանրեների 

մեծամասնությունը, ինչպես Գրամ (+), այնպես էլ Գրամ (-), 

ակտիվ է պարզագույների նկատմամբ: Ազդեցությունը 

մանրէասպան է, պարազիտոցիդ, և սնկասպան: 

Երկրորդային դիմակայունությունը անաէրոբների 

նկատմամբ զարգանում է շատ հազվադեպ:  

Ֆարմակոկինետիկա: Լավ են ներծծվում ներքին 

օգտագործման ժամանակ, արտազարվում են երիկամներով, 

աղիներով, ներթափանցում են բոլոր հյուսվածքները, նաև ՈՒԱՊ;  

Կիրառման ցուցումները` անաէրոբ վարակների դեպքում 

/մաշկի, փափուկ հյուսվածքների, խոցերի, կեղծ թաղանթային 

կոլիտի/, տեղային / METRO-GEL/ ստոմատոլոգիայում: 

 Կողմնակի ազդեցությունները` ախորժակի կորուստ, 

մետաղյա համի զգացում, փսխում, ալերգիկ ռեակցիաներ, 

լեյկոպենիա: Չի կարելի օգտագործել ալկոհոլի հետ միասին 

/տետուրամանման ազդեցություն/: 
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ՀԱԿԱՍՆԿԱՅԻՆ ԴԵՂԵՐԻ (ՀՍԴ) ԴԵՂԱԲԱՆԱԿԱՆ 

ԲՆՈՒԹԱԳԻՐԸ 

Այս դեղախմբին են դասվում որոշ հակաբիոտիկներ ու 

սինթետիկ միացություններ, որոնք որոշ ախտածին սնկերի՝ 

միկոզների հարուցիչների վրա ունեն սնկասպան ու սնկաճնշիչ 

ազդեցություն: Հայտնի են մի քանի տասնյակ տարբեր սնկեր, 

որոնք կարող են մարդու մոտ առաջացնել միկոզ 

(սնկագարություն): Տարբերում են 

1. Մակերեսային միկոզ: Ախտահարվում են մաշկը, 

եղունգները, մազերը, լորձաթաղանթը (բերանի խոռոչի, 

ըմպանի, աչքերի և այլն)։Այն հրահրվում է 

դերմատոմիցետներով (էպիդերմոֆիտիայի, տրիխոֆիտիայի, 

միկրոսպորիայի հարուցիչներ և այլն), խմորասնկերով 

(կանդիդամիկոզի հարուցիչներ), բորբոսասնկերով: Հարուցչի 

նկատմամբ հակասնկային դեղերի ուղղակի ազդեցությունը 

ապահովելու համար նախընտրելի է դրանց տեղային 

կիրառումը, որն անհրաժեշտ դեպքերում կարող է համալրվել 

դեղերի ներքին ընդունմամբ: 

2. Խորը կամ համակարգային միկոզ: Ախտահարվում են 

ներքին օրգանները՝ թոքերը, լյարդը, ոսկրահոդային 

համակարգը, ուղեղը և այլ օրգաններ: Խորը միկոզները 

հըրահրվում է մեծամասամբ խմորասնկերով, 10%՝ 

բորբոսասնկերով: Համակարգային միկոզի բուժումը շատ բարդ 

խնդիր է: Դեղերի ընտրությունը կախված է հարուցչի բնույթից 

և պրոցեսի տեղայնացումից. դրան պետք է նախորդի 

սնկաբանական ախտորոշումը: Ելնելով սնկերի ախտածին և 
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պայմանական-ախտածին (կանդիդամիկոզ) ստորաբաժանու-

մից՝ ՀՍԴ-երը բաժանվում են 2 խմբի՝  

ա/ախտածին սնկերով հարուցված հիվանդությունների 

բուժման ժամանակ կիրառվող դեղեր. 

բ/պայմանական-ախտածին սնկերով (կանդիդամիկոզ) 

հրահրված հիվանդությունների բուժման ժամանակ կիրառվող 

դեղեր. 

Ըստ քիմիական կառուցվածքի ՝ ՀՍԴ-երը բաժանվում են 

Պոլիենների –  Amphotericin B, Nystatin, Natamycin 

Իմիդազոլների – Ketokonazole, Miconazole, Clotrimazole, 

Izokonazole 

Տրիազոլների –  Fluconazole, Itraconazole 

Այլ խմբերի դեղերի -Griseofulvin, Terbinafin, Cyclopirox, 

Nitrofungin, յոդի դեղեր  և այլն 

Պոլիեններ 

Amphotericin B- Ամֆոտերիցին B-ը, Nystatin-Նիստատին, 

Natamycin-Նատամիցին դասվում են պոլիենային հակա-

բիոտիկների շարքին և ճառագայթային սնկեր ակտինոմիցետների 

կենսագործունեության արգասիքներն են: 

Ֆարմակոդինամիկա: Պարունակում են բազմաչհագեցած 

մակրոցիկլային լակտոնային օղակ: Չտեղակալված լծորդված 

կրկնակի կապերի առկայությունը, որոնց միջոցով դրանք 

փոխազդում են սնկերի ցիտոպլազմային թաղանթի կառուցվածքի 

մեջ ներառված ստերոլների (խոլեստերին) հետ, խախտում է 

թաղանթի ֆունկցիան: Սնկերի բջիջները սկսում են կորցնել 

ցածրամոլեկուլային ջրալույծ միացությունները (կալիում, ֆոսֆոր, 
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ամինաթթուներ, շաքար և այլն), որն ընկճում է դրանց 

կենսագործունեությունը: Սնկերի բջիջները մարդու օրգանիզմի 

բջիջների պես դասվում են էուկարիոտների շարքին և 

կառուցվածքապես շատ ընդհանրություններ ունեն: Դեղաբանա-

կան ազդեցությունը կախված է ներմուծված դեղաչափից և կարող 

է լինել ինչպես սնկասպան, այնպես էլ՝ սնկաճնշիչ: Պոլիենային 

հակաբիոտիկները մանրէի համար թունային են, քանի որ 

փոխազդում են մանրէի խոլեստերինի հետ:  

 

Ֆարմակոկինետիկա: Ամֆոտերիցին B (ֆունգիզոն) – 

պոլիենային հակաբիոտիկների խմբի առավել ակտիվ ու 

թունային դեղն է: Կիրառվում է միայն խորը միկոզների 

բուժման համար, որոնց օջախները մատչելի չեն այլ դեղերի 

համար: Ունի լայն հակասնկային ոլորտ (հիստոպլազմոզ, 

կրիպտոկոկոզ, բլաստոմիկոզ, կոկցիդիոիդոմիկոզ, պարա-
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կոկցիդիոիդոմիկոզ): Դրսևորում է սնկաճնշիչ ազդեցություն: 

Ունի կուտակվելու հատկություն: T 0,5 -ը 24-48 ժամ է: 

Մակաբույծների կայունությունը դանդաղ է զարգանում, բայց 

կարող է խաչաձև լինել պոլիենային հակաբիոտիկների ողջ 

խմբին: ՍԱՀ-ով չի ներծծվում, մինչև 95%-ը դարձելիորեն 

կապվում է սպիտակուցների հետ: Ներարկվում է ներերակային 

ուղիով: Արյան մեջ սպիտակուցի մակարդակի անկման 

դեպքում մեծ է բարդությունների վտանգը: Տարբեր օրգանների 

ու համակարգերի խորն ախտահարման ժամանակ կարելի է 

ներմուծել ՈՈՒՀ-ի, հոդային կամ թոքամզային խոռոչների կամ 

թարախուտի (abscessus) խոռոչի մեջ: 

Կողմնակի ազդեցությունները երիկամաթունայնությունը, 

լյարդաթունայնությունը, թերկալիումարյունությունը, արյունա-

թունայնությունը, սրտի աշխատանքի խախտումը, ցնցումները, 

տենդը, երակաբորբը: 

Nystatin-Նիստատինն ունի ազդեցության նեղ ոլորտ: 

Նիստատինի նկատմամբ առավել զգայուն են կանդիդա սեռի 

սնկերը, ամեոբաները, լեյշմանիաները: Կիրառվում է մաշկի, 

բերանի խոռոչի, ՍԱՀ-ի, շնչուղիների և սեռական օրգանների 

լորձաթաղանթի կանդիդամիկոզի կանխարգելման ու բուժման 

համար: Խմորասնկերի վրա օպտիմալ ազդեցությունը 

դրսևորվում է թթու միջավայրում: Սնկերի կայունությունը 

դանդաղ է զարգանում: Վատ է ներծծվում ՍԱՀ-ից և գրեթե 

ամբողջությամբ դուրս են բերվում: Նշանակվում է ներքին 

ընդունման կամ շնչառումների, քսուքների, դեղակախույթների 
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ձևով կամ ավելացվում լոգանքի մեջ: Ունի միայն տեղային 

ազդեցություն: Նշանակում են օրական 4-6 անգամ:  

Natamycin-Նատամիցին - նմանատիպ Է։ 

                      Իմիդազոլներ  

Miconazole-Միկոնազոլը (դակտարին), Ketokonazole-

Կետոկոնազոլը (նիզորալ), Clotrimazole-Կլոտրիմազոլը 

(կանեստեն) իմիդազոլի ածանցյալներն են:  

Իմիդազոլները ունեն բարձր սնկաճնշիչ, որոշ ղեպքերում 

նաև՝ սնկասպան ազդեցություն։ Իմիդազոլների ազդեցության 

ոլորտը լայն է և կիրառվում են ինչպես խորը միկոզների, 

այնպես էլ դերմատոմիկոզների բուժման համար։  

Ֆարմակոդինամիկան: Այս խմբի դեղերը էրգոստերոլի 

սինթեզի արգելակման և չհագեցած ճարպաթթուների հետ 

ջրախույս փոխազդեցության արդյունքում վնասում են սնկերի 

պլազմային թաղանթը: Արդյունքում սնկերի թաղանթները 

կորցնում են բջիջներում իոնների և արգասիքների 

պարունակությունը կարգավորելու ունակությունը: Սրանով է 

պայմանավորված դրանց սնկաճնշիչ ազդեցությունը: Մյուս 

կողմից իմիդազոլի ածանցյալները նվազեցնում են ջրածնի 

պերօքսիդն ակտիվազերծող ֆերմենտների ակտիվությունը, 

ուստի տեղի է ունենում սնկերի բջիջների ինքնալուծում, 

այսինքն՝ սնկասպան ազդեցության հասունացում: Իմիդազոլի 

ածանցյալների ազդեցության ընտրողականությունն ավելի 

բարձր է, քան պոլիենային հակաբիոտիկներինի, հետևաբար 

բարդությունների աստիճանն առավել ցածր է:  
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Miconazole -Միկոնազոլը (դակտարին), Ketokonazole -

Կետոկոնազոլը (նիզորալ) Կիրառվում են դերմատոմիկոզների, 

խորը միկոզների, կանդիդոզի և ասպերգիլոզի տարածուն 

ձևերի բուժման համար: Համապատասխանաբար ազդեցության 

ոլորտն են կանդիդան, ասպերգիլաները, մուկորը, 

դերմատոմիկոզների, խորը միկոզների հարուցիչներն են: 

Նշանակվում են ներքին ընդունմամբ, ներերակային 

ներարկմամբ և արտաքին կիրառմամբ: Ֆարմակոկինետիկա: 

Միկոնազոլը ՍԱՀ-ից վատ է ներծծվում, կետոկոնազոլը՝ լավ: 

Կենսաձևափոխվում են լյարդում, դուրսբերվում լեղու միջոցով: 

T 0,5-ը 24 ժամ է: Ի տարբերություն միկոնազոլի՝ 

կետոկոնազոլն ավելի լավ է տեղաբաշխվում օրգանիզմի 

հյուսվածքներում և հեղուկներում: T 0,5-ը 8 ժամ է: 

Կողմնակի ազդեցություններն են՝ դիսպեպսիան, 

գինեկոմաստիան, լուսավախությունը, սակավարյունությունը, 

թրոմբոցիտոպենիան, լյարդաթունայնությունը: 
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Clotrimazole կիրառվում է միայն տեղային ձևով՝ 

կանդիդոզի, ասպերգիլոզի, դերմատոմիկոզի, ոտնաթաթերի 

սնկագարության և միզասեռական կանդիդամիկոզի ժամանակ:     

Իմիդազոլային ածանցյալների ընդհանուր առանձնա-

հատկությունը նաև այն է, որ դրանք հակամանրէային ազդեցու-

թյուն են դրսևորում ստաֆիլոկոկերի, ստրեպտոկոկերի, 

բակտերիոիդների վրա՝ նպաստելով զգայուն մանրէամիջա-

վայրով բարդացած սնկային հիվանդությունների բուժմանը: 

 

Տրիազոլների 

  Fluconazole-Ֆլուկոնազոլը, Itraconazole-Իտրակոնազոլն 

տրիազոլի ածանցյալներն են: ժամանակակից հակասնկային 

դեղեր են, որոնք ամֆոտերիցին B-ի և կետոկոնազոլի 

համեմատությամբ ունեն ազդեցության նեղ ոլորտ, սակայն 

օժտված են ավելի լավ տանելիությամբ: 

Ֆարմակոդինամիկան: Տրիազոլները սնկային ստերինների 

(էրգոստերոլ և այլն) սինթեզն արգելակում են hեմա P-450-ի 

կապման հաշվին (թուլանում է P-450 ցիտոքրոմակախյալ 

լանոստերոլ-14-ֆ-դիմեթիլազի ակտիվությունը): Այս դեպքում 

խախտվում է թաղանթների թափանցելիությունը՝ հանգեցնելով 

բջջալուծման: Տվյալ ազդեցությունն ընտրողական է սնկերի 

հանդեպ: Մարդու դիմեթիլազն ընկճվում է դեղի խտության միայն 

20000-ապատիկ աճի պայմաններում: 

Դեղաբանական ազդեցությունը սնկասպան է: Սնկերի 

երկրորդային կայունությունը զարգանում է դանդաղ և այդ 

դեպքում չի տարածվում այլ տրիազոլների վրա: 
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Fluconazole-Ֆլուկոնազոլ (դիֆլուկան): Գրեթե ամբողջու-

թյամբ ներծծվում է ՍԱՀ-ից, և կախված չէ սնվելուց: Հավասարա-

չափ արդյունավետ է թե ներքին ընդունման, թե ներերակային 

ներարկման ժամանակ: Լավ է ներթափանցում տարբեր 

հյուսվածքների մեջ, թափանցում է ԱՈՒՊ (արյունուղեղային 

պատնեշով): Չի նյութափոխանակվում օրգանիզմում, արտազատ-

վում է առավելապես երիկամներով: Ունի տևական T 0,5-30 

ժամյա փուլ, որը զգալիորեն աճում է երիկամային անբավարա-

րության ժամանակ: 

Կողմնակի ազդեցություններն են՝ դիսպեպսիա, 

տրանսամինազների ակտիվության աճը, ցանը: 

Itraconazole-Իտրակոնազոլն (օրունգալ); Ի տարբերություն 

ֆլուկոնազոլի՝ ազդեցության ոլորտով ակտիվ է ասպերգիլների 

նկատմամբ և նշանակվում է միայն ներքին ընդունմամբ: 

Ներծծման համար անհրաժեշտ է ստամոքսում թթվայնության 

նորմալ մակարդակ: Կենսամատչելիությունը 80%-ից ավել է: Լավ 

է ներթափանցում տարբեր հյուսվածքների մեջ: Մեծ խտություն-

ներ են գոյանում վերնամաշկում, եղնգաթիթեղիկներում, թոքե-

րում, լյարդում, մաշկի մեջ, ոսկրերում, սեռական օրգաններում: Ի 

տարբերություն ֆլուկոնազոլի՝ չի թափանցում ԱՈՒՊ-ով, նյութա-

փոխանակվում է լյարդում: Արտազատվում է ՍԱՀ-ով: Ունի 

երկար T 0,5-30-45 ժամյա փուլ, որը չի փոփոխվում երիկամային 

անբավարարության ժամանակ:  

Կողմնակի ազդեցություններն են՝ դիսպեպսիան, գլխացավը: 

Այլ խմբերի դեղեր`  

Griseofulvin,Terbinafin,Cyclopirox Terbinafin- Տերբինաֆին 
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Ֆարմակոդինամիկան, ֆարմակոկինետիկան: N-

մեթիլնավթալինի ածանցյալն է, արդիական ՀՍԴ, կիրառվում է 

մակերեսային միկոզների՝ դերմատոֆիտոզների ժամանակ: 

Խախտում է սնկերի բջջաթաղանթում ստերինների (էրգոստերոլ) 

կենսասինթեզը: Դեղաբանական ազդեցությունը սնկասպան է: 

Երկրորդային կայունություն չի զարգանում և խաչաձև բնույթի չէ: 

Լավ է ներծծվում ՍԱՀ-ից, կենսամատչելիությունը առավել քան 

70% է, կենսաձևափոխվում է լյարդում, արտազատվում՝ երիկամ-

ներով: Տերբինաֆինը տարածվում է մաշկով և կուտակվում 

ճարպա- և քրտնագեղձերում, որից հետո դուրս է բերվում մաշկա-

ճարպով՝ մեծ խտություններ գոյացնելով մազապարկերում, 

վերնամաշկի եղջերաշերտում և եղնգաթիթեղիկներում: T 0,5 –ը 

11-17 ժամ է և աճում է լյարդային ու երիկամային հիվանդություն-

ների ժամանակ:  

Կողմնակի ազդեցություններն են՝ դիսպեպսիկ երևույթներ, 

մաշկային ալերգային ռեակցիաները, տեղային ռեակցիաները 

(քոր), նեյտրոպենիան:  

Flucytosine - Ֆլուցիտոզին (անկոտիլ)  

Ֆարմակոդինամիկան, ֆարմակոկինետիկան: Թափանցում է 

սնկի բջիջների մեջ, ուր համապատասխան փոխարկող ֆերմենտի 

(մարդու բջիջներում նման ֆերմենտ չկա) ազդեցությամբ 

փոխարկվում է ֆլուորոուրացիլի և ֆլուորո-

դեզօքսիուրիդինաթթվի, որոնք միջամտում են պիրիմիդինների 

նյութափոխանակությանը՝ խախտելով սնկի ԴՆԹ-ը: Դեղաբանա-

կան ազդեցությունը սնկասպան է: Երկրորդային կայունություն 

հազվադեպ է զարգանում: Կիրառվում է ծանր համակարգային 



72 

 

միկոզների ժամանակ՝ որպես կանոն զուգակցվելով 

ամֆոտերիցին B–ով, քանի որ մենաբուժության ժամանակ 

զարգանում է կանդիդաների և կրիպտոկոկերի կայունություն: 

Լավ ներծծվում է ՍԱՀ-ից, կենսամատչելիությունը 80% է, լավ 

տեղաբաշխվում է օրգաններում ու հյուսվածքներում, թափանցում 

ԱՈՒՊ-ով: T 0,5-ը 3-6 ժամ է: 

Կողմնակի ազդեցություններն են՝ դիսպեպսիա, 

նյարդաթունայնությունը, արյունա- և լյարդաթունայնությունը:  

Ստոմատոլոգիայում առավել հաճախ հակասնկային դեղերը 

կիրառվում են բերանի խոռոջի մակերեսային կանդիդոզների 

բուժման համար: Տեղային նշանակում են solutionis, gel, crem, 

unqventum, suspensio, tabulette դեղաձեւերով: Համակարգային 

կանդիդոզների բուժման համար ներարկվում են կամ ներքրն են 

ընդունում: 

Griseofulvin-Գրիզեոֆուլվինը ևս հակաբիոտիկ է, բայց, ի 

տարբերություն պոլիենային հակաբիոտիկների, արտադրվում է 

խմորասնկից և ունի ազդեցության խիստ նեղ ոլորտ: Ազդում է 

միայն դերմատոֆիտ սնկերի վրա: Արդյունավետ չէ 

կանդիդոզների և այլ միկոզների ժամանակ: 

 Ֆարմակոդինամիկան, ֆարմակոկինետիկան:  

Ազդեցության մեխանիզմը հիմնված է ՌՆԹ գուանիդինային 

հիմքերի հետ համալիրների գոյացման արդյունքում միցելինային 

սնկերի սպիտակուցասինթեզի արգելակման վրա: Կապվելով 

եղնգաբնում, մազապարկերում, մաշկի մեջ պարունակվող 

կերատինի հետ՝ գրիզեոֆուլվինը խաթարում է սնկերի 

բջջապատի սինթեզը, ԴՆԹ-ի և սպիտակուցի վերարտադրումը: 
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Կրկին գոյացած կերատինը պարունակում է գրիզեոֆուլվին, 

ուստի կայուն է սնկային ներխուժման հանդեպ: Դեղաբանական 

ազդեցությունը սնկաճնշիչ է, և կանխվում է կրկին գոյացած 

կերատինի ախտահարումը: Երկրորդային կայունություն չի 

զարգանում: Լավ է ներծծվում ՍԱՀ-ից: Կուտակվում է վերնա-

մաշկի բջիջներում: Նյութափոխանակվում է լյարդում, արտա-

զատվում՝ երիկամներով: T 0,5 -ը 10-20 ժամ է: 

Կողմնակի ազդեցություններն են՝ դիսպեպսիան, 

նյարդաթունայնությունը, լուսազգայնությունը, գայլախտաբնույթ 

համախտանիշը: 

ՀՍԴ-երը համեմատաբար նոր խումբ է Echinocandin-երը 

( Capsofungin, Anidulafungin ), որոնք ընկճում են սնկի բջջապատի 

սինթեզը։Կիրառվում են հիմնականում պարէնտերալ։ Քիչ 

թունային են: 
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