
1. Фармакокинетика. Пути введения лекарственных препаратов. Механизмы 

всасывания. Распределение. 

Фармакокинетика – раздел фармакологии о всасывании, распределении в 

организме, депонировании, метаболизме и выведении веществ. 

Энтеральные пути введения 

●сублингвальный (под язык); ●трансбуккальный (за щеку); 

Преимущества  

 ●простота и удобство для больного; ●отсутствие воздействия на ЛВ 

хлористоводородной кислоты;  ●поступление ЛВ в общий кровоток 

 ●быстрота всасывания ЛВ . 

Из-за небольшой всасывающей поверхности слизистой оболочки полости рта - 

приемлемы для высокоактивных веществ, применяемых в малых дозах, таких как 

нитроглицерин , некоторых стероидных гормонов. 

 ●пероральный (внутрь, per os); 

 ●ректальный (через прямую кишку, per rectum). Введение ЛВ в прямую кишку 

(ректально) используют при невозможности перорального приема (например, при 

рвоте), при неприятном вкусе 

и запахе ЛВ или его разрушении в желудке и верхних отделах кишечника. 

Пероральное введение 

При введении внутрь ЛВ всасываются преимущественно из желудка 

и/или тонкой кишки.Вещества в основном всасываются путем пассивной 

диффузии. Таким путем наиболее легко всасываются липофильные неполярные 

вещества.  

К парентеральным путям введения относят: 

 ●внутривенный; При этом пути введения ЛВ сразу попадают в системный 

кровоток, 

что объясняет короткий латентный период их действия. 

 ●внутриартериальный; 

 ●интрастернальный (в грудину); при невозможности внутривенного введения 

 ●внутримышечный; 

 ●подкожный; 

 ●внутрибрюшинный; в полость брюшины между ее париетальным и 

висцеральным листками 

 ●под оболочки мозга и др. 

Основные механизмы всасывания: 

1) пассивная диффузия – через мембрану, по градиенту концентрации веществ, 

без затраты энергии. Легко всасываются липофильные вещества. Чем ↑ 

липофильность вещества, тем легче они проникают через клеточную мембрану. 

2) фильтрация – через поры мембраны. Диффундируют вода, некоторые ионы, 

гидрофильные молекулы. 

3) Активный транспорт – транспортные системы клеточных мембран 

=>избирательность к определенным соединениям, возможность конкуренции, 

насыщаемость, против градиента концентрации. Всасываются гидрофильные 

полярные молекулы, неорганические .ионы, сахара, а/кислоты. 



4) Пиноцитоз – инвагинация клеточной мембраны с последующим 

образованием пузырька. Он мигрирует по цитоплазме к противоположной стороне 

клетки =>экзоцитоз. 

Всасывание зависит от: функционального состояния слизистой, рН среды, кол-ва и 

качества содержимого клетки. 

После поступления в системный кровоток ЛВ распределяются в различные 

органы и ткани. Скорость и характер распределения веществ зависит от: 

 ●кровоснабжения органов и тканей; 

 ●способности ЛВ растворяться в воде или липидах (т.е. относительной 

гидрофильности/липофильности веществ). 

Гидрофильные полярные вещества распределяются в организме неравномерно. 

Большинство гидрофильных ЛВ не проникают внутрь 

клеток и распределяются в плазме крови и интерстициальной жидкости. 

Липофильные неполярные вещества Путем пассивной диффузии проникают через 

мембраны клеток и распределяются как во внеклеточной, так и во внутриклеточной 

жидкостях организма. 

Распределение слабых кислот и слабых оснований между внеклеточной 

(экстрацеллюлярной) и внутриклеточной жидкостями организма 

зависит от их рКа и рН среды  

2. Фармакокинетика. Метаболизм лекарственных веществ. Роль микросомальных 

ферментов печени в превращениях лекарственных средств. Пути выведения их из 

организма. 

Фармакокинетика – раздел фармакологии о всасывании, распределении в 

организме, депонировании, метаболизме и выведении веществ.. 

Различают два основных вида метаболизма ЛВ: 

 ●несинтетические реакции (метаболическая трансформация); 

 ●биосинтетические реакции (биосинтетическая трансформация, 

или конъюгация). 

Участвуют: микросомальные Е печени и немикросомальные Е. 

Пути биотрансформации: 

Лекарственное вещество →: 

1) Метаболическая трансформация – превращение веществ за счет окисления, 

восстановления и гидролиза 

2) конъюгация – биосинтетический процесс, который сопровождается 

присоединением к лекарственному .веществу или его метаболитам 

хим.группировок или молекул эндогенных соединений. 

 метаболиты, конъюгаты => экскреция 

Многие липофильные соединения подвергаются окислению в печени 

под действием микросомальной системы ферментов. Реакция протекает при 

участии цитохром-Р450-редуктазы и — НAДФН,донора элекронов. 

Окисление некоторых ЛВ происходит также при участии немикросомальных 

ферментов, локализованных в цитозоле, митохондриях, лизосомах и 

цитоплазматических мембранах клеток.Напр. (МАО-А) осуществляет 

окислительное дезаминирование катехоламинов 

(норадреналина, адреналина, серотонина и др.). 



Восстановление ЛВ заключается в присоединении к его молекуле атома водорода 

или удалении атома кислорода. 

 

Пути выведения: моча, желчь. 

Почки: низкомолекулярные соединения фильтруются в плазме через мембраны 

капилляров клубочков и капсул (пассивная диффузия). 

Петля нефрона – пассивная экскреция (липофильные соединения). 

Дистальный каналец – пассивная диффузия. 

Проксимальный каналец – активная реабсорбция (а/к-ты, глюкоза, мочевая к-та). 

Проксимальный каналец, петля Генле, дист.каналец – липофильные соединения, 

пассивная реабсорбция. 

Роль рН: при щелочной р-ции мочи ↑ выведение кислых соединений, а при кислой 

- ↑ выведение оснований. 

Кишечно-печеночная циркуляция. 

Вещества выделяются в кишечник с желчью→выводятся →повторно 

всасываются→выделяются в кишечник.  

Газообразные вещества – через легкие 

3. Фармакодинамика. Понятия о рецепторах, их агонистах и блокаторах. Виды 

действия лекарственных средств. 

Фармакодинамика – биологические .эффекты веществ, а также локализация и 

механизм их действия. 

Рецепторы – акт.группировки макромолекул субстратов, с которым 

взаимодействует вещество. 

4 типа рецепторов: 

1) осуществляют контроль за функцией ионных каналов (Н-х/р, ГАМК-рецепторы,  

глутаматные рецепторы) 

2) сопряженные с эффектом через G-белки – ионные каналы или вторичные 

передатчики (М-х/р, адренорец.) 

3) осуществляют прямой контроль функции эффекторного Е, тирозинкиназа, 

контроль фосфорилирования 

4) контролируют трансктипцию ДНК (стероидные и тиреоидные гормоны, 

растворение цитозольных и ядерных белков. 

Аллостерическое взаимодействие с рецептором не вызывает сигнала. 

Аффинитет – сродство вещества к рецептору =>комплекс В-Р. 

Агонисты – вещества, которые при взаимодействии со специфическими 

рецепторами, вызывают в них изменения, приводящие к биолог.эффекту. обладают 

внутренней активностью – способность вещества, при взаимодействии с 

рецептором стимулировать его и вызывать эффект. 

Полный агонист – вызывает мах эффект. 

Частичный агонист – не вызывает мах эффект. 

Антагонизм — уменьшение 

или полное устранение фармакологического эффекта одного ЛВ другим при их 

совместном применении. Явление антагонизма используют 

при лечении отравлений и для устранения нежелательных реакций на ЛС. 



Антагонисты – вещества, которые при связывании с рецепторами не вызывают их 

стимуляции. Внутр.активность=0. 

Прямой функциональный антагонизм развивается, когда ЛВ оказывают 

противоположное (разнонаправленное) действие на одни и те же 

функциональные элементы (рецепторы, ферменты, транспортные 

системы и др.) 

Конкурентные антагонисты – возник. у ЛВ, имеющих 

близкую химическую структуру и конкурирующих за связь с рецептором. Так, в 

качестве конкурентного антагониста морфина и других 

наркотических анальгетиков применяют налоксон .  

Неконкурентные антагонисты – развивается в тех случаях, 

когда ЛВ оказывают противоположное влияние на работу какоголибо органа, и при 

этом в основе их действия лежат разные механизмы. 

Антагонист-агонист – действуют на разные подтипы рецепторов по-разному. 

Виды действия лекарственных средств 

Местное действие – действие вещества, возникающее в месте его приложения. 

Резорбтивное действие – действие вещества, развивающееся после его всасывания, 

поступления в общий кровоток и ткани. 

Прямое действие – на месте непосредственного контакта вещества с тканью. 

Рефлекторное влияние – влияние на экстеро- или интерорецепторов =>изменение 

состояния нервных .центров или исполнит.органов. 

Нейротропные средства – структуры НС, синаптические образования с↑ 

чувствительностью. 

4. Факторы, влияющие на действие лекарственных средств. 

К факторам, влияющим на действие ЛВ, относят: 

● химическую структуру; 

● физико-химические свойства; 

● дозы (концентрации) ЛВ. 

Химическая структура ЛВ определяет характер их действия (фар- 

макологические эффекты) и фармакокинетические особенности. 

Вещества, близкие по химической структуре и относящиеся к одной 

химической группе (например, бензодиазепины), как правило, вы- 

зывают одинаковые фармакологические эффекты.  

Фармакокинетику и фармакодинамику ЛВ определяют также их  

физико-химические свойства: липофильность, гидрофильность, 

полярность,степень ионизации. Так, липофильность веществ определяет их способность 

проникать через ГЭБ и оказывать действие на ЦНС. 

Действие ЛВ (скорость развития фармакологического эффекта, его 

выраженность, продолжительность и даже характер) зависит от дозы. 

Доза (от греч. dosis — порция) — количество ЛВ на один прием (обо- 

значается как разовая доза). Дозы приводят в весовых или объемных 

единицах 

. Различают терапевтические, токсические и летальные дозы. 

Выделяют следующие терапевтические дозы: 

● минимальные действующие; 



● средние терапевтические; 

● высшие терапевтические. 

Минимальные действующие дозы (пороговые дозы) вызывают мини- 

мальный терапевтический эффект. Обычно они в 2–3 раза меньше средней 

терапевтической дозы. 

Средние терапевтические дозы оказывают у большинства больных не- 

обходимое фармакотерапевтическое действие. Разовая доза (pro dosi) —количество 

ЛВ на один прием, суточная доза (pro die) — количество ЛВ,которое больной принимает в 

течение суток.  

Ударная доза — доза, превышающая среднюю терапевтическую дозу. 

Высшие терапевтические дозы — предельные дозы, превышение ко- 

торых может привести к развитию токсических эффектов. Их назна- 

чают, если применение средних доз не оказывает желаемого действия. 

Токсические дозы — дозы, оказывающие токсическое действие на ор- 

ганизм. Летальные дозы (от лат. Letum — смерть) — дозы, вызывающие 

смертельный исход (определяется на стадии доклинических испытаний). 

Диапазон доз от минимальной действующей до высшей терапевтиче- 

ской определяется как широта терапевтического действия. Чем она больше,тем безопаснее 

применение ЛС 

5. Виды лекарственной терапии. Главное и побочное действия. 

Виды действия лекарственных средств 

Местное действие – действие вещества, возникающее в месте его приложения. 

Резорбтивное действие – действие вещества, развивающееся после его всасывания, 

поступления в общий кровоток и ткани. 

Прямое действие – на месте непосредственного контакта вещества с тканью. 

Рефлекторное влияние – влияние на экстеро- или интерорецепторов =>изменение 

состояния нервных .центров или исполнит.органов. 

Нейротропные средства – структуры НС, синаптические образования с↑ 

чувствительностью. 

Основное действие — действие, ради которого применяют ЛВ при ле- 

чении данного заболевания. Например, фенитоин обладает противосу- 

дорожными и антиаритмическими свойствами. У больного эпилепсией 

основное действие фенитоина — противосудорожное, а у больного с сер- 

дечной аритмией, вызванной передозировкой сердечных гликозидов, — 

антиаритмическое. 

Все остальные (кроме основного) действия ЛВ, возникающие при его 



приеме в терапевтических дозах, расценивают как побочные действия (эф- 

фекты).  

Побочные эффекты неаллергического происхождения: 

Сонливость, эйфория, ↑ тонуса. 

1)первичные(прямое следствие влияния данного препарата на определенный субстрат): 

тошнота, рвота, раздражение слизистых 

2)вторичные(косвенно): гиповитаминоз 

Аллергические реакции: лекарственные вещества в роли антигенов. 

4 типа лекарственных аллергий: 

1) немедленная (пенициллины, сульфаниламиды) – вовлечение IgЕ-антител – крапивница, 

сосудистый отек, бронхоспазм, анафилактический шок 

2) IgG и IgМ-антитела активируют систему комплемента =>лизисциркулирующих клеток 

крови – гемолитическая реакция(метилдофа), тромбоцитопеническая пурпура(хинидин), 

агранулоцитоз(анальгин) 

3) IgМ, IgЕ и IgG-антитела(+комплемент) => сосудистый эндотелий =>сывороточная 

болезнь -  крапивница, артралгия, артрит, лимаденопатия, лихорадка 

4) клеточные механизмы иммунитета – сенсибилизирующие Т-лимфоциты и макрофаги – 

контактный дерматит. 

Идиосинкразия - болезненная реакция, возникающая у отдельных людей на раздражители, 

которые у большинства других не вызывают подобных явлений.  

Токсические эффекты: ↓слуха, вестибулярные расстройства, слепота, нарушение 

проведения возбуждения по миокарду, поражения печени, нарушения кроветворения, 

угнетение центров продолговатого мозга. 

 

6. Токсическое действие лекарственных препаратов. Тератогенное действие. 

Идиосинкразия. 

ЛС,назначаемыеженщинамвовремябеременности,могутоказыватьотрицательноевлияниенар
азвитиеэмбрионаилиплода. 

●Эмбриотоксическоедействие(отгреч.embryon—зародыш)ЛСраз- 
виваетсявпервые12недбеременности.Нараннихстадияхбеременности(1–
3нед)оноявляетсяследствиемдействияЛВназиготуибластоцист,находящиесявпросвет
ефаллопиевыхтрубиматки(доимплантации),атакженапроцессимплантациизародышавмат
ку;какправило,проявляетсянарушениемразвитияэмбриона.Эм-
бриотоксическоедействиемогутоказыватьантиметаболиты(меркаптопурин,фторурацил),а
нтимитотическиесредства(колхицинидр.). 

●Тератогенноедействие(отгреч.teras—урод)развиваетсявпериод 4–
8недбеременности.Вэтовремяпроисходятформированиескелетаизакладкавнутренних
органов.Наэтойстадиибеременностиорганыитканинаиболеечувствительныкдействиюпов
реждающихфакторов,поэтомуприменениеЛВможетпривестиканомалиямразвитияске



летаивнутреннихорганов.ПримеромтератогенногодействияЛВможетслужитьтакназы
ваемаяталидомиднаякатастрофа:возникновениеврожденныхуродствуноворожденны
хвЗападнойЕвропе,АмерикеиАвстралии,обусловленноеприемомженщинамивранниесроки
беременностиснотворногопрепарататалидомида.Приегоприеменаиболеечастовозникали 
аномалииразвитияконечностей:фокомелия(отгреч.phoke—тюлень,melos—
конечность).Рукииногиребенкаимелиформуласт.Известно,чтотератогенноедействием
огутоказыватьпротивоопухолевые препараты – антагонисты 
фолиевойкислоты(метотрексат),этиловыйспирт(принимаемыйженщинойпризачатии). 

●Фетотоксическоедействие(отгреч.fetus—плод)—

следствиевлиянияЛВнаплодвпериод,когдаужесформированывнутренниеорганыифизиологич

ескиесистемы.Например,антикоагулянтымогутснижатьсвертываемостькровиипровоцироватьк

ровотеченияуноворожденного,производныесульфонилмочевины—

вызыватьгипогликемию;алкоголь,наркотики,снотворныеитранквилизаторы—

угнетениеЦНС.ПосколькуЛСспособнывызыватьгибельэмбрионаианомалииразвитияплода,

применениеихбеременнымидолжнонаходитьсяподстрогимконтролем. 
●Мутагенноедействие(отлат.mutatio—изменениеигреч.genos— 

род)—

способностьЛВвызыватьизменениегенетическогоаппаратавженскихимужскихполовыхклетках

настадииихформированияивклеткахэмбриона. 
Канцерогенноедействие(отлат.cancer—рак)—способностьЛВвы- 

зыватьразвитиезлокачественныхновообразований. 
Присозданиилекарственныхпрепаратовивнедренииихвмедицинскуюпрактикуэмбриотоксическ

ое,тератогенное,фетотоксическое,мутагенноеиканцерогенноедействияунихдолжныбытьисключен

ы. 

Дисбиоз—

нарушениеестественногосоставамикрофлорыслизистыхоболочек(ЖКТ,полостирта,влагалищаид

р.).Этосостояниеразвиваетсяврезультатегибелиполезноймикрофлорыподвлияниемнекоторыхпрот

ивомикробныхсредств,восновномантибиотиковширокогоспектрадействия.Нафонеугнетенияполезно

ймикрофлорыииммунитетаразмножаютсягрибыродаCandida.Дляпрофилактикиилечениякандидозов
одновременносантибиотикамиприменяютпротивогрибковыесредства(нистатин),атакжепрепараты,

содержащиелиофилизированныебифидум-илактобактерии(бифидумбактерин♠,бифидум♠идр.). 

 

При генетической 

недостаточностинекоторыхферментовмогутвозникатьатипичныереакциинавещества(идиосинк

разия).Типичнымпримеромидиосинкразии 

служитгемолитическоедействиенекоторыхпротивомалярийныхсредств(хинина, 

примахина,хлорохина)приврожденнойнедостаточностивэритроцитах глюкозо-6-

фосфатдегидрогеназы,врезультатечегообразуется хинон,вызывающийгемолизэритроцитов. 

 

7. Изменение действия лекарственных препаратов при их повторных введениях. 

Повторные введения одного и того же ЛВ могут приводить к количественному 

(увеличение или уменьшение) и качественному изменению фармакологических эффектов. 

Среди явлений, наблюдаемых при повторных введениях ЛС, различают: 

●кумуляцию; 

●сенсибилизацию; 

●привыкание  (толерантность); 

●лекарственную  зависимость. 



Кумуляция — накопление в организме ЛВ или вызываемых им эффектов. 

● Материальная кумуляция — увеличение в крови и/или тканях содержания ЛВ после 

каждого последующего введения по сравнению с предыдущим. При повторных введениях 

могут накапливаться ЛВ, медленно инактивируемые и выводимые из организма, а также 

ЛВ, прочно связывающиеся с белками плазмы крови или депонирующиеся в тканях, 

например некоторые снотворные средства из группы барбитуратов, препараты 

наперстянки. Материальная кумуляция может быть причиной токсических эффектов, что 

нужно учитывать при дозировании подобных препаратов. 

● Функциональная кумуляция — усиление эффекта ЛВ при повторных введениях в 

отсутствии повышения его концентрации в крови и/ или тканях. Возникает при повторных 

приемах алкоголя, применении ингибиторов МАО. 

Сенсибилизация. Многие ЛВ образуют комплексы с белками плазмы крови, 

приобретающие при определенных условиях антигенные свойства. Это сопровождается 

образованием антител и сенсибилизацией организма. Повторное введение тех же ЛВ 

вызывает аллергические реакции. Привыкание— уменьшение фармакологического 

эффекта ЛВ при его повторных введениях в той же дозе. При развитии привыкания для 

достижения прежнего эффекта необходимо увеличивать дозу ЛВ. Толерантность 

развивается при длительном применении морфина возникает толерантность не только к 

его анальгетическому действию, но и к угнетающему влиянию на дыхательный центр. 

Привыкание к ЛВ, стимулирующим рецепторы (агонистам рецепто- ров), может быть 

обусловлено снижением чувствительности (десенси- тизацией) рецепторов и/или 

уменьшением их плотности (количества). Привыкание к некоторым ЛВ связано с 

изменением их фармакокине- тики (уменьшением всасывания, увеличением скорости 

метаболизма и/ или выведения).  

В случае развития привыкания делают перерыв в применении дан- ного вещества, а при 

необходимости продолжения лечения назначают препараты с аналогичным действием, но 

из другой химической группы. При замене одного вещества на другое независимо от его 

химической структуры может возникнуть перекрестное привыкание (если эти вещества 

взаимодействуют с одними и теми же рецепторами или ферментами). 

Частный случай привыкания — тахифилаксия — быстрое развитие привыкания при 

повторных введениях препарата через короткие промежутки времени (10–15 мин). 

Хорошо известна тахифилаксия к эфедрину, обусловленная истощением запасов 

норадреналина в окончаниях симпатических нервных волокон. С каждым последующим 

введением эфедрина количество выделяющегося в синаптическую щель норадреналина 

уменьшается, и гипертензивный эффект препарата (повышение АД) ослабляется. 

При повторном приеме некоторых веществ, вызывающих чрезвычайно приятные 

ощущения (эйфорию), у предрасположенных лиц развивается лекарственная  зависимость. 

Лекарственная зависимость — настоятельная потребность в постоянном или 

периодически возобновляемом приеме определенного ЛВ или группы веществ. Вначале 

вещество принимают для достижения состояния эйфории, благополучия и комфорта, 



устра- нения тягостных переживаний, испытания новых ощущений. Однако через 

определенное время потребность в повторном приеме становится непреодолимой, что 

усугубляется синдромом отмены: возникновением при прекращении приема данного 

вещества тяжелого состояния, свя- занного с психическими и соматическими 

нарушениями (нарушениями функции органов и систем организма). Такое состояние 

обозначают термином «абстиненция» (от лат. abstinentia — воздержание). 

Различают психическую и физическую лекарственную зависимость. 

● Психическая лекарственная зависимость характеризуется резким ухудшением 

настроения и эмоциональным дискомфортом, ощущением усталости при лишении 

препарата. Она возникает при приме- нении кокаина и других психостимуляторов  

● Физическая лекарственная зависимость характеризуется не только эмоциональным 

дискомфортом, но и возникновением синдрома абстиненции — состояния, включающего 

объективные и субъективные нарушения.Физическая лекарственная зависимость 

развивается к опиоидам (героину, морфину), барбитуратам, бензодиазепинам, алкоголю 

(этиловому спирту). 

 

8. Взаимодействие лекарственных веществ. Синергизм, антагонизм, антидотизм. 

Синергизм — однонаправленное действие двух или нескольких ЛВ, при котором 

развивается фармакологический эффект, превышающий эффекты каждого вещества в 

отдельности. 

Если эффект комбинированного применения ЛВ равен сумме эффектов отдельных 

веществ, входящих в комбинацию, действие определяют как суммирование, или 

аддитивное действие. Суммирование возникает при введении в организм ЛВ, влияющих 

на одни и те же субстраты (рецепторы, клетки и др.). Например, суммируются 

сосудосуживающие и гипертензивные эффекты норэпинефрина и фенилэфрина, 

стимулирующих α-адренорецепторы периферических сосудов; суммируются эффекты 

средств для ингаляционного наркоза. 

Если одно вещество значительно усиливает фармакологический эффект другого вещества, 

такое взаимодействие называют потенцированием. При потенцировании общий эффект 

комбинации двух веществ превышает сумму их эффектов. Например, хлорпромазин 

(антипсихотическое средство) потенцирует действие средств для наркоза, что позволяет 

снизить концентрацию последних. 

ЛВ могут действовать на один и тот же субстрат (прямой синергизм) или иметь разную 

локализацию действия (косвенный синергизм). 

Явление синергизма часто применяют в медицинской практике, так как оно позволяет 

получить желаемый фармакологический эффект при назначении нескольких ЛС в 

меньших дозах. При этом риск появле- ния побочных эффектов уменьшается. 

Антагонизм (от греч. anti — против, agon — борьба) — уменьшение или полное 

устранение фармакологического эффекта одного ЛВ другим при их совместном 



применении. Явление антагонизма используют при лечении отравлений и для устранения 

нежелательных реакций на ЛС. Различают следующие виды антагонизма: прямой 

функциональный антагонизм, косвенный функциональный антагонизм, физический 

антагонизм, химический антагонизм. 

● Прямой функциональный антагонизм развивается, когда ЛВ оказывают 

противоположное (разнонаправленное) действие на одни и те же функциональные 

элементы (рецепторы, ферменты, транспортные системы и др.). Например, к 

функциональным антагонистам относятся стимуляторы и блокаторы β-адренорецепторов, 

стимуляторы и блокаторы М-холинорецепторов. Частный случай прямого антагонизма — 

конкурентный антагонизм, возникающий у ЛВ, имеющих близкую химическую 

структуру и конкурирующих за связь с рецептором. Так, в качестве конкурентного 

антагониста морфина и других наркотических анальгетиков применяют налоксон. 

Некоторые ЛВ имеют сходную химическую структуру с метаболитами микроорганизмов 

или опухолевых клеток и вступают с ними в конкуренцию за участие в одном из звеньев 

биохимического процесса. Такие вещества получили название антиметаболиты. Замещая 

один из элементов в цепи биохимических реакций, антиметаболиты нарушают 

размножение микроорганизмов, опухолевых клеток. Например, сульфаниламиды — 

конкурентные антагонисты парааминобензойной кислоты, необходимой для развития 

некоторых микроорганизмов, метотрексат — конкурентный антагонист 

дигидрофолатредуктазы в опухолевых клетках. 

● Косвенный функциональный антагонизм развивается в тех случаях, когда ЛВ 

оказывают противоположное влияние на работу какого- либо органа, и при этом в основе 

их действия лежат разные механизмы. Например, к косвенным антагонистам в отношении 

действия на гладкомышечные органы относят ацеклидин (повышает тонус 

гладкомышечных органов, стимулируя М-холинорецепторы) и папаверин (снижает тонус 

гладкомышечных органов вследствие прямого миотропного действия). 

● Физический антагонизм возникает в результате физического взаимодействия ЛВ: 

адсорбции одного ЛВ на поверхности другого, в результате чего образуются неактивные 

или плохо всасывающиеся комплексы (например, адсорбция ЛВ и токсинов на 

поверхности активированного угля). Явление физического антагонизма применяют при 

лечении отравлений. 

● Химический антагонизм возникает в результате химической реакции между 

веществами, в результате которой образуются неактивные соединения или комплексы. 

Антагонисты, действующие подобным образом, получили название антидотов. 

Например, при отравлении соединениями мышьяка, ртути, свинца применяют натрия 

тиосульфат, в результате химической реакции с которым образуются неядовитые 

сульфиты. При передозировке или отравлении сердечными гликозидами применяют 

дигибайнд — моноклональное антитело, образующее с ними неактивные комплексные 

соединения. При передозировке гепарина вводят протамина сульфат, катионные группы 

которого связываются с анионными центрами гепарина, нейтрализуя его 

антикоагулянтное действие. 

 



9. Общие принципы лечения отравлений. Антидоты. 

Отравление—
патологическийпроцесс,развивающийсявследствиепопаданияворганизмчеловекатоксическ
ихдозхимическихвеществ(втомчислелекарственных). При отравлении возникает угроза 
здоровьюижизничеловека. 
Удаление токсических веществ и задержка их всасывания 
●Яд, попавший на одежду, кожу, волосы, слизистые оболочки глаз или полости рта 
удаляют многократным промыванием под струей холодной воды. 
● Для удаления токсических веществ, попавших в желудок, вызывают рвоту или 
промывают желудок. 
● При возникновении рвоты у больных, находящихся в бессознательном состоянии, 
необходимо принять меры по предупреждению попадания рвотных масс в дыхательные 
пути (повернуть голову набок) и обеспечить их проходимость. 
● Для задержки всасывания токсических веществ из желудка и кишечника больному 
назначают адсорбирующие средства (взвесь крахмала, активированный уголь, 
полифепан♠). 
● Для прекращения поступления токсических газов и летучих жидкостей, попавших в 
организм через легкие, следует прекратить их ингаляцию (удалить пострадавшего из 
отравленной атмосферы, надеть противогаз) и обеспечить поступление свежего чистого 
воздуха. 
● Если токсическое вещество было введено подкожно или внутримышечно, то для 
уменьшения всасывания яда в кровь выше места инъекции накладывают жгут, а на 
область инъекции помещают пузырь со льдом. 
 

 

УМЕНЬШЕНИЕ КОНЦЕНТРАЦИИ ВСОСАВШЕГОСЯ ЯДАВ КРОВИ И УДАЛЕНИЕ 

ЕГО ИЗ ОРГАНИЗМА 

Уменьшение концентрации всосавшегося в кровь яда достигают путем введения в 
организм больших количеств воды — обильное питье (до нескольких литров жидкости), 
а также внутривенного введения изотонического раствора. 
Методы удаления яда из организма 
● Форсированный диурез — применяют дезинтоксикационные плазмозаменители, 
выводящие токсины из тканей в сосудистое русло (400 мл гемодеза внутривенно, 
медленно), одновременно с водной нагрузкой (до 2 л изотонического раствора 
внутривенно), а затем назначают активные мочегонные средства (20–80 мг фуросемида 
струйно). Методом форсированного диуреза выводятся только свободные (несвязанные с 
белками и липидами крови) молекулы. Контроль эффективности производят по объему 
выделяемой мочи. Противопоказания — сердечная недостаточность, непроходимость 
мочевыводящих путей, отек мозга, отек легких. 
● Перитонеальный диализ — промывание брюшинной полости раствором 
кристаллоидов ( р-р Рингера–Локка♠). Жидкость вводят через иглу или тонкий катетер в 
брюшинную полость. 
● Плазмаферез (гравитационная хирургия крови) — повторные центрифугирования 
200–400 мл крови больного с отбрасыванием плазмы (содержащей белки, связывающие 
яды) и разведением форменных элементов крови плазмозаменителями. 
● Гемодиализ и гемосорбция (искусственная почка) — процесс прохождения крови 
через диализатор, имеющий полупроницаемую мембрану, задерживающую не связанные 
с белками яды, и через колонки со специальными сортами активированного угля или 
ионообменных смол, на которых адсорбируются яды. 
● Замещение крови — сочетание кровопускания с переливанием донорской крови. 
● Гипербарическая оксигенация — помещение больного в барокамеру с подачей 
кислорода под давлением. При этом происходит удаление газов и летучих веществ, 
обладающих большим, 
чем кислород, сродством к гемоглобину при обычном давлении. 
 
 
УСТРАНЕНИЕ ДЕЙСТВИЯ ТОКСИЧЕСКИХ ВЕЩЕСТВ, ПОПАВШИХ В КРОВЬ 



Обезвреживание токсических веществ, попавших в кровь и ткани, производят с 
помощью антидотов — ЛС, применяемых для специфического лечения отравлений 
химическими веществами. 
● Антидоты, связывающие яды и способствующие их выведению из организма. 
Антидоты этой группы связывают тяжелые металлы (ртуть, висмут, медь, свинец, железо 
и др.), мышьяк, сердечные гликозиды, образуя с ними неактивные комплексы, хорошо 
растворимые в воде и быстро выводящиеся из организма с мочой. К антидотам относят 
унитиол♠, тетацин-кальций♠, пентацин♠, динатриевую соль этилен- 
диаминтетрауксусной кислоты, пеницилламин. 
● Фармакологические антагонисты. Механизм действия этой группы антидотов — 
конкурентный антагонизм. Обычно эти вещества конкурентно взаимодействуют с теми 
же рецепторами, что и яды. Так, М-холиноблокаторы — конкурентные антагонисты М-
холиномиметиков и ингибиторов ацетилхолинэстеразы; α-адреноблокаторы — α-
адреномиметиков, β-адреноблокаторы — β-адреномиметиков. В то же время ингибиторы 
ацетилхолинэстеразы — антагонисты курареподобных средств. К числу 
фармакологических антагонистов относят налоксон и налтрексон -антагонисты 
опиоидных рецепторов, флумазенил — антагонист бензодиазепиновых рецепторов. 
 
ВОССТАНОВЛЕНИЕ ЖИЗНЕННО ВАЖНЫХ ФУНКЦИЙ 
При острых отравлениях в первую очередь проводят мероприятия, обеспечивающие 
сохранение функций жизненно важных органов. При угнетении дыхательного и 
сосудодвигательного центров применяют аналептики (кофеин, сульфокамфокаин♠, 
бемегрид, кордиамин♠), прибегают к выполнению искусственного дыхания. Для 
поддержания АД используют норадреналин♠, мезатон♠. Острые нарушения сердечного 
ритма и проводимости купируют введением антиаритмических средств. Судороги       
устраняют введением диазепама (седуксена♠), гексенала, магния сульфата. 
 

10. Типы и подтипы холинорецепторов. Классификация средств, влияющих на 

передачу возбуждения в холинергических синапсах. 

 



 

 

Классификация 

1. Средства, стимулирующие холинергический синапсы: 

●холиномиметики (М-;  Н-; М-,Н-холиномиметики )—
вещества,подобноацетилхолинунепосредственностимулирующиехолинорецепторы; 

●антихолинэстеразныесредства,ингибирущиеацетилхолинэстеразу, 
повышающиеконцентрациюацетилхолинавсинаптическойщели, 
усиливающиеипролонгирующиедействиеацетилхолина. 

2.   Средства, блокирующие холинергические синапсы: 

 М-холиноблокаторы 
 Ганглиоблокаторы (блокируют Нн-холинорецепторы вегетативных ганглиев) 
 Средства, блокирующие нервно-мышечные синапсы: 



 миорелаксанты антидеполяризующего действия (курареподобные средства) 

 миорелаксанты деполяризующего действия 

 

11. М-, Н-холиномиметические средства. Основные эффекты ацетилхолина. 

Побочные эффекты. 

Препараты: 

 Ацетилхолин 

 Карбахолин 

Ацетилхолин— нейромедиатор, передающий возбуждение во всех холинергических 

синапсах, стимулирует как М-, так и Н-холинорецепторы.  

При введении ацетилхолина в организм преобладают его эффекты, связанные со 

стимуляцией М-холинорецепторов: брадикардия, расширение сосудов и понижение АД, 

повышение тонуса и усиление перистальтики ЖКТ, повышение тонуса гладких мышц 

бронхов, желчного и мочевого пузыря, матки, усиление секреции бронхиальных, 

пищеварительных и др. экзокринных желез. Действие ацетилхолина на частоту сердечных 

сокращений (ЧСС) может осложняться возникновением рефлекторных эффектов со 

стороны симпатической системы и зависит от вводимой дозы: при внутривенной инфузии 

ацетилхолина со скоростью 20–50 мкг/мин снижение АД (вследствие расширения 

сосудов) сопровождается рефлекторным повышением ЧСС. При введении более высоких 

доз превалирует прямое действие ацетилхолина на М-холинорецепторы, и он, несмотря на 

снижение АД, вызывает брадикардию и угнетение атриовентрикулярной проводимости. 

Стимулирующее влияние ацетилхолина на периферические Н-холинорецепторы 

(никотиноподобное действие) проявляется при блокаде М-холинорецепторов (атропином). 

В результате на фоне атропина ацетилхолин вызывает тахикардию, сужение сосудов и, 

как следствие, повышение АД. Происходит это вследствие возбуждения симпатических 

ганглиев, повышения выделения адреналина хромаффинными клетками мозгового 

вещества надпочечников и стимуляции каротидных  клубочков. 

В очень больших дозах ацетилхолин может вызвать стойкую деполяризацию 

постсинаптической мембраны и блокаду передачи возбуждения в холинергических 

синапсах. 

Применение: Ацетилхолин используется в экспериментальных исследованиях. 

Медицинское применение ацетилхолина весьма ограничено. Его сосудорасширяющее 

действие иногда используют при спазмах периферических сосудов (перемежающаяся 

хромота) и артерий сетчатки. Для этих целей используют отечественный препарат 

ацетилхолин-хлорид♠, вводят подкожно или внутримышечно. В сочетаниях с другими 

препаратами применяют местно для сужения зрачка при глазных хирургических 

операциях.  

Карбахол (карбахолин♠) — аналог ацетилхолина, но в отличие от него практически не 

разрушается ацетилхолинэстеразой и поэтому действует более продолжительно (в течение 

1–1,5 ч). Вызывает такие же фармакологические эффекты.  



Применение: в виде глазных капель можно использовать при глаукоме и парентерально 

при атонии мочевого пузыря. 

12. М-холиномиметики. Препараты. Механизм действия. Показания к 

применению. Симптомы отравления М – холиномиметиками, мускарином. Меры 

помощи. 

Препараты:  

 Пилокарпин 

 Ацеклидин 

 Бетанехол 

 Цевимелин 

МД:стимуляция М-холинорецепторов 

Показания:  

1) Закрытоугольная форма глаукомы  

2) Атония кишечника и мочевого пузыря 

3) Ксерофтальмия при болезни Шегрена и радиационном облучении области головы и 

шеи 

Отравление мускарином 

ПрототипМ-холиномиметиков—
алкалоидмускарин,содержащийсявядовитыхгрибах(мухоморах).Мускаринвызываетэфф
екты,связанныесостимуляциейвсехподтиповМ-холинорецепторов. 
ЧерезГЭБмускариннепроникаетипоэтомунеоказываетсущественноговлияниянаЦНС.Мус
кариннеиспользуютвкачествеЛС.Приотравлениимухоморами,содержащимимускарин,пр
оявляетсяеготоксическоедействие,связанноесвозбуждениемМ-холинорецепторов. 

Симптомы. 
Отмечаютсужениезрачков,спазмаккомодации,обильноеслюнотечениеипотоотделение,бради
кардиюиснижениеАД,повышениетонусабронховисекрециибронхиальныхжелез(проявляет
сяощущениемудушья),спастическиеболивживоте,диарею,тошнотуирвоту.Центральныеэфф
ектыприотравлениимухоморамивызванысодержащимисявнихгаллюциногенами(иботеноваяки
слота,мусцимол).Притяжеломотравленииразвиваютсягипертермия,миоклонус,судорогиико
ма. 

Помощь. 
Приотравлениимухоморамипроводятпромываниежелудка,даютэнтеросорбентыисолевыеслаб
ительные.ДляустраненияМ-холиномиметического действия мускаринаприменяют М-
холиноблокаторатропин. 

13. М-холиноблокаторы. Механизм действия. Препараты. Фармакологические 

эффекты. Показания и противопоказания к применению. Нежелательные эффекты. 

Механизм действия: М-холиноблокаторы блокируют М-холинорецепторы, 

локализованные на мембране клеток эффекторных органов, препятствуя их 

взаимодействию с ацетилхолином. 

Препараты:  

 Атропин 

 Препараты красавки 

 Скополамин 

 Платифиллин 

 Пирензепин 



 Толтеродин  

 Троспия хлорид 

 Дарифенацин 

 Солифенацин 

 Ипратропия бромид 

 Тиотропия бромид 

 Тропикамид 

 Циклопентолат 

 Гоматропин 

Фармакологические эффекты: 

вызывают эффекты, противоположные эффектам возбуждения парасимпатической 

нервной системы 

●расширение зрачков (мидриаз); 

●паралич аккомодации (глаз устанавливается на дальнюю точку видения); 

●повышение ЧСС (тахикардию); 

●повышение атриовентрикулярной проводимости; 

●снижение тонуса гладких мышц бронхов; 

●снижение тонуса и моторики ЖКТ и мочевого пузыря; 

●уменьшение секреции бронхиальных и пищеварительных желез. 

Кроме того, М-холиноблокаторы устраняют влияние симпатической системы на секрецию 

потовых желез, получающих симпатическую холинергическую иннервацию, уменьшая их 

секрецию. 

Показания: 

1) Исследование глазного дна, лечение воспалительных заболеваний (ириты, 

иридоциклиты) и травмы глаза 

2) Паралич аккомодации используют для определения истинной рефракции глаза 

3) Атриовентрикулярная блокада 

4) Синусовая брадикардия 

5) Купирование и предупреждение бронхоспазма ( в основном и используют 

ипратропий, тиотропий и тровентол) 

6) Язвенная болезнь желудка и 12ПК ( пирензепин) 

7) Колики 

8) Премедикация перед хирургическими операциями 

9) Атропин- антидот при отравлении М-холиномиметиками и АХЭС 

Противопоказания: 

1) Глаукома 

2) Доброкачественная гиперплазия предстательной железы 

3) Тахиаритмии 

4) Атония кишечника 

Побочные эффекты: 

●сухость во рту вследствие снижения секреции слюнных желез; 

●нарушение ближнего видения вследствие паралича аккомодации; 

●повышение ЧСС (тахикардия); 

●обстипация (запор) вследствие снижения тонуса и перистальтики ЖКТ и повышения 

тонуса сфинктеров; 

●Нарушение мочеиспускания вследствие снижения тонуса и моторики стенки мочевого 

пузыря и повышения тонуса сфинктера. 

14. Атропин. Механизм действия. Фармакологические эффекты. Показания к 

применению. Побочные эффекты. 

МД: блокирует все подтипы М-холинорецепторов 

Фармакологические эффекты: 



●расширение зрачков (мидриаз); 

●паралич аккомодации (глаз устанавливается на дальнюю точку видения); 

●повышение ЧСС (тахикардию); 

●повышение атриовентрикулярной проводимости; 

●снижение тонуса гладких мышц бронхов; 

●снижение тонуса и моторики ЖКТ и мочевого пузыря; 

●уменьшение секреции бронхиальных и пищеварительных желез. 

Показания: 

1) Исследование глазного дна, лечение воспалительных заболеваний (ириты, 

иридоциклиты) и травмы глаза 

2) Паралич аккомодации используют для определения истинной рефракции глаза 

3) Атриовентрикулярная блокада 

4) Синусовая брадикардия 

5) Купирование и предупреждение бронхоспазма  

6) Колики 

7) Премедикация перед хирургическими операциями 

8) Атропин- антидот при отравлении М-холиномиметиками и АХЭС 

Противопоказания: 

1) Глаукома 

2) Доброкачественная гиперплазия предстательной железы 

3) Тахиаритмии 

4) Атония кишечника 

Побочные эффекты: 

●сухость во рту вследствие снижения секреции слюнных желез; 

●нарушение ближнего видения вследствие паралича аккомодации; 

●повышение ЧСС (тахикардия); 

●обстипация (запор) вследствие снижения тонуса и перистальтики ЖКТ и повышения 

тонуса сфинктеров; 

●Нарушение мочеиспускания вследствие снижения тонуса и моторики стенки мочевого 

пузыря и повышения тонуса сфинктера. 

 

15. Отравления М-холиноблокаторами (симптомы, механизмы), меры помощи. 

Частой причиной отравления, особенно у детей, бывает употребление растений, 

содержащих атропин (красавка, дурман, белена, летальная доза для детей — 10 мг — 

содержится в 2–3 ягодах красавки). Появление токсических концентраций атропина в 

крови может быть при передозировке атропина, а также при его закапывании в глаз. 

Симптомы интоксикации могут вызвать и другие средства с М-холиноблокирующей 

активностью, например трициклические антидепрессанты имипрамин и амитриптилин, 

антипсихотическое средство аминазин♠. 

 

Симптомы:  

В больших дозах атропин вызывает эффекты, связанные со стимулирующим действием на 

ЦНС: двигательное и психическое возбуждение, сильное беспокойство, нарушение 

памяти, координации. Эти эффекты возникают в основном при отравлении атропином. 

Кроме того, для отравления атропином характерны: 

● расширение зрачков и затуманенность зрения (блок М3) 

● фотофобия (светобоязнь); (за счет расширения зрачка) 

● ощущение присутствия песка в глазах вследствие снижения секреции слезных желез; 



● сухость слизистых оболочек полости рта, носоглотки, гортани, что может привести к 

нарушению глотания и речи; 

●жажда, сухость, покраснение кожи и повышение температуры тела (вследствие 

нарушения потоотделения и теплоотдачи; у детей температура может повышаться до 42 

°С); 

●тахикардия (160–190 в минуту), экстрасистолы, ишемия миокарда; 

●головная боль, головокружение; 

●задержка мочеиспускания; 

●в тяжелых случаях возникают зрительные и слуховые галлюцинации,бред, возможны 

судороги, которые сменяются состоянием угнетения и комой. 

Смерть наступает от паралича дыхательного центра (летальная доза для взрослых 100 мг). 

 

Помощь:  

Для устранения эффектов атропина парентерально вводят антихолинэстеразные средства, 

проникающие в ЦНС (физостигмин, галантамин).  

Другие меры при отравлении атропином состоят в промывании желудка раствором 

перманганата калия и назначении солевых слабительных, энтеросорбентов 

(активированный уголь), танина♠ (можно крепкий чай); для удаления вещества из крови 

используют гемосорбцию, форсированный диурез. 

При сильном возбуждении применяют диазепам или барбитураты короткого действия. 

При необходимости проводится искусственное дыхание. 

 

16. Ганглиоблокаторы. Препараты. Механизм действия. Фармакологические 

эффекты. Показания к применению. Побочные эффекты. 

Механизм действия: 

Ганглиоблокаторы блокируют Н-холинорецепторы нейронов симпатических и 

парасимпатических ганглиев и таким образом нарушают передачу возбуждения с 

преганглионарных на постганглионарные волокна. В результате уменьшается или 

устраняется влияние как симпатической, так и парасимпатической иннервации на 

эффекторные органы и ткани. Кроме того, ганглиоблокаторы блокируют Н-

холинорецепторы хромаффинных клеток мозгового вещества надпочечников (уменьшая 

выделение адреналина и норадреналина), а также Н-холинорецепторы каротидных 

клубочков (препятствуя рефлекторному возбуждению дыхательного и 

сосудодвигательного центров). 

Фармакологические эффекты: 

Блокада ганглиев симпатической системы : снижается ударный объем, расширяются 

артерии и вены — в результате снижается артериальное и венозное давление. 

Уменьшение выделения адреналина и норадреналина надпочечниками под влиянием 

ганглиоблокаторов также способствует снижению артериального и венозного давления.  

Блокада ганглиев парасимпатической системы: паралич аккомодации, тахикардия, 

понижению тонуса гладких мышц ЖКТ и мочевого пузыря, угнетению секреции 

слюнных, бронхиальных желез, желез желудка и кишечника.  



Показания к применению ганглиоблокаторов: для купирования гипертензивных 

кризов (быстрого снижения АД), при отеке легких на фоне повышенного АД, при спазме 

периферических артерий. Ганглиоблокаторы короткого действия можно использовать для 

управляемой гипотензии при хирургических операциях. Препараты вводят внутривенно 

капельно, при этом снижение АД способствует уменьшению кровотечения из сосудов 

операционного поля, а при нейрохирургических операциях препятствует развитию отека 

мозга.  

Побочные эффекты ганглиоблокаторов.Расширение венозных сосудов, связанное с 

блокадой симпатических ганглиев, может стать причиной ортостатической гипотензии. 

Для предупреждения этого побочного эффекта после введения ганглиоблокатора больным 

рекомендуется лежать не менее 1,5–2 ч. К побочным эффектам ганглиоблокаторов, 

связанным с блокадой парасимпатических ганглиев, относят мидриаз, паралич 

аккомодации, сухость во рту, тахикардию, снижение моторики кишечника и тонуса 

мочевого пузыря. При таких осложнениях вводят М-холиномиметические (ацеклидин ) 

или антихолинэстеразные (неостигмина бромид ) средстваПри передозировке 

ганглиоблокаторов развивается гипотензия, для устранения которой применяют α-

адреномиметики, повышающие АД. Показано применение аналептических средств, 

восстанавливающих дыхание. 

По химической структуре ганглиоблокаторы подразделяют на:  

●бис-четвертичные аммониевые соединения: —гексаметония бензосульфонат 

(бензогексоний ♠ ); —азаметония бромид (пентамин ♠ ); —трепирия йодид (гигроний ♠ );  

●сульфониевое соединение: триметафана камсилат (арфонад ♠ ); 

 ●третичные амины: пемпидина тозилат (пирилен ♠ ), в настоящее время не используется. 

17. Средства, блокирующие нервно-мышечную передачу (миорелаксанты). 

Классификация. Механизм действия. Показания к применению. Побочные эффекты. 

Средства для устранения остаточной миорелаксации. 

Средства, блокирующие нервно-мышечные синапсы, вызывают расслабление скелетных 

мышц (миорелаксацию) вследствие блокады передачи нервных импульсов с двигательных 

нервов на мышцы. Препараты этой группы называют также миорелаксантами 

периферического действия. В зависимости от механизма нервно-мышечного блока 

выделяют миорелаксанты антидеполяризующего (недеполяризующего) действия и 

миорелаксанты деполяризующего действия. 

Миорелаксанты антидеполяризующего действия. Вещества этой группы блокируют Н-

холинорецепторы, локализованные на концевой пластинке скелетных мышц, препятствуя 

их взаимодействию с ацетилхолином, в результате чего ацетилхолин не вызывает 

деполяризацию мембраны мышечных волокон — мышцы не сокращаются. Такое 

состояние называется нервно-мышечным блоком. Однако при повышении концентрации 

ацетилхолина в синаптической щели (например, при применении антихолинэстеразных 

средств) ацетилхолин конкурентно вытесняет миорелаксант из связи с Н-

холинорецептором и вызывает деполяризацию постсинаптической мембраны — 

происходит восстановление нервно-мышечной передачи. Вещества, действующие 



подобным образом, называют миорелаксантами антидеполяризующего конкурентного 

действия. Первым препаратом этой группы был алкалоид тубокурарин. Вещества, близкие 

тубокурарину♠ по действию, стали называть курареподобными средствами. Большинство 

курареподобных средств, так же как тубокурарин♠ , относят к четвертичным аммониевым 

соединениям.  

Антидеполяризующие миорелаксанты относят к двум химическим группам: 

●бензилизохинолины: тубокурарин ♠ , атракурия безилат (атракурий ), цисатракурия 

безилат, мивакурия хлорид (мивакурий);  

●аминостероиды: панкурония бромид (панкуроний ), пипекурония бромид 

(пипекуроний), векурония бромид (векуроний), рокурония бромид (рокуроний).  

В зависимости от продолжительности вызываемого ими нервно-мышечного блока 

выделяют препараты:  

●длительного действия (30–60 мин и более) — тубокурарин♠ , панкуроний, 

пипекуроний (действует около 2 ч);  

●средней продолжительности действия (20–40 мин) — атракурий, векуроний, 

рокуроний; ●короткого действия (10–15 мин) — мивакурий 

Показания к применению антидеполяризующих миорелаксантов. Курареподобные 

средства используют для расслабления скелетных мышц при хирургических операциях, 

для устранения тонических судорог при столбняке и при отравлении стрихнином. 

Побочные эффекты большинства курареподобных средств из группы 

бензилизохинолинов (тубокурарин♠ , атракурий, мивакурий) связаны с их 

способностью высвобождать гистамин. Это может быть причиной гипотензии, 

бронхоспазма, покраснения кожи, а также других анафилактоидных реакций. В большей 

степени высвобождению гистамина способствует тубокурарин♠. Способность 

высвобождать гистамин практически отсутствует у препаратов из группы 

аминостероидов, но некоторые из них (панкуроний, рокуроний) оказывают 

умеренное М-холиноблокирующее действие и поэтому могут вызвать тахикардию. 

Поскольку тубокурарин♠ обладает выраженным гистаминогенным действием и, кроме 

того, в некоторой степени блокирует Н-холинорецепторы симпатических ганглиев 

(вследствие чего при его применении возможно существенное снижение АД и существует 

опасность анафилактоидных реакций), в настоящее время его применяют редко.  

Антагонисты миорелаксантов антидеполяризующего действия — 

антихолинэстеразные средства. Угнетая активность ацетилхолинэстеразы, они 

предотвращают гидролиз ацетилхолина, увеличивая его концентрацию в синаптической 

щели. Ацетилхолин вытесняет препарат из связи с Н-холинорецепторами, восстанавливая 

нервно-мышечную передачу. (неостигмина бромид). Для устранения нервно-мышечного 

блока, вызванного аминостероидами, такими как векуроний и рокуроний, может быть 

использован новый препарат с принципиально другим механизмом действия — 

сугаммадекс (брайдан ♠ ). Сугаммадекс формирует комплекс с упомянутыми 



аминостероидами, инкапсулируя их внутри своей структуры, и таким образом 

препятствует их взаимодействию с Н-холинорецепторами скелетных мышц.  

Миорелаксанты деполяризующего действия. К этой группе относят суксаметоний 

(сукцинилхолин), который выпускается в виде суксаметония хлорида (листенон ♠), 

суксаметония йодида (дитилин ♠ ), суксаметония бромида. Суксаметоний 

взаимодействует с Нм-холинорецепторами, локализованными на концевой пластинке 

скелетных мышц, стимулируя их, и подобно ацетилхолину вызывает деполяризацию 

постсинаптической мембраны. При этом мышечные волокна сокращаются, что 

проявляется в виде отдельных подергиваний скелетных мышц — фасцикуляций. Однако в 

отличие от ацетилхолина суксаметоний обладает устойчивостью к ацетилхолинэстеразе 

(он гидролизуется только холинэстеразой плазмы крови) и поэтому практически не 

разрушается в синаптической щели. В результате суксаметоний вызывает стойкую 

деполяризацию постсинаптической мембраны. 

Суксаметоний применяют при интубации трахеи, эндоскопических процедурах (бронхо-, 

эзофаго-, цистоскопии), кратковременных операциях (наложение швов на брюшную 

стенку, вправление вывихов, репозиция костных отломков), для устранения тонических 

судорог при столбняке. После внутривенного введения суксаметония его 

миопаралитическое действие начинается через 30–60 с и продолжается до 10 мин. Такое 

кратковременное действие препарата связано с его быстрым разрушением 

псевдохолинэстеразой (бутирилхолинэстеразой) плазмы крови (образуются холин и 

янтарная кислота). При генетической недостаточности этого фермента действие 

суксаметония может продолжаться до 2–6 ч. Миорелаксирующее действие препарата 

можно прекратить переливанием свежей цитратной крови, которая содержит 

активную псевдохолинэстеразу. 

Побочные эффекты суксаметония: послеоперационные мышечные боли, что 

объясняется микротравмами мышц во время их фасцикуляций; угнетение дыхания 

(апноэ); гиперкалиемия вследствие выхода ионов калия из скелетных мышц при стойкой 

деполяризации постсинаптической мембраны и связанные с этим аритмии и возможная 

остановка сердца; гипертензия, вызываемая стимуляцией Н-холинорецепторов 

симпатических ганглиев и мозгового вещества надпочечников при повторных введениях 

препарата;брадикардия и повышение секреции слюнных желез, связанные с наличием у 

суксаметония М-холиномиметического действия; повышение внутриглазного давления 

вследствие тонического сокращения под действием суксаметония экстраокулярных мышц, 

что затрудняет отток внутриглазной жидкости. Кроме того, возможны тяжелые 

осложнения — рабдомиолиз и миоглобинемия, а также злокачественная гипертермия, 

проявляющаяся быстрым повышением температуры тела (до 41–42 °С) и тоническим 

сокращением скелетных мышц, что связывают с повышенным выбросом ионов кальция из 

саркоплазматического ретикулума (для устранения этого эффекта вводят дантролен ).  

18. Антихолинэстеразные средства. Препараты. Механизм действия. 

Фармакологические эффекты. Показания к применению. Побочные эффекты. 

Антихолинэстеразные средства ингибируют ацетилхолинэстеразу — фермент, 

гидролизующий ацетилхолин в синаптической щели, и холинэстеразу плазмы крови 

(бутирилхолинэстераза, псевдохолинэстераза,  ложная холинэстераза). Ингибирование 



ацетилхолинэстеразы в холинергических синапсах приводит к повышению концентрации 

ацетилхолина в синаптической щели, вследствие чего значительно усиливается и 

удлиняется действие ацетилхолина. Таким образом, все эффекты антихолинэстеразных 

средств вызваны эндогенным ацетилхолином. 

Фармакологические эффекты: 

При введении антихолинэстеразных средств стимулирующее действие ацетилхолина на 

М-холинорецепторы приводит к сужению зрачков, спазму аккомодации, брадикардии, 

снижению сердечного выброса, повышению тонуса гладких мышц бронхов, тонуса и 

моторики ЖКТ, мочевого пузыря, увеличению секреции экзокринных желез. 

Антихолинэстеразные средства практически не влияют на тонус сосудов. При введении 

антихолинэстеразных средств из Н-холиномиметических эффектов ацетилхолина 

наиболее отчетливо проявляется его стимулирующее влияние на нервно-мышечную 

передачу, в результате чего повышается тонус скелетных мышц. Стимулирующее влияние 

ацетилхолина на вегетативные ганглии проявляется в меньшей степени. Однако при 

введении больших доз антихолинэстеразных средств стимуляция Н-холинорецепторов 

симпатических ганглиев, хромаффинных клеток мозгового вещества надпочечников и 

каротидных клубочков может привести к возникновению тахикардии и повышению АД. 

Антихолинэстеразные средства, проникающие через ГЭБ, оказывают возбуждающее 

действие на ЦНС. 

Антихолинэстеразные средства обратимого действия. К ним относят физостигмин, 

неостигмина метилсульфат (прозерин ♠ ), пиридостигмина бромид, ривастигмин, 

галантамина гидробромид, донепезил, эдрофоний. 

Основные показания к применению неостигмина:миастения (аутоиммунное 

заболевание, при котором образуются антитела к Н-холинорецепторам скелетных мышц, 

вследствие чего уменьшается их количество; проявляется мышечной слабостью и 

повышенной утомляемостью скелетных мышц, в тяжелых случаях возможно нарушение 

дыхания из-за ослабления сократимости дыхательных мышц); послеоперационная атония 

кишечника и мочевого пузыря; в качестве антагониста курареподобных средств 

антидеполяризующего конкурентного типа действия для снятия остаточного нервно-

мышечного блока; препарат вводят внутривенно; редко — при закрытоугольной глаукоме. 

Побочные эффекты неостигмина связаны со стимуляцией М-холинорецепторов: 

тошнота, рвота, диарея, гиперсаливация, брадикардия, снижение АД, повышение тонуса 

бронхов. Стимуляция Нм-холинорецепторов высокими концентрациями ацетилхолина 

может вызвать подергивание скелетных мышц. Увеличение дозы неостигмина повышает и 

удлиняет действие ацетилхолина в нервно-мышечном синапсе, что может вызвать 

стойкую деполяризацию постсинаптической мембраны (деполяризационный блок) и 

угнетение нервно-мышечной передачи. Поэтому при передозировке препарата наряду с 

усилением симптомов, связанных со стимуляцией парасимпатической системы, возможно 

усиление симптомов миастении вследствие нарушения нервно-мышечной передачи 

(холинергический криз). 

Антихолинэстеразные средства необратимого действия. К этой группе относят ФОС, 

ингибирующие ацетилхолинэстеразу за счет образования ковалентных связей между 



фосфорильным остатком ФОС и ОН-группой серина в эстеразном центре фермента. Эти 

связи очень прочные и гидролизуются очень медленно (в течение сотен часов). Поэтому 

ФОС ингибируют ацетилхолинэстеразу практически необратимо. В медицинской 

практике ФОС применяют только местно, что связано с их высокой токсичностью. 

Препараты армин  и экотиопат  могут быть использованы в качестве миотических 

средств для снижения внутриглазного давления при глаукоме. Экотиопат — 

гидрофильное полярное соединение, плохо проникает через конъюнктиву, поэтому при 

его применении меньше опасность возникновения системных побочных эффектов.  

В основном ФОС, такие как карбофос , тиофос, используются с немедицинскими целями 

— в сельском хозяйстве в качестве инсектицидов для уничтожения насекомых, 

вредителей растений. Некоторые ФОС использовались как боевые отравляющие вещества 

(зоман). 

Симптомы и принципы лечения острого отравления ФОС. При острых отравлениях 

ФОС наблюдаются эффекты возбуждения как М-, так и Н-холинорецепторов. М-

холиномиметические эффекты проявляются в виде сильного миоза (сужение зрачков до 

размеров булавочной головки), слезотечения, профузного потоотделения, обильной 

саливации, спазма бронхов и повышения секреции бронхиальных желез, ощущения 

удушья. Возникают рвота, спастические боли в животе, диарея, непроизвольное 

мочеиспускание, брадикардия и снижение АД. Развитие тахикардии и повышение АД 

связаны с преимущественной стимуляцией Н-холинорецепторов симпатических ганглиев 

и мозгового вещества надпочечников, стимуляцией сосудодвигательного центра. 

Вследствие стимуляции Н-холинорецепторов скелетных мышц вначале возникают 

мышечные подергивания, затем — паралич скелетной мускулатуры вследствие стойкой 

деполяризации постсинаптической мембраны. Со стороны ЦНС отмечаются спутанность 

сознания, психомоторное возбуждение судороги, коматозное состояние. Смерть наступает 

от паралича дыхательного центра. При попадании ФОС на кожу и слизистые оболочки 

следует быстро вытереть кожу сухим ватным тампоном и промыть 5–6% раствором 

натрия гидрокарбоната и теплой водой с мылом, а при введении внутрь — промыть 

желудок и дать адсорбирующие и слабительные средства. Если вещество всосалось в 

кровь, для ускорения его выведения применяют форсированный диурез. Используют 

также гемодиализ, гемосорбцию, перитонеальный диализ. Поскольку основные симптомы 

острого отравления ФОС вызываются стимуляцией М-холинорецепторов, для их 

устранения применяют М-холиноблокаторы, чаще всего атропин. Применяют также 

реактиваторы холинэстеразы — вещества, восстанавливающие активность фермента. В 

качестве реактиваторов холинэстеразы применяют тримедоксима бромид (дипироксим ♠ ), 

аллоксим ♠ и изонитрозин ♠ . 

19. Средства при отравлении фосфорорганическими веществами. Препараты. 

Механизм действия. Фармакологические эффекты. Показания к применению. 

Побочные эффекты. 

Симптомы и принципы лечения острого отравления ФОС. При острых отравлениях 

ФОС наблюдаются эффекты возбуждения как М-, так и Н-холинорецепторов. Эти 

эффекты связаны со значительной концентрацией ацетилхолина в холинергических 

синапсах и проявляются в чрезмерной степени. М-холиномиметические эффекты 

проявляются в виде сильного миоза (сужение зрачков до размеров булавочной головки), 



слезотечения, профузного потоотделения, обильной саливации, спазма бронхов и 

повышения секреции бронхиальных желез, ощущения удушья. Возникают рвота, 

спастические боли в животе, диарея, непроизвольное мочеиспускание, брадикардия и 

снижение АД. Развитие тахикардии и повышение АД связаны с преимущественной 

стимуляцией Н-холинорецепторов симпатических ганглиев и мозгового вещества 

надпочечников, стимуляцией сосудодвигательного центра. Вследствие стимуляции Н-

холинорецепторов скелетных мышц вначале возникают мышечные подергивания, затем 

— паралич скелетной мускулатуры вследствие стойкой деполяризации 

постсинаптической мембраны. Со стороны ЦНС отмечаются спутанность сознания, 

психомоторное возбуждение судороги, коматозное состояние. Смерть наступает от 

паралича дыхательного центра.  

При попадании ФОС на кожу и слизистые оболочки следует быстро вытереть кожу 

сухим ватным тампоном и промыть 5–6% раствором натрия гидрокарбоната и теплой 

водой с мылом, а при введении внутрь — промыть желудок и дать адсорбирующие и 

слабительные средства. Если вещество всосалось в кровь, для ускорения его выведения 

применяют форсированный диурез. Используют также гемодиализ, гемосорбцию, 

перитонеальный диализ. Поскольку основные симптомы острого отравления ФОС 

вызываются стимуляцией М-холинорецепторов, для их устранения применяют М-

холиноблокаторы, чаще всего атропин, который вводят внутривенно в больших дозах (2–

4 мл 0,1% раствора). Применяют также реактиваторы холинэстеразы — вещества, 

восстанавливающие активность фермента. Реактиваторы холинэстеразы содержат в 

молекуле оксимную группу (–NOH), обладающую высоким сродством к атому фосфора. 

Они взаимодействуют с фосфорильными остатками ФОС, связанными с 

ацетилхолинэстеразой, дефосфорилируют фермент и таким образом восстанавливают его 

активность. Реактиваторы холинэстеразы эффективны только в течение нескольких часов 

после отравления. Это связано с изменением химических связей между 

ацетилхолинэстеразой и остатками ФОС («старением» комплекса), в результате чего этот 

комплекс становится более устойчивым к действию реактиваторов. В качестве 

реактиваторов холинэстеразы применяют тримедоксима бромид (дипироксим ♠ ), 

аллоксим ♠ и изонитрозин. Тримедоксима бромид и аллоксим♠ относятся к четвертичным 

аммониевым соединениям, которые плохо проникают через ГЭБ. Изонитрозин♠ — 

третичный амин, хорошо проникает в ЦНС и устраняет не только периферические, но и 

центральные эффекты ФОС. Препараты используют в неотложной помощи в условиях 

стационара, вводят парентерально. Реактиваторы холинэстеразы не применяют при 

отравлениях антихолинэстеразными средствами обратимого действия. 

Механизм действия атропина: 

Блокируя М3-холинорецепторы гладкомышечных клеток, атропин устраняет 

стимулирующее влияние парасимпатической иннервации на гладкие мышцы бронхов, 

желудка, кишечника, мочевого пузыря, желчевыводящих протоков и снижает их тонус, 

моторику ЖКТ и сокращения детрузора мочевого пузыря. Тонус сфинктеров при этом 

повышается. 



Атропин блокирует М3-холинорецепторы экзокринных желез (желез внешней секреции) и 

уменьшает секрецию бронхиальных, слюнных желез, желез желудка и поджелудочной 

железы, слезных, носоглоточных и потовых желез.  

Побочные эффекты атропина. При применении атропина возникают следующие 

побочные эффекты, связанные с блокадой М-холинорецепторов в различных органах и 

тканях: ●сухость во рту вследствие снижения секреции слюнных желез; ●нарушение 

ближнего видения вследствие паралича аккомодации; ●повышение ЧСС (тахикардия); 

●обстипация (запор) вследствие снижения тонуса и перистальтики ЖКТ и повышения 

тонуса сфинктеров; ●нарушение мочеиспускания вследствие снижения тонуса и моторики 

стенки мочевого пузыря и повышения тонуса сфинктера. Атропин вызывает повышение 

внутриглазного давления, поэтому он противопоказан при глаукоме. Вследствие задержки 

мочеиспускания атропин противопоказан при доброкачественной гиперплазии 

предстательной железы.  

20. Типы и подтипы адренорецепторов. Классификация средств, действующих на 

адренергические синапсы. 

Адренорецепторы различают по чувствительности к одним и тем же веществам. 

Выделяют α-адренорецепторы и β-адренорецепторы. α-Адренорецепторы подразделяют 

на α1-адренорецепторы и α2- адренорецепторы, а среди β-адренорецепторов различают 

β1-, β2- и β3- адренорецепторы. На постсинаптической мембране эффекторных клеток 

локализованы α1- и β1-адренорецепторы (постсинаптические рецепторы). Эти рецепторы 

стимулируются норадреналином, высвобождаемым из окончаний адренергических 

волокон. α2- и β2-Адренорецепторы могут быть внесинаптическими и 

пресинаптическими. Внесинаптические α2- и β2-адренорецепторы, локализованные вне 

синапсов на мембране эффекторных клеток, не получают симпатическую иннервацию 

(неиннервируемые рецепторы). Они возбуждаются циркулирующим в крови адреналином, 

выделяющимся из хромаффинных клеток мозгового вещества надпочечников, α2-

адренорецепторы, кроме того, могут возбуждаться циркулирующим в крови 

норадреналином. Находящиеся на пресинаптической мембране α2-адренорецепторы 

регулируют высвобождение норадреналина по принципу отрицательной обратной связи. 

Стимуляция этих рецепторов норадреналином или другими веществами с α2-

адреномиметической активностью тормозит высвобождение норадреналина из 

варикозных утолщений. В отличие от пресинаптических α2-адренорецепторов стимуляция 

пресинаптических β-адренорецепторов приводит к повышению выделения норадреналина. 

 



 

Средства, действующие на адренергические синапсы, подразделяют на:  

●средства, стимулирующие адренергические синапсы; 

●средства, блокирующие адренергические синапсы. 

Средства, стимулирующие адренергические синапсы, подразделяют на 2 группы:  

●адреномиметики — средства, непосредственно стимулирующие адренорецепторы;  

●симпатомиметики (адреномиметики непрямого действия) — средства, повышающие 

выделение медиатора. 

Адреномиметики. По преимущественному влиянию на α- или β-адренорецепторы 

адреномиметики подразделяют на:  

●α-адреномиметики (средства, преимущественно стимулирующие α-адренорецепторы); 

По преимущественному влиянию на α1- или α2-адренорецепторы выделяют α1-

адреномиметики и α2-адреномиметики. 

●β-адреномиметики (средства, преимущественно стимулирующие β-адренорецепторы); 

Выделяют вещества с преимущественным действием на β1-адренорецепторы (β1-

адреномиметики), с преимущественным действием на β2-адренорецепторы (β2-

адреномиметики) и вещества неизбирательного действия (β1-, β2-адреномиметики). 

●α-, β-адреномиметики (средства, стимулирующие α- и β-адренорецепторы). 

Средства, блокирующие адренергические синапсы: 

 Адреноблокаторы 

 Симпатолитики 



В зависимости от преобладающего влияния на α- или β-адренорецепторы выделяют α-

адреноблокаторы и β-адреноблокаторы, а также вещества, действующие на оба типа 

адренорецепторов: α-, β-адреноблокаторы 

Блокаторы α-адренорецепторов (α-адреноблокаторы) Препараты этой группы 

подразделяются на неселективные α1-, α2- адреноблокаторы и α1-адреноблокаторы. 

β-адреноблокаторы. Препараты этой группы подразделяют на β1-, β2-адреноблокаторы и 

β1-адреноблокаторы. 

21. α-адреномиметики. Препараты. Механизм действия. Фармакологические 

эффекты. Показания к применению. Побочные эффекты 

 По преимущественному влиянию на α1- или α2-адренорецепторы выделяют α1-

адреномиметики и α2-адреномиметики. 

Механизм действия и фармакологические эффекты: 

α1-Адреномиметики. Стимуляция α1-адренорецепторов (связанных с Gq-белками) 

вызывает сокращение гладких мышц. Сокращение гладких мышц сосудов приводит к их 

сужению, увеличению общего периферического сопротивления и повышению АД. При 

сокращении капсулы селезенки происходит выброс крови в циркуляторное русло. 

Сокращение радиальной мышцы глаза вызывает расширение зрачка, а сокращение 

сфинктера мочевого пузыря и уретры приводит к задержке мочеиспускания. Сокращение 

сфинктеров ЖКТ при снижении моторики и тонуса гладких мышц желудка и кишечника 

приводит к задержке продвижения содержимого по ЖКТ. Стимуляция α1-

адренорецепторов матки приводит к сокращению миометрия. 

α1-адреномиметикам относится фенилэфрин.  

Показания к применению фенилэфрина. Применяют фенилэфрин для повышения АД 

при гипотензии (внутривенно, подкожно и внутримышечно). Фенилэфрин в виде глазных 

капель (ирифрин ♠ ) применяют в офтальмологии для расширения зрачков. Фенилэфрин 

также используют для снижения внутриглазного давления при открытоугольной глаукоме. 

Фенилэфрин в комбинации с блокатором Н1-гистаминовых рецепторов диметинденом 

используют местно при рините, а также добавляют в растворы местных анестетиков 

(сужение сосудов пролонгирует местное и снижает резорбтивное действие местных 

анестетиков).  

Основные побочные эффекты фенилэфрина — чрезмерное повышение АД, головная 

боль, головокружение, рефлекторная брадикардия, ишемия тканей вследствие сужения 

периферических сосудов, нарушение мочеиспускания. 

Механизм действия и фармакологические эффекты. 

α2-Адреномиметики. Стимуляция α2-адренорецепторов сосудов (сопряженных с Gi/0- 

белками, угнетающими аденилатциклазу) уменьшает уровень цАМФ и активность цАМФ-

зависимой протеинкиназы А в гладкомышечных клетках. Стимуляция пресинаптических 

α2-адренорецепторов вызывает уменьшение выделения норадреналина из варикозных 

утолщений (по принципу отрицательной обратной связи). Внесинаптические α2-



адренорецепторы находятся в тромбоцитах, где они опосредуют агрегацию тромбоцитов. 

Тонус и моторика желудка и кишечника, а также секреция пищеварительных желез 

снижаются при стимуляции α2-адренорецепторов. В β-клетках поджелудочной железы 

стимуляция α2-адренорецепторов снижает секрецию инсулина. 

 В ЦНС с возбуждением α2-адренорецепторов связывают гипотензивный, 

анальгетический, седативный, гипотермический и некоторые другие эффекты агонистов 

этих рецепторов.  

К α2-адреномиметикам относят нафазолин (нафтизин ♠ , санорин ♠ ), оксиметазолин 

(назол ♠ ), ксилометазолин (галазолин ♠ , ксилен ♠ ), тетризолин (тизин ♠ , октилия ♠ ), 

клонидин (клофелин ♠ , гемитон ♠ ), гуанфацин (эстулик ♠ ), метилдопа (допегит♠ ), 

тизанидин (сирдалуд ♠ ). По химической структуре нафазолин, оксиметазолин, тетризолин 

и ксилометазолин — производные имидазолина (рис. 9.3). Стимулируя α2-

адренорецепторы, они оказывают сосудосуживающее действие, вызывая более длительное 

сужение периферических сосудов, чем фенилэфрин. 

Показания: Применяют местно при ринитах в виде капель и спрея, нафазолин также в 

виде эмульсии (санорин♠ ). При длительном применении (более 5 сут) 

сосудосуживающий эффект препаратов снижается вследствие быстрого развития 

привыкания (тахифилаксии). После отмены препаратов возникает эффект последействия 

(заложенность носа вследствие рикошетной вазодилатации), наиболее выраженный у 

ксилометазолина и оксиметазолина. Тетризолин в виде глазных капель (препарат октилия 

♠ ) применяют при раздражении глаз, вызванном аллергическими, химическими или 

физическими факторами (дым, пыль, сильное освещение). Эти препараты, несмотря на 

местное применение, могут частично всасываться в системный кровоток и повышать АД, 

противопоказаны при гипертонической болезни, выраженном атеросклерозе.  

Клонидин и гуанфацин стимулируют α2-адренорецепторы в ЦНС, в частности α2-

адренорецепторы, локализованные на нейронах ядер солитарного тракта в продолговатом 

мозге, а клонидин , кроме того, стимулирует имидазолиновые I1- рецепторы той же 

локализации. Стимуляция нейронов ядер солитарного тракта приводит к повышению 

активности центра блуждающего нерва (вагуса) и угнетению активности 

сосудодвигательного центра. Вследствие увеличения влияния вагуса на сердце снижается 

ЧСС. Угнетение активности сосудодвигательного центра сопровождается уменьшением 

симпатических влияний на сердце и сосуды: снижаются сила и ЧСС (уменьшается 

сердечный выброс) и расширяются кровеносные сосуды. Снижение симпатических 

влияний приводит также к уменьшению секреции ренина юкстагломерулярными клетками 

почек (уменьшается образование ангиотензина II). В результате происходит снижение АД. 

Кроме того, клонидин и гуанфацин, стимулируя пресинаптические α2-адренорецепторы 

на окончаниях адренергических волокон, уменьшают выделение норадреналина, что 

также снижает влияние симпатической иннервации на сердце и сосуды и приводит к 

понижению АД. 

Показания к применению клонидина и гуанфацина. Гипотензивный эффект этих 

препаратов используют при лечении артериальной гипертензии. Клонидин применяют 

при гипертензивных кризах. Гуанфацин отличается от клонидина большей 



продолжительностью действия. Клонидин оказывает болеутоляющее действие и 

применяется в качестве анальгетика кроме того, он может быть использован для 

уменьшения абстинентного синдрома при зависимости к опиоидам. Клонидин вызывает 

седативный эффект и потенцирует действие алкоголя. Анальгетический и седативный 

эффекты связаны со стимуляцией α2-адренорецепторов в ЦНС. Клонидин уменьшает 

продукцию внутриглазной жидкости (суживает сосуды ресничного тела и уменьшает 

фильтрацию жидкости), вследствие чего снижает внутриглазное давление. Это свойство 

клонидина используют при открытоугольной глаукоме (во время операции по поводу 

глаукомы, при неэффективности β-адреноблокаторов). 

Клонидин и гуанфацин вызывают следующие побочные эффекты: сухость во рту, 

брадикардию, сонливость и заторможенность, снижение скорости реакции (не 

рекомендуется вождение автомобиля), задержку жидкости в организме, констипацию, 

возможно развитие синдрома отмены. 

22. β-адреномиметики. Классификация. Механизм действия. Фармакологические 

эффекты. Показания к применению. Побочные эффекты. 

Выделяют вещества с преимущественным действием на β1-адренорецепторы (β1-

адреномиметики), с преимущественным действием на β2-адренорецепторы (β2-

адреномиметики) и вещества неизбирательного действия (β1-, β2-адреномиметики) 

β1-Адреномиметики (стимуляторы β1-адренорецепторов) β1-Адренорецепторы 

преимущественно локализованы в сердце, в мембране кардиомиоцитов. Стимуляция β1-

адренорецепторов (связанных с Gs -белками, активирующими аденилатциклазу) приводит 

к увеличению уровня цАМФ, повышению активности протеинкиназы А, которая, 

фосфорилируя кальциевые каналы, способствует их открытию и поступлению Са2+ в 

кардиомиоциты, происходит также мобилизация Са2+ из саркоплазматического 

ретикулума — в результате концентрация цитоплазматического кальция повышается. 

Увеличение поступления Са2+ в кардиомиоциты повышает автоматизм синоатриального 

узла и, следовательно, ЧСС. В атриовентрикулярном узле увеличение входа Са2+ 

приводит к облегчению атриовентрикулярной проводимости и повышению автоматизма, 

повышается также автоматизм волокон Пуркинье. 

При стимуляции β1-адренорецепторов юкстагломерулярных клеток почек увеличивается 

секреция ренина, вследствие чего повышается образование ангиотензина II. 

К препаратам, стимулирующим преимущественно β1-адренорецепторы сердца, относится 

добутамин (добутрекс ♠ ). Добутамин увеличивает силу сокращений сердца (оказывает 

положительное инотропное действие) и в меньшей степени повышает ЧСС и 

атриовентрикулярную проводимость. В терапевтических дозах препарат практически не 

изменяет общее периферическое сопротивление сосудов. Применяется добутамин как 

кардиотоническое средство при острой сердечной недостаточности. Из побочных 

эффектов отмечают тахикардию, аритмии, повышение работы сердца и потребления 

миокардом кислорода (вследствие этого может увеличиваться зона инфаркта), 

загрудинные боли, гипертензию. К действию добутамина в течение нескольких дней 

развивается толерантность. Стимулирующим действием на β1-адренорецепторы сердца 

обладает препарат дофамина допамин , также применяемый как кардиотоническое 



средство при острой сердечной недостаточности (повышает силу сокращений миокарда и, 

следовательно, сердечный выброс). Кроме того, в невысоких дозах допамин, стимулируя 

дофаминовые D1-рецепторы, вызывает расширение сосудов внутренних органов и почек 

(это препятствует развитию ишемии внутренних органов при кардиогенном шоке). Этот 

эффект связан со стимулирующим действием дофамина на активность аденилатциклазы и 

повышением уровня цАМФ в ангиомиоцитах 

β2-Адреномиметики (стимуляторы β2-адренорецепторов) β2-Адренорецепторы находятся 

в мембранах гладкомышечных клеток бронхов, матки, ЖКТ, детрузора мочевого пузыря, 

кровеносных сосудов (сосудов скелетных мышц, легких, коронарных сосудов). При 

стимуляции этих рецепторов происходит расслабление гладких мышц бронхов, 

снижаются тонус и сократительная активность миометрия, мочевого пузыря, желчного 

пузыря и желчных протоков, моторика и тонус желудка и кишечника, расширяются 

кровеносные сосуды. β2-Адренорецепторы локализованы также на мембранах 

кардиомиоцитов, но в меньшем количестве, чем β1-адренорецепторы, где они также, но в 

меньшей степени опосредуют процессы стимуляции функций сердца под воздействием 

агонистов. β2-Адренорецепторы контролируют процесс гликогенолиза в печени и 

скелетных мышцах и секрецию инсулина в поджелудочной железе. При стимуляции этих 

рецепторов активируется фосфорилаза и усиливается распад гликогена, в результате 

повышается уровень глюкозы в крови. Секреция инсулина при стимуляции β2-

адренорецепторов увеличивается. Кроме того, стимуляция β2-адренорецепторов вызывает 

сокращение скелетных мышц и захват К+ клетками, вследствие чего снижается 

концентрация калия в крови.  

К препаратам, стимулирующим преимущественно β2-адренорецепторы, относят: 

сальбутамол (саламол ♠ , сальтос ♠ , вентолин ♠ ,сальгим ♠ ), фенотерол (беротек ♠ ), 

тербуталин (бриканил ♠ ), гексопреналин (гинипрал ♠ ), салметерол (серевент ♠ ), 

формотерол (форадил ♠ , атимос ♠ , оксис турбухалер ♠ ), кленбутерол .  

β2-Адреномиметики снижают тонус бронхов, понижают тонус и сократительную 

активность миометрия и расширяют кровеносные сосуды (скелетных мышц, печени, 

коронарные сосуды). Применяют указанные препараты в качестве бронхорасширяющих 

средств при бронхиальной астме, хроническом обструктивном бронхите и других 

бронхообструктивных заболеваниях.  

Показания к применению β2-адреномиметиков. Сальбутамол и фенотерол 

рекомендуют применять для купирования приступов бронхиальной астмы 

(бронхоспазма). С этой целью препараты вводят в основном ингаляционно с помощью 

специальных дозирующих устройств. Продолжительность бронхорасширяющего действия 

составляет от 3 до 6 ч . При необходимости эти препараты можно использовать для 

предупреждения бронхоспазма, вводят ингаляционно, а сальбутамол и внутрь (за 30– 40 

мин до еды).  

Для предупреждения бронхоспазма рекомендуют применять препараты более длительного 

действия — салметерол, формотерол, которые вводят только ингаляционно. Салметерол и 

формотерол отличаются от β2-адреномиметиков короткого действия высокой 

липофильностью. 



Побочные эффекты при применении β2-адреномиметиков связаны в основном со 

стимуляцией β2-адренорецепторов: ●расширение периферических сосудов и снижение 

диастолического давления; ●тахикардия (при ингаляционном введении незначительная), 

рефлекторно возникающая в ответ на снижение АД, а также связанная с прямым 

возбуждением β2-адренорецепторов сердца (плотность которых в предсердиях составляет 

25%); некоторое значение имеет также частичная стимуляция β1-адренорецепторов (так 

как эти препараты не обладают абсолютной селективностью по отношению к β2-

адренорецепторам); ●тремор вследствие стимуляции β2-адренорецепторов скелетных 

мышц; ●повышение уровня глюкозы в крови вследствие усиления гликогенолиза; 

●гипокалиемия вследствие захвата ионов К+ клетками. Отмечают также беспокойство, 

повышенную потливость, головокружение, задержку мочеиспускания, атонию кишечника. 

Изопреналин оказывает прямое стимулирующее влияние на β1- и β2-адренорецепторы. 

Основные 

эффекты препарата связаны с влиянием на сердце и гладкие мышцы. 

Стимулируя β1-адренорецепторы сердца, он увеличивает силу и часто ту сердечных 

сокращений, облегчает атриовентрикулярную проводи мость, повышает автоматизм 

кардиомиоцитов. В связи с увеличением 

силы и ЧСС повышается потребление миокардом кислорода. Стимули руя β2-

адренорецепторы, изопреналин расширяет сосуды, вследствие 

чего уменьшает общее периферическое сопротивление сосудов (ОПСС) 

и снижает диастолическое давление. Систолическое давление повы шается вследствие 

увеличения сердечного выброса, среднее давление 

снижается. Применяют препарат для повышения атриовентрикуляр ной проводимости при 

атриовентрикулярном блоке в виде таблеток 

под язык (сублингвально). Учитывая, что изопреналин снижает тонус 

бронхов (вследствие стимуляции β2-адренорецепторов), его можно ис пользовать в 

качестве бронхорасширяющего средства. Для этих целей ис пользуют водные растворы 

для ингаляций и таблетки для рассасывания 

в полости рта. Стимулируя β2-адренорецепторы, изопреналин вызывает 

те же побочные эффекты, что и сальбутамол. Побочные эффекты изо преналина, 

связанные со стимуляцией β1-адренорецепторов, выражены 

в большей степени, чем у препаратов, преимущественно стимулирую щих β2-

адренорецепторы: он вызывает более выраженную тахикардию, 

в большей степени повышает потребность миокарда в кислороде, высока 

опасность возникновения аритмий. Поэтому в качестве бронхорас ширяющего средства 

изопреналин уступает по значению препаратам 

β2-адреномиметиков. 

23. α и β-адреномиметики (эпинефрин, норэпинефрин). Механизм действия. 

Фармакологические эффекты. Показания к применению. Побочные эффекты. 

Норэпинефрин (норадреналин ♠ ) по химической структуре (рис. 9.7) соответствует 

медиатору симпатической нервной системы норадреналину. В медицинской практике 

применяется в виде норэпинефрина (норадреналина) гидротартрата♠ .  

Действие норадреналина связано с прямым стимулирующим влиянием на α1- и α2-

адренорецепторы сосудов и β1-адренорецепторы сердца. β2-Адренорецепторы 



малочувствительны к норадреналину. Основной эффект норадреналина — выраженное, 

но непродолжительное (в течение нескольких минут) повышение АД, связанное с его 

влиянием на α1- и α2-адренорецепторы сосудов. В отличие от адреналина♠ при введении 

норадреналина♠ не наблюдается последующего снижения АД, так как норадреналин♠ 

практически не стимулирует β2-адренорецепторы сосудов. Вследствие повышения АД 

возникает рефлекторная брадикардия: рефлекс с барорецепторов дуги аорты в ответ на 

повышение АД приводит к стимуляции центра блуждающего нерва и усилению его 

тормозного влияния на ЧСС. Поэтому вызываемую норадреналином♠ брадикардию 

можно предотвратить введением атропина. Стимуляция норадреналином♠ β1-

адренорецепторов сердца приводит к повышению силы сердечных сокращений, ударный 

объем при этом увеличивается, но вследствие рефлекторного снижения ЧСС не 

происходит увеличения минутного объема (сердечного выброса). При пероральном 

введении норадреналин♠ разрушается, а при подкожном и внутримышечном введениях 

вызывает спазм сосудов на месте инъекции и может вызвать некроз ткани, поэтому его 

вводят внутривенно. При однократном введении действует непродолжительно, несколько 

минут (быстро инактивируется МАО и катехол-орто-метилтрансферазой и захватывается 

адренергическими нервными окончаниями), поэтому обычно растворы норадреналина♠ 

вводят внутривенно капельно.  

Норадреналин♠ применяют при состояниях, сопровождающихся острым снижением АД. 

При его применении возможны нарушение дыхания, головная боль, нарушения ритма 

сердца. Препарат противопоказан при сердечной слабости, выраженном атеросклерозе, 

атриовентрикулярном блоке, галотановом наркозе (повышается опасность аритмий). 

 Эпинефрин (адреналин ♠ ) по химической структуре (см. рис. 9.7) соответствует 

биогенному катехоламину адреналину, образующемуся главным образом в 

хромаффинных клетках мозгового вещества надпочечников. Для медицинских целей 

адреналин получают синтетическим путем или выделяют из надпочечников убойного 

скота. Выпускают в виде эпинефрина (адреналина♠ ) гидрохлорида и эпинефрина 

(адреналина♠ ) гидротартрата.  

Фармакологические эффекты адреналина. Действие адреналина♠ при введении в 

организм связано с прямым стимулирующим влиянием на β1-, β1-, α1- и α2-

адренорецепторы различных органов и тканей. β-Адренорецепторы проявляют большую 

чувствительность к адреналину♠ , чем α-адренорецепторы, поэтому в небольших дозах 

адреналин♠ преимущественно стимулирует β-адренорецепторы. Вследствие стимуляции 

α1- и α2-адренорецепторов адреналин♠ оказывает сосудосуживающее действие. 

Стимуляция адреналином♠ β2-адренорецепторов приводит к расширению сосудов. 

Поскольку β2-адрено рецепторы более чувствительны к адреналину♠, при введении 

небольших доз препарата происходит расширение сосудов (скелетных мышц), в которых 

преобладают β2-адренорецепторы, и ОПСС снижается, в результате понижается 

диастолическое давление. Из-за повышения систолического давления (стимуляция β1-

адренорецепторов сердца) среднее давление изменяется незначительно. При введении 

более высоких доз адреналина♠ сначала проявляется его действие на α-адренорецепторы, 

при этом происходит сужение сосудов кожи, слизистых оболочек, органов брюшной 

полости и повышение ОПСС. Стимулируя β1-адренорецепторы миокарда, адреналин♠ 

повышает силу и ЧСС. Ударный объем сердца и сердечный выброс (минутный объем) при 



этом увеличиваются. Вследствие увеличения сердечного выброса и ОПСС адреналин♠ 

вызывает повышение АД. Прессорный эффект наиболее выражен при быстром 

внутривенном введении адреналина. Изменение АД при таком введении состоит из 

нескольких фаз (рис. 9.8). Резкое повышение АД вследствие увеличения сердечного 

выброса (1-я фаза) может вызвать кратковременную рефлекторную брадикардию, что 

сопровождается кратковременным незначительным снижением АД (2-я фаза), давление 

затем повышается (3-я фаза) вследствие вазоконстрикторного действия адреналина♠ 

(действие на α-адренорецепторы сосудов) и стимуляции секреции ренина (действие на β1-

адренорецепторы юкстагломерулярных клеток почек). Прессорное действие адреналина♠ 

обычно продолжается несколько минут (концентрация адреналина быстро снижается 

вследствие его захвата тканями и инактивации КОМТ и МАО) и сменяется небольшой, но 

более продолжительной гипотензией (4-я фаза), связанной с возбуждением β2-

адренорецепторов сосудов, более чувствительных к адреналину♠ . Вследствие увеличения 

силы и ЧСС адреналин♠ стимулирует работу сердца. Потребление миокардом кислорода 

при этом возрастает, чему также способствует увеличение в миокарде окисления 

свободных жирных кислот, концентрация которых повышается под действием 

адреналина♠ (стимуляция липолиза). Адреналин♠ облегчает атриовентрикулярную 

проводимость и повышает автоматизм проводящей системы сердца и кардиомиоцитов 

желудочков, что может привести к образованию эктопических очагов возбуждения и 

нарушениям сердечного ритма (аритмиям). Адреналин♠ расширяет зрачки (вследствие 

сокращения радиальной мышцы радужной оболочки) и снижает внутриглазное давление, 

что связывают как с уменьшением продукции внутриглазной жидкости (снижением 

фильтрации вследствие сужения сосудов), так и с увеличением ее оттока. Адреналин♠ 

стимулирует β2-адренорецепторы гладких мышц бронхов, вызывает их расслабление и 

устраняет бронхоспазм. Под влиянием адреналина♠ тонус и моторика ЖКТ 

преимущественно снижаются (действие на α- и β-адренорецепторы), тонус сфинктеров 

при этом повышается (действие на α-адренорецепторы). Повышается также тонус 

сфинктера мочевого пузыря, гладких мышц уретры и предстательной железы (связано со 

стимуляцией α1А-адренорецепторов), вследствие стимуляции β2-адренорецепторов 

происходит расслабление детрузора мочевого пузыря, все это приводит к задержке 

мочеиспускания. Действие адреналина♠ на матку зависит от многих факторов (от фазы 

цикла, периода беременности, дозы). Адреналин♠, стимулируя α1-адренорецепторы, 

вызывает сокращение, а стимулируя β2-адренорецепторы, способствует расслаблению 

миометрия. Стимулируя β2-адренорецепторы, адреналин♠ повышает расщепление 

гликогена в печени и скелетных мышцах (гликогенолиз), при этом в крови повышается 

концентрация глюкозы (возникает гипергликемия). Стимуляция адреналином♠ β3-

адренорецепторов адипоцитов активирует триглицеридлипазу, и вследствие ускорения 

распада триглицеридов в плазме крови повышается содержание свободных жирных 

кислот. Адреналин♠ улучшает функциональное состояние скелетных мышц, особенно на 

фоне их утомления. Адреналин♠ разрушается при введении внутрь. Поэтому его вводят 

парентерально (подкожно, внутримышечно и внутривенно) и местно.  

Показания к применению адреналина. Его применяют при анафилактическом шоке и 

других острых аллергических реакциях. Препарат вводят внутривенно. Адреналин♠ 

применяют для купирования приступов бронхиальной астмы. Препарат вводят под кожу, 

эффект длится около 1 ч. Адреналин♠ применяют при остановке сердца. Препарат вводят 



длинной иглой через грудную клетку в полость левого желудочка. Адреналин♠ добавляют 

в растворы местных анестетиков с целью уменьшения их резорбтивного действия, так как 

сужение сосудов под действием адреналина♠ препятствует всасыванию местных 

анестетиков в кровь. Это также способствует удлинению их местноанестезирующего 

действия. Тампоны, смоченные раствором адреналина♠ , применяют для остановки 

кровотечения. В офтальмологии адреналин♠ применяют для снижения внутриглазного 

давления при открытоугольной форме глаукомы. При закапывании в глаз адреналин♠ 

может вызвать выраженные местные (жжение и покраснение глаз, пигментация переднего 

отдела глаза и век) и системные (головная боль, тахикардия) побочные эффекты. В связи 

со способностью адреналина♠ повышать уровень глюкозы в крови его можно 

использовать при гипогликемической коме, вызванной гипогликемическими средствами 

(например, при передозировке инсулина).  

Побочные эффекты адреналина. Наиболее частый побочный эффект при применении 

адреналина♠ — повышение АД, при его резком повышении возможно кровоизлияние в 

мозг. В высоких дозах адреналин♠ может вызывать нарушения сердечного ритма. 

Адреналин♠ , проникая через ГЭБ в ткани мозга, оказывает умеренное возбуждающее 

действие на ЦНС. Центральное действие адреналина♠ проявляется в виде беспокойства, 

страха, головокружения, головной боли, тремора, тошноты, рвоты.  

24. α-адреноблокаторы. Классификация. Механизм действия. Фармакологические 

эффекты. Показания к применению. Побочные эффекты 

Препараты этой группы подразделяются на неселективные α1-, α2- адреноблокаторы и α1-

адреноблокаторы.  

Блокаторы α1-, α2-адренорецепторов (α1-, α2-адреноблокаторы). Среди препаратов 

этой группы выделяют:  

●синтетические α-адреноблокаторы: фентоламин, феноксибензамин ; ●производные 

алкалоидов спорыньи: дигидроэрготамин, ницерголин (сермион ♠ ).  

К основным синтетическим препаратам, блокирующим α1- и α2- адрено рецепторы, 

относят производное имидазолина фентоламин (рис. 9.10). Фентоламин действует на 

постсинаптические α1-адренорецепторы, а также на постсинаптические, 

внесинаптические и пресинаптические α2-адренорецепторы. Поскольку фентоламин 

блокирует α1- и α2- адренорецепторы сосудов, он оказывает выраженное 

сосудорасширяющее действие, в результате снижается артериальное и венозное давление. 

Вследствие снижения АД может возникнуть рефлекторная тахикардия. Блокада 

пресинаптических α2-адренорецепторов приводит к повышению выделения 

норадреналина окончаниями постганглионарных симпатических волокон и, как следствие, 

усилению стимулирующего действия норадреналина на β1-адренорецепторы сердца, что 

является еще одной причиной тахикардии, вызываемой фентоламином. Повышается также 

потребность миокарда в кислороде и секреция ренина. Все это уменьшает и укорачивает 

сосудорасширяющее действие фентоламина (при внутривенном введении действие 

препарата продолжается 10–15 мин). 

Показания к применению фентоламина. Поскольку фентоламин блокирует как α1-, так 

и α2-адренорецепторы сосудов, он оказывает выраженное гипотензивное действие при 



феохромоцитоме (опухоли мозгового вещества надпочечников). Фентоламин уменьшает 

прессорное действие норадреналина, а также уменьшает и извращает прессорное действие 

адреналина (на фоне α1-, α2-адреноблокаторов адреналин не повышает, а снижает АД). 

Этот пародоксальный эффект связан с тем, что при блокаде α-адренорецепторов 

проявляется стимулирующее действие адреналина на β2-адренорецепторы сосудов, что 

приводит к расширению сосудов и снижению АД. Фентоламин может быть использован 

перед и/или во время операции для предупреждения и купирования гипертензивных 

кризов во время хирургического вмешательства, а также для снижения АД при 

неоперабельных опухолях. Фентоламин применяют для устранения гипертензивного 

криза, который может возникнуть при резкой отмене клонидина или при употреблении 

тирамин-содержащих продуктов во время приема неизбирательных ингибиторов МАО. 

Кроме того, при нарушении периферического кровообращения (болезни Рейно, 

облитерирующем эндартериите), трофических язвах конечностей, отморожениях 

используется способность фентоламина расширять периферические сосуды, особенно 

артериолы и прекапилляры, и таким образом улучшать кровоснабжение мышц, кожи, 

слизистых оболочек и устранять гипоксию тканей.  

Побочные эффекты фентоламина: ●ортостатическая (постуральная) гипотензия, 

●тахикардия связана как с рефлекторной стимуляцией сосудодвигательного центра, так и 

с увеличением секреции норадреналина вследствие блокады пресинаптических α2-

адренорецепторов; ●заложенность носа вследствие расширения сосудов и отека слизистой 

оболочки носовой полости. Такие побочные эффекты, как диарея и повышение секреции 

слюнных желез и желез желудка, очасти связаны с усилением выделения ацетилхолина 

окончаниями постганглионарных парасимпатических нервов при блокаде 

пресинаптических α2-адренорецепторов. Из-за расслабления гладких мышц 

семявыносящего протока возможно нарушение эякуляции, а снижение тонуса сфинктера 

мочевого пузыря приводит к учащению мочеиспускания.  

Блокаторы α1-адренорецепторов (α1-адреноблокаторы). К этой группе препаратов 

относят празозин , доксазозин, теразозин, тамсулозин, альфузозин.  

Празозин (рис. 9.12), доксазозин, теразозин блокируют α1-адренорецепторы 

гладкомышечных клеток сосудов и устраняют сосудосуживающее влияние медиатора 

норадреналина и циркулирующего в крови адреналина. В результате происходит 

расширение артериальных и венозных сосудов — уменьшаются ОПСС и венозный 

возврат крови к сердцу, снижается артериальное и венозное давление. Вследствие 

снижения АД развивается умеренная рефлекторная тахикардия. Вследствие расширения 

венозных сосудов возможна ортостатическая гипотензия.  

Показания к применению α1-адреноблокаторов. Учитывая, что празозин, теразозин и 

доксазозин снижают АД, их применяют при артериальной гипертензии; назначают внутрь. 

Доксазозин, теразозин применяют при нарушении мочеиспускания, связанном с 

доброкачественной гиперплазией предстательной железы. Празозин используют также 

при спазмах периферических сосудов (синдром Рейно). При применении празозина, 

теразозина и доксазозина отмечаетсяуменьшение уровня атерогенных липопротеинов 

низкой плотности (ЛПНП) и повышение антиатерогенных липопротеинов высокой 

плотности (ЛПВП).  



Побочные эффекты α1-адреноблокаторов. При применении препаратов этой группы 

возможны: ●умеренная рефлекторная тахикардия (наиболее выражена при приеме 

празозина); ●ортостатическая гипотензия, в особенности выраженная при первом приеме 

препарата («феномен первой дозы»), наблюдается при приеме празозина (рекомендуют 

принимать перед сном); ●учащенное мочеиспускание (вследствие снижения тонуса шейки 

мочевого пузыря и уретры); ●заложенность носа (вследствие расширения сосудов 

слизистой оболочки носовой полости); ●периферические отеки. 

25. β-адреноблокаторы. Классификация. Механизм действия. Фармакологические 

эффекты. Показания к применению. Побочные эффекты. 

Препараты этой группы подразделяют на β1-, β2-адреноблокаторы и β1-адреноблокаторы.  

Блокада β1-адренорецепторов сердца приводит к: ●ослаблению силы сокращений сердца; 

●уменьшению ЧСС (вследствие снижения автоматизма синусного узла); ●угнетению 

атриовентрикулярной проводимости; ●снижению автоматизма атриовентрикулярного 

узла и волокон Пуркинье. 

Вследствие уменьшения силы и ЧСС происходит снижение сердечного выброса 

(минутного объема), работы сердца и, как следствие, потребности миокарда в кислороде. 

Блокада β1-адренорецепторов юкстагломерулярных клеток почек приводит к 

уменьшению секреции ренина, что нарушает образование ангиотензина II.  

Блокада β2-адренорецепторов вызывает следующие эффекты: ●сужение кровеносных 

сосудов (скелетных мышц, коронарных сосудов); ●повышение тонуса бронхов; 

●повышение сократительной активности миометрия; ●снижение гипергликемического 

действия адреналина ; ●снижение секреции инсулина β-клетками поджелудочной железы.  

Блокада как β1-, так и β2-адренорецепторов вызывает повышение моторики кишечника. 

Вследствие блокады β1-адренорецепторов β-адреноблокаторы оказывают 

антигипертензивное, антиангинальное и антиаритмическое действия. Кроме того, они 

снижают внутриглазное давление при открытоугольной форме глаукомы, что связывают с 

уменьшением продукции внутриглазной жидкости вследствие блокады β-

адренорецепторов ресничного эпителия.  

Блокаторы β1- и β2-адренорецепторов (неселективные β1-, β2-адреноблокаторы) К этой 

группе препаратов относят (рис. 9.13) пропранолол,надолол, тимолол , пиндолол, 

окспренолол. 

Пропранолол вызывает эффекты, связанные с блокадой β1-адренорецепторов 

(уменьшение силы и ЧСС, угнетение атриовентрикулярной проводимости, снижение 

автоматизма атриовентрикулярного узла и волокон Пуркинье, угнетение секреции ренина) 

и β2-адренорецепторов (сужение кровеносных сосудов, повышение тонуса бронхов, 

повышение сократительной активности миометрия, снижение уровня глюкозы в крови). 

Блокируя β-адренорецепторы адипоцитов, пропранолол угнетает липолиз и снижает 

содержание в крови свободных жирных кислот.  



Показания к применению пропранолола. Пропранолол оказывает гипотензивное, 

антиангинальное и антиаритмическое действие и поэтому применяется при 

гипертонической болезни, стенокардии и тахиаритмиях. 

Побочные эффекты пропранолола. Вследствие блокады β1-адренорецепторов 

пропранолол может вызвать: ●чрезмерное снижение сердечного выброса и развитие 

сердечной недостаточности; ●выраженную брадикардию; ●угнетение 

атриовентрикулярной проводимости (вплоть до атриовентрикулярного блока); 

●артериальную гипотензию. Вследствие блокады β2-адренорецепторов пропранолол 

может вызвать: ●повышение тонуса бронхов (может вызвать бронхоспазм у больных 

бронхиальной астмой); ●повышение тонуса периферических сосудов (вследствие 

нарушения кровотока в конечностях возникает ощущение холода и повышается риск 

ишемии тканей); ●угнетение гликогенолиза в печени, продление и усиление 

гипогликемии, вызванной ЛС; при этом может маскировать симптомы гипогликемии 

(тахикардию, тремор, повышенное потоотделение); ●снижение утилизации глюкозы в 

скелетных мышцах (вследствие сужения сосудов), уменьшение выделения инсулина 

вследствие блокады β2-адренорецепторов β-клеток поджелудочной железы; ●усиление 

сокращений беременной матки (создать угрозу выкидыша); ●усиление перистальтики 

кишечника (возможна диарея). Пропранолол может вызвать эректильную дисфункцию. 

β-Адреноблокаторы с внутренней симпатомиметической активностью Пиндолол (см. 

рис. 9.13), окспренолол , бопиндолол относят к β1-, β2-адрено блокаторам с внутренней 

симпатомиметической активностью, оказывающим слабое стимулирующее действие на 

β1- и β2-адренорецепторы, так как они по существу являются не блокаторами, а 

частичными агонистами этих рецепторов (т.е. стимулируют их, но в меньшей степени, чем 

адреналин♠ и норадреналин♠ ). В качестве частичных агонистов эти вещества устраняют 

действие адреналина и норадреналина (полных агонистов). Поэтому на фоне 

повышенного влияния симпатической иннервации они действуют подобно истинным β-

адреноблокаторам, снижают силу и ЧСС, но в сравнительно меньшей степени, в 

результате в меньшей степени снижается сердечный выброс. На фоне пониженного 

симпатического тонуса эти препараты не оказывают такого действия. β-Адреноблокаторы 

с внутренней симпатомиметической активностью применяют при гипертензии, 

стенокардии. Эти препараты не вызывают выраженной брадикардии, практически не 

снижают ЧСС в покое. 

Блокаторы β1-адренорецепторов (кардиоселективные) К этой группе препаратов 

относят метопролол (беталок ♠ , эгилок ♠ , вазокардин ♠ ), талинолол (корданум ♠ ), 

атенолол (тенормин ♠ ), бетаксолол (локрен ♠ ), эсмолол (бревиблок ♠ ), бисопролол 

(конкор ♠ ), небиволол (небилет ♠ ). Селективные β1-адреноблокаторы преимущественно 

блокируют β1-адрено рецепторы (в частности, β1-адренорецепторы сердца), действуя 

гораздо в меньшей степени на β2-адренорецепторы, поэтому их называют 

кардиоселективными β-адреноблокаторами. 

26. Местные анестетики. Классификация. Механизм действия. Фармакологические 

эффекты. Показания к применению. Побочные эффекты. 

Местноанестезирующие средства понижают чувствительность окончаний афферентных 

нервных волокон или угнетают проведение возбуждения по нервным волокнам. 



Афферентные волокна более чувствительны к местным анестетикам, чем эфферентные, 

поэтому вначале нарушается чувствительность и лишь позднее — двигательная 

активность. Местные анестетики менее эффективно блокируют миелинизированные 

волокна (миелин предотвращает проникновение местных анестетиков в клетку). Тонкие 

волокна более чувствительны, чем толстые. Местные анестетики в первую очередь 

устраняют болевую чувствительность, а затем температурную и другие виды 

чувствительности (в последнюю очередь — тактильную). В связи с эффективным 

угнетающим действием местных анестетиков на болевые рецепторы и чувствительные 

нервные волокна их применяют для местного обезболивания (местной анестезии). 

Механизм действия местных анестетиков связан с блокадой потенциалозависимых 

натриевых каналов клеточных мембран чувствительных нервных волокон, блокируя 

натриевые каналы, препятствуют входу Nа+ в клетку и деполяризации мембраны. В 

результате нарушаются генерация потенциала действия и распространение импульсов по 

нервному волокну. Таким образом, местные анестетики блокируют переход этих каналов 

в открытое состояние. Действие местных анестетиков обратимо (после инактивации 

вещества функция чувствительных нервных окончаний и нервных волокон полностью 

восстанавливается). Среди одинаковых по диаметру волокон быстрее блокируются те, 

активность которых выше. Чувствительные волокна возбуждаются чаще, поэтому 

блокируются быстрее.  

По применению в клинической практике местные анестетики подразделяют на: 

●средства, применяемые только для поверхностной анестезии: кокаин , тетракаин (дикаин 

♠ ), бензокаин (анестезин ♠ ), бумекаин (пиромекаин ♠ ), прамокаин  

●средства, применяемые преимущественно для инфильтрационной и проводниковой 

анестезии: прокаин (новокаин ♠ ), тримекаин , бупивакаин (маркаин ♠ ), мепивакаин 

(изокаин ♠ ), артикаин (ультракаин ♠ );  

●средства, применяемые для всех видов анестезии: лидокаин  

По химическому строению местноанестезирующие вещества можно разделить на 2 

группы:  

●сложные эфиры (кокаин, тетракаин, бензокаин, прокаин);  

●замещенные амиды кислот (лидокаин, тримекаин, бупивакаин, мепивакаин, бумекаин, 

артикаин). 

Побочные эффекты кокаина:  Вследствие того, что кокаин вызывает состояние эйфории 

(повышение настроения, усиление положительных и устранение неприятных эмоций), 

повышает работоспособность, снимает ощущение усталости, при его хроническом 

применении (в основном это вдыхание через нос порошка кокаина, жевание листьев коки, 

иногда внутривенное введение) развивается лекарственная зависимость — кокаинизм. 

При этом резкое прекращение приема кокаина сопровождают депрессия, состояние 

усталости, неприятные ощущения, тягостное психическое состояние, что определяют как 

возникновение психической зависимости. 



Тетракаин представляет собой 2-диметиламиноэтиловый эфир пара-бутил-

аминобензойной кислоты, применяют в виде гидрохлорида. Легко растворим в воде, 

спирте. Эффективное местноанестезирующее средство, значительно превосходящее по 

активности кокаин (примерно в 10 раз), он также превосходит кокаин по токсичности (в 

2–5 раз), поэтому имеет ограниченное применение; используют для поверхностной 

анестезии. 

Прокаин используют для инфильтрационной и проводниковой анестезии. 

При всасывании в кровь прокаин оказывает преимущественно угнетающее действие на 

нервную систему: ●угнетает висцеральные рефлексы и некоторые полисинаптические 

спинальные рефлексы; ●уменьшает выделение ацетилхолина из преганглионарных 

волокон (блокирует вегетативные ганглии) и окончаний двигательных волокон (в 

больших дозах нарушает нервно-мышечную передачу); ●уменьшает спазм гладких мышц; 

●оказывает гипотензивное и кратковременное антиаритмическое действия (понижает 

автоматизм и возбудимость кардиомиоцитов, увеличивает эффективный рефрактерный 

период). 

Лидокаин применяют: для инфильтрационной анестезии при хирургических 

вмешательствах; для проводниковой анестезии в стоматологии, хирургии конечностей; 

для блокады нервных сплетений; для эпидуральной и спинномозговой анестезии при 

операциях на органах малого таза, нижних конечностях; для терминальной анестезии 

слизистых оболочек в урологии, офтальмологии, стоматологии, при ожогах, при 

бронхоскопии и др. 

При интоксикации лидокаином возможны головная боль, головокружение, сонливость, 

беспокойство, шум в ушах, онемение языка и слизистой оболочки рта, нарушение зрения, 

судорожные подергивания, тремор, брадикардия. В тяжелых случаях возможно угнетение 

дыхания. 

Лидокаин показан при непереносимости прокаина. В связи с тем, что при метаболизме 

лидокаина не происходит образования парааминобензойной кислоты, он не снижает 

антимикробного действия сульфаниламидов. Наряду с местноанестезирующей 

активностью лидокаин обладает выраженными антиаритмическими свойствами, поэтому 

его применяют также в качестве противоаритмического средства. 

27. Понятие о наркозе. Стадии наркоза. Средства для ингаляционного наркоза. 

Механизмы действия. Препараты. Показания к применению. Побочные эффекты 

Наркоз (от греч. narkosis — оцепенение, оглушение) — обратимое угнетение функций 

ЦНС, сопровождающееся потерей сознания, утратой чувствительности, в том числе 

болевой, угнетением соматических и вегетативных рефлексов, снижением мышечного 

тонуса. Наркоз используют при проведении хирургических операций. 

Стадии наркоза 

● Cтадия аналгезии характеризуется снижением болевой чувствительности, постепенным 

угнетением сознания (однако пациент еще находится в сознании). Частота дыхания, пульс 

и АД не изменены. К концу этой стадии развиваются выраженная аналгезия и амнезия 

(потеря памяти).  



● Стадия возбуждения. У пациента утрачивается сознание, развивается речевое и 

двигательное возбуждение (характерны немотивированные движения). Дыхание 

нерегулярное, появляется тахикардия, зрачки расширены, усиливается кашлевой и 

рвотный рефлексы, вследствие чего возможно возникновение рвоты.  

● Стадия хирургического наркоза. Начало этой стадии характеризуется нормализацией 

дыхания, отсутствием признаков возбуждения, значительным снижением мышечного 

тонуса и угнетением безусловных рефлексов. Сознание и болевая чувствительность 

отсутствуют. Зрачки сужены, дыхание регулярное, АД стабилизируется, в стадии 

глубокого хирургического наркоза происходит урежение пульса. При углублении наркоза 

частота пульса меняется, возможны сердечные аритмии и снижение АД. Происходит 

постепенное угнетение дыхания. В этой стадии выделяют 4 уровня: —1-й уровень (III1) — 

поверхностный наркоз; —2-й уровень (III2) — легкий наркоз; —3-й уровень (III3) — 

глубокий наркоз; —4-й уровень (III4) — сверхглубокий наркоз.  

● Стадия восстановления наступает после прекращении введения препарата. Постепенно 

происходит восстановление функций ЦНС в порядке, обратном их появлению. При 

передозировке средств для наркоза развивается агональная стадия, обусловленная 

угнетением дыхательного и сосудодвигательного центров. 

Механизм действия средств для ингаляционного наркоза полностью не ясен. 

Известно, что препараты этой группы понижают спонтанную и вызванную активность 

нейронов различных областей головного мозга. Одной из концепций, объясняющих 

механизм их действия, считалась «липидная» теория. Средства для наркоза относят к 

высоколипофильным веществам. Эти соединения легко растворяются в липидном бислое 

мембран нейронов, что приводит к последующим конформационным изменениям ионных 

каналов и нарушению трансмембранного транспорта ионов. Препараты этой группы 

повышают проницаемость калиевых и уменьшают проницаемость быстрых натриевых 

каналов, что соответственно вызывает гиперполяризацию и нарушает процесс 

деполяризации мембран нейронов. В результате нарушается межнейронная передача 

возбуждения, и развиваются тормозные эффекты. 

Однако в настоящее время преобладает точка зрения, согласно которой средства для 

наркоза стимулируют или повышают чувствительность к ГАМК и глицину 

соответствующих рецепторов в головном и спинном мозге, а также угнетают активность 

глутаматных рецепторов, в частности NMDA-рецепторов (NDMA — N-метил-D-

аспартат). У большинства средств для наркоза определены места связывания с этими 

рецепторами. Наряду с этим полагают, что средства для ингаляционного наркоза могут 

уменьшать выделение некоторых медиаторов (ацетилхолина, дофамина, серотонина, 

норадреналина) в головном мозге. 

К средствам для ингаляционного наркоза относят жидкие летучие вещества — галотан, 

энфлуран, изофлуран. Активность этих средств для ингаляционного наркоза очень 

высока, в связи с чем их введение проводят с помощью специальных наркозных 

аппаратов, позволяющих точно дозировать ингалируемые вещества. Пары летучих 

жидкостей поступают в дыхательные пути через интубационную трубку, введенную в 

трахею. 

Галотан при смешивании с воздухом не горит и не взрывается, обладает высокой 

наркотической активностью. В смеси с кислородом или воздухом способен вызвать 

стадию хирургического наркоза. Наркоз наступает быстро (через 3–5 мин), без 

выраженной стадии возбуждения, легко управляем. После прекращения ингаляции 

пациенты начинают приходить в сознание через 3–5 мин. Галотан используют для 

наркоза при оперативных вмешательствах, в том числе при полостных операциях. При 

применении галотана возникают некоторыепобочные эффекты. Препарат снижает 



сократимость миокарда, вызывает брадикардию (результат стимуляции центра 

блуждающего нерва). АД снижается в связи с угнетением сосудодвигательного центра, 

симпатических ганглиев (ганглиоблокирующее действие), а также прямого миотропного 

воздействия на стенки сосудов. Галотан сенсибилизирует миокард к катехоламинам — 

адреналину и норадреналину: введение эпинефрина и норэпинефрина на фоне 

галотанового наркоза вызывает нарушения сердечного ритма (при необходимости 

повышения АД применяют фенилэфрин). Галотан потенцирует гипотензивное действие 

ганглиоблокаторов, β-адреноблокаторов, диазоксида и диуретиков. Существуют данные о 

гепатотоксическом действии галотана, связанном с образованием токсичных метаболитов 

(не рекомендуют применять при заболеваниях печени), возможно нефротоксическое 

действие. При сочетании галотана с суксаметония йодидом существует опасность 

возникновения злокачественной гипертермии,что связано с выходом ионов кальция из 

саркоплазматического ретикулума в цитоплазму миоцитов. В этом случае применяют 

дантролен, снижающий выделение кальция из саркоплазматического ретикулума. 

Эфир диэтиловый (эфир для наркоза♠ ) обладает высокой активностью и большой 

наркотической широтой. Вызывает выраженную аналгезию и миорелаксацию, но при его 

применении возникает большое количество нежелательных эффектов. Наркоз при 

применении эфира♠ развивается медленно; выражена длительная стадия возбуждения, 

характерен медленный выход из наркоза (примерно в течение 30 мин). Для полного 

восстановления функций головного мозга после прекращения наркоза необходимо 

несколько часов. Эфир диэтиловый раздражает дыхательные пути, в связи с чем 

усиливается секреция слюнных и бронхиальных желез, возможны рефлекторное 

угнетение дыхания и уменьшение ЧСС, рвота. Пары эфира♠ легко воспламеняются и 

образуют с воздухом взрывоопасные смеси. В настоящее время эфир для наркоза♠ 

применяют крайне редко. 

Азота закись♠ используют для обезболивания кратковременных операций в 

стоматологии, гинекологии, для обезболивания родов, купирования болей при инфаркте 

миокарда и острой коронарной недостаточности,остром панкреатите. В связи с низкой 

наркотической активностью используют в комбинации с более активными средствами для 

наркоза. Побочные эффекты при кратковременном применении практически 

отсутствуют, но при длительных ингаляциях возможно развитие лейкопении, 

мегалобластической анемии, нейропатии. Эти эффекты связаны с окислением кобальта в 

молекуле витамина В12 под действием азота закиси♠ , что приводит к недостаточности 

витамина. 

Ксенон — инертный газ, обеспечивающий вследствие очень низкого коэффициента 

распределения кровь/газ быстрое развитие наркоза с высокой степенью аналгезии. Не 

оказывает токсического действия и не влияет на сократимость миокарда. Существуют 

сведения о нейропротекторном действии ксенона. 

28.Средства для неингаляционного наркоза. Особенности действия отдельных 

препаратов. Показания к применению. Побочные эффекты. 

Современные средства для внутривенного наркоза по продолжительности действия могут 

быть разделены на следующие группы: 



 ●препараты кратковременного действия (продолжительность наркоза до 15 мин): 

пропанидид, пропофол, этомидат, кетамин;  

●препараты средней продолжительности действия (продолжительность наркоза 20–30 

мин): тиопентал натрия, гексобарбитал;  

●препараты длительного действия (продолжительность наркоза 60 мин и более): натрия 

оксибутират (натрия оксибат♠ ). 

Пропанидид — маслянистая жидкость, выпускают в виде раствора в ампулах. После 

внутривенного введения наркоз наступает через 20–40 с без стадии возбуждения и 

продолжается 3–4 мин (препарат «ультракороткого» действия, поскольку быстро 

гидролизуется холинэстеразой плазмы крови). Пропанидид используют для вводного 

наркоза (введение в состояние наркоза без стадии возбуждения), а также для 

кратковременного наркоза при биопсии, вправлении вывихов, удалении зубов. Вследствие 

быстрого выхода из наркоза (сознание восстанавливается через 2–3 мин, а через 20–30 

мин восстанавливаются психомоторные функции) пропанидид удобен для амбулаторной 

практики. При применении пропанидида сначала возникает кратковременная 

гипервентиляция с последующим угнетением дыхания (апноэ продолжительностью 10–30 

с), возможны тахикардия и снижение АД. В начале наркоза у некоторых больных 

возникают мышечные подергивания. Пропанидид оказывает некоторое раздражающее 

действие, вследствие чего возникают болевые ощущения по ходу вены. Возможны 

аллергические реакции. 

Кетамин — уникальный препарат, вызывающий так называемую «диссоциативную 

анестезию», обусловленную тем, что кетамин угнетает одни структуры мозга и не влияет 

на другие. При введении кетамина возникают выраженная аналгезия, легкий снотворный 

эффект, амнезия (потеря памяти) с сохранением самостоятельного дыхания, мышечного 

тонуса, гортанного, глоточного и кашлевого рефлексов; сознание утрачивается лишь 

частично. Стадию хирургического наркоза кетамин не вызывает. Механизм действия 

кетамина связан с блокадой NMDA-рецепторов нейронов головного мозга, вследствие 

чего устраняется возбуждающее действие глутамата на определенные структуры ЦНС. 

Кетамин применяют как для вводного наркоза, так и самостоятельно для обезболивания 

при кратковременных болезненных процедурах (в частности, при обработке ожоговой 

поверхности). Среди средств для неингаляционного наркоза только кетамин увеличивает 

ЧСС, сердечный выброс и повышает АД.  

В послеоперационном периоде после применения кетамина возникают яркие, нередко 

кошмарные, сновидения, психомоторное возбуждение, галлюцинации, которые 

устраняются диазепамом. Возможность возникновения послеоперационных психозов 

ограничивает широкое применение препарата. 

Тиопентал натрия применяют для наркоза при кратковременных хирургических 

вмешательствах, для купирования психомоторного возбуждения и судорожных 

припадков. Наиболее часто тиопентал натрия применяют для вводного наркоза (введение 

в состояние наркоза без стадии возбуждения).Тиопентал натрия необходимо вводить 

медленно, так как при быстром введении возможно угнетение дыхательного и 

сосудодвигательного центров (вплоть до развития апноэ и коллапса). 



29. Снотворные средства. Классификация. Механизмы снотворного действия. 

Показания к применению. Побочные эффекты. 

Снотворные средства — ЛВ, вызывающие у человека состояние, близкое к естественному 

сну. Применяют при бессоннице для облегчения засыпания и обеспечения нормальной 

продолжительности сна. 

Основное действие снотворных средств направлено на облегчение процесса засыпания 

и/или на удлинение продолжительности сна. В за висимости от этого используют 

снотворные средства разной продолжительности действия. В небольших дозах 

снотворные средства оказывают седативный (успокаивающий) эффект. Снотворные 

средства действуют угнетающе на синаптическую передачу в ЦНС, причем одни из них 

относительно избирательно угнетают отдельные структуры и функции мозга (снотворные 

с ненаркотическим типом действия), а другие оказывают общее угнетающее действие на 

ЦНС, т.е. действуют неизбирательно (средства наркотического типа действия).  

В соответствии с такими различиями в действии, а также исходя из различий в 

химической структуре выделяют следующие основные группы снотворных средств.  

● Снотворные средства с ненаркотическим типом действия. 

 —Агонисты бензодиазепиновых рецепторов: ✧ производные бензодиазепина: нитразепам 

(радедорм♠ , эуноктин♠ ), флунитразепам (рогипнол♠ ), триазолам (хальцион♠ ), 

мидазолам (дормикум♠ ); ✧ препараты другой химической структуры (небензодиазепины): 

зопиклон (имован♠ , пиклодорм♠ ), эсзолпидем (ивадал♠ , санвал♠ ), залеплон.  

—Блокаторы Н1-рецепторов: доксиламин (донормил♠ ).  

—Агонисты мелатониновых рецепторов: рамелтеон. 

 ● Снотворные средства с наркотическим типом действия.  

—Производные барбитуровой кислоты (барбитураты): фенобарбитал (люминал♠ ).  

—Алифатические соединения: хлоралгидрат. Сон, возникающий при применении 

снотворных средств, несколько отличается от естественного (физиологического) сна. В 

первую очередь это касается изменения продолжительности быстроволнового сна: 

увеличивается латентный период в развитии этой фазы и уменьшается ее общая 

продолжительность. При отмене снотворных средств латентный период фазы быстрого 

сна временно укорачивается, а быстроволновый сон на какое-то время удлиняется. При 

этом возникает обилие сновидений, имеющих характер ночных кошмаров, что приводит к 

частым пробуждениям. Эти явления, связанные с прекращением применения снотворного 

препарата, называют феноменом «отдачи».  

Бензодиазепины различают по продолжительности действия на: 

 ●препараты длительного действия: флунитразепам ;  

●препараты средней продолжительности действия: нитразепам ; 



 ●препараты короткого действия: триазолам , мидазолам . 

 Препараты длительного действия и препараты средней продолжительности действия 

вызывают сон, продолжающийся 6–8 ч. Продолжительность действия некоторых 

препаратов (флуразепам , диазепам ) связана с образованием активных метаболитов. При 

применении бензодиазепинов, особенно длительно действующих препаратов, возможны 

явления последействия в течение дня, реализующиеся в виде сонливости, вялости, 

замедления реакций. 

Явления последействия менее характерны для препаратов короткого действия. Однако 

при резкой отмене кратковременно действующих препаратов чаще возникает феномен 

«отдачи». Для уменьшения этого эффекта бензодиазепины следует отменять постепенно. 

При повторном применении бензодиазепинов развивается привыкание, при этом для 

получения такого же снотворного эффекта необходимо увеличить дозу препарата. 

Возможно развитие лекарственной зависимости (как психической, так и физической). В 

случае развития физической зависимости синдром отмены протекает менее тягостно, чем 

при зависимости от барбитуратов. 

Антагонист бензодиазепинов — флумазенил . По химической структуре — это 

имидазобензодиазепин, конкурентно блокирующий бензодиазепиновые рецепторы и 

устраняющий эффекты бензодиазепинов, в том числе снотворное и седативное действия 

(например, при выведении из наркоза). Восстанавливает дыхание и сознание при 

передозировке бензодиазепинов. Препарат вводят внутривенно. 

Высокой гипногенной эффективностью обладают препараты, по химической структуре 

отличающиеся от бензодиазепинов, однако их снотворный эффект также связан со 

стимуляцией бензодиазепиновых рецепторов. При стимуляции бензодиазепиновых 

рецепторов происходит повышение чувствительности ГАМКА-рецепторов к ГАМК, 

увеличивается частота открытия хлорных каналов, повышается поступление в нервную 

клетку ионов хлора и возникает гиперполяризация мембраны. Это приводит к развитию 

тормозных процессов, проявляющихся в виде снотворного и седативного (в меньших 

дозах) эффектов. К препаратам этой группы относят залеплон, зопиклон и золпидем. 

Отличительная особенность этих препаратов — они в меньшей степени, чем 

бензодиазепины нарушают структуру сна. 

Побочные действия: ощущение горького и металлического вкуса во рту, тошнота, 

раздражительность, подавленное настроение, аллергические реакции, при пробуждении 

возможны головокружение и нарушение координации движений. Феномен «отдачи» 

выражен в незначительной степени. При длительном применении возникают привыкание 

и лекарственная зависимость, в связи с чем курс применения зопиклона не должен 

превышать 4 нед. 

Антагонист золпидема, залеплона и зопиклона — флумазенил. 

Фенобарбитал — длительно действующий барбитурат, оказывающий снотворное, 

седативное и противоэпилептическое действия. В качестве снотворного средства 

фенобарбитал имеет ограниченное применение. Продолжительность действия препарата 

— 8 ч. Побочные эффекты: гипотония, аллергические реакции (кожная сыпь). Как и все 



барбитураты, фенобарбитал вызывает нарушение структуры сна. При применении 

фенобарбитала можно наблюдать выраженное последействие — общее угнетение, 

ощущение разбитости, сонливость, двигательные расстройства. Фенобарбитал вызывает 

выраженную индукцию микросомальных ферментов печени и поэтому ускоряет 

метаболизм ЛС, в том числе ускоряет метаболизм самого фенобарбитала. При повторных 

применениях препарат вызывает развитие толерантности и лекарственной зависимости. 

30. Противоэпилептические средства, активирующие ГАМК-ергическую систему. 

Препараты. Механизмы действия. Фармакологические эффекты. Показания к 

применению. Побочные эффекты. 

Эпилепсия — хроническое заболевание, характеризующееся повторными относительно 

стереотипными припадками. Эпилептические припадки обусловлены возникновением 

патологических электрических разрядов в головном мозге. Поскольку эти разряды могут 

возникать в различных отделах коры и подкорковых структур, эпизоды судорожной 

активности нейронов головного мозга могут сопровождаться различными психическими, 

двигательными и вегетативными проявлениями (припадками). 

Патогенез развития эпилепсии недостаточно изучен. Важное значение в развитии 

эпилептогенной активности головного мозга придают нарушению баланса между 

тормозными (ГАМК, глицин) и возбуждающими (глутамат, аспартат) нейромедиаторами. 

Показано, что содержание глутамата в тканях мозга в области эпилептогенного очага 

повышено, а содержание ГАМК в тканях мозга больных эпилепсией понижено.  

По механизму действия выделяют следующие группы противоэпилептических средств. 

 ●Блокаторы потенциалозависимых натриевых каналов: —фенитоин; —карбамазепин; —

ламотриджин.  

● Средства, усиливающие тормозные эффекты в ЦНС (повышающие эффективность 

ГАМК-ергической системы): —барбитураты: ✧ фенобарбитал; ✧ бензобарбитал; ✧ 

примидон; —бензодиазепины: ✧ диазепам; ✧ клоназепам; ✧ лоразепам; —средства, 

влияющие на метаболизм ГАМК в ЦНС: ✧ вигабатрин; ✧ тиагабин; ✧ габапентин. ● 

Средства, угнетающие действие возбуждающих аминокислот: фелбамат. ● Средства 

блокирующие нейрональные низкопороговые кальциевые каналы (Т-типа): этосуксимид.  

● Средства, обладающие комбинированным действием: —вальпроевая кислота; —

топирамат. 

СРЕДСТВА, ПОВЫШАЮЩИЕ ЭФФЕКТИВНОСТЬ ГАМК-ЕРГИЧЕСКОЙ 

СИСТЕМЫ К этим средствам относят ЛВ, усиливающие тормозной эффект ГАМК 

(барбитураты и бензодиазепины), и средства, влияющие на метаболизм ГАМК (тиагабин, 

вигабатрин).  

Из числа барбитуратов в качестве противоэпилептических средств используют 

фенобарбитал, бензобарбитал и примидон.  



Фенобарбитал (люминал♠ ) в качестве противоэпилептического средства применяют 

достаточно давно (его противосудорожные свойства были обнаружены в 1910 г.). 

Механизм действия фенобарбитала связывают с усилением тормозного действия ГАМК в 

ЦНС. Фенобарбитал взаимодействует со специфическими местами связывания 

(барбитуратными рецепторами), находящимися на ГАМКА-рецепторном комплексе, и, 

вызывая аллостерические изменения ГАМКА-рецептора, повышает его чувствительность 

к нейромедиатору. При этом увеличивается поступление ионов хлора через мембрану 

нейрона в клетку, что приводит к гиперполяризации мембраны и снижению возбудимости 

нейронов эпилептогенного очага. Кроме того, предполагают, что фенобарбитал вызывает 

изменения проницаемости мембраны нейрона и для других ионов (натрия, калия, 

кальция), а также проявляет антагонизм в отношении глутамата. Фенобарбитал 

применяют для предупреждения больших судорожных припадков (тонико-клонических 

судорог) и парциальных судорог. Побочные эффекты применения фенобарбитала: 

гипотония, аллергические реакции (кожная сыпь), ощущение разбитости, сонливость, 

депрессия, атаксия, тошнота, рвота. Фенобарбитал вызывает выраженную индукцию 

микросомальных ферментов печени и поэтому ускоряет метаболизм ЛВ (в том числе 

собственный метаболизм). При повторном применении вызывает развитие толерантности 

и лекарственной зависимости.  

Бензобарбитал (бензонал♠ ) применяют для предупреждения больших судорожных 

припадков. Побочные эффекты: сонливость, слабость, головная боль, атаксия, 

нарушения речи.  

Примидон (гексамидин♠ ) — производное пиримидина, сходен с фенобарбиталом по 

химической структуре. В меньшей степени, чем фенобарбитал, вызывает сонливость, 

менее токсичен. Применяют для предупреждения больших судорожных припадков. 

Выделяют несколько форм эпилептического статуса, наибольшую опасность представляет 

генерализованный тонико-клонический эпилептический статус. Наиболее эффективными 

препаратами для купирования эпилептического статуса считают диазепам и фенитоин, 

вводимые внутривенно.  

 Бензодиазепины обладают выраженной противосудорожной активностью, 

анксиолитическими, седативными, снотворными и мышечнорасслабляющими свойствами. 

Мышечнорасслабляющий эффект обусловлен угнетением полисинаптических рефлексов 

на уровне спинного мозга. Противосудорожное действие бензодиазепинов объясняют 

повышением тормозных эффектов ГАМК. Стимуляция аллостерических 

бензодиазепиновых рецепторов приводит к повышению чувствительности ГАМКА-

рецепторов к ГАМК, увеличению частоты открытия хлорных каналов, в результате 

большее число отрицательно заряженных ионов хлора поступает внутрь нейрона. Это 

приводит к гиперполяризации нейрональной мембраны и усилению тормозных эффектов. 

В качестве противоэпилептического средства, эффективного практически при всех 

формах эпилепсии, используют клоназепам. При эпилептическом статусе в основном 

применяют диазепам и лоразепам (вводят внутривенно). Клоназепам (антелепсин♠ ) — 

производное бензодиазепина. Противосудорожное действие клоназепама выражено 

сильнее, чем у других бензодиазепинов. Препарат применяют для предупреждения малых 

припадков эпилепсии, а также при парциальных судорогах, миоклонус-эпилепсии, вводят 

внутрь и парентерально. Препарат применяют также для купирования эпилептического 



статуса, вводят внутривенно. Среди побочных эффектов клоназепама отмечают 

повышенную утомляемость, головокружение, нарушение координации движений, 

мышечную слабость, депрессивные состояния, нарушения мышления и поведения, 

аллергические реакции (кожную сыпь). При длительном применении у детей клоназепам 

может вызвать нарушения умственного и физического развития. При парентеральном 

введении возможны угнетение дыхания (вплоть до апноэ), гипотензия, брадикардия.  

Диазепам — препарат выбора при эпилептическом статусе. Препарат вводят 

внутривенно, иногда ректально. К недостаткам относят непродолжительный эффект, 

высокий риск угнетения дыхания, возникновение артериальной гипотензии. Лоразепам 

по эффективности купирования эпилептического статуса превосходит диазепам. Препарат 

также применяют для лечения парциальной эпилепсии в сочетании с другими 

противоэпилептическими препаратами. При парентеральном введении может вызвать 

гипотензию, угнетение дыхания, апноэ, остановку сердца.  

Вигабатрин — структурный аналог ГАМК, необратимо ингибирует ГАМК-трансаминазу, 

участвующую в метаболизме ГАМК, увеличивает содержание ГАМК в головном мозге. 

Вигабатрин обладает широким спектром противосудорожного действия, его используют 

для профилактики больших судорожных припадков. Препарат эффективен также при 

парциальных припадках.  

Тиагабин создан в результате направленного синтеза. Препарат блокирует транспортную 

систему, обеспечивающую обратный нейрональный захват ГАМК из синаптической щели. 

Тиагабин используют как вспомогательный препарат для профилактики 

генерализованных и парциальных припадков. Потенцирует действие барбитуратов, 

бензодиазепинов и этанола. Среди побочных эффектов выделяют седативное действие, 

сонливость, депрессию и психозы.  

Габапентин (нейронтин♠ ) был синтезирован как липофильный структурный аналог 

ГАМК для стимуляции ГАМКА-рецепторов в головном мозге, однако его 

противосудорожный эффект не связан с ГАМК-миметической активностью. Габапентин 

применяют в качестве дополнительного средства при лечении парциальных припадков. 

Препарат эффективен при нейропатических болях. Побочные эффекты габапентина: 

сонливость, головокружение, атаксия, тремор, головная боль. 

31. Противоэпилептические средства (блокаторы натриевых каналов, блокаторы 

кальциевых каналов, препараты, уменьшающие глутаматергические влияния). 

Препараты. Механизмы действия. Фармакологические эффекты. Показания к 

применению. Побочные эффекты. 

Противоэпилептические средства применяют при эпилепсии для предупреждения или 

купирования эпилептических припадков (судорог или соответствующих им 

эквивалентов). Эпилепсия — хроническое заболевание, характеризующееся повторными 

относительно стереотипными припадками. Эпилептические припадки обусловлены 

возникновением патологических электрических разрядов в головном мозге. 

Выделяют следующие основные формы эпилепсии.  



●Генерализованные припадки (на ЭЭГ регистрируют судорожные волны в обоих 

полушариях):  

—большие судорожные припадки (grand mal) — генерализованные тонико-клонические 

судороги с потерей сознания, заканчивающиеся общим расслаблением мышц. Если у 

больного большие припадки следуют один за другим более 5 мин без восстановления 

сознания, то такое состояние считают эпилептическим статусом;  

—малые судорожные припадки (petit mal, абсансы) — кратковременные эпизоды потери 

сознания (длительностью 5–10 с) с характерными изменениями на ЭЭГ;  



—миоклонус-эпилепсия — одиночные или повторяющиеся непроизвольные 

подергивания групп мышц (обычно кратковременные, без потери сознания).  

● Парциальные (фокальные) судорожные припадки (изменения на ЭЭГ наблюдают в 

ограниченной области головного мозга) включают различные формы эпилептических 

припадков, возникающих с потерей или без потери сознания.  

● Эпилептический статус — следующие один за другим судорожные припадки, при 

этом в интервале между припадками больной не приходит в сознание. 

Патогенез - Важное значение в развитии эпилептогенной активности головного мозга 

придают нарушению баланса между тормозными (ГАМК, глицин) и возбуждающими 

(глутамат, аспартат) нейромедиаторами. 

1) ●Блокаторы потенциалозависимых натриевых каналов:  

—фенитоин;  

—карбамазепин;  

—ламотриджин. 

Механизм: Фенитоин связывается с натриевыми каналами, находящимися в 

инактивированном состоянии, и замедляет переход этих каналов в активную 

(открытую) форму. Фенитоин связывается с натриевыми каналами наиболее активных 

нейронов (эпилептический фокус). Этим объясняется отсутствие у фенитоина 

седативного действия. Блокада натриевых каналов препятствует генерации и 

распространению высокочастотных импульсов, а также снижает возбудимость 

нейронов и препятствует их активации при поступлении к ним импульсов из 

эпилептогенного очага. 

Показания: Фенитоин применяют для лечения различных форм эпилепсии (за 

исключением малых судорожных припадков), в частности для профилактики 

парциальных и больших судорожных припадков. 

Фенитоин вызывает многочисленные побочные эффекты: головокружение, 

возбуждение, тошноту, рвоту, тремор, нистагм, атаксию, диплопию, гирсутизм, 

гиперплазию десен (особенно у молодых людей), снижение уровня фолатов и 

мегалобластную анемию, остеомаляцию (связано с нарушением метаболизма витамина 

D), аллергические реакции и др. Отмечено тератогенное действие. Фенитоин вызывает 

индукцию микросомальных ферментов в печени и, таким образом, ускоряет 

метаболизм ряда ЛВ (глюкокортикоидов, эстрогенов, теофиллина), повышает их 

концентрацию в крови. 

Противосудорожное действие Карбамазепина связано с блокадой 

потенциалозависимых натриевых каналов мембран нервных клеток. Карбамазепин 

уменьшает способность нейронов поддерживать высокочастотную импульсацию, 

типичную для эпилептогенной активности. 



Карбамазепин — препарат выбора для предупреждения парциальных судорог и 

больших судорожных припадков. Его применяют для ослабления нейропатической 

боли, в частности при невралгии тройничного нерва (препарат выбора), а также для 

профилактики маниакально-депрессивных состояний. 

Карбамазепин вызывает многочисленные побочные эффекты: потерю аппетита, 

тошноту, головную боль, сонливость, атаксию, нарушение аккомодации, диплопию 

(двоение в глазах), нарушения сердечного ритма, гипонатриемию, гипокальциемию, 

гепатит, аллергические реакции, лейкопению, тромбоцитопению, агранулоцитоз 

(требуется контроль картины крови). Отмечают риск тератогенного воздействия. 

Применение препарата при беременности возможно только по жизненным показаниям. 

Поскольку карбамазепин угнетает психомоторные реакции, его не следует назначать 

лицам, деятельность которых требует повышенного внимания (например, водителям 

автотранспорта). Карбамазепин повышает скорость метаболизма, вследствие чего 

снижает в крови концентрацию некоторых ЛВ, в том числе противоэпилептических 

препаратов (клоназепама, ламотриджина, этосуксимида и др.). 

Механизм: Ламотриджин (ламиктал♠ ) блокирует потенциалозависимые натриевые 

каналы мембран нейронов, а также уменьшает выделение глутамата из 

пресинаптических окончаний (что связывают с блокадой натриевых каналов 

пресинаптических мембран). 

Показания: Ламотриджин применяют практически при всех формах эпилепсии: для 

предупреждения парциальных судорог, больших судорожных припадков, малых 

приступов эпилепсии. Препарат назначают для лечения эпилепсии, устойчивой к 

другим противоэпилептическим средствам, или в качестве дополнения к терапии 

другими препаратами.  

Побочные эффекты ламотриджина: сонливость, диплопия, головная боль, атаксия, 

тремор, тошнота, кожные высыпания. 

2) ● Средства блокирующие нейрональные низкопороговые кальциевые каналы (Т-

типа): этосуксимид. 

Механизм: Этосуксимид блокирует кальциевые каналы Т-типа в нейронах 

таламокортикальной области, участвующих в развитии эпилептической активности.  

Показания: Этосуксимид — препарат выбора при лечении малых припадков 

эпилепсии. 

Побочные эффекты: тошнота, рвота, дискинезия; головная боль, сонливость 

нарушения сна, снижение психической активности, состояние тревоги, аллергические 

реакции; редко — лейкопения, агранулоцитоз. 

3) ● Средства, угнетающие действие возбуждающих аминокислот: фелбамат.  



Механизм: Фелбамат блокирует глутаматные NMDA-рецепторы. Действие 

обусловлено связыванием с NR2B субъединицей рецептора.  

Серьезные побочные эффекты препарата (апластическая анемия и печеночная 

недостаточность) ограничивают его применение. 

32. Противопаркинсонические средства, активирующие дофаминергические 

влияния. Препараты. Механизмы действия. Фармакологические эффекты. 

Показания к применению. Побочные эффекты. 

Противопаркинсонические средства — ЛС, применяемые для лечения болезни 

Паркинсона, синдрома паркинсонизма, включая лекарственный паркинсонизм. 

Болезнь Паркинсона (дрожательный паралич) — хроническое нейродегенеративное 

заболевание, обусловленное поражением пигментсодержащих дофаминергических 

нейронов черной субстанции головного мозга.  

Основные клинические проявления болезни:  

●брадикинезия (скованность движений);  

●ригидность (повышенный тонус скелетных мышц);  

●тремор (дрожание) рук, головы. 

Причинами синдрома паркинсонизма, также проявляющегося дрожательным 

параличом, могут быть инфекционные заболевания нервной системы (вирусный 

энцефалит), сосудистые заболевания головного мозга, травмы черепа, интоксикации 

(оксидом углерода, марганцем, этанолом), сифилитические поражения мозга.  

Лекарственный паркинсонизм — форма синдрома паркинсонизма, развивающаяся 

при длительном применении некоторых ЛС, например типичных нейролептиков 

(фенотиазины, бутирофеноны). 

Механизм болезни: Аксоны дофаминергических нейронов выделяют дофамин, 

который, стимулируя D2-рецепторы холинергических нейронов неостриатума, 

оказывает на них тормозное влияние. При болезни Паркинсона количество 

дофаминергических нейронов уменьшается, что приводит к усилению 

холинергических влияний в неостриатуме и возникновению характерных 

двигательных нарушений. 

При болезни Паркинсона в связи с уменьшением тормозных дофаминергических 

влияний в неостриатуме начинают преобладать стимулирующие глутаматергические 

влияния. 

Средства, стимулирующие дофаминергическую систему головного мозга: 

—предшественник дофамина: леводопа;  

—ингибиторы МАО-B: селегилин (элдеприл♠ , юмекс♠ );  



—средства, повышающие выделение дофамина: амантадин (мидантан♠ );  

—средства, стимулирующие дофаминовые рецепторы (агонисты дофаминовых 

рецепторов): бромокриптин (парлодел♠ ), перголид (пермакс♠ ), прамипексол 

(мирапекс♠ ). 

Механизм: В неповрежденных дофаминергических нейронах леводопа под влиянием 

ДОФА-декарбоксилазы превращается в дофамин, который выделяется из окончаний 

дофаминергических волокон и стимулирует D2-рецепторы на холинергических 

нейронах неостриатума (см. рис. 13.1). В результате снижение активности этих 

нейронов приводит к купированию симптомов паркинсонизма. 

Показания к назначению препаратов с содержанием леводопы — болезнь Паркинсона 

и паркинсонизм (за исключением лекарственного паркинсонизма). 

ПЭ: При применении леводопы возможно возникновение ортостатической гипотензии, 

тахикардии, сердечной аритмии, связанной с образованием дофамина в 

периферических тканях и действием дофамина на сосуды и сердце.  

Кроме того, частые побочные эффекты — тошнота и рвота, обусловленные 

стимуляцией D2-рецепторов рвотного центра дофамином. Такие побочные эффекты, 

как психозы, галлюцинации, бессонница, тревожность, депрессия, нарушение 

координации движений, связаны с действием дофамина на ЦНС. 

У некоторых больных при длительном применении леводопы наблюдают дискинезии 

(непроизвольные хореиформные движения лица, шеи, конечностей). При длительном 

применении наблюдают синдром «включения/выключения» (внезапное резкое 

усиление симптомов болезни, а при снижении дозы препарата — резкое уменьшение 

эффективности) 

Противопоказания к применению леводопы: закрытоугольная форма глаукомы, 

сахарный диабет, психозы, нарушения сердечного ритма, функции печени и почек, 

беременность, лактация, возраст до 25 лет. 

Механизм: Селегилин, угнетая МАО-В, уменьшает разрушение дофамина в нейронах 

черной субстанции и потенцирует действие леводопы 

Показания: В качестве монотерапии препарат используют только на ранних стадиях 

болезни. 

Побочные эффекты применения селегилина: тошнота, рвота, артериальная 

гипотензия, нарушение концентрации внимания и спутанность сознания. 

Механизм: Амантадин усиливает высвобождение дофамина из неповрежденных 

нейронов в синаптическую щель и нарушает обратный нейрональный захват 

дофамина. 



Показания: Его применяют при болезни Паркинсона и паркинсонизме (за 

исключением лекарственного паркинсонизма), особенно при противопоказаниях к 

леводопе. Амантадин назначают также в сочетании с леводопой. К препарату быстро 

развивается привыкание. 

К побочным эффектам амантадина относят возбуждение, раздражительность, 

бессонницу, головокружение, ортостатическую гипотензию, судороги. 

Противопаркинсоническая активность бромокриптина связана со стимуляцией D2-

рецепторов неостриатума. 

Бромокриптин и перголид в основном применяют в сочетании с леводопой, когда не 

удается получить удовлетворительных результатов, а также в случае возникновения 

синдрома «включения/выключения». Прамипексол по эффективности превосходит 

бромокриптин. 

В начале применения агонистов дофаминовых рецепторов возможны побочные 

эффекты: ортостатическая гипотензия, тошнота, рвота (вследствие стимуляции D2-

рецепторов пусковой зоны рвотного центра). Эти проявления можно предупредить, 

назначая периферический блокатор дофаминовых рецепторов домперидон . При 

длительном применении возможно развитие галлюцинаций, психозов, дискинезии. 

При применении прамипексола характерны повышенная сонливость и внезапное 

засыпание. 

33. Противопаркинсонические средства, угнетающие холинергические и 

глутаматергические влияния. Препараты. Механизмы действия. 

Фармакологические эффекты. Показания к применению. Побочные эффекты. 

● Средства, угнетающие холинергическую систему головного мозга: —центральные 

холиноблокаторы: тригексифенидил (циклодол♠ ), бипериден (акинетон♠ ). 

Тригексифенидил — центральный холиноблокатор, блокирует М1- холинорецепторы 

неостриатума, уменьшая симптомы паркинсонизма. Препарат оказывает умеренное 

противопаркинсоническое действие — преимущественно уменьшает тремор и 

мышечную ригидность, мало влияя на брадикинезию. 

Бипериден — центральный холиноблокатор, близкий по свойствам тригексифенидилу.  

Показания к назначению центральных холиноблокаторов: начальные стадии болезни 

Паркинсона и паркинсонизм. Их также применяют при лекарственном паркинсонизме, 

в частности назначают с целью профилактики и купирования экстрапирамидных 

расстройств, вызванных антипсихотическими средствами.  

Среди побочных эффектов, связанных с блокадой периферических М-

холинорецепторов, отмечают нарушение аккомодации, сухость во рту, сердцебиение, 

запоры, задержку мочеиспускания. Побочные эффекты, связанные с блокадой 

центральных М-холинорецепторов, — нарушение памяти и концентрации внимания 



(особенно у пожилых пациентов). При передозировке биперидена возможны 

возбуждение, галлюцинации.  

Противопоказания к применению биперидена: глаукома, гипертрофия 

предстательной железы, гиперчувствительность к препарату, кормление грудью. 

34. Анальгетики преимущественно центрального действия. Классификация. 

Механизм действия. Фармакологические эффекты. Показания к применению. 

Побочные эффекты. 

Анальгетики — ЛС, основной эффект которых представлен избирательным 

уменьшением или устранением болевой чувствительности (анальгезия) в результате 

резорбтивного действия ЛВ. 

●Анальгезирующие средства преимущественно центрального действия.  

—Опиоидные (наркотические) анальгетики: ✧ агонисты; ✧ частичные агонисты; ✧ 

агонисты-антагонисты. 

К полным агонистам опиоидных рецепторов относят:  

●природные наркотические анальгетики (опиаты): морфин (морфина гидрохлорид, 

долтард♠ , морфилонг♠ ), омнопон♠ кодеин + морфин + носкапин + папаверин + 

тебаин, пантопон♠ ), кодеин;  

●синтетические наркотические анальгетики: тримеперидин (промедол♠ ), фентанил, 

ремифентанил, метадон.  

К частичным агонистам и агонистам-антагонистам опиоидных рецепторов относят 

пентазоцин (фортрал♠ ), буторфанол (бефорал♠ , стадол♠ ), налбуфин (нубаин♠ ), 

бупренорфин. 

 —Неопиоидные препараты с анальгетической активностью. 

 —Анальгетики смешанного действия (опиоидный и неопиоидный компоненты). 

1) Опиоидные (наркотические) анальгетики 

Основные механизмы анальгетического действия опиоидных анальгетиков 

реализуются на уровне спинного мозга, подкорковых структур и коры головного мозга:  

●угнетение проведения болевых импульсов в афферентных путях ЦНС (нарушение 

передачи импульсов с окончаний первичных афферентов на вставочные нейроны 

спинного мозга);  

●усиление тормозного влияния нисходящей антиноцицептивной системы на 

проведение болевых импульсов в афферентных путях ЦНС;  

●изменение эмоциональной оценки боли. Действие наркотических анальгетиков 

опосредуется через опиоидные рецепторы. 



Среди веществ, стимулирующих опиоидные рецепторы, выделяют:  

●полные агонисты опиоидных рецепторов (вещества, способные вызвать 

максимальный для данной системы эффект);  

●частичные агонисты опиоидных рецепторов (вещества, всегда вызывающие эффект, 

меньший максимального);  

●агонисты-антагонисты опиоидных рецепторов (стимулирующие рецепторы одного 

подтипа и блокирующие рецепторы другого подтипа). 

Полные агонисты опиоидных рецепторов 

- Природные наркотические анальгетики (опиаты) 

Действие морфина на организм связано с возбуждением опиоидных рецепторов, 

расположенных как в ЦНС, так и в периферических тканях. (СЛЕД ВОПРОС) 

Омнопон ♠— препарат, содержащий смесь алкалоидов опия: морфин, кодеин, тебаин 

(алкалоиды фенантренового ряда), наркотин, папаверин (алкалоиды изохинолинового 

ряда). Применяют по тем же показаниям, что и морфин (как болеутоляющее средство 

при выраженных болях, связанных с тяжелыми травмами, ожогами, такими 

заболеваниями, как злокачественные опухоли, инфаркт миокарда, для подготовки 

больных к операции (премедикации), а также при послеоперационных болях). За счет 

папаверина обладает спазмолитическими свойствами, поэтому имеет преимущества 

перед морфином при болях, связанных со спазмом гладкомышечных органов 

(почечная, печеночная, кишечная колики).  

Кодеин — По анальгетическому действию примерно в 10 раз слабее морфина. По 

сравнению с морфином кодеин в большей степени угнетает кашлевой центр, поэтому 

его применяют чаще как противокашлевое средство. 

-  Синтетические наркотические анальгетики 

Тримеперидин по анальгетической активности в 2–4 раза уступает морфину, но в 

меньшей степени угнетает дыхательный центр (может быть использован при 

беременности, для обезболивания родов и у детей), несколько повышает тонус и 

сократительную активность миометрия. Оказывает спазмолитический эффект (на 

мочеточники, бронхи) и менее выраженное спазмогенное действие (на кишечник, 

желчевыводящие пути), в связи с чем может использоваться при почечных и 

печеночных коликах. 

Показания: выраженный болевой синдром (травмы, злокачественные 

новообразования, послеоперационный период и др.), подготовка к операции, 

обезболивание родов, почечная, кишечная и печеночная колики. 

Побочные действия: тошнота, рвота, слабость, головокружение. Возможно развитие 

лекарственной зависимости.  



Противопоказания: дыхательная недостаточность. 

Фентанил — в 100– 400 раз активнее морфина, а также эффективнее морфина 

(устраняет боли, при которых морфин неэффективен). 

Применяют для быстрого обезболивания перед и во время хирургических операций, 

при инфаркте миокарда, отдельно и в комбинации с нейролептиком дроперидолом 

(комбинированный препарат — таламонал). 

Таламонал♠ применяют для нейролептанальгезии (метод обезболивания с 

сохранением сознания при хирургических операциях), а также для снятия болей при 

инфаркте миокарда, травмах. 

Противопоказания и побочные эффекты фентанила такие же, как и у морфина. 

Фентанил сильнее, чем морфин угнетает дыхательный центр, кроме того, после его 

применения возможна кратковременная ригидность (повышение тонуса) мышц 

грудной клетки. 

Метадон — производное фенилгептиламина, сходен по эффектам с морфином, 

оказывает более слабое, но продолжительное действие. 

Частичные агонисты и агонисты-антагонисты опиоидных рецепторов 

Бупренорфин — частичный агонист μ-опиоидных рецепторов.  

Применяют для неотложной помощи при массовых травматических поражениях — 

оказывает противошоковое действие, облегчает транспортировку пострадавших. 

Пентазоцин (агонист κ- и δ-рецепторов, антагонист μ-рецепторов). 

Пентазоцин не вызывает эйфорию (связанную со стимуляцией μ-рецепторов), а может 

вызывать дисфорию, при его применении меньше риск возникновения лекарственной 

зависимости. Пентазоцин проявляет свойства антагониста — вытесняет морфин из 

связи с опиоидными рецепторами, обусловливая развитие абстинентного синдрома у 

лиц с физической зависимостью к наркотическим анальгетикам. 

Пентазоцин вызывает повышение давления в легочной артерии, при этом 

увеличивается преднагрузка на сердце, усиливается работа сердца. В связи с этим 

препарат не рекомендуют применять при инфаркте миокарда. Для пентазоцина 

характерны дисфория, галлюцинации, тахикардия, повышение АД.  

Препарат противопоказан при бронхиальной астме, черепно-мозговой травме, 

эпилепсии, желчно- и мочекаменной болезни, недостаточности печени и почек. 

Ограничения к применению: беременность, грудное вскармливание, возраст до 1 

года. 

Буторфанол — агонист-антагонист опиоидных рецепторов (стимулирует к-рецепторы 

и выступает в роли антагониста μ-рецепторов). Применяют для премедикации перед 



хирургическими операциями, во время операций и для послеоперационного 

обезболивания. В меньшей степени, чем морфин, угнетает дыхание, меньше вызывает 

риск лекарственной зависимости.  

Так же как пентазоцин, буторфанол повышает давление в легочной артерии и 

увеличивает работу сердца, в связи с чем его не рекомендуют применять при инфаркте 

миокарда. Вызывает такие же побочные эффекты, что и пентазоцин. 

Налбуфин также агонист κ-рецепторов и антагонист μ-рецепторов.  

В отличие от пентазоцина и буторфанола не влияет на гемодинамику, применяют для 

обезболивания при болевых синдромах, в том числе при инфаркте миокарда. 

Антагонисты 

В качестве антагонистов наркотических анальгетиков используют налоксон (наркан♠ 

) и налтрексон. Эти препараты блокируют μ-, δ -и κ-рецепторы, поэтому устраняют 

как анальгезирующее действие наркотических анальгетиков, так и вызываемые ими 

эйфорию, угнетение дыхания и другие эффекты. 

Налоксон — производное фенантрена, полный конкурентный антагонист μ-, δ- и κ-

рецепторов. 

Препарат вводят внутривенно при интоксикации наркотическими анальгетиками для 

конкурентного вытеснения их из связи с дыхательным центром. Налоксон действует 2–

4 ч, устраняет не только угнетение дыхания, но и многие другие эффекты опиоидных 

анальгетиков, в том числе агонистов-антагонистов. 

Налтрексон эффективен при приеме внутрь, действует до 24 ч. Уменьшает или 

предотвращает эффекты, вызываемые опиоидами. Снижает потребление алкоголя. 

Используется при алкогольной зависимости, а также для предотвращения эйфории, 

вызываемой опиоидами, при лечении наркоманов. 

2) Неопиоидные препараты с анальгетической активностью 

Препараты различных фармакологических групп с анальгетическим 

компонентом действия 

Парацетамол 37 вопрос!!! 

Клонидин -  α2-адреномиметик, используют в качестве антигипертензивного средства. 

Обладает выраженным анальгетическим действием, которое объясняют усилением 

нисходящих тормозных влияний (опосредуемых α2-адренорецепторами) на проведение 

болевых импульсов в афферентных путях спинного мозга. Препятствует развитию 

вегетативных нарушений, вызванных болью. Используют для уменьшения боли при 

оперативных вмешательствах, в послеоперационном периоде, при инфаркте миокарда, 

злокачественных опухолях. 



Амитриптилин и имипрамин (имизин♠ ) — трициклические антидепрессанты. За 

счет угнетения обратного нейронального захвата норадреналина и серотонина 

активируют нисходящую антиноцицептивную систему, угнетающую передачу болевых 

импульсов на уровне спинного мозга. Эффективны при хронических болях. 

Используют при невралгии различной этиологии, фантомных болях. 

Карбамазепин (тегретол♠ ) и фенитоин (дифенин♠ ) — блокаторы натриевых 

каналов, применяют в качестве противоэпилептических средств. В качестве 

анальгетиков эффективны при невралгии тройничного нерва, сопровождающейся 

приступами сильных болей.  

Габапентин применяют в качестве противоэпилептического средства. 

Анальгетическое действие связано со стимуляцией ГАМК-ергической передачи в 

головном мозге. В качестве анальгетика применяют при мигрени, нейропатических 

болях.  

Баклофен — агонист ГАМК-рецепторов, применяют при болезненных мышечных 

спазмах, спастичности.  

Кетамин — производное фенциклидина, неконкурентный антагонист NMDA-

рецепторов, обладает выраженным анальгетическим действием, применяют для 

общего обезболивания (диссоциативной анестезии).  

Азота закись обладает выраженными анальгетическими свойствами, используют для 

уменьшения болей при инфаркте миокарда, для обезболивания родов, в 

послеоперационном периоде.  

Кроме того, некоторое анальгетическое действие оказывают антагонисты Н1-

рецепторов, например дифенгидрамин , а также соматостатин , кальцитонин. 

3) Анальгетики со смешанным механизмом действия (опиоидный и неопиоидный 

компоненты) 

Трамадол (трамал♠ ) — центральный неселективный агонист μ-, δ- и κ-рецепторов.  

Механизм: Анальгетический эффект дополнительно опосредуется за счет влияния на 

адренергическую и серотонинергическую передачу (нарушается нейрональный захват 

норадреналина и серотонина) в нисходящих антиноцицептивных путях, в результате 

чего усиливаются нисходящие тормозные влияния на проведение болевых импульсов 

на уровне спинного мозга. Трамадол по активности уступает морфину. 

Анальгетическое действие практически не сопровождается угнетением дыхания, 

снижением моторики ЖКТ, повышением тонуса мочевыводящих путей.  

Препарат применяют при послеоперационных болях и других болевых синдромах 

(при инфаркте миокарда, злокачественных опухолях, травмах).  



35. Морфин. Механизм действия. Фармакологические эффекты. Показания к 

применению. Побочные эффекты. Лекарственная зависимость. Принципы 

лечения острого отравления морфином. 

Морфина гидрохлорид.  Действие морфина на организм связано с возбуждением 

опиоидных рецепторов, расположенных как в ЦНС, так и в периферических тканях.  

Эффекты, вызываемые возбуждением центральных опиоидных рецепторов 

●Анальгезия.  

● Эйфория — возникновение приятных ощущений и немотивированного состояния 

свободы от тревог и проблем. При этом возникает чувство комфорта и устраняются 

чувства голода, жажды и др. Это становится причиной развития лекарственной 

зависимости — непреодолимого желания повторного приема морфина (морфинизм). У 

некоторых больных и здоровых людей, не испытывающих боли, может развиться 

ощущение беспокойства и разбитости, плохое самочувствие (дисфория).  

● Седативный эффект — состояние покоя, сонливость, нарушение способности к 

рассуждению (без утраты памяти) и поверхностный сон.  

● Противокашлевое действие вследствие угнетения кашлевого центра (к эффекту 

быстро развивается привыкание).  

● Угнетение дыхания связано в основном со снижением чувствительности 

дыхательного центра к двуокиси углерода и зависит от дозы. Для восстановления 

дыхания используют антагонисты опиоидных рецепторов — налоксон и налтрексон.  

●Миоз (сужение зрачков) — характерный диагностический признак приема морфина, 

возникает в результате возбуждения центра глазодвигательного нерва.   

●Брадикардия вследствие повышения тонуса центра блуждающих нервов. ●Тошнота и 

рвота (усиливающиеся при движении) развиваются за счет стимуляции рецепторов 

пусковой (триггерной) зоны рвотного центра, расположенной на дне IV желудочка 

мозга. Непосредственно рвотный центр морфин угнетает.  

●Влияние на продукцию гормонов. Повышение продукции пролактина, 

антидиуретического гормона (вазопрессина), гормона роста, что связано со 

стимуляцией центров в гипоталамусе. Усиление выделения вазопрессина приводит к 

уменьшению диуреза. Снижается секреция гонадотропных гормонов, 

адренокортикотропного гормона, а также тестостерона и гидрокортизона.  

● Снижение температуры тела ниже нормы (не зависимо от исходного уровня). 

Эффект связан с угнетением центра теплорегуляции в гипоталамусе и снижением 

теплопродукции.   

● Повышение тонуса скелетных мышц (преимущественно мышц-сгибателей и 

дыхательных мышц). Эффект реализуется на уровне спинного мозга.  



● Лекарственная зависимость (психическая и физическая) развивается при повторных 

приемах морфина. Желание повторного приема морфина сначала связано с 

вызываемой морфином эйфорией. Затем развивается физическая зависимость, 

проявляющаяся абстинентным синдромом. Явления абстиненции возникают при 

отмене морфина: сначала слезотечение, насморк, потливость, «гусиная кожа», затем 

беспокойство, тахикардия, тремор, тошнота, рвота, диарея, сильные боли в животе, 

спине и др. Эти явления исчезают при приеме морфина.  

Эффекты, вызываемые возбуждением периферических опиоидных рецепторов 

● Стимуляция выделения гистамина приводит к расширению сосудов кожи и 

конъюнктивы глаз, крапивнице. У больных бронхиальной астмой морфин может 

вызвать бронхоспазм (повышение тонуса бронхов связано с действием на опиоидные 

рецепторы бронхиальных мышц).  

● Снижение пропульсивной моторики желудка и кишечника, повышение тонуса 

сфинктеров кишечника, уменьшение секреции поджелудочной железы и выделения 

желчи нарушают продвижение содержимого по кишечнику и приводят к развитию 

обстипации (запора). Вследствие повышения тонуса гладких мышц желчевыводящих 

путей могут возникнуть спастические боли (колики).  

● Повышение под действием морфина тонуса мочеточников может вызвать приступ 

почечной колики, а повышение тонуса сфинктеров уретры может вызвать задержку 

мочеиспускания.  

При повторном применении морфина к его действию развивается привыкание. При 

постоянном приеме морфина развивается привыкание (толерантность) к его 

токсическому действию (угнетение дыхательного центра), поэтому у лиц с 

зависимостью к морфину высокие и даже смертельные дозы не вызывают токсических 

эффектов. При прекращении приема морфина (например, во время лечения в 

стационаре) толерантность быстро исчезает, и введение высокой, но прежде 

переносимой дозы может вызвать смертельный исход.  

Показания: Морфин применяют как болеутоляющее средство при выраженных болях, 

связанных с тяжелыми травмами, ожогами, такими заболеваниями, как 

злокачественные опухоли, инфаркт миокарда. В анестезиологии морфин используют 

для подготовки больных к операции (премедикации), а также при послеоперационных 

болях. Снимая сильные боли, морфин препятствует развитию болевого шока. Препарат 

можно применять при почечной, кишечной коликах, связанных со спазмом гладких 

мышц, однако поскольку морфин повышает тонус гладких мышц, в этих случаях его 

назначают вместе со спазмолитическими средствами (атропином, папаверином). 

Морфин также применяют при остром отеке легких.  

Морфин вводят парентерально (внутривенно, подкожно) и внутрь в виде таблеток. 

Поскольку морфин всасывается из ЖКТ недостаточно хорошо, а также в значительной 

степени метаболизируется при первом прохождении через печень, для достижения 



быстрого и выраженного действия его вводят парентерально. Действие морфина 

развивается через 10–15 мин после введения под кожу и через 20–30 мин после приема 

внутрь (максимальная концентрация в плазме крови достигается через 10–30 мин после 

подкожного введения и через 1–2 ч после приема внутрь). Действие однократной дозы 

продолжается 3–6 ч. Морфин накапливается в наибольших концентрациях в хорошо 

кровоснабжаемых органах (печень, легкие, селезенка).  

У новорожденных, вследствие слабого развития ГЭБ, морфин в высоких 

концентрациях способен проникать в мозг и вызывать интоксикацию с угнетением 

дыхания.   

У больных с почечной недостаточностью может происходить накопление активных 

метаболитов, что ведет к более продолжительной и выраженной анальгезии.  

Значительная часть морфина превращается в полярные метаболиты, которые быстро 

экскретируются почками (85%), 9–12% морфина выводится с мочой в неизмененном 

виде. Небольшая часть глюкуронидов морфина (7–10%) экскретируется с желчью и 

поступает в просвет ЖКТ, откуда морфин может снова всасываться в кровь или (при 

лечении отравления морфином) может быть удален при промывании желудка слабым 

раствором калия перманганата.  

Побочные эффекты морфина: тошнота, рвота, спазм гладких мышц, обстипация, 

брадикардия, артериальная гипотония, урежение дыхания; при повторном применении 

— привыкание, лекарственная зависимость.  

Морфин противопоказан при артериальной гипотензии, дыхательной 

недостаточности, паралитических, спастических и обструктивных заболеваниях ЖКТ, 

гипертрофии простаты, повышенном внутричерепном давлении, беременности.  

Морфин не рекомендуют применять для обезболивания родов (возможно угнетение 

дыхательного центра у плода), у детей до 2 лет и лиц старше 60 лет, не назначают 

кормящим матерям.  

При остром отравлении морфином развиваются коматозное состояние, редкое 

поверхностное дыхание, брадикардия, резко суживаются зрачки (диагностический 

признак интоксикации опиоидами), однако при асфиксии зрачки расширяются. 

Тяжелое отравление приводит к смертельному исходу вследствие остановки дыхания.   

При отравлении морфином основные мероприятия направлены на удаление его из 

организма (промывают желудок 0,05% раствором калия перманганата, который 

вызывает окисление морфина, и теплой водой со взвесью активированного угля, 

адсорбирующего морфин, затем назначают солевое слабительное) и на восстановление 

дыхания (вводят внутримышечно или внутривенно антагонист опиоидных рецепторов 

— налоксон). При глубоком угнетении дыхания проводят искусственную вентиляцию 

легких. 



36. Анальгетики преимущественно периферического действия. Классификация в 

зависимости от влияния на ЦОГ. Механизм действия. Фармакологические 

эффекты. Показания к применению. Побочные эффекты. 

Нестероидные противовоспалительные средства (НПВС) — большая группа 

соединений, обладающих противовоспалительным, анальгезирующим и 

жаропонижающим свойствами.  

Эти свойства НПВС связаны с их способностью нарушать образование 

простагландинов E2 и I2 — медиаторов воспаления, вызывающих следующие 

эффекты:  

●расширяют артериолы, а также усиливают действие других медиаторов воспаления 

гистамина и брадикинина на проницаемость сосудов, что приводит к экстравазации 

плазмы, инфильтрации и отеку тканей; ●повышают чувствительность болевых 

рецепторов к брадикинину, гистамину и некоторым другим веществам, являющимся 

медиаторами боли;  

●простагландин E2 оказывает стимулирующее действие на центр теплорегуляции в 

гипоталамусе и повышает температуру тела. 

● Нестероидные противовоспалительные средства (НПВС):  

—неселективные ингибиторы ЦОГ необратимого действия:  

✧ салицилаты: ацетилсалициловая кислота (аспирин♠ );  

—неселективные ингибиторы ЦОГ обратимого действия:  

✧ пиразолидины: фенилбутазон (бутадион♠ );  

✧ производные уксусной кислоты: индометацин; диклофенак (вольтарен♠); кеторолак 

(кетанов♠ );  

✧ пропионаты: ибупрофен (нурофен♠ ); кетопрофен (кетонал♠ ); напроксен;  

✧ оксикамы: пироксикам; мелоксикам;  

✧ фенаматы: мефенамовая кислота; мефенаминовая кислота;  

—селективные ингибиторы ЦОГ-2:  

✧ коксибы: целекоксиб (целебрекс♠ );  

—преимущественные ингибиторы ЦОГ-2:  

✧ сульфонанилиды: нимесулид. 



Ацетилсалициловая кислота, Аспирин♠ уникален среди всех НПВС, так как 

способен необратимо ингибировать (ацетилировать) циклооксигеназу. 

Ацетилсалициловая кислота блокирует обе изоформы ЦОГ, обладая незначительно 

большим сродством к ЦОГ-1. При воспалении в результате инактивации ЦОГ-2 

нарушается синтез простагландинов, что вызывает противовоспалительный, 

анальгетический и жаропонижающий эффекты.  

Противовоспалительное действие ацетилсалициловой кислоты обусловлено 

ингибированием активности ЦОГ-2, что приводит к уменьшению продукции 

медиаторов воспаления — Пг D2, Е2 и I2. Анальгетическое действие связано с 

уменьшением синтеза ПгЕ2, что предотвращает сенсибилизацию болевых рецепторов 

к брадикинину, гистамину и другим химическим веществам, синтезируемым или 

выделяемым в очаге воспаления. Таким образом, аспирин♠ и другие НПВС в основном 

эффективны при болях воспалительного генеза. Жаропонижающее действие также 

обусловлено нарушением продукции эйкозаноида ПгЕ2, который при воспалении 

стимулирует терморегуляторный центр в передних отделах гипоталамуса. 

Ацетилсалициловая кислота и другие НПВС снижают фебрильную температуру тела за 

счет повышения теплоотдачи в результате усиленного потоотделения и расширения 

периферических сосудов, при этом нормальная температура тела не снижается.  

Наряду с этим, в малых дозах ацетилсалициловая кислота обладает антиагрегантным 

действием. Проагрегант тромбоксан А2 (ТХА2) продуцируется в тромбоцитах и 

повышает их агрегационный потенциал.   

Побочные эффекты ацетилсалициловой кислоты в основном определяются 

нарушением синтеза Пг ферментом ЦОГ-1. Угнетение ЦОГ-1 приводит к снижению 

продукции ПгЕ2 и ПгI2 в желудке. В результате этого продукция соляной кислоты 

повышается, а бикарбонатов и слизи снижается, что приводит к уменьшению защиты 

клеток слизистой оболочки. В результате этого под действием соляной кислоты 

возможно изъязвление слизистой оболочки, а учитывая снижение агрегационной 

способности тромбоцитов, — и желудочное кровотечение. Для его предотвращения 

используют синтетический аналог Пг — мизопростол или ингибитор протоновой 

помпы — омепразол .  

Снижение агрегации тромбоцитов увеличивает риск геморрагических осложнений, 

что проявляется при лабораторном исследовании повышением времени кровотечения в 

течение нескольких дней после завершения приема препарата (этот фактор 

необходимо учитывать при хирургических вмешательствах).  

В терапевтических дозах аспирин♠ увеличивает альвеолярную вентиляцию, однако в 

токсических дозах вызывает угнетение активности дыхательного центра, повышение 

уровня СО2 и, как следствие, — дыхательный и метаболический ацидоз. В 

результате блокирования циклооксигеназного пути метаболизм арахидоновой кислоты 

смещается в сторону липоксигеназного пути, что приводит к повышенной продукции 



лейкотриенов. Вследствие увеличения продукции лейкотриенов развивается 

бронхоспазм.  

Применение салицилатов у детей может привести к развитию синдрома Рея. Этот 

чрезвычайно опасный для жизни ребенка побочный эффект характеризуется развитием 

жировой инфильтрации печени и быстро прогрессирующей энцефалопатии 

(вследствие отека головного мозга) с возможным смертельным исходом.  

Ацетилсалициловая кислота противопоказана при проявлениях 

гиперчувствительности; детям в возрасте до 5 лет; при дефиците глюкозо-6-

фосфатдегидрогеназы (риск гемолиза вследствие незначительного влияния на рН 

плазмы крови); при гиперацидном гастрите; риске кровотечения; нарушении функции 

почек; бронхиальной астме; в последнем триместре беременности и при кормлении 

грудью. 

Ибупрофен обратимо ингибирует ЦОГ-1 и ЦОГ-2.  

Препарат применяют при ревматоидном артрите и остеоартрите, так как он обладает 

способностью накапливаться в синовиальной жидкости.  

Для ибупрофена характерны все побочные эффекты НПВС, однако их выраженность 

ниже, чем у аспирина♠ .  

Индометацин — Помимо обратимого ингибирования ЦОГ, препарат ингибирует 

фосфолипазу А и С, а также угнетает пролиферацию нейтрофилов. Индометацин 

применяют при анкилозирующем спондилите, подагре, ревматических заболеваниях. 

Препарат обладает всеми характерными для НПВС побочными действиями, среди 

которых необходимо отметить выраженное ульцерогенное действие, анемию, 

лейкопению, головную боль, головокружение. 

Диклофенак обладает более выраженным противовоспалительным действием, чем 

индометацин, хорошо проникает в синовиальные полости. Препарат используют для 

длительного применения при лечении анкилозирующего спондилита, подагры, 

ревматических заболеваний. Кроме того, диклофенак применяют при 

послеоперационных болях, а также в офтальмологии в виде глазных капель для 

лечения воспалительных заболеваний глаз.  

Кеторолак , как индометацин и диклофенак, производное уксусной кислоты, однако 

обладает выраженным анальгетическим действием, сравнимым с опиатами. 

Применяется при послеоперационной, зубной болях. Препарат не взаимодействует с 

опиатными рецепторами. Среди побочных действий необходимо отметить 

повышенный риск кровотечений и развитие аллергических реакций. Препарат не 

рекомендуется применять более 5 дней. 

Мелоксикам в малых дозах оказывает селективное ингибирование ЦОГ-2. Препарат 

применяют для лечения ревматоидного артрита, анкилозируещего спондилита и 



остеоартрита. Среди побочных действий преобладают нарушения ЖКТ и 

повышенный риск кумуляции с развитием токсического действия.  

Фенаменаты — мефенамовая кислота — типичные НПВС, обладающие 

противовоспалительным, анальгетическим и жаропонижающим эффектами. Диарея и 

гемолитическая анемия — наиболее частые побочные действия препаратов этой 

группы.  

Целекоксиб относят к НПВС, избирательно ингибирующим ЦОГ-2. Селективное 

угнетение активности ЦОГ-2 приводит к развитию трех основных терапевтических 

эффектов НПВС без влияния на слизистую оболочку желудка, агрегацию тромбоцитов 

и почечный кровоток.  Препарат применяют для лечения остео- и ревматоидного 

артритов. К побочным действиям относят боль в животе, диарею, аллергические 

реакции. При использовании селективных блокаторов ЦОГ-2 повышается риск 

развития тромбоэмболических осложнений, инфаркта миокарда и инсульта головного 

мозга, гипертензии. 

Нимесулид наряду с ингибированием ЦОГ-2 угнетает фосфодиэстеразу IV типа, 

металлопротеазы, снижает синтез и высвобождение провоспалительного цитокина 

ФНО-α, уменьшает активность нейтрофилов, не исключено влияние на 

глюкокортикоидные рецепторы. Это приводит к усилению противовоспалительного 

действия и снижению побочных эффектов по сравнению с другими НПВС.  

Препарат применяют при ревматических заболеваниях, зубной, менструальной и 

спастических болях.  

К побочным эффектам относят эпигастральную боль, тошноту, головную боль, 

головокружения, аллергические проявления.  

37. Парацетамол. Механизм действия. Показания к применению. 

Фармакологические эффекты. Побочные эффекты. 

Парацетамол (ацетаминофен♠ , панадол♠ , тайленол♠ , эффералган♠ ) — 

ненаркотический анальгетик, производное пара-аминофенола, активный метаболит 

фенацетина. Обладает болеутоляющим и жаропонижающим действиями. 

Противовоспалительная активность отсутствует.  

Механизм: Анальгетическое действие связано с ингибированием циклооксигеназы в 

ЦНС. Не исключено влияние на серотонинергическую и каннабиноидную системы 

головного мозга.  

Используют при головной боли, для снижения температуры при лихорадке, миалгии, 

невралгии, суставных болях. По эффективности парацетамол сопоставим с 

ацетилсалициловой кислотой.  

При передозировке препарат оказывает гепатотоксическое действие, вызывая некроз 

клеток печени, что связано с образованием токсичного метаболита ацетаминофена — 

N-ацетил-п-бензохинонимина. С целью предупреждения развития токсических 



эффектов парацетамола в течение первых 12 ч после отравления вводят ацетилцистеин 

или метионин. 

38. Ацетилсалициловая кислота как антиагрегант. Механизм действия. Побочные 

эффекты. 

В малых дозах ацетилсалициловая кислота обладает антиагрегантным действием. 

Проагрегант тромбоксан А2 (ТХА2) продуцируется в тромбоцитах и повышает их 

агрегационный потенциал. С другой стороны, ПгI2 (простациклин), синтезируемый 

эндотелиоцитами сосудов, препятствует агрегации. В малых дозах (80–325 мг/сут), 

аспирин♠ необратимо связывает ЦОГ-1 в тромбоцитах, нарушая таким образом синтез 

ТХА2. Новый фермент тромбоциты синтезировать не способны, так как не имеют 

клеточного ядра. Поэтому эти клетки на протяжении всей своей жизни (3–7 дней) не 

способны продуцировать тромбоксан, что снижает способность к агрегации. 

Ацетилсалициловая кислота одновременно снижает синтез простациклина в 

эндотелии, но в этих клетках возможен синтез ЦОГ de novo, поскольку эндотелиоциты 

имеют ядра. В связи с этим синтез ПгI2 вскоре восстанавливается. В результате баланс 

между ТХА2 и ПгI2 смещается в сторону повышения уровня простациклина, что 

приводит к антиагрегантному действию. 

Побочные эффекты ацетилсалициловой кислоты в основном определяются 

нарушением синтеза Пг ферментом ЦОГ-1. Угнетение ЦОГ-1 приводит к снижению 

продукции ПгЕ2 и ПгI2 в желудке. В результате этого продукция соляной кислоты 

повышается, а бикарбонатов и слизи снижается, что приводит к уменьшению защиты 

клеток слизистой оболочки. В результате этого под действием соляной кислоты 

возможно изъязвление слизистой оболочки, а учитывая снижение агрегационной 

способности тромбоцитов, — и желудочное кровотечение. Для его предотвращения 

используют синтетический аналог Пг — мизопростол или ингибитор протоновой 

помпы — омепразол .  

Снижение агрегации тромбоцитов увеличивает риск геморрагических осложнений, 

что проявляется при лабораторном исследовании повышением времени кровотечения в 

течение нескольких дней после завершения приема препарата (этот фактор 

необходимо учитывать при хирургических вмешательствах).  

В терапевтических дозах аспирин♠ увеличивает альвеолярную вентиляцию, однако в 

токсических дозах вызывает угнетение активности дыхательного центра, повышение 

уровня СО2 и, как следствие, — дыхательный и метаболический ацидоз. В 

результате блокирования циклооксигеназного пути метаболизм арахидоновой кислоты 

смещается в сторону липоксигеназного пути, что приводит к повышенной продукции 

лейкотриенов. Вследствие увеличения продукции лейкотриенов развивается 

бронхоспазм.  

Применение салицилатов у детей может привести к развитию синдрома Рея. Этот 

чрезвычайно опасный для жизни ребенка побочный эффект характеризуется развитием 



жировой инфильтрации печени и быстро прогрессирующей энцефалопатии 

(вследствие отека головного мозга) с возможным смертельным исходом. 

ВСЕ ОСТАЛЬНОЕ В 36! 

39. Побочные эффекты нестероидных противовоспалительных средств. Механизм 

их развития. 

Угнетение ЦОГ-1 приводит к снижению продукции ПгЕ2 и ПгI2 в желудке. В 

результате этого продукция соляной кислоты повышается, а бикарбонатов и слизи 

снижается, что приводит к уменьшению защиты клеток слизистой оболочки. В 

результате этого под действием соляной кислоты возможно изъязвление слизистой 

оболочки, а учитывая снижение агрегационной способности тромбоцитов, — и 

желудочное кровотечение. 

В результате блокирования циклооксигеназного пути метаболизм арахидоновой 

кислоты смещается в сторону липоксигеназного пути, что приводит к повышенной 

продукции лейкотриенов. Вследствие увеличения продукции лейкотриенов 

развивается бронхоспазм. 

 

 

 

 



 

40. Анксиолитики (транквилизаторы). Классификация. Механизмы действия. 

Фармакологические эффекты. Показания к применению. Побочные эффекты. 

Анксиолитические средства (транквилизаторы , от лат. tranquillare — спокойствие, 

покой) — ЛС, устраняющие чувство страха, тревогу, внутреннюю эмоциональную 

напряженность. 

Классификация анксиолитических средств  

● Производные бензодиазепина: 

 —короткого действия (1–12 ч): триазолам, мидазолам;  

—средней продолжительности действия (12–40 ч): темазепам, нитразепам, алпразолам, 

феназепам♠ , оксазепам;  

—длительного действия (40–250 ч): диазепам, флуразепам, хлордиазепоксид.  

●Анксиолитические средства небензодиазепиновой структуры: 

 —производные азаспиродекандиона: буспирон;  

—производные других химических групп: бензоклидин, мебикар♠ . 

Бензодиазепины оказывают анксиолитическое (транквилизирующее), седативное, 

снотворное, противосудорожное и миорелаксирующее действия.  

Механизм анксиолитического действия связан с усилением ГАМКергического 

торможения в ЦНС. 



Комплекс ГАМК-рецептор–Cl–-канал содержит аллостерический бензодиазепиновый 

рецепторный участок («бензодиазепиновый рецептор»). Его стимуляция 

бензодиазепинами вызывает конформационные изменения ГАМК-рецептора, 

способствуя повышению чувствительности к ГАМК, с усилением влияния ГАМК на 

проницаемость мембран нейронов для ионов хлора (увеличивается частота открывания 

хлорных каналов, в клетку поступает больше ионов хлора), возникает 

гиперполяризация мембраны с торможением нейрональной активности. 

Место связывания бензодиазепинов определяется α- и γ-субъединицами рецепторного 

комплекса. Выделено несколько изоформ α-субъединицы с их расположением в 

различных отделах головного мозга. Рецепторы, содержащие α1-субъединицу, условно 

называют ω1-бензодиазепиновыми рецепторами (обусловливают седативный и 

амнестический эффект); ω2-рецепторы (но не ω3), включающие α2-, α3- или α5-

субъединицу, обусловливают развитие анксиолитического действия. 

Бензодиазепины применяют при невротических и неврозоподобных состояниях, 

сопровождаемых страхом, тревогой, и в качестве седативных (успокаивающие) и 

снотворных средств при бессоннице; широко используются для премедикации перед 

хирургическими операциями и для введения в наркоз, в качестве 

противоэпилептических средств и при заболеваниях с повышенным мышечным 

тонусом.  

Бензодиазепины вызывают эйфорию (приятное состояние, ощущение душевного 

комфорта) — такое изменение эмоционального статуса некоторые пациенты стремятся 

получить вновь, злоупотребляя препаратами этой группы. При систематическом 

применении формируется лекарственная зависимость. После прекращения приема 

препарата может возникнуть синдром отмены, этот феномен отмечают даже у 

пациентов с коротким периодом приема препарата.   

Диазепам(подвергается окислению, а затем конъюгирует с глюкуроновой кислотой). 

Метаболизация бензодиазепинов происходит в печени до активных метаболитов с 

более продолжительным анксиолитическим действием, чем исходное вещество. 

Бензодиазепины и их метаболиты в основном хорошо связываются с белками плазмы 

крови (70–90%) и, будучи липофильными соединениями, в значительных количествах 

депонируются в жировой ткани. Выводятся главным образом почками, в меньшей 

степени — кишечником в виде метаболитов и конъюгатов.  

Различия в продолжительности действия бензодиазепинов обусловлены 

превращением некоторых из них в активные метаболиты. Так, например, диазепам 

(как и хлордиазепоксид ) в процессе метаболизма превращается в активный метаболит 

дезметилдиазепам, который, в свою очередь, превращается в активный метаболит 

оксазепам. В настоящее время оксазепам используется в качестве лекарственного 

препарата.  

Бензодиазепины усиливают угнетащее действие на ЦНС других ЛС (например, средств 

для наркоза, что используется в анестезиологии). Диазепам и феназепам ♠ оказывают 



наиболее сильное анксиолитическое и снотворное действия, причем феназепам♠ 

превосходит диазепам и хлордиазепоксид, по сравнению с этими препаратами 

обладает менее выраженным анксиолитическим действием.  

Медазепам — «дневной» транквилизатор, его седативное, снотворное и 

миорелаксирующее действия выражены в минимальной степени.  

Побочные эффекты: сонливость, головная боль, нарушение памяти, внимания, 

координации движений, особенно у пожилых людей. При употреблении 

бензодиазепинов не рекомендуют заниматься деятельностью, требующей 

повышенного внимания (вождение автомобиля). Бензодиазепины угнетают ЦНС у 

новорожденных, проникают в грудное молоко и вызывают седативный эффект, что 

приводит к трудностям с кормлением и потере массы у ребенка. 

Передозировка бензодиазенинов приводит к развитию отравления, проявляющегося 

сонливостью, вялостью, атаксией. В тяжелых случаях возможно развитие комы. В этих 

случаях применяют специфический конкурентный антагонист бензодиазепинов — 

флумазенил. 

Анксиолитические средства небензодиазепиновой структуры 

1)Производные азаспиродекандиона  

Буспирон - частичный агонист 5-НТ1А-рецепторов, на бензодиазепиновые рецепторы 

не влияет и вследствие этого не оказывает (в отличие от бензодиазепинов) 

стимулирующего эффекта на ГАМК-ергическую систему. Буспирон — анксиолитик 

без седативной активности, не обладающий противосудорожной и миорелаксирующей 

активностью. Недостаток препарата — «отсроченный» анксиолитический эффект, 

который определяется через 2 нед от начала приема. Препарат практически не 

вызывает лекарственную зависимость, развитие привыкания выражено слабо.  

2)Производные других химических групп  

Бензоклидин (оксилидин♠ ) в отличие от других транквилизаторов не обладает 

центральными миорелаксирующими свойствами, умеренно блокирует ганглии и 

адренорецепторы и обладает гипотензивным действием, поэтому может 

рассматриваться в качестве препарата выбора у больных гипертонической болезнью 

и с расстройствами мозгового кровообращения.  

Особенность мебикара ♠ — умеренная транквилизирующая активность. Препатат не 

вызывает центрального миорелаксирующего действия, применяется в качестве 

«дневного» транквилизатора. 

41. Препараты для купирования судорожного синдрома. Их фармакологические 

свойства и механизм действия. 

30 и 31! 



42. Антипсихотические средства (нейролептики) – производные фенотиазина. 

Препараты. Механизм действия. Фармакологические эффекты. Показания к 

применению. Побочные эффекты. 

Антипсихотические средства (нейролептики ) — ЛС, обладающие 

антипсихотическими свойствами, т.е. способностью устранять продуктивную и 

негативную симптоматику психозов в виде расстройства мышления (бред), восприятия 

(слуховые, зрительные, обонятельные галлюцинации), двигательной активности 

(психомоторное возбуждение).  

Психоз — признак ряда заболеваний головного мозга с наиболее тяжелым течением у 

больных шизофренией.  

Шизофрения (от греч. «расщепление души»: шизо — расщепляю, френ — душа) — 

хроническое заболевание, с психотическими симптомами и характерными признаками: 

потерей связи с реальностью, галлюцинациями, бредом, нарушениями мышления и 

жизнедеятельности человека в профессиональной и социальной сферах (регистрируют 

примерно у 1% населения).  

Выделяют следующие симптомы шизофрении:  

●«позитивные» (дополнительно к норме) или «психотическую сферу» — бред, 

галлюцинации, причудливое поведение;  

●«негативные» (дефицитарные по отношению к норме) — снижение мотивации, 

эмоциональная индифферентность, бедность речи, ангедония (снижение способности 

испытывать удовольствие), асоциальность;  

●нарушения мышления (снижение памяти, способности логически мыслить, решать 

проблемы). 

Патогенез шизофрении: гиперактивность мезолимбической части дофаминергической 

систмы головного мозга приводит к перевозбуждению D2-рецепторов этой области, 

вызывая «позитивные» симптомы. При этом активность мезокортикальной 

дофаминергической системы снижена, что приводит к гипостимуляции 

соответствующих D1-рецепторов и развитию «негативных» симптомов (в последнее 

время активно изучаются роль центральных серотонинергических структур в развитии 

психотических реакций и реципрокные отношения этих структур с дофаминергической 

системой головного мозга). 

Основной эффект нейролептиков — антипсихотическое действие — связывают с 

блокадой дофаминовых D2-рецепторов мезолимбической системы, этим действием 

определяется их способность устранять позитивную симптоматику психозов (бред, 

галлюцинации). Некоторые нейролептики представляют собой антагонисты 5-НТ2-

рецепторов. Блокада данных рецепторов уменьшает выраженность негативной 

симптоматики и когнитивных нарушений у больных шизофренией. Седативное 

действие связывают с блокадой центральных гистаминовых Н1-рецепторов и α-

адренорецепторов. 



Побочные эффекты, вызываемые нейролептиками, определяются блокадой 

дофаминергической системы головного мозга, в их число входят экстрапирамидные 

нарушения в виде лекарственного паркинсонизма, острой (лицо и шея) и поздней 

дискинезии мышц. 

Типичные нейролептики практически не влияют на негативную симптоматику 

психоза и когнитивные нарушения, способствуют развитию экстрапирамидных 

расстройств за счет блокады D2-рецепторов нигростриатной системы. Эта группа 

препаратов устраняет в основном позитивные симптомы психоза за счет блокады 

дофаминовых D2-рецепторов в мезолимбической области головного мозга. 

● Производные фенотиазина:  

—алифатические производные: хлорпромазин (аминазин♠ , ларгактил♠ , плегомазин♠ 

); левомепромазин (тизерцин♠ , нозинан );  

—пиперазиновые производные: перфеназин (этаперазин♠ ); трифлуоперазин 

(трифтазин♠ , стелазин♠ ); флуфеназин (фторфеназин♠ , модитен♠ , флуфеназин-

деканоат♠ , модитен-депо♠ );  

—пиперидиновые производные: тиоридазин (сонапакс♠ ); пипотиазин (пипортил♠ ). 

1) Алифатические производные 

Хлорпромазин — оказывает антипсихотическое, выраженное седативное, 

анксиолитическое действия, потенцирует действие наркозных, снотворных и ряда 

других средств, угнетающих ЦНС. 

Механизм: Антипсихотическое действие препарата определяется его способностью 

устранять позитивную симптоматику психоза и реализуется путем блокады 

постсинаптических D2-рецепторов в мезолимбической системе. 

Центральное мышечнорасслабляющее действие обусловлено угнетением 

супраспинальной регуляции мышечного тонуса. Препарат оказывает противорвотное 

действие, вызванное блокадой дофаминовых D2-рецепторов в пусковой (триггерной) 

зоне рвотного центра; этот эффект иногда используют для купирования тяжелой 

рвоты. Гипотермическое действие связано с угнетением центра терморегуляции в 

гипоталамусе. 

Для хлорпромазина характерны экстрапирамидные нарушения (лекарственный 

паркинсонизм), связанные с блокадой дофаминовых D2- рецепторов в неостриатуме. 

Блокада периферических α-адренорецепторов сосудов приводит к понижению АД, 

ортостатической гипотензии. Гипотензия может привести к рефлекторной 

тахикардии. 



Для периферического м-холиноблокирующего эффекта характерно снижение 

секреции слюнных, бронхиальных и пищеварительных желез, снижение моторики 

ЖКТ (возможно развитие других атропиноподобных эффектов). 

Препарат обладает антигистаминным действием, что связано с его способностью 

блокировать гистаминовые Н1-рецепторы (противоаллергическое действие). 

Показания: шизофрения и другие психозы, психомоторное возбуждение, 

маниакальное состояние у больных маниакально-депрессивным психозом, острые 

галлюцинаторно-бредовые состояния, психозы с агрессивностью, состояния тревоги, 

страха, эмоционального напряжения, при подготовке к анестезии (премедикации), для 

потенцирования наркоза, купирования тяжелой рвоты, икоты.  

Побочные эффекты: сонливость, дезориентация, снижение АД, ортостатическая 

гипотензия, нейроэндокринные нарушения (гипотермия, галакторея, аменорея, 

импотенция), атропиноподобный эффект (нарушение аккомодации, сухость во рту, 

задержка мочеиспускания, констипация). Возможны аллергические реакции на коже и 

слизистых оболочках, агранулоцитоз, гемолитическая анемия, фотосенсибилизация и 

пигментация кожи, контактный дерматит. Наиболее частый и тяжелый побочный 

эффект — экстрапирамидные расстройства, включающие симптомы паркинсонизма 

(тремор, мышечную ригидность, двигательную заторможенность) с постепенным 

нарастанием. К другим признакам таких расстройств относят острую дистонию 

(спастические сокращения лица, шеи, спины), которую регистрируют после приема 

первых доз препарата, и акатизию (неусидчивость, двигательное беспокойство).  

При длительном применении (в течение нескольких лет) возможна поздняя 

(тардивная) дискинезия (непроизвольные чрезмерные движения лица, губ, шеи). 

Отсроченная дискинезия не исчезает после отмены препарата и не поддается лечению.  

Опасное осложнение терапии — злокачественный нейролептический синдром 

(повышение тонуса скелетных мышц, гипертермия, нестабильность АД, тахикардия и 

др.).  

Противопоказания: коматозные состояния, депрессии, тяжелые заболевания печени и 

почек; нарушение функции кроветворных органов; микседема; беременность. 

Левомепромазин по механизму действия и фармакологическим свойствам близок к 

хлорпромазину, но по способности потенцировать эффекты наркотических веществ и 

анальгетиков, гипотермическому, адреноблокирующему, противогистаминному 

действиям превосходит хлорпромазин, а по холиноблокирующей активности и 

противорвотному действию ему уступает. Способен вызывать обезболивающий 

эффект. 

2) Пиперазиновые производные 



Флуфеназин-деканоат ♠  — препарат пролонгированного действия, его получают 

этерификацией флуфеназина остатком каприновой кислоты, что увеличивает 

относительную молекулярную массу препарата и придает высокую липофильность. 

3) Пиперидиновые производные 

Для препаратов этой группы характерны умеренная антипсихотическая активность 

и слабо выраженная по сравнению с хлорпромазином способность вызывать 

экстрапирамидные расстройства и нейроэндокринные побочные эффекты, умеренные 

седативный эффект и холиноблокирующая активность. В связи с меньшей частотой 

развития побочных эффектов по сравнению с другими производными фенотиазина 

пиперидиновые производные интересны для применения у пациентов пожилого 

возраста.  

Тиоридазин по сравнению с хлорпромазином обладает менее выраженными 

антипсихотическими и седативными свойствами, не вызывает сонливости, 

подавленности, оказывает антидепрессивное действие при эндогенных депрессиях, 

имеет выраженную холиноблокирующую активность. По сравнению с 

хлорпромазином в меньшей степени вызывает экстрапирамидные расстройства. 

Двигательные нарушения при его применении наступают реже, чем при использовании 

других нейролептиков. В связи с меньшей частотой развития побочных эффектов по 

сравнению с другими производными фенотиазина препарат показан для пациентов 

пожилого возраста.  

ПЭ: При употреблении препарата в высоких дозах возможны кардиотоксический 

эффект и дегенерация сетчатки.  

Пипотиазин в низких дозах блокирует пресинаптические дофаминовые D2-рецепторы, 

что вызывает облегчение дофаминергической передачи и приводит к активирующему 

эффекту. В больших дозах приводит к блокаде постсинаптических D2-рецепторов, что 

снижает активность дофаминергических влияний (антибредовый и 

антигаллюцинаторный эффекты). Длительность антипсихотического эффекта 

составляет 3–4 нед, что делает его удобным для назначения больным шизофренией в 

амбулаторных условиях. 

43. Антипсихотические средства – производные бутирофенона. Препараты. 

Механизм действия. Фармакологические эффекты. Показания к применению. 

Побочные эффекты. 

Производные бутирофенона обладают выраженной антипсихотической активностью, 

превосходящей активность фенотиазиновых производных в 50–100 раз, оказывают 

седативное и противорвотное действия, не обладают холиноблокирующими 

свойствами, в меньшей степени блокируют периферические α-адренорецепторы, 

практически не вызывают снижения АД.  

Производные бутирофенона — антагонисты по отношению к психостимуляторам, 

потенцируют действие наркозных, снотворных средств, наркотических анальгетиков, 



алкоголя и других препаратов, угнетающих ЦНС, вызывают выраженные 

экстрапирамидные нарушения.  

Галоперидол применяют по тем же показаниям, что и хлорпромазин, чаще 

используют в качестве активного антипсихотического препарата с седативным 

эффектом для купирования психомоторного возбуждения. 

Показания: шизофрения и другие психозы, психомоторное возбуждение, 

маниакальное состояние у больных маниакально-депрессивным психозом, острые 

галлюцинаторно-бредовые состояния, психозы с агрессивностью, состояния тревоги, 

страха, эмоционального напряжения, при подготовке к анестезии (премедикации), для 

потенцирования наркоза, купирования тяжелой рвоты, икоты. 

Эффективен у больных, резистентных к другим нейролептическим средствам, часто 

вызывает экстрапирамидные расстройства, поэтому противопоказанием для его 

применения считают заболевания ЦНС с экстрапирамидной симптоматикой.  

Дроперидол оказывает сильное, но кратковременное антипсихотическое действие, его 

0,25% раствор применяют для купирования острых приступов психомоторного 

возбуждения. В сочетании с наркотическим анальгетиком фентанилом дроперидол в 

составе комбинированного препарата таламонал♠ используют для нейролептаналгезии. 

44. Атипичные нейролептики. Препараты. Особенности механизма действия. 

Фармакологические эффекты. Показания к применению. Побочные эффекты. 

Отсутствие у атипичных нейролептиков существенных экстрапирамидных расстройств 

обусловлено высокими значениями соотношения вызываемой ими блокады 5-НТ2А-

/D2-рецепторов. 

1) Производные дибензодиазепина 

Клозапин — высокоэффективное антипсихотическое средство с седативным 

эффектом.  

Механизм: Препарат устраняет негативную симптоматику у больных шизофренией 

(интравертность, бедность речи), преимущественно блокируя D4-рецепторы (в 

сравнении с D2-рецепторами) и 5-НТ2А-рецепторы, а также м-холино рецепторы и α1-

адренорецепторы головного мозга. 

Показания к применению: шизофрения (все формы), маниакальная фаза 

маниакально-депрессивного психоза.  

Побочные эффекты: мышечная слабость, сонливость, гипотензия, в том числе 

ортостатическая, атропиноподобные эффекты (тахикардия, нарушение аккомодации, 

обстипация), повышение аппетита и массы тела, возможна гиперсаливация. Наиболее 

серьезный побочный эффект — гранулоцитопения (вплоть до агранулоцитоза), 

поэтому лечение препаратом следует проводить под контролем состава 

периферической крови. 



Оланзапин (зипрекса♠ ) блокирует 5-HT2А-рецепторы, D1-, D2-, D3-, D4-рецепторы, 

α1-адренорецепторы, М-холинорецепторы, гистаминовые H1-рецепторы.  

В сравнении с галоперидолом оланзапин оказывает сходное по величине действие по 

устранению продуктивной симптоматики шизофрении, но более эффективен в лечении 

негативной симптоматики.  

По сравнению с рисперидоном оланзапин более эффективен в устранении негативных 

симптомов шизофрении.  

В дозе 17,5 мг/кг препарат вызывает минимальные экстрапирамидные нарушения, 

однако при увеличении дозы отмечается дозозависимое усиление этих побочных 

эффектов. В сравнении с клозапином в меньшей степени влияет на картину крови. 

2) Производные бензизоксазола 

Рисперидон (рисполепт♠ ) селективно блокирует центральные 5-НТ2Арецепторы, 

дофаминовые D2-рецепторы, α-адренорецепторы, а также гистаминовые Н1-

рецепторы. Препарат практически не влияет на м-холинорецепторы, поэтому, 

возможно, он чаще, чем другие атипичные нейролептики, вызывает экстрапирамидные 

расстройства.  

Показания: Эффективен в лечении резистентных форм шизофрении, в том числе 

резистентных к терапии галоперидолом. 

3) Производные бензамида 

Амисульприд — блокирует только D2-рецепторы и D3-рецепторы и не обладает 

сродством к каким-либо другим типам рецепторов, блокирует пре- и 

постсинаптические дофаминовые рецепторы.  

Механизм: В малых дозах препарат блокирует прежде всего пресинаптические 

рецепторы, что повышает выделение дофамина и облегчает дофаминергическую 

передачу. В лобной коре это приводит к ослаблению негативной симптоматики, 

поскольку препарат не влияет на D1-рецепторы. С другой стороны, в лимбической 

системе препарат блокирует постсинаптические D2- и D3-рецепторы, что нейтрализует 

дофаминергическое влияние блокады пресинаптических рецепторов и уменьшает 

позитивные признаки психоза.  

Показания: Амисульприд в качестве препарата выбора может применяться для 

купирования острых эпизодов шизофрении, а в низких дозах — это один из лучших 

препаратов для лечения негативной симптоматики и средство с доказательно 

установленной лечебной эффективностью для коррекции нейрокогнитивных 

нарушений. 

Арипипразол может служить прототипом атипичных антипсихотиков нового 

поколения со стабилизирующим эффектом дофаминергических систем.   



Механизм: Частичный агонист с сильным сродством к D2-рецепторам, частичное 

агонистическое влияние на 5-HT1A- и 5-HT2C-рецепторы и антагонизм к 5-HT2A-

рецепторам.  

Показания:Лечение обострений у больных шизофренией и шизоаффективным 

психозом. Препарат практически не вызывает экстрапирамидных расстройств. 

Блонансерин 

На стадии клинических испытаний находится препарат бифепрунокс, 

классифицированный как частичный агонист D2- и 5-НТ1А-рецепторов и во многом 

сходный по фармакологическим свойствам с арипипразолом. 

45. Седативные средства. Препараты. Механизм действия. Показания к 

применению. Побочные эффекты. 

Седативные средства усиливают процессы торможения в ЦНС, их применяют при 

вегетососудистых дистониях и неврозах.   

Механизм действия заключается в усилении процессов торможения в ЦНС, что 

приводит их в соответствие с патологически увеличенными процессами возбуждения.  

Среди седативных средств выделяют препараты брома и препараты растительного 

происхождения.  

Препараты брома представлены солями брома — калия бромидом и натрия бромидом 

.  

Показания: Применяют при неврастении и других неврозах, повышенной 

раздражительности.  

Бромиды при длительном применении кумулируют в организме, для побочных 

эффектов, особенно при длительном применении, характерен комплекс 

патологических реакций, называемых бромизмом : общая заторможенность, 

сонливость, нарушение памяти, кожные высыпания.  

Препарат может оказывать раздражающее действие на слизистые оболочки, вызывая 

понос, кашель, конъюнктивит.  

Для ускорения выведения бромидов из организма назначают большие количества 

натрия хлорида (10–20 г/сут) и обильное питье.  

Более безопасны в применении седативные средства растительного происхождения 

— препараты валерианы лекарственной, пиона, пустырника и др.  

Они обладают большим терапевтическим действием, практически не вызывая 

серьезных побочных эффектов. Наиболее широко применяют препараты валерианы 

лекарственной: настой корневища с корнями валерианы, настойку валерианы, 

экстракт валерианы густой. Эти препараты оказывают выраженное седативное 



действие, усиливают действие снотворных средств, оказывают спазмолитическое 

действие. Показания: Применяют при неврозах, спазмах гладких мышц внутренних 

органов.   

В качестве седативных средств используют комбинированные препараты, содержащие 

фенобарбитал . В состав валокордина ♠ входят фенобарбитал, 

этилбромизовалерианат, масло мяты перечной, хмеля шишек масло, этанол. 

Валокордин♠ оказывает седативное, умеренное сосудорасширяющее и 

спазмолитическое действия. Корвалол ♠ близок по составу и аналогичен 

валокордину♠ по действию. Помимо этих препаратов применяют близкие по составу и 

действию комплексные препараты — валосердин ♠ , новопассит ♠ и др. 



46. Ноотропы. Препараты. Механизм действия. 

Фармакологические эффекты. Показания к применению. 

Побочные эффекты. 

Ноотропные средства составляют особую группу 

нейропсихотропных препаратов. Их специфический эффект 

определяется способностью улучшать процессы памяти и 

обучения, когнитивные функции, нарушенные при различных 

заболеваниях и агрессивных воздействиях. 

-Пирацетам (ноотропил ♠ ) — производное пирролидина, 

циклическое производное ГАМК. Препарат обладает 

антигипоксическими свойствами и умеренным 

противосудорожным действием. Ноотропное действие 

препарата связано с улучшением метаболических процессов в 

нервной клетке: повышением синтеза фосфолипидов (ФЛ) и 

белка, активацией аденилатциклазы, повышением уровня АТФ, 

усилением утилизации глюкозы в мозге, усилением 

микроциркуляции без сосудорасширяющего действия. Улучшение 

мнестических функций ноотропила♠ связано с активацией AMPA-

рецепторов.  

Пирацетам применяют при деменции (слабоумии), развившейся 

вследствие нарушения мозгового кровообращения и 

дегенеративных поражений головного мозга (атеросклероз 

сосудов мозга, постинсультный период, черепно-мозговые 

травмы), и других заболеваниях со снижением памяти, 

концентрации внимания, а также при хроническом алкоголизме 

для снятия абстинентного синдрома и в комплексной терапии 

эпилепсии; в педиатрии — при умственной отсталости у детей. 

Побочные эффекты: головная боль, тошнота, нервозность, 

раздражительность, расстройства сна, функции ЖКТ (диарея, 



рвота, тошнота). Однако в большинстве случаев препарат хорошо 

переносится.  

-Никотиноил гамма-аминомасляная кислота (пикамилон♠ ) — 

комбинированный препарат ноотропных средств с витаминами, 

представляет собой молекулу ГАМК, соединенную с никотиновой 

кислотой. Введение никотиновой кислоты в комплекс позволяет 

получить вазодилатирующий эффект, улучшить мозговое 

кровообращение и доставку ГАМК в мозг. Кроме того, 

никотиновая кислота обладает гиполипидемическим действием, 

что может оказывать положительное действие при атеросклерозе 

сосудов мозга.  

Среди побочных эффектов отмечают аллергические реакции, 

тошноту, головную боль, возбуждение, раздражительность  

-Гопантеновая кислота (пантогам ♠ ) и пиритинол 

(пиридитол♠ , энцефабол♠ ) обладают антигипоксическим 

действием, имеют широкое терапевтическое действие, оказывают 

благоприятное влияние на метаболические процессы в тканях 

мозга  

-Мемантин (Акатинол Мемантин♠ ) — ЛВ для лечения болезни 

Альцгеймера . По механизму действия является неконкурентным 

низкоаффинным антагонистом NMDA-рецепторов. Обладая 

большим сродством к этим рецепторам, чем ионы магния, 

мемантин укорачивает входящий деполяризующий ток ионов 

кальция, что снижает нейротоксическое действие глутамата  

Препарат рекомендован при умеренных и тяжелых формах 

болезни Альцгеймера.  

Среди побочных эффектов выделяют заторможенность, 

ажитацию, бессонницу, галюцинации, гипертензию, цистит  



47. Аналептики (кофеин, кордиамин). Механизмы 

стимулирующего действия на ЦНС. Показания к 

применению. Побочные эффекты. 
Аналептические средства (аналептики ) — группа ЛС, 

оказывающая оживляющее (аналептическое) действие путем 

стимуляции жизненно важных центров продолговатого мозга 

(дыхательного и сосудодвигательного). 

Никетамид (кордиамин ♠ ) — 25% раствор диэтиламида 

никотиновой кислоты, относится к аналептикам смешанного типа 

действия (прямого и рефлекторного одновременно). С одной 

стороны, никетамид оказывает аналептическое действие, 

непосредственно возбуждая дыхательный и сосудодвигательный 

центры, особенно при их сниженном тонусе. С другой стороны, 

его аналептическое действие дополняется рефлекторным — с 

хеморецепторов каротидных клубочков  

Показания к применению: нарушения кровообращения, 

понижение сосудистого тонуса и ослабление дыхания у больных с 

инфекционными заболеваниями, коллапс и асфиксия (в том числе 

асфиксия новорожденных), шоковые состояния.  

Побочные эффекты: мышечные подергивания, тревожность, 

рвота, аритмии. При передозировке препарата возникают тонико-

клонические судороги.  

-Кофеин  — алкалоид, содержащийся в листьях чая, семенах 

кофе, какао, орехах кола и других растениях. Оказывает сложное 

влияние на содержание внутриклеточного кальция, аденозиновые 

рецепторы и фосфодиэстеразу, разрушающую цАМФ. Кофеин 

ингибирует фосфодиэстеразу цАМФ, повышая концентрацию 

цАМФ в тканях мозга, сердца и других органов. Кофеин 



блокирует аденозиновые рецепторы и устраняет процесс 

торможения, связанный с действием аденозина.  

Кофеин стимулирует кору головного мозга, с чем связывают его 

психостимулирующее действие. Для него характерно 

повышение умственной и физической работоспособности, 

устранение чувства усталости, уменьшение потребности во сне, 

однако действие кофеина зависит от типа нервной деятельности  

Кофеин оказывает не только психостимулирующее, но и 

аналептическое действие, связанное со стимулирующим 

влиянием на центры продолговатого мозга — дыхательный и 

сосудодвигательный  

Препарат применяют в качестве легкого психостимулятора для 

повышения работоспособности, устранения усталости, 

сонливости, при гипотензии.  

Побочные эффекты: бессонница, беспокойство, возбуждение, 

тошнота, рвота, осложнения со стороны сердечно-сосудистой 

системы (тахикардия, аритмии); при длительном применении 

возможно медленное развитие привыкания и психической 

зависимости (теизм). 

По механизму действия различают: 

 ●препараты прямого действия (бемегрид, камфора ) — 

непосредственно стимулируют дыхательный и 

сосудодвигательный центры;  

●препараты рефлекторного (непрямого) действия (цитизин , 

лобелин ) — возбуждают H-холинорецепторы синокаротидной 

зоны, импульсы от которых по афферентным путям поступают в 

продолговатый мозг и стимулируют его центры. Эти препараты 

неэффективны при угнетении рефлекторной возбудимости 



дыхательного центра средствами для наркоза, снотворными 

наркотического типа действия (например, барбитуратами). 

Лобелин и цитизин могут стимулировать дыхание при асфиксии 

новорожденных, отравлении угарным газом. Препараты вводят 

внутривенно;  

●препараты смешанного действия — никетамид.  

Бемегрид (этимидин♠ ) — препарат прямого действия, 

применяемый при легкой степени отравления барбитуратами, 

снотворными наркотического типа действия, некоторыми 

средствами для наркоза. При тяжелых отравлениях барбитуратами 

бемегрид противопоказан. Побочные эффекты: тошнота, рвота, 

мышечные подергивания, судороги  

Сульфокамфокаин ♠ — комплексное соединение, состоящее из 

сульфокамфорной кислоты и новокаина♠ . Механизм действия 

сульфокамфокаина♠ аналогичен камфоре, но в отличие от нее он 

растворяется в воде и быстро всасывается при подкожном и 

внутримышечном введении (при этом не вызывает образования 

инфильтратов). Препарат оказывает положительное влияние на 

вентиляцию легких, улучшает легочный кровоток и функцию 

миокарда. Сульфокамфокаин♠ применяют при угнетении 

дыхательного и сосудодвигательного центров (при инфекционных 

заболеваниях, кардиогенном шоке) 

 Стрихнина нитрат ♠ в первую очередь действует на спинной 

мозг. Механизм его действия связан с ослаблением тормозного 

влияния нейромедиатора глицина на передачу возбуждения в 

спинном мозге, по-видимому, в результате блокады глициновых 

рецепторов. Устраняя постсинаптическое торможение, стрихнин 

оказывает таким образом стимулирующий эффект на спинной 

мозг. Повышение рефлекторной возбудимости приводит к тому, 

что рефлекторные реакции становятся более генерализованными, 



и при введении препарата в больших дозах различные 

раздражители вызывают появление болезненных тетанических 

судорог. Препарат оказывает тонизирующее действие при 

понижении процессов обмена, быстрой утомляемости, гипотонии, 

парезах, параличах, в терапевтических дозах стрихнин оказывает 

стимулирующее действие на органы чувств, улучшает зрение, 

слух, тактильную чувствительность. Препарат способен к 

кумуляции.  

Побочные эффекты: тошнота, рвота, мышечные подергивания, 

судороги.  

Ослабление действия нейромедиатора ГАМК — механизм 

действия пикротоксина, который блокирует хлорные каналы, 

связанные с ГАМКрецепторами, препятствуя гиперполяризации 

мембраны и устраняя тормозные эффекты ГАМК в ЦНС.  

 аналептической смеси . В состав этой смеси входят: кофеин, 

преимущественно стимулирующий кору головного мозга; 

пикротоксин, стимулирующий промежуточный мозг; коразол, 

обладающий аналептическим действием на продолговатый мозг, а 

также стрихнин, облегчающий передачу импульсов в спинном 

мозге. Смесь более эффективна, чем любой из входящих в нее 

компонентов, за счет эффекта суммирования действия на разных 

уровнях организации ЦНС.  

 

48. Действие кофеина на сердечно - сосудистую систему. 

Кофеин оказывает сложное влияние на сердечно-сосудистую 

систему, которое зависит от соотношения его центральных и 

периферических эффектов, а именно — прямое стимулирующее 

влияние на миокард (периферическое действие). Однако, 

возбуждая центры блуждающего нерва, кофеин вызывает 



брадикардию (центральное действие). Результат применения 

зависит от преобладающего влияния (центрального или 

периферического). В больших дозах кофеин, как правило, 

вызывает тахикардию, увеличивает потребность миокарда в 

кислороде, может вызвать аритмии. 

На тонус сосудов кофеин оказывает неоднозначное действие: 

стимуляция сосудодвигательного центра приводит к 

повышению сосудистого тонуса (центральное действие), а 

непосредственное действие на гладкие мышцы сосудов 

вызывает их расслабление. При этом сосудорасширяющее 

действие происходит не на все сосудистые области: кофеин 

расширяет коронарные сосуды и сосуды почек, но суживает 

сосуды других внутренних органов.  

Сосуды мозга под влиянием кофеина суживаются (особенно 

если они были расширены) — с этим связывают благоприятное 

действие препарата при мигрени. Кофеин расслабляет гладкие 

мышцы других органов, в том числе бронхов. Препарат несколько 

повышает диурез вследствие угнетения реабсорбции электролитов 

в почечных канальцах. 

При гипотензии кофеин повышает АД, способствуя его 

нормализации. Это действие связано со стимуляцией 

сосудодвигательного центра; нормальное давление кофеин 

практически не изменяет или незначительно его повышает.  

49. Антидепрессанты- ингибиторы нейронального захвата 

моноаминов. Классификация. Препараты. Побочные 

эффекты. 

●ингибиторы нейронального захвата моноаминов:  

—средства неизбирательного действия (преимущественно 

угнетающие нейрональный захват серотонина и норадреналина);  



✧ трициклические антидепрессанты (TCA): амитриптилин 

(триптизол♠ ), имипрамин, кломипрамин, пипофезин;  

—средства избирательного действия:  

✧ ингибиторы нейронального захвата серотонина (SSRI): 

пароксетин, флуоксетин, флувоксамин, сертралин;  

✧ ингибиторы нейронального захвата норадреналина (NaRI): 

мапротилин;  

✧ ингибиторы нейронального захвата серотонина и 

норадреналина (SNRI): венлафаксин;  

Ингибиторы нейронального захвата моноаминов  

Средства неизбирательного действия (неизбирательные 

ингибиторы нейронального захвата моноаминов) Препараты 

этой группы неизбирательно ингибируют обратный 

нейрональный захват моноаминов, преимущественно 

норадреналина и серотонина. Основные представители этой 

группы препаратов — т рициклические антидепрессанты 

амитриптилин и имипрамин, обладающие антидепрессивными, 

седативными или психостимулирующими свойствами 

Трициклические антидепрессанты конкурентно блокируют 

транспортную систему пресинаптических окончаний, 

обеспечивающую обратный нейрональный захват норадреналина, 

серотонина и дофамина, при этом медиаторы более 

продолжительное время находятся в синаптической щели, 

стимулируя постсинаптические рецепторы; через 2–3 нед 

плотность центральных адренорецепторов понижается (down-

регуляция). Препараты этой группы обладают м-



холиноблокирующей и α-адреноблокирующей активностью, 

поэтому для них характерны такие побочные эффекты, как 

нарушение аккомодации, сухость во рту, тахикардия, 

констипация, задержка мочеиспускания, снижение АД.  

1)Амитриптилин  Побочные эффекты: сухость во рту, 

расширение зрачка, нарушение аккомодации, задержка 

мочеиспускания; нарушение сердечного ритма вследствие 

блокады α-адренорецепторов, возможна ортостатическая 

гипотензия. Иногда препарат вызывает сонливость, 

головокружение, аллергические реакции.  

2)Имипрамин  

3)Пипофезин  

Средства избирательного действия  

Избирательные ингибиторы нейронального захвата 

серотонина Механизм антидепрессивного действия препаратов 

этой группы преимущественно связан с усилением 

серотонинергической активности в ЦНС в результате 

ингибирования обратного захвата серотонина нейронами мозга. 

Препараты этой группы отличаются от неизбирательных 

ингибиторов обратного захвата моноаминов прежде всего 

меньшим (вплоть до полного отсутствия) холиноблокирующим 

действием, а также незначительным влиянием на α-

адренорецепторы и гистаминовые рецепторы.  

1)Пароксетин Побочные эффекты: тошнота, головная боль, 

кожный зуд, крайне редко — нарушение аккомодации, 

расширение зрачка; тахикардия, нарушение сердечного ритма, 

ортостатическая гипотензия.  



2)Флуоксетин Побочные эффекты: нарушение аппетита 

(анорексигенное действие), тошнота, акатизия (неусидчивость, 

беспокойство), нервозность, бессонница, головные боли, кожные 

высыпания.  

3)Флувоксамин  

4)Сертралин  

Избирательные ингибиторы обратного нейронального захвата 

норадреналина  

1)Мапротилин Побочные эффекты обусловлены как 

периферическим действием препарата, в том числе связанным с 

м-холиноблокирующим дейст вием (сухость во рту, запор, 

задержка мочеиспускания), так и центральным (головная боль, 

головокружение, парестезии, общая слабость, вялость, 

сонливость); наиболее частые признаки — кожная сыпь, зуд, 

крапивница  

Игибиторы нейронального захвата серотонина и 

норадреналина  

1)Венлафаксин Препарат вызывает сонливость, головокружение, 

сухость во рту, нарушения эйякуляции.  

 

50. Сердечные гликозиды. Механизм действия. 

Фармакологические эффекты. Показания к применению. 

Побочные эффекты. 

Сердечные гликозиды — средства растительного происхождения, 

обладающие выраженным кардиотоническим действием  

по источникам получения.  



●Гликозиды наперстянки: дигоксин (дилакор♠ , диланацин♠ , 

ланикор♠ ), ацетилдигоксин В (новодигал♠ ), ланатозид С 

(цедигалан♠ ), дигитоксин.  

●Гликозиды строфанта Комбе: уабаин (строфантин Г♠ ).  

●Гликозиды ландыша майского: коргликон♠ , конваллотоксин .  

Молекула сердечного гликозида состоит из гликона (сахаристой 

части) и агликона, или генина (несахаристой части). ). Таким 

образом, гликон определяет преимущественно 

фармакокинетические свойства сердечных гликозидов 

(способность к кумуляции, всасывание, экскреция). Таким 

образом, агликон определяет преимущественно 

фармакодинамические свойства сердечных гликозидов  

Воздействуя на сердце, сердечные гликозиды вызывают 

положительный инотропный (кардиотоническое действие), 

отрицательный хронотропный, отрицательный дромотропный, а 

также положительный батмотропный эффекты .  

Положительный инотропный эффект  кардиотоническое 

действие — увеличение силы сердечных сокращений (усиление и 

укорочение систолы).Сердечные гликозиды связываются с 

тиоловыми группами К+-,Na+-АТФазы, нарушая ее транспортную 

функцию. К+ перестает доставляться в кардиомиоциты, и его 

концентрация в клетке снижается. Na+ перестает выводиться из 

кардиомиоцитов, и его концентрация увеличивается. Увеличение 

концентрации Na+ в кардиомиоцитах вызывает деполяризацию 

мембран кардиомиоцитов и приводит к открытию 

потенциалзависимых кальциевых каналов. Наряду с этим 

нарушается функция Na+-, Са2+-антипорта, что способствует 

накоплению Са2+ в цитоплазме кардиомиоцитов. 

Гиперкальцийгистия стимулирует десеквестрацию Са2+ из 



саркоплазматического ретикулума и ингибирование тропонина С. 

Увеличивается ассоциация актина и миозина, т.е. повышается 

сила сердечных сокращений. 

Положительный инотропный эффект приводит к усилению и 

укорочению систолы, в результате чего увеличивается сердечный 

выброс.  

Отрицательный хронотропный эффект — брадикардия . Этот 

эффект приводит к удлинению диастолы. При этом создаются 

условия, благоприятствующие восстановлению энергетических 

ресурсов миокарда, и удлиняется период коронарного кровотока. 

Таким образом, комбинация положительного инотропного и 

отрицательного хронотропного эффектов устанавливает более 

экономный режим работы сердца (с минимальным увеличением 

потребления миокардом кислорода).  

Отрицательный дромотропный эффект — снижение 

проводимости возбуждения. Под действием сердечных 

гликозидов скорость проведения возбуждения  от синусового к 

атриовентрикулярному узлу снижается. Кроме того, существенно 

сокращается и проведение через атриовентрикулярное соединение 

(вплоть до полной атриовентрикулярной блокады).  

Механизм ваготонического действия сердечных гликозидов 

включает 3 компонента.  

● Сердечные гликозиды проникают через ГЭБ и прямо 

стимулируют ядро блуждающего нерва.  

● Сердечные гликозиды инициируют кардио-кардиальный 

рефлекс. Стимулируя чувствительные окончания блуждающего 

нерва в миокарде, увеличивают афферентацию в продолговатый 

мозг и повышают тонус ядра блуждающего нерва.  



● Сердечные гликозиды инициируют барорецепторный 

прессорнодепрессорный рефлекс. Ввиду оказываемого 

гликозидами положительного инотропного эффекта 

увеличивается сердечный выброс. Это приводит к стимуляции 

барорецепторов дуги аорты и каротидных клубочков. 

Увеличивается афферентация в ядро солитарного тракта, 

приводящая к увеличению тонуса ядра блуждающего нерва  

 Автоматизм водителей ритма сердечные гликозиды угнетают (за 

счет ваготонического действия). Автоматизм желудочков 

(типичных кардиомиоцитов и волокон Пуркинье) сердечные 

гликозиды повышают за счет прямого действия (гипокалийгистия, 

гиперкальцийгистия). Повышение автоматизма желудочков при 

передозировке сердечных гликозидов может приводить к 

образованию эктопических очагов и возникновению 

желудочковых экстрасистол.  

В малых дозах сердечные гликозиды снижают порог 

возбудимости миокарда (увеличивают возбудимость миокарда — 

положительный батмотропный эффект  

Диуретическое действие — важный экстракардиальный эффект 

сердечных гликозидов. Оно связано с ингибированием К+-Na+-

АТФазы базальных мембран эпителиоцитов почечных канальцев. 

В результате этого снижается реабсорбция натрия и 

эквивалентных количеств воды. Кроме того, диурез может 

повышаться в виду уменьшения застойных явлений в почечной 

паренхиме и нормализации ее функционирования  

Общие показания к применению сердечных гликозидов — 

сердечная недостаточность (хроническая и острая) и 

тахисистолическая форма мерцательной аритмии. Уабаин 

целесообразно применять при острой сердечной недостаточности. 

Дигоксин можно применять как при острой сердечной 



недостаточности (внутривенное введение, латентный период 5–30 

мин), так и при хронической сердечной недостаточности (прием 

внутрь, латентный период 30–120 мин), а также при 

тахисистолической форме мерцательной аритмии (прием внутрь).  

К побочным эффектам сердечных гликозидов относят: ● 

желудочковые экстрасистолы; ●атриовентрикулярную блокаду; 

●тошноту; ●рвоту; ●диарею; ●расстройства зрения (в том числе 

ксантопсия — изменение цветоощущения в желтом и зеленом 

спектрах); ●расстройства психики (возбуждение, галлюцинации); 

●нарушения сна; ●головные боли.  

 

51. Негликозидные кардиотоники. Классификация. 

Препараты. Механизмы действия. Фармакологические 

эффекты. Показания к применению. 

По механизму действия их классифицируют на 3 группы.  

●Агонисты β1-адренорецепторов: —β1-адреномиметики — 

добутамин; —дофаминомиметики — допамин.  

● Ингибиторы фосфодиэстеразы III типа — милринон♠ .  

● Сенситайзеры кальция — левосимендан.  

 

1)Добутамин — β1-адреномиметик. Стимулируя β1-

адренорецепторы миокарда, активирует GS-белки, которые 

увеличивают активность аденилатциклазы. В результате 

увеличивается образование цАМФ из АТФ. Накапливающийся в 

кардиомиоцитах цАМФ активирует цАМФ-зависимые 

протеинкиназы, способствующие открытию кальциевых каналов. 

Это повышает вход Са2+ в кардиомиоциты и усиливает 



десеквестрацию Са2+ из саркоплазматического ретикулума. 

Увеличивается сила сердечных сокращений (при этом ЧСС, 

автоматизм и проводимость увеличиваются в меньшей степени)  

Кроме того, добутамин увеличивает коронарный кровоток, 

повышая доставку кислорода к миокарду, а также снижает 

ОПСС и сосудистое сопротивление в малом круге 

кровообращения, не понижая существенно системное АД. 

Основная сфера применения — острая сердечная 

недостаточность или острая декомпенсация хронической 

сердечной недостаточности  

2) Допамин — дофаминомиметик, предшественник 

норадреналина. Его кардиотоническое действие обусловлено 

стимуляцией β1-адренорецепторов , допамин в небольших дозах 

расширяет сосуды почек и брыжейки (за счет стимуляции 

дофаминовых рецепторов), а в высоких дозах повышает тонус 

периферических сосудов, оказывая прессорное действие 

(стимуляция α-адренорецепторов). Сочетание кардиотонического 

и прессорного эффектов обусловливает применение допамина 

при острой сердечно-сосудистой недостаточности, 

кардиогенном (а также послеоперационном, инфекционно-

токсическом, анафилактическом) шоке. 

3)Милринон ♠ (примакор♠ ) — ингибитор фосфодиэстеразы 

кардиомиоцитов (фосфодиэстераза-III). Угнетение 

фосфодиэстеразы-III приводит к увеличению внутриклеточной 

концентрации цАМФ и активации цАМФ-зависимых 

протеинкиназ, открывающих кальциевые каналы. За счет этого 

увеличивается концентрация ионов Са2+ в кардиомиоцитах и 

усиливаются сокращения миокарда. За счет неизбирательного 

угнетения фосфодиэстеразы ангиомиоцитов милринон оказывает 

сосудорасширяющее действие, снижая ОПСС и постнагрузку. 

Препарат применяют внутривенно для кратковременной терапии 



острой сердечной недостаточности, резистентной к другим 

кардиотоникам  

4)Левосимендан (симдакс♠ ) — производное пиридазинон-

динитрила, повышающий чувствительность миофибрилл сердца к 

ионам кальция (сенситайзерам) Левосимендан связывается с N-

концевой частью тропонина С, повышая его аффинитет к ионам 

Са2+. Таким образом, левосимендан, повышая интенсивность 

систолы, не препятствует полному расслаблению желудочков в 

диастолу. В связи с этим потребность миокарда в кислороде при 

применении левосимендана возрастает в меньшей степени, чем 

при применении других негликозидных кардиотоников. Ценное 

свойство левосимендана — способность активировать АТФ-

зависимые калиевые каналы ангиомиоцитов. Это приводит к 

расширению сосудов большого круга кровообращения 

(снижение постнагрузки и преднагрузки на сердце), а также к 

расширению коронарных сосудов (увеличение оксигенации 

миокарда). Эти эффекты чрезвычайно важны при сердечной 

недостаточности  

52. Органические нитраты как антиангинальные средства. 

Механизм действия. Фармакологические эффекты. 

Препараты и их особенности. Показания к применению. 

Побочные эффекты. 

Органические нитраты  

В виду указанных фармакокинетических особенностей, препараты 

нитроглицерина для сублингвального применения используют для 

купирования приступов стенокардии  

С целью увеличения продолжительности действия созданы 

пролонгированные формы нитроглицерина. Их применяют для 

систематического лечения стенокардии. В этом случае препарат 



используют в межприступный период с целью предупреждения 

(профилактики) приступов.  

Механизм антиангинального действия нитроглицерина 

заключается в одновременном уменьшении потребности миокарда 

в кислороде и увеличении доставки кислорода к миокарду. 

Уменьшение потребности миокарда в кислороде связано с 

уменьшением работы сердца за счет снижения нагрузки на 

миокард, т. е. обусловлено экстракардиальными влияниями 

нитроглицерина (прямо на сердце он не действует). Снижение 

нагрузки на сердце возникает вследствие того, что нитроглицерин 

уменьшает тонус сосудов. Известно, что нитроглицерин — 

донатор NO.  

Высвобождаемый из нитроглицерина в системном кровотоке NO 

оказывает сосудорасширяющее (вазодилатирующее) действие. 

В результате этого:  

●снижается тонус емкостных сосудов (вен), уменьшаются 

венозный возврат крови к сердцу и конечное диастолическое 

давление, изза чего снижается преднагрузка на сердце; 

 ●снижается тонус резистивных сосудов (артерий), уменьшается 

ОПСС и АД, и, как следствие, снижается постнагрузка на сердце. 

Снижение пред- и постнагрузки на сердце приводит к 

уменьшению работы сердца и, следовательно, его потребности в 

кислороде. Повышение доставки кислорода к миокарду 

происходит за счет нескольких механизмов.  

● При применении нитроглицерина расширяются крупные 

коронарные сосуды и коллатерали, но не расширяются мелкие 

коронарные сосуды. Это приводит к перераспределению 

коронарного кровотока в пользу ишемизированного участка  



 ● Снижение венозного возврата приводит к уменьшению 

диастолического напряжения стенки желудочков и уменьшению 

экстравазальной компрессии субэндокардиальных сосудов.  

● Применение нитроглицерина приводит к угнетению 

центральных звеньев коронаросуживающих рефлексов.  

Наиболее типичные побочные эффекты нитроглицерина 

обусловлены его сосудорасширяющим действием — гипотензия 

(вплоть до коллапса), как следствие — рефлекторная тахикардия, 

сильная головная боль, головокружение, возможны покраснение 

лица, ощущение жара  

Нитроглицерин применяют не только при стенокардии. 

Внутривенное капельное введение нитроглицерина показано при 

инфаркте миокарда. Кроме того, в качестве вазодилататора его 

применяют при острой сердечной недостаточности.  

Изосорбида динитрат (нитросорбид♠ , изокет♠ , изокард♠ , 

пролонгированные формы — изосорб ретард♠ , кардикет♠ )  

Применяют изосорбида динитрат как для купирования, так и для 

профилактики приступов стенокардии. Возможно применение при 

хронической сердечной недостаточности (в качестве 

вазодилататора при невозможности применения ингибиторов 

ангиотензинпревращающего фермента).  

Изосорбида мононитрат (изомонат♠ , моночинкве♠ , оликард♠ 

, пролонгированные формы — эфокс лонг♠ , моночинкве 

ретард♠ , оликард ретард♠ )  

 

молсидомин (корватон♠ , сиднофарм♠ ) — пролекарство. 

Молсидомин применяют для профилактики приступов 



стенокардии. Побочные эффекты такие же, как у нитратов, но 

менее выражены, толерантность развивается в меньшей степени.  

 

53. Нитроглицерин. Механизм действия. Фармакологические 

эффекты. Показания к применению. Нежелательные эффекты 

 Нитроглицерин (нитроглицерол, глицерилтринитрат) — 

бесцветная маслянистая жидкость, плохо растворимая в воде и 

хорошо растворимая в спирте, эфире, хлороформе. 

В виду указанных фармакокинетических особенностей, препараты 

нитроглицерина для сублингвального применения используют для 

купирования приступов стенокардии. 

Для купирования и профилактики приступов стенокардии можно 

применять пленки для наклеивания на десну, содержащие 0,001 и 

0,002 г нитроглицерина (тринитролонг♠ )   

Механизм антиангинального действия нитроглицерина 

заключается в одновременном уменьшении потребности миокарда 

в кислороде и увеличении доставки кислорода к миокарду. 

Уменьшение потребности миокарда в кислороде связано с 

уменьшением работы сердца за счет снижения нагрузки на 

миокард, т. е. обусловлено экстракардиальными влияниями 

нитроглицерина (прямо на сердце он не действует). Снижение 

нагрузки на сердце возникает вследствие того, что нитроглицерин 

уменьшает тонус сосудов. Известно, что нитроглицерин — 

донатор NO.  

Высвобождаемый из нитроглицерина в системном кровотоке NO 

оказывает сосудорасширяющее (вазодилатирующее) действие. 

В результате этого:  



●снижается тонус емкостных сосудов (вен), уменьшаются 

венозный возврат крови к сердцу и конечное диастолическое 

давление, изза чего снижается преднагрузка на сердце;  

●снижается тонус резистивных сосудов (артерий), уменьшается 

ОПСС и АД, и, как следствие, снижается постнагрузка на сердце. 

Снижение пред- и постнагрузки на сердце приводит к 

уменьшению работы сердца и, следовательно, его потребности в 

кислороде. Повышение доставки кислорода к миокарду 

происходит за счет нескольких механизмов.  

● При применении нитроглицерина расширяются крупные 

коронарные сосуды и коллатерали, но не расширяются мелкие 

коронарные сосуды. Это приводит к перераспределению 

коронарного кровотока в пользу ишемизированного участка  

● Снижение венозного возврата приводит к уменьшению 

диастолического напряжения стенки желудочков и уменьшению 

экстравазальной компрессии субэндокардиальных сосудов.  

● Применение нитроглицерина приводит к угнетению 

центральных звеньев коронаросуживающих рефлексов. 

Помимо антиангинального действия нитроглицерин обладает 

антиагрегантной активностью, оказывает спазмолитическое 

действие на гладкие мышцы внутренних органов (снижает тонус 

бронхов, желчевыводящих путей, кишечника, мочеточников).  

Наиболее типичные побочные эффекты нитроглицерина 

обусловлены его сосудорасширяющим действием — гипотензия 

(вплоть до коллапса), как следствие — рефлекторная тахикардия, 

сильная головная боль, головокружение, возможны покраснение 

лица, ощущение жара. Подобные явления особенно выражены при 



первых приемах нитроглицерина. Впоследствии их интенсивность 

снижается   

При резком прекращении приема нитроглицерина возможно 

развитие синдрома отмены, одно из проявлений которого — 

увеличение частоты и тяжести приступов стенокардии. 

Высвобождение NO из нитроглицерина (и прочих органических 

нитратов) происходит не спонтанно, а ферментативно, при 

участии тиоловых ферментов и тканевых сульфгидрильных групп. 

При истощении резерва тиоловых групп выделение NO из 

нитроглицерина уменьшается, и антиангинальное действие 

препарата снижается. Таким образом развивается толерантность 

к препаратам нитроглицерина. Она, как правило, не возникает 

при применении короткодействующих форм нитроглицерина  

Нитроглицерин применяют не только при стенокардии. 

Внутривенное капельное введение нитроглицерина показано при 

инфаркте миокарда. Кроме того, в качестве вазодилататора его 

применяют при острой сердечной недостаточности  

 

54. Блокаторы кальциевых каналов. Классификация. 

Препараты. Механизм действия. Фармакологические 

эффекты. Показания к применению. Побочные эффекты 

 



 

●селективные блокаторы кальциевых каналов I класса 

(фенилалкиламины — верапамил). Эти препараты в большей 

степени блокируют кальциевые каналы L-типа кардиомиоцитов; 

●селективные блокаторы кальциевых каналов II класса 

(дигидропиридины — нифедипин , амлодипин , лацидипин ). Эти 

препараты в основном блокируют кальциевые каналы L-типа 

гладкомышечных клеток сосудов;  

●селективные блокаторы кальциевых каналов III класса 

(бензотиазепин — дилтиазем ). Они в равной степени блокируют 

кальциевые каналы L-типа в сердце и сосудах;  

●блокаторы кальциевых каналов IV класса с преимущественным 

влиянием на сосуды головного мозга (циннаризин );  

●блокаторы кальциевых каналов V класса (фенилалкиламин — 

прениламин ); ●блокаторы кальциевых каналов VI класса 

(мибефрадил ). Эти препараты блокируют преимущественно 

кальциевые каналы Т-типа.  



При стенокардии применяют препараты первых трех классов 

(фенилалкиламины, дигидропиридины и бензотиазепины). Все 

три класса соединений избирательно блокируют 

потенциалзависимые кальциевые каналы L-типа.  

Потенциалзависимые кальциевые каналы открываются при 

деполяризации клеточной мембраны. Они состоят из α1-, α2-, β- и 

γ-субъединиц; α1-субъединица — потенциалочувствительный 

сенсор, его могут блокировать ЛВ. Потенциалзависимые 

кальциевые каналы L-типа расположены в кардиомиоцитах и 

ангиомиоцитах (гладкомышечных клетках) резистивных сосудов.  

м. Так, фенилалкиламины действуют главным образом на сердце, 

дигидропиридины — на сосуды, бензотиазепины — и на сердце, и 

на сосуды. Все три группы блокаторов кальциевых каналов 

обладают смешанным механизмом антиангинального действия 

(уменьшают потребность миокарда в кислороде и увеличивают 

доставку кислорода к миокарду)  

Верапамил (изоптин♠ ) относят к группе фенилалкиламинов.  

Механизм антиангинального действия верапамила включает 

следующие компоненты. ●Блокирует кальциевые каналы 

кардиомиоцитов, в результате чего уменьшаются сила и частота 

сердечных сокращений, уменьшается работа сердца и снижается 

потребность миокарда в кислороде. 

 ●Блокирует кальциевые каналы ангиомиоцитов (гладких мышц) 

резистивных сосудов, они расширяются, снижаются ОПСС и 

постнагрузка, в результате чего уменьшается потребность 

миокарда в кислороде.  

●Блокирует кальциевые каналы ангиомиоцитов коронарных 

сосудов, в результате они расширяются, и увеличивается доставка 

кислорода к миокарду. В качестве антиангинального средства 



верапамил эффективен при стенокардии напряжения и 

вазоспастической стенокардии. Кроме того, его применяют в 

качестве противоаритмического препарата при 

суправентрикулярных аритмиях (антиаритмическое средство IV 

класса). Побочные эффекты: атриовентрикулярная блокада, 

чрезмерное ослабление сердечных сокращений, гипотензия, 

головокружение, тошнота, рвота.  

Дилтиазем (алдизем♠ , кардил♠ ) — производное 

бензотиазепина. Механизм антиангинального действия и 

показания к применению аналогичны таковым верапамила. В 

качестве побочных эффектов вызывает гипотензию, тахикардию, 

головную боль, отеки, мышечные спазмы.  

Нифедипин (адалат♠ , коринфар♠ , кордафлекс♠ ) — 

производное дигидропиридина  

. Механизм антиангинального действия нифедипина (и прочих 

дигидропиридинов) отличается тем, что препарат не оказывает 

прямого влияния на сердце, и его антиангинальное действие 

связано с влиянием на резистивные сосуды большого круга 

кровообращения и коронарные сосуды. В качестве 

антиангинального препарата нифедипин эффективен при 

вазоспастической стенокардии и стенокардии напряжения. Кроме 

того, нифедипин применяют в качестве антигипертензивного 

средства. Побочные эффекты: гипотензия, рефлекторная 

тахикардия, отеки лодыжек.  

В настоящее время при терапии стенокардии предпочтение 

отдают дигидропиридиновым блокаторам кальциевых каналов 

длительного действия. При их применении менее выражены 

нежелательные гемодинамические и рефлекторные реакции.  



Амлодипин (норваск♠ ) ) — производное дигидропиридина 

Механизм действия, применение и побочные эффекты сходны с 

нифедипином.  

 

55. Фармакологические эффекты верапамила. Показания к 

применению. Побочные эффекты. 

Механизм антиангинального действия верапамила включает 

следующие компоненты. ●Блокирует кальциевые каналы 

кардиомиоцитов, в результате чего уменьшаются сила и частота 

сердечных сокращений, уменьшается работа сердца и снижается 

потребность миокарда в кислороде.  

●Блокирует кальциевые каналы ангиомиоцитов (гладких мышц) 

резистивных сосудов, они расширяются, снижаются ОПСС и 

постнагрузка, в результате чего уменьшается потребность 

миокарда в кислороде.  

●Блокирует кальциевые каналы ангиомиоцитов коронарных 

сосудов, в результате они расширяются, и увеличивается доставка 

кислорода к миокарду. В качестве антиангинального средства 

верапамил эффективен при стенокардии напряжения и 

вазоспастической стенокардии. Кроме того, его применяют в 

качестве противоаритмического препарата при 

суправентрикулярных аритмиях (антиаритмическое средство IV 

класса).  

Побочные эффекты: атриовентрикулярная блокада, чрезмерное 

ослабление сердечных сокращений, гипотензия, головокружение, 

тошнота, рвота. Продолжительность действия препаратов (капсул 

и таблеток) с замедленным высвобождением верапамила —24 ч.  



56. Ингибиторы АПФ. Препараты. Механизм действия. 

Фармакологические эффекты. Показания к применению. 

Побочные эффекты 

●действующий непродолжительно (4–8 ч) каптоприл (капотен♠ );  

●действующие длительно (24 ч и более): эналаприл (ренитек♠ , 

энап♠ , эднит♠ ), лизиноприл (синоприл♠ , лизорил♠ , скоприл♠ ), 

фозиноприл (моноприл♠ ), периндоприл (престариум♠ ), рамиприл 

(тритаце♠ ), трандолаприл.  

Ингибиторы АПФ назначают всем больным сердечной 

недостаточностью, связанной с систолической дисфункцией. 

Наиболее часто при сердечной недостаточности назначают 

эналаприл и лизиноприл (возможно также применение 

фозиноприла и периндоприла ). При этом следует учитывать, что 

симптоматический эффект ингибиторов АПФ проявляется 

медленно (иногда спустя несколько недель или месяцев). 

Эффективность этих препаратов при хронической застойной 

сердечной недостаточности обусловлена тем, что они прерывают 

один из главных механизмов прогрессирования заболевания — 

ингибируя АПФ, они нарушают образование ангиотензина II. 

Уменьшение воздействия ангиотензина II на сосуды приводит к 

снижению постнагрузки на сердце. Уменьшение воздействия 

ангиотензина II на надпочечники снижает явления вторичного 

гиперальдостеронизма (это способствует снижению преднагрузки 

на сердце). Уменьшение вторичной перегрузки сердца уменьшает 

процесс ремоделирования и, таким образом, замедляет 

прогрессирование заболевания  

Побочные эффекты, вызываемые ингибиторами АПФ, можно 

условно разделить на 2 группы: ●связанные с подавлением 

образования ангиотензина II (гипотензия, ухудшение функции 

почек и задержка калия);  



●связанные с накоплением кининов (ангионевротический отек и 

сухой кашель) —  не купируются противокашлевыми средствами, 

не проходят самопроизвольно и являются основанием для отмены 

препаратов.  

Показания к применению ингибиторов АПФ — артериальная 

гипертензия (в особенности они эффективны при повышенной 

активности ренин-ангиотензиновой системы) и хроническая 

застойная сердечная недостаточность. К побочным эффектам 

ингибиторов АПФ относят артериальную и ортостатическую 

гипотензию, тахикардию, головокружение. Они связаны с 

влиянием препаратов на гемодинамику, и при продолжении 

лечения их интенсивность снижается. Наиболее типичные 

побочные эффекты ингибиторов АПФ — сухой кашель и 

ангионевротический отек. Они связаны с накоплением кининов (в 

том числе брадикинина), не прекращаются при продолжении 

лечения и служат основанием для отмены препарата. Кашель, 

вызываемый ингибиторами АПФ, не купируется 

противокашлевыми средствами.  

Каптоприл (капотен♠ ) При применении каптоприла происходит 

расширение периферических артерий и некоторое расширение 

вен, снижение ОПСС и АД, уменьшение пред- и постнагрузки на 

сердце, улучшается кровообращение в малом круге и в почках. 

Каптоприл применяют при артериальной гипертензии (в 

особенности он эффективен при повышенном содержании 

ренина) и хронической сердечной недостаточности. Из побочных 

эффектов наблюдают сухой кашель, ангионевротический отек 

(связаны с повышением уровня брадикинина), гиперкалиемию 

(связана со снижением уровня альдостерона), протеинурию, 

головную боль, головокружение, кожную сыпь.  



Эналаприл (ренитек♠ , энап♠ ) В ходе метаболических 

превращений эналаприл гидролизуется с образованием 

эналаприлата, который ингибирует АПФ и оказывает 

продолжительное антигипертензивное действие (24 ч).  

Фозиноприл (моноприл♠ ) — пролекарство  

Трандолаприл (гоптен♠ ) В связи с этим трандолаприл и 

трандолаприлат легко преодолевают гистогематические барьеры и 

ингибируют АПФ не только в сосудистом русле, но и в тканях.  

Омапатрилат ♠ — первый представитель нового класса — 

ингибиторов вазопептидаз. Препарат блокирует АПФ и 

нейтральную эндопептидазу, которая инактивирует эндогенные 

пептиды, обладающие сосудорасширяющими свойствами. Таким 

образом, омапатрилат♠ снижает АД, ингибируя активность ренин-

ангиотензиновой системы (оказывающей вазопрессорное 

действие) и повышая действие вазодилатирующих систем.  

часто вызывает ангионевротический отек.  

 

57. Средства, влияющие на ренин-ангиотензиновую систему. 

Классификация. Механизмы действия. Блокаторы рецепторов 

ангиотензина. Фармакологические эффекты. Показания к 

применению. 

Эта группа представлена ЛС: ● 

угнетающими секрецию ренина (β-адреноблокаторы);  

●нарушающими образование ангиотензина II (ингибиторы 

АПФ, ингибиторы вазопептидаз);  



●препятствующими действию ангиотензина II (блокаторы 

АТ1-рецепторов).  

. Ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента  

Антигипертензивное действие этих препаратов обусловлено тем, 

что, ингибируя АПФ, они препятствуют образованию 

ангиотензина II из ангиотензина I. При этом количество 

ангиотензина II в крови уменьшается и снижается его 

вазоконстрикторное действие: кровеносные сосуды расширяются, 

снижаются ОПСС и АД. Кроме того, уменьшается 

опосредованная ангиотензином II секреция альдостерона. Это 

приводит к уменьшению задержки в организме натрия и воды  

Блокаторы ангиотензиновых рецепторов 1-го типа  

В эту группу входят лозартан (козаар♠ ), ирбесартан 

(апровель♠ ), валсартан (диован♠ ), эпросартан (теветен♠ ).  

. Это связано с тем, что ангиотензин II может образовываться не 

только в сосудах под влиянием АПФ, но и в тканях под влиянием 

других ферментов. При этом в системный кровоток он выделяется 

в готовом виде. Блокаторы АТ1-рецепторов устраняют эффекты 

ангиотензина II независимо от того, где он образовался. Блокада 

АТ1-рецепторов кровеносных сосудов препятствует 

вазоспастическому действию ангиотензина II, что приводит к 

снижению ОПСС и АД. Блокада АТ1-рецепторов коры 

надпочечников приводит к уменьшению выделения альдостерона. 

Кроме того, блокаторы АТ1-рецепторов устраняют другие 

эффекты ангиотензина II.  

Показания к применению блокаторов АТ1-рецепторов — 

артериальная гипертензия и хроническая застойная сердечная 



недостаточность. Препараты отличаются хорошей 

переносимостью.  

Среди побочных эффектов отмечают головную боль, 

головокружение, слабость, ангионевротический отек.  

Лозартан (козаар♠ ) Применение препарата уменьшает тонус 

сосудов, снижает ОПСС, АД и нагрузку на сердце, уменьшает 

секрецию альдостерона, увеличивает диурез (натрийуретический 

эффект), отмечают урикозурическое действие. Среди побочных 

эффектов отмечают головокружение, головную боль, 

утомляемость, ангионевротический отек.  

Ирбесартан (апровель♠ )  

 

58. Средства, улучшающие мозговой кровоток. Препараты. 

Механизм действия. Фармакологические эффекты. Показания 

к применению. Побочные эффекты. 

Из этих препаратов преимущественное (более избирательное) 

действие на сосуды мозга оказывают нимодипин, винпоцетин и 

производные ГАМК. Ницерголин, ксантинола никотинат, 

циннаризин расширяют также периферические сосуды, их 

применяют при нарушениях периферического кровообращения  

. БЛОКАТОРЫ КАЛЬЦИЕВЫХ КАНАЛОВ  

Нимодипин преимущественно расширяет артериолы мозга и 

увеличивает мозговой кровоток без значительного снижения 

системного АД. Может предотвращать или устранять спазм 

сосудов мозга. Нимодипин применяют для профилактики и 

лечения нарушений мозгового кровообращения (после 

перенесенной острой ишемии мозга, при хронической ишемии 

мозга)  



Наиболее частые побочные эффекты нимодипина — снижение 

системного АД (при внутривенном введении), рефлекторная 

тахикардия. Реже отмечают чувство жара и гиперемию лица, 

желудочнокишечные расстройства, повышение активности 

трансаминаз печени и снижение функции почек.  

Циннаризин — блокатор кальциевых каналов, имеющий 

тропность к артериолам головного мозга, снижает реакцию 

гладкомышечных клеток сосудов на эндогенные 

сосудосуживающие вещества (катехоламины, брадикинин, 

ангиотензин, вазопрессин и др.), умеренно расширяет 

периферические сосуды. Реологические эффекты циннаризина 

заключаются в повышении способности эритроцитов к 

деформации и уменьшению повышенной вязкости крови. Это 

приводит к улучшению микроциркуляции в ишемизированных 

участках мозга. Циннаризин применяют при остаточных 

явлениях после инсульта и черепно-мозговых травм, для 

профилактики и лечения нарушений периферического 

кровообращения. Помимо влияния на мозговой кровоток 

циннаризин проявляет умеренную антигистаминную 

активность. Препарат уменьшает возбудимость вестибулярного 

аппарата, вследствие чего его применяют для профилактики 

морской и воздушной болезни (болезни движения).  

Побочные эффекты — сухость во рту, сонливость, 

диспептические явления 

ПРОИЗВОДНЫЕ АЛКАЛОИДОВ БАРВИНКА   

Винпоцетин (кавинтон♠ ) — полусинтетическое производное 

алкалоида винкамина, содержащегося в растении барвинке (Vinca 

minor L. и Vinca erecta), расширяет преимущественно сосуды 

мозга. Миотропное спазмолитическое действие препарата 

связывают с ингибированием фосфодиэстеразы, что способствует 



накоплению в гладкомышечных клетках цАМФ. Препарат 

улучшает мозговое кровообращение (микроциркуляцию) не 

только вследствие расширения сосудов мозга, но и за счет 

повышения способности эритроцитов к деформации, что 

приводит к снижению повышенной вязкости крови, так как 

агрегация тромбоцитов уменьшена. Кроме того, винпоцетин 

повышает устойчивость мозга к гипоксии, повышает утилизацию 

кислорода, усиливает поглощение и метаболизм глюкозы с 

переключением на энергетически более выгодный, аэробный путь 

окисления. Винпоцетин показан при хронической 

недостаточности мозгового кровообращения, состояниях после 

инсульта, при неврологических и психических нарушениях у 

больных с цереброваскулярной недостаточностью, при 

сосудистых заболеваниях глаз и снижении остроты слуха 

сосудистого или токсического генеза. Побочные эффекты — 

снижение АД, тошнота и головокружение. При быстром 

внутривенном введении возможны тахикардия, экстрасистолия, 

замедление внутрижелудочковой проводимости.  

ПРОИЗВОДНЫЕ АЛКАЛОИДОВ СПОРЫНЬИ 

Ницерголин (сермион♠ ) Сосудорасширяющий эффект препарата 

связан с α-адреноблокирующим и прямым миотропным 

действиями. Расширяет артериолы головного мозга и 

периферические сосуды. Улучшает мозговой, легочный, 

почечный кровоток и кровоснабжение в конечностях. 

Применяют при нарушениях мозгового кровообращения на фоне 

атеросклероза и тромбоэмболии, при расстройствах 

периферического кро вообращения и др Из побочных эффектов 

также возможны головокружение, зуд, диспептические 

расстройства  

ПРОИЗВОДНЫЕ НИКОТИНОВОЙ КИСЛОТЫ  



Никотиновая кислота оказывает выраженное 

сосудорасширяющее действие как на периферические сосуды, так 

и на сосуды мозга.  

Ксантинола никотинат (компламин♠ ) в своей структуре имеет 

элементы никотиновой кислоты и теофиллина. Препарат 

расширяет периферические сосуды и сосуды мозга, улучшает как 

периферическое, так и мозговое кровообращение, уменьшает 

явления гипоксии мозга, несколько снижает агрегацию 

тромбоцитов. Препарат применяют при нарушениях 

периферического и мозгового кровообращения, связанных с 

атеросклерозом сосудов мозга. Никотиноил-ГАМК 

(пикамилон♠ )  

. ПРОИЗВОДНЫЕ КСАНТИНА  

Пентоксифиллин (трентал♠ , агапурин♠ ) по химической 

структуре близок к теофиллину, блокирует аденозиновые 

рецепторы и, будучи ингибитором фосфодиэстеразы, повышает 

содержание цАМФ в гладкомышечных клетках сосудов, с чем 

связывают его умеренное сосудорасширяющее действие. 

Препарат уменьшает агрегацию тромбоцитов, повышает 

эластичность оболочки эритроцитов, снижает вязкость крови, 

улучшает микроциркуляцию и доставку кислорода к тканям.  

Пентоксифиллин показан при ишемических формах нарушения 

мозгового, коронарного и периферического кровообращения  

Побочные эффекты: тошнота, рвота, чувство жара и гиперемия 

кожи лица и верхней части грудной клетки, кровотечения из 

сосудов кожи и слизистых оболочек, аллергические реакции, при 

внутривенном введении — снижение АД.  



При ишемических нарушениях мозгового кровообращения 

применяют комбинированный препарат интестенон♠ , в состав 

которого входят гексобендин (оказывает спазмолитическое и 

коронарорасширяющее действие), этамиван (стимулирует ЦНС, 

оказывает аналептическое действие), этофиллин 

(гидроксиэтилтеофиллин, улучшает мозговой кровоток). Для 

предупреждения нарушений мозгового кровообращения, 

связанных с тромбозом сосудов мозга, в том числе для 

профилактики ишемического инсульта, можно назначать 

антиагреганты — ацетилсалициловую кислоту, дипиридамол, 

тиклопидин, клопидогрел, а также антикоагулянты  

СРЕДСТВА, ПРИМЕНЯЕМЫЕ ПРИ МИГРЕНИ  

Мигрень проявляется периодическими приступами 

односторонней пульсирующей головной боли Заболевание 

связывают с нарушением регуляции тонуса сосудов мозга; 

природа заболевания окончательно не выяснена. Получены 

данные о роли серотонинергической системы в патогенезе 

мигрени. 

Суматриптан (имигран♠ ) — синтетическое производное 

триптамина, селективный агонист центральных 5-НТID-

рецепторов, локализованных преимущественно в сосудах 

головного мозга. Со стимуляцией этих рецепторов связывают 

вазоконстрикторное действие препарата в отношении сосудов 

мозга. Препарат используют для купирования приступов 

мигрени, в особенности у больных, не реагирующих на 

ненаркотические анальгетики. Суматриптан может вызвать 

спазм коронарных сосудов, в связи с чем его не рекомендуют 

назначать при ишемической болезни сердца. Из других побочных 

эффектов отмечают тошноту, рвоту, нарушение вкуса, 

головокружение, утомляемость  



Для купирования приступов мигрени применяют алкалоиды 

спорыньи — эрготамин и их дигидрированные производные 

(дигидроэрготамин). 

Дигидроэрготамин (дигидергот♠ ) стимулирует 5-НТ-

рецепторы, в особенности 5-НТID-рецепторы.  

59. Антиатеросклеротические средства. Классификация. 

Механизм действия. Фармакологические эффекты. Показания 

к применению. Побочные эффекты. 

Атеросклероз — нарушение липидного обмена, 

характеризующееся отложением холестенина (ХС) и его эфиров в 

интиме сосудов в виде атеросклеротических бляшек. 

Атеросклеротические изменения чаще всего отмечают в артериях 

крупного и среднего калибра (аорта, коронарные, головного 

мозга, реже — нижних конечностей). В результате развивается 

существенное ухудшение регионарного кровотока. Атеросклероз 

приводит к ишемической болезни сердца, нарушениям мозгового 

кровообращения и другим осложнениям со стороны сердечно-

сосудистой системы  

Группу гиполипидемических средств составляют препараты, 

снижающие в плазме крови содержание атерогенных 

липопротеинов. При этом, как правило, происходит 

компенсаторное увеличение в плазме крови уровня ЛПВП, 

обладающих антиатерогенным действием.  

Гиполипидемические средства представлены следующими 

группами препаратов: ●ингибиторы 3-гидрокси-3-метилглутарил-

коэнзим А редуктазы (ГМГКоА редуктазы) (статины, ингибиторы 

синтеза ХС);  

●средства, угнетающие всасывание ХС в кишечнике;  



●секвестранты желчных кислот;  

●производные фиброевой кислоты (фибраты, активаторы 

липопротеинлипазы);  

●препараты никотиновой кислоты (ингибиторы 

триглицеридлипазы).  

АНТИОКСИДАНТЫ  

Антиоксидантным действием обладают естественные вещества —

токоферолы, аскорбиновая кислота , каротиноиды, витамины 

А, D, Е и др. Из лекарственных препаратов с антиоксидантным 

действием при атеросклерозе применяют пробукол, эйконол♠ , 

тыквеол♠ . Кроме того, антиоксидантное действие — один из 

наиболее важных плейотропных эффектов статинов.  

 

Ингибиторы 3-гидрокси-3-метилглутарил-коэнзим А 

редуктазы (статины)  

Представители группы статинов — ловастатин (мевакор♠ ), 

симвастатин (зокор♠ ), правастатин (липостат♠ ), флувастатин 

(лескол♠ ), розувастатин и аторвастатин (липримар♠ , аторис♠ 

).  

Механизм гиполипидемического действия статинов 

заключается в угнетении синтеза ХС (см. рис. 24.2). Статины 

конкурентно обратимо ингибируют ГМГ-КоА-редуктазу, что 

вызывает угнетение синтеза ХС на этапе образования 

мевалоновой кислоты. В результате запасы ХС в печени 

уменьшаются, что приводит к экспрессии ЛПНП-рецепторов на 

гепатоцитах и увеличению рецепторозависимого эндоцитоза 

атерогенных липопротеинов. Кроме того, уменьшается 



образование в печени и выделение в кровь ЛПОНП. Кроме того, 

при применении статинов повышается уровень ЛПВП в плазме 

крови. Основное показание к применению статинов — 

гиперлипопротеинемия типов IIа и IIb.  

. Побочные эффекты: диспептические расстройства, бессонница, 

головная боль, эритема кожи, сыпь. Зависимый от дозы побочный 

эффект — гепатотоксичность (с повышением уровня трансаминаз 

или без него). Нечасто возникают, но наиболее тяжело протекают 

миопатия и рабдомиолиз.  

плейотропных эффектов , к которым относят:  

●восстановление функций эндотелия (препятствуют 

повреждающему действию окисленных ЛПНП на сосудистую 

стенку);  

●сосудорасширяющий (экспрессия NO-синтетазы);  

●антиишемический (увеличение толерантности к физической 

нагрузке);  

●антитромбогенный (снижение количества и агрегации 

тромбоцитов, уменьшение количества тромбина, повышение 

фибринолиза);  

●уменьшение пролиферации гладких мышц кровеносных сосудов 

(вероятно, за счет угнетения ГМГ-КоА редуктазы и синтеза ХС в 

ангиомиоцитах); 

 ●противовоспалительный.  

 

Средства, угнетающие всасывание холестерина в кишечнике  



избирательно угнетает всасывание ХС в кишечнике, при этом 

не влияет на всасывание других стероидов .  

Относительно новая группа гиполипидемических средств, 

представитель которой — эзетимиб. Эзетимиб (эзетрол♠ , 

инеджи♠ , мертенил♠ )  

Избирательность связана с особенностями транспорта ХС через 

кишечную стенку. Транспорт ХС в эпителиоциты осуществляется 

при участии специфического транспортера NPС1L1. Кроме того, в 

клетках эпителия кишечника существуют АТФ-связывающие 

кассетные переносчики АВСG5 и АВСG8, которые выводят 

стеролы (в том числе ХС) из эпителиоцитов в просвет кишечника. 

Эзетимиб угнетает NPС1L1 и активирует кассетные 

транспортеры. В результате всасывание ХС в кишечнике с 

последующим его включением в хиломикроны снижается  

Помимо гиполипидемического действия эзетимиб вызывает 

плейотропный эффект в виде противовоспалительного действия 

(при применении препарата более чем вдвое снижается уровень 

С-реактивного белка в плазме крови).  

 

Секвестранты желчных кислот  

Колестирамин (квестран♠ ) и колестипол (холестид♠ ) — 

анионообменные смолы примерно одинаковой 

эффективности.  

Секвестранты желчных кислот образуют в кишечнике 

невсасывающиеся комплексы с желчными кислотами, что 

приводит к усилению выведения желчных кислот из организма . 

Нарушение энтерогепатической циркуляции желчных кислот 

вызывает увеличение их синтеза de novo в печени из эндогенного 



ХС. Запасы ХС в печени при этом истощаются, что приводит к 

экспрессии ЛПНП-рецепторов на мембране гепатоцитов и 

увеличению рецепторозависимого эндоцитоза атерогенных 

липопротеинов. Их содержание в плазме крови снижается. 

Концентрация ЛПВП в плазме крови либо не изменяется, либо 

несколько повышается.  

Побочные эффекты: запоры, тошнота, изжога, метеоризм, 

головная боль.  

 

Производные фиброевой кислоты (фибраты)  

К препаратам этой группы относят гемфиброзил (регулип♠ , 

иполипид♠ ), фенофибрат (липантил♠ ), безафибрат , 

ципрофибрат (липанор♠ ).  

За счет активации PPARα (рецепторы, активируемые 

пероскисомными полифераторами) фибраты вызывают 

экспрессию эндотелиальной липопротеин липазы, что ускоряет 

катаболизм ЛПОНП и ЛППП. Кроме того, фибраты увеличивают 

синтез Апо А, угнетают синтез ХС в печени (возможно, 

ингибируя ГМГ-КоА-редуктазу) и синтез из него ЛПОНП. При 

применении фибратов увеличивается плотность липопротеиновых 

рецепторов в гепатоцитах, снижается уровень ЛПНП, а также 

повышается уровень ЛПВП.  

Фибраты назначают при гиперлипопротеинемии II, IV и V типов, 

они эффективно снижают уровень ТГ.  

Из побочных эффектов отмечают диспептические расстройства, 

головную боль, затуманенное зрение, холелитиаз, миалгию, 

миопатии, реже — рабдомиолиз. Ввиду того, что фибраты и 

статины вызывают сходные побочные эффекты со стороны 



мышечной ткани (миопатии), эти группы препаратов нельзя 

комбинировать.  

 

Препараты никотиновой кислоты  

В эту группу препаратов входят никотиновая кислота ) 

(ниацин♠ ) и ее пролонгированные формы (эндурацин♠ ).  

Гиполипидемическое действие никотиновой кислоты связано с 

тем, что она угнетает триглицерид липазу в адипоцитах (см. рис. 

24.2). Как следствие, в жировой ткани снижается образование 

свободных жирных кислот, они не мобилизуются и не 

захватываются печенью. В результате в печени уменьшается 

биосинтез ТГ и образование из них ЛПОНП. Уровни ЛПОНП, 

ЛППП и ЛПНП в плазме крови снижаются, а уровень 

антиатерогенных ЛПВП повышается.  

Никотиновую кислоту можно применять при 

гиперлипопротеинемии IIа, IIb, III, IV и V типов (особенно 

эффективна при III и V типах).  

В высоких дозах никотиновая кислота вызывает в качестве 

побочных эффектов покраснение кожи лица, шеи и верхней 

части груди, кожный зуд, расстройства со стороны ЖКТ и 

сердечно-сосудистой системы. Эти эффекты — результат 

повышенного синтеза простагландина D2, который стимулирует 

DP1 рецепторы (первый подтип рецепторов к простагландину D2).  

 

АНТИОКСИДАНТЫ  



Антиоксиданты подавляют перекисное окисление и снижают 

количество свободных радикалов. Последнее достигается 

восстановлением свободных радикалов в стабильную 

молекулярную форму. При этом антиоксиданты либо 

непосредственно связывают свободные радикалы (прямые 

антиоксиданты), либо стимулируют антиоксидантную систему 

организма (непрямые антиоксиданты).  

ПробуколАнтиоксидантное действие состоит в уменьшении 

перекисного окисления липопротеинов, что подавляет 

образование «пенистых» клеток в интиме сосудов. 

Гиполипидемическое действие проявляется снижением в плазме 

крови ЛПНП (вероятно, за счет активации их 

рецепторонезависимого эндоцитоза гепатоцитами). Одновременно 

наблюдают снижение в плазме крови антиатерогенных ЛПВП 

(что нежелательно)  

Эйконол При атеросклерозе препарат нормализует структуру 

ЛПНП и ЛПОНП, активирует взаимодействие липопротеинов с 

ферментами и оказывает гиполипидемическое действие. 

Эффективность при атерослерозе определяется в основном 

антиагрегантным, антиаритмическим, сосудорасширяющим и 

гипотензивным действиями  

Тыквеол ♠ Оказывает антиатеросклеротическое, 

гепатопротективное, желчегонное и противовоспалительное 

действия. Уменьшает пролиферацию клеток предстательной 

железы.  

59. Антиатеросклеротические средства. Классификация. 

Механизм действия. Фармакологические эффекты. Показания 

к применению. Побочные эффекты. 

Классиф: 



I.Гиполипидемические ЛС 

1. Ингибиторы 3-гидрокси-3-метилглутарил-коэнзим А 

редуктазы 

(статины): ловастатин , симвастатин , правастатин, флуваст

атин, розувастатин и аторвастатин ). 

2. Производные фиброевой кислоты (фибраты): гемфиброзил 

, фенофибрат, безафибрат, ципрофибрат. 

3. Препараты никотиновой кислоты: никотиновая кислота 

(ниацин♠), ксантинола никотиноат, ларопипрант,ниаспан 

,эндурацин♠). 

4. Средства, угнетающие всасывание холестерина в 

кишечнике:Эзетимиб 

5. Секвестранты желчных кислот:Колестирамин, Колестипол, 

Колесевелам, Холестирамин 

6. Ингибиторы PCSK9: Алирокумаб, Эволокумаб 

II.Антиоксиданты: Пробукол, Эйконол, Тыквеол 

III.Ангиопротекторы:Витамиин Р, С; Пирикарбат, Этамзилат, 

Кальция добезилат, Детраалекс, Гесперидин, Диосмин, 

Цилостазол, Нафтидрофурил, Трибенозид, Эсцин 

Механизм действия 

1) Статины: Ингибируется ГМГ-КоА-редуктаза на этапе 

образования мевалоновой кислоты. Запасы ХСТ в печени 

уменьшаются, Экспрессируются ЛПНП-рц на гепатоцитах, 

повышается рецепторозависимый эндоцитоз атерогеннных 

ЛП, Уменьшается образование в печени и выделение в 

кровь ЛПОНП, снижается концентрация ХСТ в плазме 

крови. 

Фармакологические эффекты   

Статины:Гиполипидемический, восстановление функции 

эндотелия, сосудорасширяющий, антитромботический, 

http://www.lsgeotar.ru/pharma_mnn/1434.html?XFrom=www.studmedlib.ru
http://www.lsgeotar.ru/pharma_mnn/2106.html?XFrom=www.studmedlib.ru
http://www.lsgeotar.ru/pharma_mnn/1941.html?XFrom=www.studmedlib.ru
http://www.lsgeotar.ru/pharma_mnn/2380.html?XFrom=www.studmedlib.ru
http://www.lsgeotar.ru/pharma_mnn/2380.html?XFrom=www.studmedlib.ru
http://www.lsgeotar.ru/pharma_mnn/2042.html?XFrom=www.studmedlib.ru
http://www.lsgeotar.ru/pharma_mnn/236.html?XFrom=www.studmedlib.ru


противовоспалительный, снижение пролиферации гладких 

мышц,антиишемический, антиоксидантный. 

Через ГЭБ и плаценту хорошо проникают ловастатин и 

симвастатин (благодаря липофильности), а флувастатин, 

правастатин и аторвастатин практически не проходят через эти 

барьеры.Наиболее эффективен среди статинов аторвастатин. 

Применение: гиперлипопротеинемия типов На и IIb. Препараты 

назначают внутрь 1 раз в сутки на ночь. 

Побочки:Статины применяют длительно (в течение нескольких 

месяцев), переносят их относительно хорошо. Побочные эффекты: 

диспептические расстройства, бессонница, головная боль, эритема 

кожи, сыпь. Зависимый от дозы побочный эффект - 

гепатотоксичность (с повышением уровня трансаминаз или без 

него). Нечасто возникают, но наиболее тяжело протекают 

миопатия и рабдомиолиз. 

2) Фибраты: 

Механизм действия 

1.Активация РRAR альфа-рц, экспрессия эндотелиальной 

липопротеинлипазы, катаболизм ЛПОНП в ЛППП 

2.Ингибируют синтез ГМГ-КоА редуктазы, снижают синтез 

ЛПОНП 

3.Увеличивается плотность липопротеиновых рц в гепатоцитах, 

снижается ЛПНП, повышается ЛПВП. 

Гемфиброзил при приеме внутрь хорошо всасывается из ЖКТ в 

кровь, его биодоступность составляет 97%.Гиполипидемический 

эффект гемфиброзила начинается через 2-5 дней. 



Фенофибрат - пролекарство, превращающееся в тканях в фенофи-

броевую кислоту, 1 раз в сутки. Ципрофибрат 1 раз в сутки. 

Показания:Фибраты назначают при гиперлипопротеинемии II, IV 

и V типов 

Побочные: диспептические расстройства, головную боль, 

затуманенное зрение, холелитиаз, миалгию, миопатии, 

рабдомиолиз. фибраты и статины вызывают сходные побочные 

эффекты со стороны мышечной ткани (миопатии), нельзя 

комбинировать 

 

3)Препараты никотиновой кислоты 

Механизм действия:Ингибируется ТАГ-липаза адипоцитов, 

снижается образование свободных ЖК в жировой тк., не 

происходит захвата ЖК  печенью, в печени снижается синтез ТГ и 

образование ЛПОНП, уровни ЛПОНП, ЛППП, ЛПНП в плазме 

снижаются, ЛПВП(антиатерогенных) повышается. 

Эффект:Пик гиполипидемического действия наступает через 2 

мес, и эффект сохраняется в течение 2-6 нед после отмены 

препарата.  

Применение:Никотиновую кислоту можно применять при 

гиперли-попротеинемии Па, IIb, III, IV и V типов (особенно 

эффективна при III и V типах). 

Побочное:покраснение кожи лица, шеи и верхней части груди, 

кожный зуд, расстройства со стороны ЖКТ и сердечно-

сосудистой системы. Эти эффекты - результат повышенного 

синтеза простагландина D2,  

4)Средства, угнетающие всасывание холестерина в кишечнике:   
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Эзетимиб угнетает NPC1L1 транспортер, активирует кассетные 

транспортеры, В результате  всасывание ХСТ в кишечнике с 

последующим включением в ХМ снижается. 

Эффект: гиполипидемический, противовоспалительный 

5)Секвестранты желчных кислот 

Механизм действия:Образуют невсасывающиеся  комплексы с 

желчными кислотами, нарушается выведение желчных кислот из 

организма, нарушается энтерогепатическая циркуляция, поэтому 

усиливается синтез denovo ХСТ в гепатоцитах, при этом 

истощаются запасы ХСТ в печени, повышается плотность ЛП-рц, 

активизируется рецепторозависимый эндоцитоз атерогенных ЛП, 

снижается концентрация эндогенного ХСТ 

Применение:Колестирамин  и колестипол применяют при 

гиперлипопротеинемии IIа типа внутрь в 2-3 приема в течение 14 

дней.  

Эффект сохраняется в течение 2-4 нед после отмены препарата. 

Побочные эффекты: запоры, тошнота, изжога, метеоризм, 

головная боль. 

6)II.Антиоксиданты:  

Механизм действия:угнетают ПОЛ, в результате снижается 

количество свободных радикалов(восстановление в стабильную 

форму, связывыние, стимуляция антиоксидантной системы).( 

Витамин С-антиоксидант). 

Пробукол напоминает витамин Е. 

Св-ва: антиоксидантное и ги-полипидемическое 



препарат обладает высокой липофильностью, он сохраняется в 

жировой ткани до 6 мес. Гипохолестеринемическое действие 

пробукола начинает развиваться через 2-4 ч после приема,  

 

применяют его в основном как гипохолестеринемическое 

средство при неэффективности других препаратов. 

 

побочные эффекты - тошнота, диарея, боли в животе, нарушение 

функционального состояния печени. 

Эйконол♠ (омега-3 триглицериды)  

Св-ва:При атеросклерозе препарат нормализует структуру ЛПНП 

и ЛПОНП, активирует взаимодействие липопротеинов с 

ферментами и оказывает гиполипидемическое действие, а также 

оказывает антиагрегантное, антиаритмическое, 

сосудорасширяющее и гипотензивное действие. 

Антиагрегантное действие эйконола♠ обусловлено тем, что 

эйкозапен-таеновая кислота включается в те же метаболические 

процессы, что и арахидоновая (эйкозотетраеновая) кислота. 

Однако при ее метаболизме образуются простаноиды с тремя 

двойными связями.  

Тыквеол♠ тыквы обыкновенной семян масло) - комплексный 

препарат, содержащий каротиноиды, токоферолы, витамины С, 

В1, В2, РР, полиненасыщенные, ненасыщенные и насыщенные 

жирные кислоты, ФЛ, фла-воноиды и др.  

Св-ва:Оказывает антиатеросклеротическое, гепатопротективное, 

желчегонное и противовоспалительное действия. Уменьшает 

пролиферацию клеток предстательной железы. 

60. Петлевые диуретики. Препараты. Механизм действия. 

Фармакологические эффекты. Показания к применению. 

Побочные эффекты. 

фуросемид, буметанид, этакриновая кислота;  

Петлевые диуретики ингибируют сочетанный транспорт ионов 

Na+, К+ и 2Cl– через апикальную мембрану эпителиальных 
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клеток в толстом сегменте восходящего отдела петли Генле, 

селективно блокируя транспортную систему NKCC2 (Na-K-Cl co-

transporter), осуществляющую активный перенос этих 

электролитов внутрь клетки . В результате блокады транспортной 

системы угнетается реабсорбция этих ионов, что приводит к 

снижению реабсорбции воды и увеличению диуреза. Кроме 

того, петлевые диуретики увеличивают выведение ионов Mg2+ и 

Ca2+ за счет нарушения парацеллюлярной реабсорбции. 

Гипокальциемия обычно не развивается, поскольку ионы Ca2+ 

активно реабсорбируются в дистальном извитом канальце. 

Продолжительное применение петлевых диуретиков может 

вызывать также развитие гипомагниемии. Петлевые диуретики 

вызывают экспрессию ЦОГ2 и увеличивают синтез 

простагландина Е2, который также нарушает реабсорбцию натрия 

в почечных канальцах.  

Фуросемид и этакриновая кислота способны расширять сосуды 

легочной артерии до возникновения диуретического эффекта, что 

связывают с их влиянием на синтез простагландинов. Петлевые 

диуретики одинаково эффективны при любых колебаниях 

кислотно-щелочного баланса крови 

Показания для назначения петлевых диуретиков: ●острый отек 

легких; ●другие состояния, связанные с отеками (сердечная 

недостаточность, цирроз печени); ●гипертонический криз; 

●тяжелая форма гипертонической болезни; ●преэклампсия; 

●гиперкальциемия; ●ангионевротический отек.  

Внутривенное введение фуросемида используют для проведения 

так называемого форсированного диуреза при отравлениях с 

целью скорейшего выведения токсичных агентов.  

Побочные эффекты петлевых диуретиков: ●увеличение 

экскреции ионов К+ и возможность развития гипокалиемического 



алкалоза; ●гипокалиемия; ●гипомагниемия; ●гиперурикемия (в 

связи со снижением секреции мочевой кислоты в проксимальных 

канальцах и уменьшением объема циркулирующей жидкости); 

●обратимая ототоксичность; ●гипергликемия; ●гиперлипидемия.  

Для профилактики гипокалиемии рекомендуется одновременное 

назначение препаратов K+ и калийсберегающих диуретиков, а 

также диета, богатая K+.  

Этакриновая кислота в большей степени, чем фуросемид, 

нарушает слух и обладает раздражающими свойствами. Петлевые 

диуретики (за исключением этакриновой кислоты) — 

сульфониламиды, поэтому для фуросемида и буметанида 

аллергические реакции более характерны.  

60. Петлевые диуретики. Препараты. Механизм действия. 

Фармакологические эффекты. Показания к применению. 

Побочные эффекты. 

Препараты этой группы - наиболее эффективные из 

существующих на сегодняшний день диуретиков. эти ЛС 

применяют при многих неотложных состояниях - отек легких, 

отек мозга, острые отравления (для форсированного диуреза). 

Классиф: 

преимущественно в толстом сегменте восходящей части петли 

Генле («петлевые» диуретики, блокаторы Na+-K+ ко-транспорта) 

- фуросемид, буметанид, этакриновая кислота; 

Механизм действия 

 Действуют в начальном отделе толстого сегмента Петли 

Генле, блокируя транспортную систему NKCC2 (Na-K-Cl 

co-transporter), осуществляющую активный перенос этих 

http://www.lsgeotar.ru/pharma_mnn/2434.html?XFrom=www.studmedlib.ru
http://www.lsgeotar.ru/pharma_mnn/459.html?XFrom=www.studmedlib.ru
http://www.lsgeotar.ru/pharma_mnn/2633.html?XFrom=www.studmedlib.ru


электролитов внутрь. В результате угнетается реабсорбция 

этих ионов, что приводит к увеличению диуреза.  

 Кроме того, увеличивается выведение ионов Mg2+ и Ca2+ 

за счет нарушения парацеллюлярной реабсорбции. 

 Гипокальциемия обычно не развивается, поскольку ионы 

Ca2+ активно реабсорбируются в дистальном извитом 

канальце. 

Фармакологические эффекты 

Диуретический(в\в и внутрь) 

 Внутрь:у фуросемида через 30 мин. До 3-4 ч.; В\В:через 3-4 

мин., до 1-2 ч. 

 Этакриновая кислота через 1 ч., до 6-8 часов 

 Буметанид через 30 мин., до 4-6ч. 

Показания: 

• острый отек легких; 

• другие состояния, связанные с отеками (сердечная 

недостаточность, цирроз печени); 

• гипертонический криз; 

• тяжелая форма гипертонической болезни; 

• преэклампсия; 

• гиперкальциемия; 

• ангионевротический отек. 

Побочные эффекты петлевых диуретиков: 

• увеличение экскреции ионов К+ и возможность развития гипока-

лиемического алкалоза; 

• гипокалиемия; 



• гипомагниемия; 

• гиперурикемия (в связи со снижением секреции мочевой 

кислоты в проксимальных канальцах и уменьшением объема 

циркулирующей жидкости); 

• обратимая ототоксичность; 

• гипергликемия; 

• гиперлипидемия. 

 

61. Калийсберегающие диуретики. Препараты. Механизм 

действия. Фармакологические эффекты. Показания к 

применению. Побочные эффекты. 

Классиф: 

Средства, действующие в конечной части дистальных 

канальцев и собирательных трубочках 

 Калийсберегающие диуретики - блокаторы Na+ -каналов 

Триамтерен  амилорид 

 Калийсберегающие диуретики - антагонисты 

альдостерона 

Спиронолактон и эплеренон  

Механизм действия 

Блокаторы Na+ -каналов 

1. ингибиторы натриевого канала EnaC (epithelial Na+ 

channel) апикальной мембраны главных клеток 
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2. блокируют транспорт ионов Na+ внутрь клетки через эти 

каналы(натрий в мочу, калий в кровь) 

3. В результате снижаются поступление ионов К+ в 

эпителиальную клетку через базолатеральную мембрану 

клетки и затем его секреция в просвет канальцев 

Фармакологические эффекты 

 по диуретическому эффекту значительно уступают 

тиазидным и петлевым диуретикам (амилорид 

несколько эффективнее триамтерена). 

Продолжительность диуретического действия 

составляет 6-8 ч у триамтерена и до 24 ч - у 

амилорида.  

 К-сберегающие 

 Усиливают натрийуретическую активность других 

диуретиков 

Показания к применению: болезнь Лиддла(мутация 

канала ENaC) 

побочные эффекты :гиперкалиемия. тошнота, 

рвота, гипотония, кожные высыпания. 

Механизм действия 

 Калийсберегающие диуретики - антагонисты альдостерона 

a. Блокада альдостероновых рц в собирательных 

трубочках 

b. Натрий в мочу, Калий в кровь(действие обратное 

альдостерону) 

c. Диурез 

Фармакологические эффекты 



Диуретический эффект выражен умеренно, проявляется спустя 2-

5 сут после начала приемаДействие спиронолактона продолжается 

несколько дней. 

Показания к применению отеки при первичном и вторичном 

гиперальдостеронизме (сердечная недостаточность, цирроз 

печени), гипертонической болезни. Препарат назначают также в 

сочетании с диуретиками, вызывающими гипокалиемию. 

Побочные эффекты: тошнота, рвота, диарея, импотенция, 

гинекомастия, нарушения м 

 

62. Осмотические диуретики. Препараты. Механизм действия. 

Фармакологические эффекты. Показания к применению. 

Побочные эффекты. 

Препараты :Маннитол 

Механизм действия: 

 Маннитол фильтруется через эндотелий капилляров 

почечных клубочков и поддерживает высокое 

осмотическое давление в просвете канальцев нефрона.  

 не реабсорбируется в почечных канальцах и поэтому 

удерживает воду на всем протяжении канальцевого 

аппарата 

 В результате объем мочи значительно увеличивается.  

Фармакологические эффекты: диуретическое и дегидратирующее 

действие 

Показания к применению: дегидратирующее ЛС при отеке мозга, 

острых приступах глаукомы, а также при отравлениях 

химическими веществами (форсированный диурез), при олигурии 
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(уменьшенном мочеотделении), связанной с травмами, 

кровопотерей, ожогами. 

Побочные эффекты: слабость, сухость во рту, тахикардия, 

возможны судорожные реакции. 

63. Тиазиды и тиазидоподобные диуретики. Препараты. 

Механизм действия. Фармакологические эффекты. Показания 

к применению. Побочные эффекты. 

Средства, действующие преимущественно в начальном отделе 

дистальных канальцев (блокаторы Na+-Cl- ко-транспорта) 

Классиф: 

• Тиазидные диуретики: гидрохлоротиазид; циклопентиазид . 

• Тиазидоподобные диуретики: индапамид, хлорталидон , 

клопамид. 

Механизм действия 

 угнетать реаб-сорбцию ионов Na+ и Cl- (сочетанный 

транспорт) через апикальную мембрану в начальной части 

дистальных канальцев, блокируя транспортную систему 

NCC (Na+-Cl--cotransporter). За счет блокады реабсорбции 

Na+ секреция в мочу ионов К+ также увеличивается. 

 Выведение ионов Ca2+ с мочой снижается за счет 

активации их реабсорбции через кальциевые каналы 

TRPV5, расположенные в люминальной (просветной) 

мембране эпителиальных клеток. ЛС этой группы 

сохраняют диуретический эффект при ацидозе и при 

алкалозе. 

Фармакологические эффекты: Антиотечное, Антигипертензивное, 

Сосудорасширяющее, Диуретическое действие. 
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Гидрохлоротиазид хорошо всасывается из ЖКТ, действие 

развивается через 30-60 мин,продолжительность эффекта - 8 - 12 

ч, препарат назначают 1 раз в сутки.  

Показания к применению:артериальная гипертензия, несахарный 

диабет, мочекаменная болезнь(препятствует образованию 

нерастворимых кальциевых солей) 

К побочным эффектам гидрохлоротиазида относят тошноту, 

слабость, гипокалиемию, гипомагниемию, гиперурикемию, 

гипергликемию. 

Показания к применению:Нефролитаз, несахарный диабет, 

глаукома, Гипертония 

Побочные эффекты гипокалиемия,; 

• гиперурикемия и учащение приступов подагры(из-за снижения 

секреции мочевой кислоты \уменьшение объема плазмы); 

• возможны гипергликемия и повышение уровня атерогенных 

липо-протеинов; 

•  гипонатриемия. 

 

64. Индапамид. Механизм действия. Фармакологические 

эффекты. Показания к применению. Побочные эффекты. 

Механизм действия 

1) Ингибирует обратную абсорбцию ионов натрия в 

кортикальном сегменте петли нефрона, 

2) увеличивает выделение с мочой ионов натрия, хлора, 

кальция и магния. Снижает чувствительность 

сосудистой стенки к норадреналину и ангиотензину II; 

стимулирует синтез ПГЕ2;  
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3) угнетает ток ионов кальция в гладкомышечные клетки 

сосудистой стенки и,  

4) таким образом, уменьшается ОППС. 

Фармакологические эффекты: Диуретический, гипотензивный 

Применение: Артериальная гипертензия 

Побочки:головокружение, слабость,ортостатическая гипотензия, 

агранулоцитоз, тошнота, рвота, никтурия, полиурия, 

гипокалиемия. 

65. Средства при острой сосудистой недостаточности. 

Препараты. Механизм действия. Побочные эффекты. 

При острой сердечной недостаточности применяют: 

• кардиотонические средства; 

• вазодилататоры; 

• диуретики; 

• средства симптоматической терапии. 

 Кардиотоники негликозидной стр-ры:  

-Добутамин 

Механизм действияСтимулируя β1-адренорецепторы миокарда, 

активирует Gs-белки, которые увеличивают активность. В 

результате увеличивается образование цАМФ из АТФ. 

Накапливающийся в кардиомиоцитах цАМФ активирует цАМФ-

зависимые протеин-киназы, способствующие открытию 

кальциевых каналов. Это повышает вход Са2+ в кардиомиоциты и 

усиливает десекве-страцию Са2+ из саркоплазматического 

ретикулума. Увеличивается сила сердечных сокращений. 

Из побочных эффектов возможны тахикардия, аритмии 



-Левосимендан 

Механизм действия 

  Левосимендан связывается с N-концевой частью 

тропонина С 

 повышая его аффинитет к ионам Са2 в период систолы., 

 повышая интенсивность систолы, левосимендан не 

препятствует полному расслаблению желудочков в 

диастолу.  

Ценное свойство левосимендана - способность активировать 

АТФ-зависимые калиевые каналы ангиомиоцитов. Это приводит к 

расширению сосудов большого круга кровообращения (снижение 

постнагрузки и преднагрузки на сердце), а также к расширению 

коронарных сосудов (увеличение ок-сигенации миокарда).  

Побочные:гипотензия, головная боль 

 вазодилататоры: 

1. Незиритид 

2. Нитропруссид Натрия 

3. Нитроглицерин 

4. антагонисты эндотелина (тезозентан♠, блокатор ЕТА и 

ЕТВ рецепторов эндотелина)  

5. антагонисты вазопрессина (толваптан♠, блокирующий V2-

рецепторы, и кониваптан♠, блокирующий V1A- и V2-

рецепторы 

Незиритид 

Механизм действия 

 связывается с рецепторами (типа А и В) 

натрийуретического пептида в эндотелиоцитах и 

ангиомиоцитах.  
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 в гладкомышеч-ных элементах сосудистой стенки 

увеличивается продукция циклического 

гуанозинмонофосфата,  

 тонус ангиомиоцитов уменьшается.  

Незиритид расширяет как емкостные, так и резистивные сосуды, 

снижая как пред-, так и постнагрузку.  

 Препарат оказывает коронарорасширя-ющее и диуретическое 

действия.  

Побочки:рефлекторную тахикардию, гипотензию и головную 

боль). 

Нитропруссид Натрия 

Механизм действия 

расширяют как емкостные (снижая преднагрузку), так и 

резистивные сосуды (снижая постнагрузку) 

Нитропруссид натрия Побочки: толерантность 

Нитроглицерин 

Механизм действия 

Одновременное уменьшение потребности миокарда в кислороде и 

увеличение доставки кислорода к миокарду 

1) уменьшение потребности миокарда в кислороде: 

расширяет емкостные сосуды(NO), снижает венозный 

возврат, Снижает преднагрузку 

Снижает тонус резистивных сосудов(NO), снижает ОПСС, 

снижается постнагрузка 



2) увеличение доставки кислорода к миокарду за счет того, 

что снижается тонус коронарных сосудов 

ПЭ:головокружение, жар лица, рефлекторная тахикардия,  

 Фуросемид 

Механизм действия 

Действуют в начальном отделе толстого сегмента Петли Генле, 

блокируя транспортную систему NKCC2 (Na-K-Cl co-transporter), 

осуществляющую активный перенос этих электролитов внутрь. В 

результате угнетается реабсорбция этих ионов, что приводит к 

увеличению диуреза.  

Кроме того, увеличивается выведение ионов Mg2+ и Ca2+ за счет 

нарушения парацеллюлярной реабсорбции. 

Гипокальциемия обычно не развивается, поскольку ионы Ca2+ 

активно реабсорбируются в дистальном извитом канальце. 

Побочные эффекты петлевых диуретиков: 

• увеличение экскреции ионов К+ и возможность развития гипока-

лиемического алкалоза; 

• гипокалиемия; 

• гипомагниемия; 

• гиперурикемия (в связи со снижением секреции мочевой 

кислоты в проксимальных канальцах и уменьшением объема 

циркулирующей жидкости); 

• обратимая ототоксичность; 

• гипергликемия; 

• гиперлипидемия. 



 

 Среди средств симптоматической терапии следует 

отметить: 

• противоаритмические средства; 

• морфин (уменьшает преднагрузку и давление в легочных 

капиллярах, что важно при отеке легких); 

• этиловый спирт (при ингаляционном введении уменьшает 

вспенивание транссудата при отеке легких). 

66. Нежелательные эффекты антибиотикотерапии. Примеры. 

Побочные эффекты антибиотиков можно разделить на 4 группы. 

• Связанные с действием на иммунную систему. 

• Связанные с химиотерапевтическим действием антибиотиков. 

• Органотропные. 

• Смешанные. 

Действие антибиотиков на иммунную систему может проявляться 

в виде: 

• реакций гиперчувствительности немедленного типа - сыпь, 

крапивница, зуд, отек Квинке, анафилактический шок; 

• реакций гиперчувствительности замедленного типа - контактный 

дерматит; 

• снижения активности макрофагов и Т-лифоцитов 

(иммунодепрессивное действие обусловлено применением 

антибиотиков широкого спектра действия). 

Химиотерапевтическое действие антибиотиков проявляется в 

виде: 

• реакции обострения; 

• дисбиоза (дисбактериоз, суперинфекция). 
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Реакция обострения( реакция Яриша-Герсгеймера), - 

интоксикация организма при действии бактерицидных 

антибиотиков. Под влиянием препаратов в кровь поступают 

эндотоксины и продукты распада микробных тел, в результате 

повышается температура тела и увеличиваются лимфатические 

узлы.  

Дисбиоз развивается вследствие гибели значительной части 

представителей нормальной (защитной) микрофлоры, 

чувствительных к препарату, и размножения устойчивых к 

препарату микроорганизмов, включая патогенных и условно-

патогенных. 

Кандидамикоз полости рта, кишечника, урогенитальный кандидоз 

- побочный эффект практически любого антибиотика с широким 

спектром действия. Для коррекции кандидамикоза можно 

использовать противогрибковый препарат, например нистатин.  

Диарея с примесью крови - диагностический 

признак псевдомембранозного колита, обусловленного 

размножением Clostridium difficile; как правило, возникает во 

время приема антибиотиков из группы пенициллинов, 

цефалоспоринов, фторхинолонов, линкозамидов и др. 

Органотропные побочные эффекты обусловлены действием 

антибиотиков на различные органы и ткани: 

• гепатотоксичные антибиотики - макролиды, 

гликопептиды, рифампицин, тетрациклины и др.; 

• нефротоксичные антибиотики - аминогликозиды, 

цефалоспорины (цефамандол), полимиксины, гликопептиды и др.; 

• гематологические нарушения (гемолитическая анемия, 

апластическая анемия, агранулоцитоз) - хлорамфеникол. 

67. Антибиотики группы пенициллина. Классификация. 

Механизм и спектр действия. Показания к применению. 

Побочные эффекты. 

Классификация природных пенициллинов 
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• Препараты для парентерального введения 

(кислотонеустойчивые): 

- короткого действия: 

■ бензилпенициллина натриевая и калиевая соли♠; 

- длительного действия: 

■ бензилпенициллин прокаина (бензилпенициллина новокаиновая 

соль♠); 

■ бензатина бензилпенициллин (бициллин 1♠); 

■ бензатина бензилпенициллин + бензилпенициллин 

прокаина (бициллин 5♠). 

• Препараты для энтерального введения (кислотоустойчивые): 

- феноксиметилпенициллин. 

Различают следующие препараты полусинтетических 

пенициллинов. 

• Препараты узкого спектра действия, устойчивые к действию β-

лактамазы: 

- изоксазолиловые пенициллины: оксациллин, нафциллин, 

клоксациллин, диклоксациллин, флуклоксациллин. 

• Препараты широкого спектра действия, не устойчивые к 

действию β-лактамазы: 

- аминопенициллины: ампициллин, амоксициллин; 

- карбоксипенициллины: карбенициллин, карфециллин, 

тикарциллин; 

- уреидопенициллины: азлоциллин, пиперациллин, мезлоциллин. 

Механизм и спектр действия 

Механизм антибактериального действия пенициллинов связан с: 
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• блокадой фермента транспептидазы, обеспечивающей 

соединение цепей пептидогликана при помощи пентаглициновых 

мостиков, завершающей стадии синтеза пептидогликанового 

полимера; 

• угнетением эндогенного ингибитора аутолизинов, играющих 

ключевую роль в расщеплении пептидогликана при делении 

бактериальных клеток. 

В результате происходят нарушение структуры пептидогликана 

микробной клетки и последующая гибель бактерий. Это 

обусловливает бактерицидный эффект. 

Эти антибиотики эффективны в отношении преимущественно 

грамположительных микроорганизмов: 

• грамположительные кокки (стрептококки, пневмококки; 

стафилококки, не продуцирующие β-лактамазу); 

• грамположительные палочки (возбудители дифтерии, сибирской 

язвы; листерии); 

• грамотрицательные кокки (менингококки и гонококки); 

• анаэробы (клостридии); 

• актиномицеты; 

• спирохеты (бледная трепонема, лептоспиры, боррелии). 

Показания к применению 

• тонзиллофарингите 

(ангине);скарлатине; роже; остеомиелите; бактериальном 

эндокардите; очаговой и крупозной пневмонии; абсцессе 

легких; дифтерии; менингите;газовой 

гангрене; столбняке; актиномикозе; клещевом боррелиозе 

(болезни Лайма). 

Препараты этой группы - средства выбора при лечении сифилиса 

и профилактики обострений ревматических заболеваний. 



Природные пенициллины: 

Бензилпенициллина натриевая и калиевая соли♠ -вводить в\м 

кажд. 3-4 часа. 

Бензилпенициллина калиевая соль♠ содержит большое количество 

калия, поэтому большие дозы препарата не следует назначать 

больным с почечной недостаточностью, нельзя вводить 

эндолюмбально и внутривенно, так как освобождающиеся из 

препарата ионы калия могут вызывать судороги и угнетение 

сердечной деятельности. 

бензилпенициллин прокаин,  действует 12-18 ч, бициллин 1, 

действующий 7-10 дней, и бициллин 5♠ с продолжительностью 

действия 1 месяц. 

Полусинтетические пенициллины: 

I. Оксациллин -Препарат применяют внутрь, внутримышечно 

и внутривенно каждые 4-6 ч. 

Нафциллин более эффективен, чем оксациллин, в отношении 

стафилококков, резистентных к 

бензилпенициллину. Клоксациллин и флуклок-сациллин по 

сравнению с оксациллином создают более высокую 

концентрацию в сыворотке крови. 

Нозокомиальные и внебольничные штаммы Staphylococcus 

aureus выработали устойчивость к оксациллину/метициллину. 

Такие штаммы стафилококков получили название метициллин-

резистентных (MRSA). Препараты выбора при инфекциях, 

вызванных MRSA, - ванкомицин или линезолид. 

II. В отличие от биосинтетических и антистафилококковых 

пенициллинов аминопенициллины: 

• действуют на ряд грамотрицательных бактерий - кишечную 

палочку, индолотрицательные виды протея (Р. 

mirabilis), сальмонеллы, шигеллы (последние часто резистентны), 

гемофильную палочку. Для этих бактерий характерен низкий 

уровень продукции хромосомных β-лактамаз; 
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• более активны в отношении энтерококков и листерий; 

• менее активны против стрептококков, спирохет, анаэробов, 

стафилококков, чувствительных к бензилпенициллину. 

Ампициллин-действует до 6 ч., Препарат вводят внутрь и 

парентерально (внутривенно, 

Амоксициллин применяют только внутрь 3 р\сут. 

III. Карбоксипенициллины. эффективны в отношении многих 

бактерий семейства Enterobacteriaceae, применяют при 

инфекциях, вызванных синегнойной палочкой. 

Карбенициллин вводят внутримышечно и 

внутривенно. Применяют 4-6 раз в день. В дополнение к другим 

ПЭ вызывает  гипернатриемию; 

 гипокалиемию;  кровоточивость как результат снижения 

агрегации тромбоцитов. 

Карфециллин внутрь 3 раза в сутки. 

Тикарциллин активнее карбенициллина, особенно по воздействию 

на синегнойную палочку, вводят внутримышечно и внутривенно 

4-6 раз в день. 

IV. Уреидопенициллины в 4-8 раз превосходят 

карбоксипенициллины по активности в отношении 

синегнойной палочки; вводят их парентерально. 

По эффективности действия на синегнойную палочку 

«антисинегнойные» пенициллины располагаются следующим 

образом: 

азлоциллин = пиперациллин > мезлоциллин = = тикарциллин 

>> карбенициллин. 

 

Побочные эффекты 
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Природные пенициллины могут вызывать реакции 

гиперчувствительности (анафилактический шок, крапивница, 

ангионевротический отек и сыпи), редко - острый 

интерстициальный нефрит. Высокие дозы бензилпенициллина 

могут вызывать судороги.  

68. Ингибиторзащищенные β-лактамные антибиотики. 

Особенности механизма и спектра действия. Показания к 

применению. Побочные эффекты. 

полусинтетические пенициллины широкого спектра действия 

разрушаются бактериальными β-лактамазами (пенициллиназами), 

поэтому их целесообразно комбинировать с ингибиторами β-

лактамаз. Ингибиторы β-лактамаз, связываются с β-лактамазами и 

необратимо инактивируют их, тем самым предотвращая гидролиз 

антибиотиков. 

Наиболее широкий спектр антимикробной активности характерен 

для пиперациллина + тазобактама. 

В отличие от монопрепаратов, антимикробный спектр 

ингибиторозащищенных пенициллинов расширяется в отношении 

стафилококков, клебсиелл, гемофильной палочки, моракселл, 

шигелл, сальмонелл, а также анаэробов группы Bacteroides 

fragilis. 

• амоксициллин + клавулановая кислота (амоксиклав♠, 

аугментин♠); 

• ампициллин + сульбактам (уназин♠); 

• пиперациллин + тазобактам (тазоцин♠); 

• тикарциллин + клавулановая кислота (тиментин♠). 

Нежелательные реакции: 

• реакции гиперчувствительности: крапивница, сыпь, 

бронхоспазм, отек Квинке и анафилактический шок. В процессе 
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метаболизма образуется пенициллоевая кислота, соединяющаяся с 

аминогруппами белков. В результате образуется комплекс гаптен 

носитель, приобретающий иммуногенные свойства; 

• ЖКТ: боль в животе, тошнота, рвота, диарея, 

псевдомембранозный колит (потенциально угрожающее жизни 

осложнение); 

• местные реакции: болезненность и инфильтрат при 

внутримышечном введении, флебит при внутривенном введении; 

• кандидоз полости рта, вагинальный кандидоз. 

69. Цефалоспорины. Механизм действия. Особенности 

цефалоспоринов I – IV поколений. Показания к применению. 

Побочные эффекты. 

 

Цефалоспорины I 

Парентерально:Цефазолин Цефалоридин Цефалотин 

 

ПероральныйЦефалексин. Цефадроксил 

Цефалоспорины I I 

Парентерально: 

Цефуроксим. Цефамандол 

Цефокситин. . Цефотетан 

 

Пероральный: Цефуроксима аксетил♠. Цефаклор 

Цефалоспорины I I I 

Парентерально:Цефотаксим. Цефтриаксон. Цефтазидим. Цефопер

азон 

Пероральный: Цефиксим 

Цефалоспорины  IV 

Парентерально :Цефепим. Цефпиром 

Механизм действия 

• блокадой фермента транспептидазы, обеспечивающей 

соединение цепей пептидогликана при помощи пентаглициновых 

мостиков, завершающей стадии синтеза пептидогликанового 

полимера; 
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• угнетением эндогенного ингибитора аутолизинов, играющих 

ключевую роль в расщеплении пептидогликана при делении 

бактериальных клеток. 

В результате происходят нарушение структуры пептидогликана 

микробной клетки и последующая гибель бактерий. Это 

обусловливает бактерицидный эффект. 

Особенности цефалоспоринов I – IV поколений 

В ряду от I к IV поколению цефалоспоринов спектр действия 

расширяется, повышается эффективность в отношении 

грамотрицательных бактерий и наблюдается небольшое 

понижение активности в отношении грамположительных 

микроорганизмов. Особенность цефалоспоринов - отсутствие 

действия на энтерококки. 

Цефалоспорины I 

преимущественным влиянием на грамположительную флору, а 

также грамотрицательные палочки Proteus mirabilis и E. Coli, 

Klebsiella pneumoniae 

.  

 Цефалексин и цефазолин используют для лечения инфекций 

кожи и мягких тканей, при тонзиллофарингите; цефазолин также 

применяют для профилактики послеоперационных осложнений. 

 

Цефазолин водится внутривенно или внутримышечно 3-4 раза в 

сутки 

 

Цефалексин (кефлекс♠) и цефадроксил (дурацеф♠) внутрь. 

Терапевтическая концентрация цефалексина в крови сохраняется 

в течение 4-6 ч. Бактерицидная концентрация цефадроксила 

поддерживается в крови в течение 12 ч. 

Цефалоспорины I I 

 

более высокой активностью в отношении кишечной палочки, 

протея, сальмонелл, шигелл, Haemophilus influenzaEnterobacter 

aerogenes и Neisseria чуть меньше на грамположительные 

бактерии.  
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цефуроксим, активен в отношении H. influenzae ; 

• цефотетан и цефокситин активны  в отношении бактероидов. 

Цефуроксим (кетоцеф♠), цефокситин, цефамандол вводят каждые 

8 ч.  

Цефуроксима аксетил♠ (зиннат♠) - 2 раза в сут. 

Цефаклор  3 раза в сутки. 

Цефалоспорины II поколения применяют при бактериальных 

инфекциях верхних и нижних дыхательных путей, инфекциях 

мочевыводящих путей, инфекциях кожи, мягких тканей, костей и 

суставов, а также для периоперационной 

антибиотикопрофилактики в хирургии. Цефуроксим часто 

используют для лечения внебольничной пневмонии, а цефотетан 

применяют для лечения интраабдоминальных и воспалительных 

заболеваний органов малого таза.  

Побочные эффекты этих препаратов включают диарею, 

небольшое повышение уровня печеночных ферментов и реакции 

гиперчувствительности; редко вызывают агранулоцитоз и 

интерстициальный нефрит. 

Цефалоспорины I I I 

активны в отношении (E. coli, индол-положительные Proteus, 

Klebsiella, Enterobacter, Serratia и Citrobacter), а 

также Neisseria и H. influenzae. Цефалоспорины III поколения 

менее активны в отношении грамположительных. S. Pneumoniae. 

 (цефтазидим, цефоперазон) действуют на синегнойную палочку. 

показания к применению :инфекции нижних дыхательных путей, 

мочевыводящих путей, кожи, мягких тканей, кишечные 

инфекции, внебольничный менингит, вызванный S. 

pneumoniae, неосложненную гонококковую инфекцию. 

Цефотаксим , цефоперазон 2 раза в сутки, цефтриаксон 1 р\сут. 

По эффективности воздействия на синегнойную палочку 

цефалоспорины располагаются в следующем порядке: 
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Цефтазидим >> цефоперазон > цефтриаксон > цефотаксим. 

Цефалоспорины IV поколения 

более эффективны в отношении грамположительных кокков. Для 

них характерны более высокая устойчивость к действию β-

лактамаз микроорганизмов, высокая эффективность в отношении 

синегнойной палочки. 

Цефалоспорины IV поколения применяют при пневмониях, 

абсцессе легкого, эмпиеме плевры, а также для лечения инфекций 

у пациентов с нейтропенией и иммунодефицитом. 

Цефепим (максипим♠) и цефпиром (кейтен♠) 2-3 раза в сутки. 

Побочные эффекты цефалоспоринов: 

• аллергические реакции (крапивница, лихорадка, сывороточная 

болезнь, анафилактический шок). Больным, имеющим в анамнезе 

аллергические реакции на пенициллины, нельзя назначать 

цефалоспорины; 

• нарушение функции почек (характерно для цефалоспоринов I 

поколения); 

• суперинфекция, псевдомембранозный колит; 

• лейкопения; 

• нарушение функции печени; 

• диарея (чаще при применении цефоперазона); 

• судороги; 

• флебиты при внутривенном введении; 

• стоматит, глоссит (кандидоз полости рта). 

Цефотетан и цефоперазон ПЭ: 

 дисульфирамоподобная реакция (дисульфирам - препарат, 

который угнетает метаболизм алкоголя).  
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 воздействие на метаболизм витамина K и выражается в снижении 

синтеза витамин K-зависимых факторов свертывания крови, что 

приводит к геморрагическому синдрому.  

70. Карбапенемы. Монобактамы. Механизм и спектр 

действия. Препараты. Показания к применению. Побочные 

эффекты. 

Карбапенемы:  меропенем, эртапенем, Имипенем 

спектр действия 

 характеризуются более высокой устойчивостью к действию β-

лактамаз и обладают сверхшироким спектром антибактериального 

действия, включая грамположительные и грамотрицательные 

аэробы и анаэробы, а также штаммы, устойчивые к 

цефалоспоринам III и IV поколений. 

Механизм 

 Нарушают синтез клеточной стенки бактерий (структурное 

сходство с D-аланин-D-аланином обеспечивает связывание со 

специфическими пенициллинсвязывающими белками, что 

приводит к угнетению транспептидазы, нарушению образования 

поперечных сшивок между цепочками пептидогликана, 

повышению активности аутолитических ферментов клеточной 

стенки, что вызывает ее повреждение), поэтому приводят к 

бактерицидному эффекту. 

применяют при тяжелых инфекциях (включая нозокомиальные), 

вызванных полирезистентными штаммами микроорганизмов, 

чаще как антибиотики резерва. 

Имипенем применяется в качестве ЛП тиенам*, тк 

инактивируется дигидропептидазой 1 в почечных  канальцах. 

вводят внутривенно 3-4 раза в сутки. 
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Побочки:аллергические реакции, тошнота, рвота, судороги, 

эозинофилия, лейкопения, нейтропения, флебиты в месте 

внутривенного введения. 

Меропенем  

• более активен в отношении грамотрицательных бактерий; 

• менее активен в отношении стафилококков и стрептококков; 

• не обладает судорожной активностью; 

• не применяется при инфекциях костей и суставов; 

• может применяться внутривенно в виде инфузий и болюсного 

введения; 

• нет лекарственной формы для внутримышечного введения. 

Эртапенем (внутривенно или внутримышечно 1 раз в сутки 

Монобактамыазтреонам 

активен по отношению к грамотрицательным бактериям 

(кишечной и синегнойной палочке, протею, клебсиеллам, 

гемофильной палочке, гонококкам, менингококкам, шигеллам, 

сальмонеллам  

он устойчив ко многим β-лактамазам, продуцируемым 

грамотрицательной флорой, и в то же время разрушается β-

лактамазами грамположительных микроорганизмов и 

бактероидов. 

Прим:Азтреонам (азактам♠) - препарат резерва, особенно 

эффективен у пациентов с выраженной аллергией на пенициллин 

при инфекциях нижних дыхательных путей (внебольничная и 

нозокомиальная пневмония), интраабдоминальных инфекциях, 

тяжелых инфекциях мочевыводящих путей, брюшной полости и 

малого таза, инфекциях кожи, мягких тканей, костей и суставов; 

при менингите, сепсисе, при неэффективности других 

антибактериальных средств. Вводят препарат внутримышечно 

или внутривенно каждые 8-12 ч.  
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Из побочных эффектов отмечают диспепсические нарушения, 

кожные аллергические реакции, головную боль, флебиты в месте 

внутривенного введения. 

71. Антибиотики группы аминогликозидов. Классификация. 

Механизм и спектр действия. Показания к применению. 

Побочные эффекты. 

• Аминогликозиды I поколения -

 стрептомицин, неомицин, канамицин. 

• Аминогликозиды II поколения -

 гентамицин, тобрамицин, нетилмицин. 

• Аминогликозиды III поколения - амикацин. 

Мех-м:Проникая в цитоплазму бактерий, аминогликозиды 

связываются с 30S-субъединицей рибосом бактериальной клетки 

и нарушают начальные этапы синтеза белка на рибосомах 

(блокируется образование инициирующего комплекса) и 

движение рибосомы по нити матричной РНК.  

Аминогликозиды также нарушают процессы считывания кода 

мРНК, что приводит к присоединению «неправильных» 

аминокислот в растущую полипептидную цепочку и синтезу 

функционально неактивных белков.  

аберрантные белки встраиваются в цитоплазматическую 

мембрану и повреждают ее, тем самым облегчая транспорт 

последующих молекул аминогликозидов.  

Бактерицидный характер действия аминогликозидов обусловлен: 

• нарушением синтеза белка на ранних этапах; 

• повышением проницаемости цитоплазматической мембраны 

бактерий. 
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Спектр: Аминогликозиды I поколения оказывают угнетающее 

воздействие на микобактерии туберкулеза, возбудителей 

туляремии и чумы 

Стрептомицин -внутримышечно. ПЭ:ото- и нефротоксическое 

действия. 

Неомицин - самый ототоксичный аминогликозид. Прим:внутрь 

для санации кишечника при подготовке к операциям на ЖКТ, для 

лечения энтерита, вызванного чувствительными к нему 

бактериями, местно - для лечения гнойных поражений кожи 

(пиодермии, инфицированные раны, экземы); в офтальмологии - 

для лечения конъюнктивитов. Наружно неомицин иногда 

используют с глюкокортикоидами (входит в состав 

комбинированных мазей локакортен-Н♠, синалар Н♠ ). Вместе с 

бацитрацином входит в состав препарата «Банеоцин»♠ 

Аминогликозиды II поколения высокоактивны в отношении 

синегнойной палочки 

 гентамицинприменяют при тяжелых инфекциях (сепсис, 

пневмония, эндокардит, осложненные урогенитальных инфекции, 

абдоминальные инфекции, туляремии. Вводят препарат 

внутримышечно и внутривенно.  местно при лечении 

инфицированных ран кожи, мягких тканей и ожогов. В 

офтальмологии применяют в виде глазных капель при 

бактериальных инфекциях глаз, вызванных чувствительной 

микрофлорой (блефарит, кератит, кератоконъюнктивит, 

иридоциклит). При инфекциях, вызванных 

клебсиеллой, гентамицин комбинируют с антисинегнойными 

пенициллинами.  

 Тобрамицинвнутримышечно, внутривенно, ингаляционно и 

местно в виде мази или раствора в глаза.  

Нетилмицинэффективен в отношении бактерий, устойчивых к 

гентамицину и тобрамицину 
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К аминогликозидам III поколения относят амикацин.  обладает 

самым широким спектром антимикробной активности, не 

инактивируется бактериальными ферментами. Препарат также 

эффективен в отношении Mycobacterium avium.  препарат резерва. 

Вводят внутримышечно и внутривенно. 

При парентеральном применении аминогликозидов необходим 

систематический контроль функций почек, состояния слуха и 

вестибулярной системы. Аминогликозиды противопоказаны при 

заболеваниях почек и слухового нерва, беременности, миастении. 

β-Лактамы усиливают действие аминогликозидов.  

Побочные эффекты аминогликозидов: 

•диспепсические расстройства (тошнота, рвота, 

диарея);нефротоксический эффект; нарушение функций 

печени;снижение слуха;вестибулярные нарушения; угнетение 

нервно-мышечной передачи, проявляющееся ослаблением 

дыхания, снижением мышечного тонуса и двигательной функции. 

72. Линкозамиды. Механизм и спектр действия. Препараты. 

Показания к применению. Побочные эффекты. 

Линкомицин , Клиндамицин 

Механизм действия  

угнетение синтеза белка на этапе транслокации (блок образования 

пептидной связи) за счет взаимодействия с 50S субъединицей 

бактериальных рибосом. Препараты обладают 

бактериостатическим характером действия 

 Спектр:преимущественно на грамположительные бактерии - 

стафилококки (в том числе на стафилококки, продуцирующие 

пенициллиназу и устойчивые к другим антибиотикам), 

стрептококки, пневмококки, палочки дифтерии, некоторые 

анаэробы (в том числе на возбудители газовой гангрены и 

столбняка, Bacteroides fragilis) и микоплазмы.  

Применение:при тонзиллофарингите, пневмонии, инфекциях 

кожи и мягких тканей (пиодермия, фурункулез), костей и суставов 
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(остеомиелит, гнойные артриты), при отитах, 

интраабдоминальных инфекциях и заболеваниях органов малого 

таза, в том числе обусловленных бактероидами. 

Линкомицин  внутрь за 1 ч до еды каждые 8 ч, парентерально - 

каждые 12 ч, местно - 2-3 раза в сутки. 

показания к применению клиндамицина - тяжелые анаэробные 

инфекции, вызванные бактероидами, и лечение смешанных 

инфекций, связанных с другими анаэробами. Препарат 

эффективен в отношении возбудителя пневмоцистной пневмонии. 

В высоких дозах действует на токсоплазмы и 

плазмодии(хлорохинрезистентная тропическая малярия ). 

Продолжительность действия клиндамицина составляет 6 ч. 

ПЭ:  псевдомембранозный колита 

Общие ПЭ:диспепсические расстройства (боль в животе, тошнота, 

рвота, диарея), аллергические реакции, транзиторная 

нейтропения, тромбоцитопения. 

73. Гликопептиды. Механизм и спектр действия. Препараты. 

Показания к применению. Побочные эффекты. 

Ванкомицин, Тейкопланин, Капреомицин 

спектрВанкомицин и тейкопланин обладают бактерицидной 

активностью в отношении грамположительных палочек и кокков.  

Механизм действия обусловлен нарушением синтеза клеточной 

стенки за счет взаимодействия с D-Ala-D-Ala концевой частью 

муреинового мономера, что препятствует добавлению нового 

блока муреина к растущей полимерной цепи,нарушается 

транспорт мономеров муреина через плазматическую мембрану 

блокада указанных аминокислот препятствует транспептидации 

пептидогликана. 

Ванкомицин назначают при тяжелых стафилококковых и 

стрептококковых инфекциях в случаях неэффективности и 

непереносимости пенициллинов, цефалоспоринов и других 
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антибиотиков. Внутривенно вводимый ванкомицин - наиболее 

широко применяемый препарат для лечения сепсиса и 

эндокардита, вызванных метициллин-

резистентным Staphylococcus aureus (MRSA). Перорально для 

лечения инфекций ЖКТ, обусловленных C. difficile (возбудитель 

псевдомембранозного колита). Продолжительность действия 

препарата составляет 6 ч.  

 Побочные эффекты: обратимое нарушение функции почек, 

ототоксическое действие, обратимые лейкопения, нейтропения, 

эозинофилия, тромбоцитопения; редко - агранулоцитоз, 

аллергические реакции (сыпь, крапивница, синдром Стивенса-

Джонсона, васкулит), местные реакции (тромбофлебит, боль и 

жжение в месте введения, некроз тканей в месте введения); 

вследствие высвобождения гистамина - снижение АД, 

головокружение, тахикардия, бронхоспазм, лихорадка, кожная 

сыпь, синдром «красного человека» (гиперемия кожи лица и шеи). 

Тейкопланин (таргоцид♠, таваник♠) в отличие от ванкомицина: 

• значительно реже вызывает нарушение функции почек; 

• более активен в отношении метициллин-

резистентных Staphylococcus aureus (MRSA) и энтерококков; 

• более длительное действие (назначают 1-2 раза в сутки); 

• реже вызывает побочные эффекты. 

74. Тетрациклины. Препараты. Механизм и спектр действия. 

Показания к применению. Побочные эффекты. 

 Природные (биосинтетические) антибиотики - тетрациклин, 

окситетрациклин .(6-8 ч) 

• Полусинтетические антибиотики -

 метациклин , доксициклин (12-24ч) 

 Механизм  
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угнетают синтез белков на уровне рибосом бактерий. 

Тетрациклины связываются с 30S-субъединицей бактериальных 

рибосом, блокируя связывание аминоацил-тРНК с участком А на 

мРНК- рибосомном комплексе. В результате нарушается 

присоединение последующих аминокислот к растущей 

полипептидной цепочке и приостанавливается процесс удлинения 

полипептида.  

спектр действия 

показаны при бруцеллезе, риккетсиозах,чуме, холере, туляремии, 

боррелиозах, хламидиозах, микоплазмозах кишечной палочкой 

(перитониты, холециститы и др.), шигеллой (бациллярная 

дизентерия), спирохетами (сифилис), гемофильной палочкой и 

клебсиеллой. Тетрациклины также используют для 

эрадикации Helicobacter pylori , амебиазе и для профилактики 

тропической малярии. 

при тяжелых формах гнойно-септических заболеваний 

растворимые соли тетрациклинов вводят парентерально 

(внутримышечно, внутривенно, в полости тела). 

Тетрациклиновую мазь применяют местно при инфекциях кожи и 

угревой сыпи 1-2 раза в сутки; глазную мазь закладывают 3-4 раза 

в сутки за нижнее веко при бактериальных инфекциях глаз 

Побочные эффекты: 

• аллергические реакции - кожная сыпь, крапивница, отек Квинке 

и анафилактический шок; 

• раздражающее действие на слизистые оболочки 

пищеварительного тракта (тошнота, рвота, боли в животе, 

метеоризм, диарея) при пероральном применении, а при 

внутривенном введении - тромбофлебиты; 

• гепатотоксическое действие; 

• нарушение образования скелета, желтое или серо-коричневое 

окрашивание и повреждение зубов; 



• дисбактериоз и суперинфекция с развитием кандидомикоза и 

псевдомембранозного энтероколита; 

• фотосенсибилизация. 

резистентность 

75. Макролиды. Классификация. Механизм и спектр 

действия. Препараты. Показания к применению. 

Нежелательные эффекты. 

Макролиды 14-членные 

15-

членные 

(азалиды) 

16-членные 

Природные 

Эритромицин 

 

Спирамицин 

Олеандомицин 
ДжозамицинМиде

камицин 

Полусинтетич

еские 

РокситромицинКлари

тромицин 

Азитроми

цин 

Мидекамицин  

Механизм 

бактериостатические антибиотики, блокирующие синтез белка на 

этапе транслокации, взаимодействуют с 50S субъединицей 

бактериальных рибосом. Макролиды нарушают процесс 

перемещения образованного пептида из А участка в P участок за 

счет связывания со специфическим лигандом в рибосомном 

тоннеле, из которого выходят образующиеся пептиды. 

спектр действия 

В высоких концентрациях оказывают бактерицидное действие на 

пневмококки, β-гемолитический стрептококк группы А, 

возбудители коклюша и дифтерии. Эффективны в отношении 

грамположительных кокков (стрептококков, стафилококков), 

грамотрицательных кокков (гонококков, менингококков), 

гемофильной палочки, боррелий, бледной 

трепонемы, Helicobacter pylori. активны в отношении 
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внутриклеточных возбудителей (хламидий, легионелл, уреаплазм 

и микоплазм).  

применяют для лечения стрептококкового тонзиллофарингита, 

пневмонии (в том числе «атипичной), коклюша, дифтерии, 

скарлатины, инфекций кожи и мягких тканей, хламидиоза, 

микоплазменной инфекции, инфекций полости рта, для 

эрадикации H., при остеомиелите, для профилактики и лечения 

инфекций, обусловленных Mycobacterium avium, а также с целью 

круглогодичной профилактики ревматизма 

Применение макролидов осложняется проблемой резистентности 

Эритромицин –внутрь, действие 4-6 ч.ПЭ: тошноту, рвоту, иногда 

отсутствие аппетита, диарею, острый холестратически йгепатит.0  

Олеандомицин-4-6 раз в сутки. 

 рокситромицин назначают внутрь 1-2 раза в 

сутки, кларитромицин - внутрь и внутривенно каждые 12 ч. 

 Кларитромицин используют для терапии и профилактики 

оппортунистических инфекций при ВИЧ, вызванных атипичными 

микобактериями Mycobacterium avium 

Азитромицин (сумамед♠) 1 раз в сутки. 

Спирамицин, джозамицин и мидекамицин - эффективны в 

отношении некоторых штаммов стрептококков и стафилококков, 

резистентных к эритромицину. Спирамицин назначают 2-3 раза в 

сутки, джозамицин и мидекамицин - каждые 8 

ч. Спирамицин назначают для лечения периодонтальных 

инфекций и гингивитов, как средство первого ряда при 

токсоплазмозе, в том числе у беременных.  

побочные эффекты: 

• аллергические реакции; 

• диспепсические расстройства (тошнота, тяжесть в эпигастрии); 
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• холестатический гепатит, повышение уровня трансаминаз в 

плазме; 

• нарушение слуха. 

76. Полимиксины. Механизм и спектр действия препаратов. 

Показания к применению. Побочные эффекты. 

Механизм действия связан с прямым взаимодействием с 

фосфолипидами цитоплазматической мембраны микроорганизмов 

и нарушением ее структуры. В результате повышается 

проницаемость бактериальной мембраны, что способствует 

выходу из клетки жизненно важных элементов цитоплазмы, 

оказывают бактерицидное действие,  

Спектр:эффективны преимущественно в отношении 

грамотрицательных бактерий - кишечной палочки, сальмонелл, 

шигелл, клебсиелл, гемофильной палочки, синегнойной палочки. 

Применение:Полимиксин В назначают внутрь при инфекциях, 

вызванных синегнойной палочкой (при развитии устойчивости к 

уреидопенициллинам, цефалоспоринам, аминогликозидам, 

фторхинолонам), при инфекционных заболеваниях ЖКТ, для 

санации кишечника при подготовке больных к операциям на 

ЖКТ. В виде глазных капель применяют при бактериальных 

инфекциях глаз (конъюнктивит, блефарит, кератит), местно - при 

наружном отите, синусите, гайморите, ожогах, пролежнях, 

остеомиелите. Внутримышечно, внутривенно применяют при 

пневмонии, абсцессе легкого, сепсисе, эндокардите, менингите. 

местно в виде раствора и линимента при медленно заживающих 

ранах, инфицированных ожогах, язвах, пролежнях, 

воспалительных болезнях глаз и уха 

Побочные эффекты: 

• нефротоксическое действие (альбуминурия, азотемия); 

• поражение нервной системы (головокружение, нарушения 

сознания, зрения, сонливость, атаксия, периферические 

парестезии); 
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• нарушение нервно-мышечной передачи (блок натриевых 

каналов приводит к параличу дыхания, апноэ); 

• суперинфекция (кандидоз); 

• аллергические реакции (кожная сыпь, зуд, крапивница, 

эозинофилия); 

• диспепсические расстройства (тошнота, боли в эпигастрии, 

снижение аппетита) при приеме внутрь; 

• тромбофлебит и болезненность в месте инъекции при 

парентеральном введении. 

77. Фторхинолоны. Классификация. Механизм и спектр 

действия. Препараты. Показания к применению. Побочные 

эффекты. 

I поколение: «Нефторированные» 

1. Налидиксовая кислота 

2. Пипемидовая кислота 

3. Оксолиновая кислота 

II поколение:Гр- 

1) Ципрофлоксацин 

2) Норфлоксацин 

3) Офлоксацин 

4) Пефлоксацин 

5) Ломефлоксацин 

III поколение «Респираторные» 

 Спарфлоксацин 

 Левофлоксацин 

IV поколение «Респираторные+антианаэробные» 



 Моксифлоксацин 

 Гатифлоксацин 

 Тровафлоксацин 

Нефторированные хинолоны эффективны преимущественно в 

отношении грамотрицательных бактерий (за исключением 

синегнойной палочки). 

 Механизм действия - нарушение репликации ДНК, 

ингибирование фермента ДНК-гиразы. Препараты обладают 

бактерицидным характером действия. 

Спектр налидиксовая кислота. Препарат активен только в 

отношении некоторых грамотрицательных микроорганизмов - 

кишечной палочки, шигелл, клебсиелл, протея, сальмонелл, 

палочки Фридлендера 

Препарат назначают 4 раза в сутки при инфекциях мочеполовой 

системы (цистит, пиелит, пиелонефрит, уретрит, простатит), 

кишечных инфекциях, а также для профилактики инфекций при 

операциях на почках, мочеточниках и мочевом пузыре. 

Побочные эф.:диспепсические расстройства, кровотечения из 

ЖКТ, возбуждение ЦНС, судороги, нарушение зрения и 

цветовосприятия, нарушения функций печени (холестатическая 

желтуха, гепатит), фотосенсибилизация, аллергические реакции, 

тромбоцитопения, лейкопения. 

Фторхинолоны 

Механизм действия 

1) ингибируют ДНК-гиразу (топоизомеразу II типа 

грамотрицательных микроорганизмов) и топоизомеразу IV 

грамположительных бактерий.ФХ связываются с 

комплексом ДНК+Днк гираза(субъединица А). При 
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блокировании ДнК-гираз необратимо нарушается 

генетический код бактерий. 

2) ( Топоизомераза IV катализирует отделение «дочерних» 

молекул ДНК. ДНК-гираза работает впереди 

репликативной вилки, удаляя избыток позитивных 

супервитков, топомераза IV – позади).  

3) Ингибирование ферментов приводит к нарушению 

репликации, суперспирализации, сшивки спирали.  

4) ФХ препятствуют росту и размножению бактерий. 

Действуют бактерицидно 

Фторхинолоны применяют при инфекциях дыхательных 

путей, ЖКТ (брюшной тиф, шигеллез), урогенитальных 

инфекциях (цистит, пиелонефрит, гонорея, простатит),инф. 

Кожи, глаз; вводят  внутрь и внутривенно. 

 

Спектр :Фторхинолоны I I поколения  более эффективны в 

отношении грамотрицательных бактерий - менингококков, 

гонококков, кишечной палочки, сальмонелл, шигелл, 

клебсиелл, синегнойной палочки, гемофильной палочки. 

воздействуют на грамположительные микроорганизмы - 

стафилококки, пневмококки, а также хламидии, 

легионеллы и микоплазмы. 

ципрофлоксацин, офлоксацин, ломефлоксацин) действуют 

на микобактерии туберкулеза. Продолжительность 

действия составляет 10-12 ч. 

 Ципрофлоксацин чаще других препаратов вызывает 

псевдомембранозный колит. 

Офлоксацин  Применяют 1-2 раза в сутки  

СпектрФторхинолоны III поколения обладают  высокой 

эффективностью в отношении грамположительных бактерий - 

пневмококков, стрептококков, стафилококков, включая 

метициллинрезистентные штаммы стафилококков. Активность в 
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отношении грамотрицательных бактерий не 

уменьшается.Действуют до 24ч. 

Левофлоксацин-2 раза в сутки. 

- наиболее безопасный фторхинолон с низким уровнем 

гепатотоксичности, действием на ЦНС и сердечно-сосудистую 

систему. 

 

Спектр ( ФХ IV)Моксифлоксацин обладает  эффективностью в 

отношении анаэробов, включая Clostridium spp. и Bacteroides spp. 

хламидий, микоплазм, легионелл пневмококков (включая 

полирезистентные), стафилококков (в том числе метициллин-

резистентных), стрептококков. 

действует и на аэробные грамотрицательные микроорганизмы - 

энтеробактерии, кишечную и гемофильную палочки, клебсиеллу, 

моракселлу, протей. применяют 1 раз в сутки 

побочные действия: 

• аллергические реакции; фотосенсибилизация; диспепсические 

расстройства; бессонница; периферические нейропатии, судороги; 

• артропатии, артралгии, миалгии, нарушение развития хрящевой 

ткани (препараты противопоказаны детям до 18 лет, беременным 

и кормящим матерям; у детей их можно применять только по 

жизненным показаниям); 

• в редких случаях фторхинолоны могут вызывать развитие 

тендинитов. 

78. Сульфаниламиды. Классификация. Механизм действия. 

Показания к применению. Побочные эффекты 

Классификация 

● Сульфаниламидыдлярезорбтивногодействия(хорошовсасываю
щи- 
есяизЖКТ): 
—

короткогодействия(t½<10ч):сульфаниламид(стрептоцид♠);с

уль-фатиазол (норсульфазол♠); сульфаэтидол (этазол♠); 
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сульфакарба-

мид(уросульфан♠);сульфадимидин(сульфадимезин♠); 

—среднейпродолжительностидействия(t½10–24ч):сульфадиазин 

(сульфазин♠);сульфаметоксазол; 

— длительного действия (t½ 24–48 ч): сульфадиметоксин, 

сульфамо-нометоксин,сульфаметоксипиридазин; 
—сверхдлительногодействия(t½>48ч):сульфален. 

● Сульфаниламиды, действующие в просвете кишечника (плохо 
всасыва-
ющиесяизЖКТ):фталилсульфатиазол(фталазол♠),сульфагуан
идин 
(сульгин♠). 

● Сульфаниламидыдляместногоприменения:сульфацетамид(суль

фа- 
цил-
натрий♠),сульфадиазинсеребра,сульфатиазолсеребра(арго- 
сульфан♠). 

             Сульфоны:дапсон,соласульфон,диуцифон. 

 Комбинированные препараты сульфаниламидови 

салициловойкислоты: 

o сульфасалазин,месалазин(салазопиридазин♠),салазодим

етоксин♠. 

 Комбинированныепрепаратысульфаниламидовстриметопримом: 

ко-тримоксазол 

(бактрим♠,бисептол♠),лидаприм♠,сульфатон♠,потесептил♠. 

 
Механизм антибактериального действия сульфаниламидов 

заключа- ется в том, что эти вещества, являясь структурными 

аналогами ПАБК, взаимодействуют с дигидроптеридином вместо 

ПАБК и конкурентно ин- гибируют дигидроптероатсинтетазу 

(рис. 37.17). Тем самым предотвраща- ется синтез фолиевой 

кислоты бактерий. Недостаток фолиевой кислоты, в свою очередь, 

нарушает образование пуринов, пиримидинов и некото- рых 

аминокислот (метионин) бактерий и, в конечном итоге, приводит 

к прекращению роста бактерий. Сульфаниламидные препараты 



обладают бактериостатическим характером действия, поскольку 

они останавливают рост и размножение бактерий, но не вызывают 

их гибель. 

 

Побочные эффекты сульфаниламидов: 

● аллергические реакции — лихорадка, кожные сыпи, зуд, 

фотосен- сибилизация кожи; 

● диспепсические расстройства; 

● кристаллурия (при кислых значениях pH мочи); для 

предупрежде- 

ния возникновения кристаллурии рекомендуется обильное щелоч- 

ное питье — щелочная минеральная вода или раствор соды; 

● гепатотоксичность; 

● нарушения системы крови (анемия, лейкопения, 

тромбоцитопения). 

Сульфаниламиды конкурируют с билирубином за места 

связывания на сывороточном альбумине и могут вызывать у 

новорожденных керник- терус — состояние, характеризующееся 

заметно повышенными концен- трациями несвязанного 

(свободного) билирубина в крови новорожденных и приводящее к 

тяжелым повреждениям головного мозга 

79. Ко-тримоксазол (Бисептол). Его состав. Механизм и спектр 

действия. Показания к применению. Побочные эффекты. 

Состав: Комбинация сульфаметоксазол + триметоприм 



Механизм: Сульфаметоксазол, сходный по строению с 

парааминобензойной кислотой (ПАБК), нарушает синтез 

дигидрофолиевой кислоты в бактериальных клетках, препятствуя 

включению ПАБК в ее молекулу. Триметоприм усиливает 

действие сульфаметоксазола, нарушая восстановление 

дигидрофолиевой кислоты в тетрагидрофолиевую — активную 

форму фолиевой кислоты, ответственную за белковый обмен и 

деление микробной клетки. 

Ко-тримоксазол хорошо всасывается из ЖКТ, проникает во 

многие органы и ткани, создает высокие концентрации в 

бронхиальном секре- те, желчи, моче, предстательной железе, 

проникает через ГЭБ, особенно при воспалении мозговых 

оболочек. Выводится преимущественно с мо- 

чой, длительность действия составляет 12 ч. 

Препарат применяют при инфекциях дыхательных (бронхит, 

пнев- мония, включая пневмоцистную) и мочеполовых путей, 

хирургических и раневых инфекциях, бруцеллезе, инфекциях 

ЛОР-органов, в комплекс- ной терапии токсоплазмоза и малярии. 

При применении препарата возникают побочные эффекты 

образование в моче кристаллов (кри-сталлурии) 

 Ко-тримоксазол противопоказан при выраженных нарушениях 

функций печени, почек и кроветворения. Препарат не следует 

назначать при беременности. 

80. Противотуберкулезные средства I ряда (жизненно 

важные). Классификация. Механизм и спектр действия. 

Показания к применению. Побочные эффекты 

Классификация 

● Противотуберкулезные средства — антибиотики: 



— аминогликозиды: стрептомицина сульфат♠; канамицин; амика- 

цин; 

— антибиотики разных химических групп: рифампицин; 

виомицин 

(флоримицина сульфат♠); циклосерин; капреомицин. 

● Синтетические противотуберкулезные средства: 

— производные гидразида изоникотиновой кислоты: изониазид; 

фтивазид; 

— производные парааминосалициловой кислоты: ПАСК♠ (натрия 

парааминосалицилат♠); бепаск♠; 

— производные тиоамида изоникотиновой кислоты: этионамид; 

протионамид; 

— производные разных химических групп: этамбутол; 

пиразинамид; тиоацетазон. 

 

1 ряд: изониазид и его производные; рифампицин; стрептомицин; 

этамбутол; ПАСК. 

 

Изониазид (гидразид изоникотиновой кислоты) — основной 

препарат производных изоникотиновой кислоты (рис. 37.26).  

Изониазид используют при всех формах туберкулеза 

.Механизм: Препарат ингибирует синтез миколиевых кислот, 

являющихся необходимым компонентом клеточной стенки 

микобактерии. Изонизид — пролекарство, в активную форму его 

переводит каталаза-пероксида микобактерии. Активированный 

изониазид ковалентно сязывается с переносчиком миколевых при 

синтезе микробной стенки. Избирательность действия препарата в 

отношении микобактерии обусловлена отсутствием мико- левых 

кислот в клетках хозяина..  

Препарат вводят обычно внутрь, иногда ректально, при 

необходимости применяют внутривенно и внутримышечно. 

Среди побочных эффектов Невриты возникают у 10–20% 

пациентов 

Возникновение периферической нейропатии связывают с 

угнетением процесса образования пиридоксальфосфата и 

увеличением его выведения( целесообразно назначать 

пиридоксин) для ликвидации дефицита пиридоксальфосфата.  



Потеря памяти, психозы, судороги (не исключено, что причиной 

также может быть дефицит пиридоксальфосфата). 

лекарственный гепатит, кожные аллергические реакции. 

Для предупреждения и уменьшения побочных эффектов 

изониазида рекомендуют прием витаминов В1 и В6, а также 

глутаминовой кислоты. 

Изониазид противопоказан при эпилепсии, нарушении 

функции печени и почек. 

 

Рифампицин  полусинтетический антибиотик макроциклической 

структуры, обладающий широким спектром антибактериальной 

активности.  

Препарат активен в отношении микобак- терий туберкулеза и 

лепры, некоторых грамотрицательных и грамполо- жительных 

микроорганизмов  

Механизм ингибирует бактериальную ДНК-зависимую РНК-

полимеразу, что приводит к торможению синтеза РНК у бактерий.  

Применяют при легочной и внелегочной формах тубер- кулеза в 

сочетании с изониазидом и другими противотуберкулезными 

средствами, назначают внутрь и внутривенно. 

Побочка нарушения функции пе- чени; тромбоцитопения, 

анемия; гриппоподобный синдром (лихорадка, артралгия, 

миалгия). Кроме того, препарат вызывает диспепсические 

расстройства. Рифампицин вызывает окрашивание мочи, слюны и 

слез- ной жидкости в оранжевый цвет, что вызывает неудобства, 

но не наносит ущерба здоровью пациетнтов. 

Стрептомицин 

Механизм Нарушается образование инициирующего комплекса 

между матричной РНК и 30S субъединицей рибосомы, 

синтезируются неполноценные белки. Полирибосомы 

распадаются и теряют способность синтезировать белок, 

повреждаются цитоплазматические мембраны и клетка гибнет. 

Стрептомицин активен, особенно в щелочной среде, в отношении 

Mycobacterium tuberculosis), большинства грамотрицательных и 

некоторых грамположительных (Staphylococcus aureus, кроме 

метициллинорезистентных) микроорганизмов 



Применение: Туберкулез различной локализации, венерическая 

гранулема, туляремия, бруцеллез, чума, бактериальный 

эндокардит, кишечные инфекции и инфекции мочевыводящих 

путей  

Побочные эффекты: Токсическое, аллергическое влияние, 

поражение 8 пары черепных нервов, ототоксичный эффект 

 

ПАСК. Включение в комбинацию его с другими 

противотуберкулезными средствами снижает вероятность 

развития лекарственной устойчивости. Конкурирует с ПАБК 

микобактерий, вызывает бактериостатический эффект. ПАСК 

нейтрализуется соляной кислотой желудка, наблюдаются 

диспепсические расстройства, возможна протеинурия, 

кристаллурия, гепатит, гипокалиемия. 

 

81. Производные ГИНК: изониазид, фтивазид. Механизм 

действия. Показания к применению. Побочные эффекты. 

Изониазид (гидразид изоникотиновой кислоты) — основной 

препарат производных изоникотиновой кислоты (рис. 37.26).  

Изониазид используют при всех формах туберкулеза 

.Механизм: Препарат ингибирует синтез миколиевых кислот, 

являющихся необходимым компонентом клеточной стенки 

микобактерии. Изонизид — пролекарство, в активную форму его 

переводит каталаза-пероксида микобактерии. Активированный 

изониазид ковалентно сязывается с переносчиком миколевых при 

синтезе микробной стенки. Избирательность действия препарата в 

отношении микобактерии обусловлена отсутствием мико- левых 

кислот в клетках хозяина..  

Препарат вводят обычно внутрь, иногда ректально, при 

необходимости применяют внутривенно и внутримышечно. 

Среди побочных эффектов Невриты возникают у 10–20% 

пациентов 

Возникновение периферической нейропатии связывают с 

угнетением процесса образования пиридоксальфосфата и 

увеличением его выведения( целесообразно назначать 

пиридоксин) для ликвидации дефицита пиридоксальфосфата.  



Потеря памяти, психозы, судороги (не исключено, что причиной 

также может быть дефицит пиридоксальфосфата). 

лекарственный гепатит, кожные аллергические реакции. 

Для предупреждения и уменьшения побочных эффектов 

изониазида рекомендуют прием витаминов В1 и В6, а также 

глутаминовой кислоты. 

Изониазид противопоказан при эпилепсии, нарушении 

функции печени и почек. 

 

Фтивазид 

Механизм: Блокирует синтез миколиевых кислот (обеспечивают 

кислотоустойчивость микобактерий туберкулеза) и вызывает 

гибель клеток. Нарушает синтез фосфолипидов, образует интра- и 

экстрацеллюлярные хелатные комплексы с двухвалентными 

ионами, тормозя окислительные процессы и синтез ДНК и РНК. 

Действует бактерицидно на Mycobacterium tuberculosis 

 

Применение  

Туберкулез: все формы и локализации у взрослых и детей. 

Побочка:  

Со стороны нервной системы и органов чувств: головная боль, 

головокружение, нарушение сна, повышенная утомляемость, Со 

стороны сердечно-сосудистой системы и крови (кроветворение, 

гемостаз): кардиалгия, повышенная кровоточивость. 

Со стороны органов ЖКТ: сухость во рту, снижение аппетита, 

тошнота, рвота, боль в эпигастрии, гепатит. 

Аллергические реакции: лихорадка, кожные высыпания. 

Прочие: гинекомастия, меноррагия, артралгия. 

 

82. Нитрофураны. Препараты. Механизм действия. 

Показания к применению. Побочные эффекты 

● Производные нитрофурана: 

— нитрофурал (фурацилин♠); 

— хинифурил♠. 



Нитрофурал (фурацилин♠) получил наибольшее распространение 

в ка- честве антисептика, его применяют наружно в виде раствора 

для поло- скания рта и глотки при стоматитах и ангине, при 

гнойном отите, в виде глазных капель при конъюнктивитах, для 

промывания ран, слизистых оболочек, серозных и суставных 

полостей. Препарат не вызывает раз- дражения тканей и 

стимулирует процессы заживления ран. 

Хинифурил♠ — эффективный антибактериальный препарат. 

Применя- ют в виде мази при гнойно-воспалительных 

заболеваниях кожи (фурун- кулы, карбункулы, нагноение 

послеоперационных ран, инфицированные ожоги  

Группа нитрофуранов 

Нитрофураны являются вторым после сульфаниламидов классом 

синтетических антибактериальных препаратов, предложенным 

для широкого медицинского применения. 

Механизм действия 

Являясь акцепторами кислорода, нитрофураны нарушают процесс 

клеточного дыхания бактерий, ингибируют биосинтез 

нуклеиновых кислот. В зависимости от концентрации оказывают 

бактериостатический или бактерицидный эффект. К 

нитрофуранам редко развивается лекарственная резистентность 

микроорганизмов. 

Спектр активности 

Нитрофураны характеризуются достаточно широким спектром 

действия и в высоких концентрациях in vitro активны в 

отношении многих грамотрицательных (E.coli, K.pneumoniae и 

др.) и грамположительных бактерий, некоторых анаэробов, 

грибов рода Candida. Малочувствительны энтерококки. 

Устойчивы P.aeruginosa, большинство штаммов протея, серрации, 

провиденции, ацинетобактера. Кроме того, фуразолидон и 

нифурател активны в отношении некоторых простейших 

(лямблии, трихомонады). 

Нежелательные реакции 

ЖКТ: тошнота, рвота, диарея. 

Печень: транзиторное повышение активности трансаминаз, 

холестаз, гепатит. 



Аллергические реакции: сыпь, эозинофилия, лихорадка, артралгия, 

миалгия, волчаночноподобный синдром, редко - 

анафилактический шок. 

Легкие: пневмонит (при приеме нитрофурантоина), бронхоспазм, 

кашель, боль в грудной клетке. 

Нервная система: головокружение, головная боль, общая 

слабость, сонливость, периферические полинейропатии. 

Гематологические реакции: лейкопения, мегалобластная или 

гемолитическая анемия. 

Показания 

Инфекции нижних отделов МВП: острый цистит, супрессивная 

терапия хронических инфекций (нитрофурантоин, фуразидин). 

Профилактика инфекционных осложнений при урологических 

операциях, цистоскопии, катетеризации мочевого пузыря 

(нитрофурантоин, фуразидин). 

Кишечные инфекции: острая инфекционная диарея, энтероколит 

(нифуроксазид, нифурател). 

Лямблиоз (фуразолидон, нифурател). 

Трихомониаз (нифурател, фуразолидон). 

Местно - промывание ран и полостей (фуразидин) 

 

83. Противовирусные средства для лечения гриппа и герпеса. 

Препараты. Механизмы действия. Побочные эффекты. 

 

ПРОТИВОВИРУСНЫЕ СРЕДСТВА. 

 

Противовирусные средства – это ЛС, применяемые при 

заболеваниях, вызванных патогенными вирусами. 

  

Классификация. 

По направлению действия на различные этапы внедрения вируса в 

клетку: 

1. препараты, угнетающие адсорбцию вируса на 

поверхности клетки и их проникновения в клетку: 

- ремантадин; 

- амантадин (мидантан); 

http://antibiotics.ru/ab/106-109.shtml
http://antibiotics.ru/ab/119-123.shtml#intestine
http://antibiotics.ru/ab/ch_proto.shtml#lambliosis
http://antibiotics.ru/ab/123-127.shtml#trichomoniasis


- оксолин. 

2. лекарственные средства, угнетающие синтез РНК: 

- ацикловир (зовиракс); 

- идоксорудин; 

- зидовудин. 

3. лекарственные средства, угнетающие сборку вирионов: 

- митисазон (марборан). 

4. средства, повышающие резистентность организма к 

вирусу: 
• интерфероны, препараты лейкоцитарных интерферонов, 

рекомбинантные интерфероны: 

- интерферон лейкоцитарный; 

- реаферон; 

- лаферон; 

- интрон. 

• индукторы эндогенных интерферонов: 

- циклоферон; 

- амизон; 

- дибазол. 

Противоретровирусные препараты, эффективные при ВИЧ-

инфекции. 

Для воздействия на ВИЧ применяют: 1) аналоги нуклеотидов, 2) 

ингибиторы протеаз. 

Аналоги нуклеотидов. Зидовудин ингибирует обратную 

транскриптазу и инкорпорируется в растущую ДНК, прерывая ее 

рост. 

Побочные эффекты зидовудина: головная боль, бессонница, 

тошнота, гранулоцитопения, анемия, нарушения функции печени, 

миалгии. 

Вместе с зидовудином назначают аналоги других нуклеотидов — 

зальцитабин, диданозин, ламивудин. Эти препараты могут на 

1—1,5 года замедлять развитие СПИДа, снижать частоту 

сопутствующих инфекций. 

Невирапин — ненуклеозидный ингибитор обратной 

транскриптазы. Применяют для лечения больных, зараженных 

ВИЧ, и профилактики передачи ВИЧот матери к новорожденному 

ребенку. 



Ингибиторы протеаз — индинавир, саквинавирснижают 

активность протеаз, которые расщепляют полипротеин вируса, 

образуя функционально активные белки (ферменты) и 

структурные белки. Применение препаратов ограничивается в 

связи с выраженными кожными реакциями (сыпи, синдром 

Стивенса—Джонсона). 

Противогерпетические средства. Ацикловирпроникает в клетки, 

зараженные вирусом, при участии тимидинкиназы вируса. Под 

влиянием тимидинкиназы вируса происходит фосфорилирование 

ацикловира — образуется ацикловира монофосфат. Ферменты 

клетки производят дальнейшее фосфорилирование с 

образованием ацикловира трифосфата, который: I) ингибирует 

ДНК-полимеразу вируса, 2) инкорпорируется в ДНК вируса. В 

результате синтез ДНК прекращается, нарушается репликация 

вируса. 

Применяют ацикловир при простом герпесе 1 и 2 (орофациальный 

и генитальный герпес) и опоясывающем лишае. 

Побочные эффекты ацикловира: головная боль, головокружение, 

тошнота, рвота, диарея, кожные сыпи, нарушения функции 

печени, гиперурикемия, нарушения системы крови; при 

внутривенном введении - дезориентация, возбуждение, 

галлюцинации, тремор. 

Валацикловир— пролекарство. По сравнению с ацикловиром 

обладает более высокой биодоступностью. В организме 

превращается в ацикловир. 

Видарабин. В форме видарабина трифосфата ингибирует ДНК-

полимеразу, встраивается в ДНК и блокирует ее элонгацию. 

Применяют при простом герпесе, опоясывающем лишае. 

Эффективен в отношении цитомегаловирусов и вируса 

Эпштейна— Барр (вирус инфекционного мононуклеоза). 

Идоксуридин. Препарат токсичен, поэтому применяется только 

местно при герпетических поражениях глаз. 

Рибавиринингибирует синтез вирусных ДНК и РНК. Эффективен 

при герпесе, вирусном гепатите С, гриппе А и В. Рибавирин — 

препарат выбора в отношении респираторно-синцитиального 

вируса, вызывающего поражения дыхательных путей чаще всего у 

детей раннего возраста (тяжелые пневмонии у новорожденных). 



При цитомегаловирусной инфекции применяют  

Ганцикловир. Он угнетает синтез ДНК. Применяют при 

цитомегаловирусном рените. Препарат может оказывать 

угнетающее действие на костный мозг и вызывать нейтропению, 

тромбоцитопению, а также нарушать функции печени, почек, 

тестикул. 

Фоскарнетингибирует ДНК-полимеразу вирусов. Применяется 

при цитомегаловирусном рените у больных СПИДом. 

Используется также в случае неэффективности ацикловира. При 

простом герпесе и опоясывающем лишае. 

Препарат нефротоксичен. Может вызвать гипокальциемию. При 

его применении могут возникать лихорадка, тошнота, рвота, 

диарея, головная боль, судороги. 

Противогриппозные средства. 

Мидантанингибирует вирусный белок М2. Мембранный белок 

М2, функционирующий в качестве ионного канала, обнаружен 

только у вируса гриппа типа А. Ингибиторы этого белка 

нарушают процесс «раздевания» вируса и препятствуют 

высвобождению в клетке вирусного генома. В итоге подавляется 

репликация вируса.Применяется при профилактике гриппа типа 

А. Более широко применяется как противопаркинсоническое 

средство. Может оказывать отрицательное действие на ЦНС. 

Возможны диспепсические явления, кожные нарушения. 

Римантадин сходен с мидантаном, но превосходит его по 

противовирусному действию и не проникает в ЦНС. Препятствует 

проникновению в клетки вируса гриппа А2и используется в 

основном для профилактики этого заболевания. 

Занамивир и Осельтамивирингибируют вирусный фермент 

нейраминидазу, котораый представляет собой гликопротеин, 

образующийся на поверхности вирусов гриппа типа А и В. Этот 

фермент способствует попаданию вируса к клеткам-«мишеням» в 

респираторном тракте. Специфические ингибиторы 

нейраминидазы препятствуют распространению вируса, свя-

занного с инфицированными клетками. Нарушается репликация 

вируса.  

Ингибиторы нейраминидаз. Нейраминидазы выделяются 

вирусами гриппа и инактивируют избыток рецепторов для 



вирусов на клеточных мембранах, в частности, на мембранах 

эпителиальных клеток дыхательных путей. Это способствует 

распространению вирусов по дыхательным путям. При 

ингибировании нейраминидаз вирусы в больших количествах 

задерживаются на клетках и не распространяются на другие 

клетки. 

Ингибиторы нейраминидаз — осельтамивир, 

занамивирэффективны при гриппе А и В. 

Препараты интерферонов Различают интерферон-альфа, 

интерферон-бета, интерферон-гамма. Все интерфероны обладают 

противовирусными, противоопухолевыми и 

иммуностимулирующими свойствами. 

Противовирусные свойства наиболее выражены у интерферона-

альфа. Под влиянием интерферона-альфа затрудняется 

проникновение вирусов в клетки, активируется синтез 

противовирусных клеточных ферментов, нарушаются сборка 

вирионов и их выход из клетки. 

Препараты интерферона-альфа применяют при гриппе, вирусном 

гепатите, кондиломах, а также при опухолевых заболеваниях. 

Интерферон-альфа(интерферон человеческий лейкоцитарный) 

получают из крови доноров. Применяют для профилактики и 

лечения гриппа и других острых респираторных вирусных 

инфекций (ОРВИ). Парентерально препарат вводят при вирусном 

гепатите В и С, при остроконечных кондиломах, а также при 

некоторых опухолевых заболеваниях. 

Интерферон-альфа-2а (роферон-А) — препарат, идентичный 

аналогичному интерферону человека. Применяют при вирусном 

гепатите, вирусных менингоэнце-фалитах, вирусных заболеваниях 

глаз (конъюнктивит, кератит), а также при некоторых опухолевых 

заболеваниях. 

Интерферон-альфа-2b(интрон-А) — рекомбинантный препарат 

соответствующего интерферона человека. Применяют при 

вирусном гепатите, а также при опухолевых заболеваниях. 

 



84. Интерфероны и индукторы интерферонов. Препараты. 

Механизм действия. Показания к применению. Побочные 

эффекты  

 

Классификация. 

По направлению действия на различные этапы внедрения вируса в 

клетку: 

1. препараты, угнетающие адсорбцию вируса на 

поверхности клетки и их проникновения в клетку: 

- ремантадин; 

- амантадин (мидантан); 

- оксолин. 

2. лекарственные средства, угнетающие синтез РНК: 

- ацикловир (зовиракс); 

- идоксорудин; 

- зидовудин. 

3. лекарственные средства, угнетающие сборку вирионов: 

- митисазон (марборан). 

4. средства, повышающие резистентность организма к 

вирусу: 

• интерфероны, препараты лейкоцитарных интерферонов, 

рекомбинантные интерфероны: 

- интерферон лейкоцитарный; 

- реаферон; 

- лаферон; 

- интрон. 

• индукторы эндогенных интерферонов: 

- циклоферон; 

- амизон; 

- дибазол. 

 

Тактивин нормализует количество и функцию Т-лимфоцитов 

(при иммунодефицитных состояниях), стимулирует продукцию 

цитокинов, восстанавливает подавленную функцию Т-киллеров и 

в целом повышает напряженность клеточного иммунитета. 



Применяют его при иммунодефицитных состояниях (после 

лучевой терапии и химиотерапии у онкологических больных, при 

хронических гнойных и воспалительных процессах.), 

лимфогранулематозе, лимфолейкозе, рассеянном склерозе. 

Интерфероны, относящиеся к группе цитокинов, оказывают 

противовирусное, иммуностимулирующее и 

антипролиферативное действие. Выделяют α-, β-и γ-интерфероны.  

Механизм Иммунотропное действие интерферонов проявляется в 

активации макрофагов, Т-лимфоцитов и естественных клеток-

киллеров., интерлок), а также рекомбинантные интерфероны 

(реаферон, интрон-А, бетаферон).  

Применяют их при лечении ряда вирусных инфекций (например, 

гриппа, гепатита), а также при некоторых опухолевых 

заболеваниях (при миеломе, лимфоме из В-клеток). 

Кроме того, в качестве иммуностимуляторов иногда используют 

так называемые интерфероногены (например, полудан, 

продигиозан), повышающие продукцию эндогенных 

интерферонов. 

В качестве иммуностимуляторов назначают также некоторые 

интерлейкины, например рекомбинантный интерлейкин-2. 

БЦЖ используется для вакцинации против туберкулеза. Препарат 

иногда применяют в комплексной терапии ряда злокачественных 

опухолей. БЦЖ стимулирует макрофаги и Т-лимфоциты. 

Некоторый положительный эффект отмечен при острой 

миелоидной лейкемии, некоторых видах лимфом (не относящихся 

к лимфоме Ходжкина), при раке кишечника и грудной железы, 

при поверхностном раке мочевого пузыря. 

Одним из синтетических препаратов является левамизол. Он 

обладает выраженной противоглистной активностью, а также 

иммуностимулирующим эффектом. Левамизол оказывает 

стимулирующее влияние на макрофаги и Т-лимфоциты. 

Продукцию антител он не изменяет. Основной эффект левамизола 

проявляется в нормализации клеточного иммунитета.  

Применяют его при иммунодефицитных состояниях, некоторых 

хронических инфекциях, ревматоидном артрите, ряде опухолей. 

Назначают левамизол в комбинации со специфически 

действующими препаратами.  



Побочные проявления,: выраженные аллергические реакции 

(сыпь, лихорадка, стоматит), угнетение кроветворения 

(нейтропения, агранулоцитоз). Оеврологические нарушения 

(возбуждение, бессонница, головная боль, головокружение) и 

диспепсические явления (тошнота, рвота, диарея). 

Иммуностимулирующим свойством обладают также 

полиоксидоний и имунофан. 
 

Индукторы интерферона — вещества природного или 

синтетического происхождения, которые стимулируют в 

организме продукцию эндоген- ного интерферона и оказывают 

иммуномодулирующее действие.  

К синтетическим индукторам интерферона относят 

большинство пре- паратов. 

● Тилорон (амиксин♠, лавомакс♠, тилаксин♠). 

● Меглюмина акридонацетат (циклоферон♠). 

● Оксодигидроакридинилацетат натрия (неовир♠). 

● Полиадениловая кислота + полиуридиловая кислота 

(кагоцел♠). 

● Имидазолилэтанамид пентандиовой кислоты 

(ингавирин♠). 

Тилорон (амиксин♠) индуцирует образование всех видов 

интерферонов, стимулирует гуморальный иммунитет (выработку 

антител) и положительно 

влияет на соотношение Т-хелперов и Т-супрессоров.  

Применяется при грип- пе и других ОРВИ, вирусных гепатитах 

А, В и С, инфекциях, вызванных вирусами простого герпеса и 

цитомегаловирусами, при вирусном энцефало- миелите, в 

комплексном лечении хламидиоза.  Меглюмина акридонацетат 

(циклоферон♠) — низкомолекулярный ин- дуктор интерферона. 

Препарат обладает собственной противовирусной активностью — 

нарушает репликацию вирусного генома, включение ви- русных 

РНК или ДНК в капсиды, синтез вирусных белков. Так же как ти- 

лорон, эффективен в комплексной терапии многих вирусных 

инфекций, в том числе при лечении вирусных гепатитов и 



герпеса. Кроме того, может быть использован в комплексной 

терапии ВИЧ-инфекции.  

кагоцел♠, который ин- дуцирует в организме образование 

позднего интерферона (смесь альфа- и бета-ИФ), обладающего 

высокой противовирусной активностью. Пре- парат рекомендован 

для профилактики и лечения гриппа и других ОРВИ у взрослых и 

детей старше 3 лет и для лечения герпеса у взрослых, при- 

нимают внутрь.  

ингавирин♠, который не только вызывает индукцию 

интерферона, но и обладает собственной противовирусной 

активностью. Кроме того, ингавирин♠ стимулирует пролиферацию 

цитотоксических лимфоцитов и клеток-киллеров, действие 

которых направлено против инфицированных вирусами клеток, 

оказывает противовоспалительное действие, что связывают с 

угнетением продукции провоспалительных ци- токинов (фактора 

некроза опухоли-альфа, интерлейкина-1 и др.).  

Индукцию интерферона вызывает препарат арбидол♠ 

(умифеновир), Механизм  нарушают проникновение вирусов в 

клетки (угнетает процесс слияния вирусной оболочки с клеточной 

мембраной, взаимодействуя с гемагглютинином). Препарат 

обладает иммуномодулирующими свойствами, стимулируя 

клеточный и гуморальный иммунитет. 

Применение вирус гриппа А и В, коронавирусов (вызывающих 

тяже- лый острый респираторный синдром). Профилактика и 

лечения гриппа и других ОРВИ, инфекций, вызыва- 

емых коронавирусами, для комплексного лечения герпетических 

инфек- ций и острых кишечных инфекций, вызванных 

ротавирусами у детей стар- ше 3 лет. Назначают внутрь до еды. 

Возможны аллергические реакции. 

Рибонуклеат натрия  применяют при инфекциях, вызванных 

вирусами гриппа, герпеса просто- го, бешенства и при 

урогенитальном хламидиозе, вводят внутримышечно и подкожно. 

Аллокин-альфа♠ и мегосин♠ применяются при герпетических 

инфекциях — хроническом гени- тальном герпесе (аллокин-

альфа♠, подкожно) и герпесе кожи (3% мазь мегосина♠, местно). 

 

 



85. Противогрибковые средства - производные азола. 

Механизм действия. Показания к применению. Побочные 

эффекты. 

 

Классификация. 

По происхождению. 

1. Синтетические средства: 

• производные имидазола: 

- клотримазол; 

- миконазол; 

- кетоназол (низорал). 

• производные триазола: 

- итраконазол; 

- флуконазол (дифлюкан). 

• производные ундецилоновой кислоты: 

- ундецин; 

- цинкундан. 

• производные нитрофенола: 

- нитрофунгин 

• другие: 

- декамин; 

 

- препараты йода; 

- красители; 

- кислота борная. 

2. Антибиотики полиенового ряда: 

- нистатин; 

- леворин; амфотерицин; 

- гризеофульвин. 

 

По спектру действия. 

1. ЛС, действующие на патогенные грибы: 

• препараты для лечения системных микозов: 

- амфотерицин-В. 

• средства для лечения дерматомикозов: 

- гризеофульвин. 



• синтетические препараты. 

2. ЛС, действующие на условно-патогенные грибы 

(кандидомикозы). 

- полиеновые, антибиотики; 

- препараты азолов; 

- декамин. 

 

Системные 

микозы 

Дерматомикозы Кандидамикозы 

(системный 

и 

поверхностный) 

Амфотерицин В 

Миконазол 

Кетоконазол 

Флуконазол 

Итраконазол 

Флуцитозин 

Вориконазол 

Гризеофульвин 

Тербинафин 

Клотримазол 

Миконазол 

Эконазол 

Кетоконазол 

Нафтифин 

Бутенафин 

Нистатин Леворин 

Амфотерицин В 

Флуконазол 

Клотримазол 

 

Механизмдействияазолов(производныеимидазолаитриазола

)и тербинафина связан с нарушением образования эргостерола в 

грибко-вой клетке. Эти препараты ингибируют ключевые 

ферменты биосинтезаэргостерина  

Приодновременномназначенииазолов и циклоспорина 

повышается риск развития 

нефротоксичностиигепатотоксичности,обусловленныйциклоспорин

ом. 

Производныеимидазолаитриазола— 

противогрибковыесредстваширокого спектра действия. Азолы 

применяют при 

кандидамикозе,криптококкозе,бластомикозе,гистоплазмозе,ко

кцидиоидомикозе,па-ракокцидиоидозе, аспергиллезе, 

дерматомикозах. Резистентность грибовк этой группе встречается 

редко. Данная группа представлена препарата-мидляместногои 

системногоприменения 



Побочка 

-нарушения со стороны органов ЖКТ, в т.ч. боль в животе, 

нарушение аппетита, тошнота, рвота, диарея или запор, 

повышение активности печеночных трансаминаз, холестатическая 

желтуха; 

- со стороны нервной системы и органов чувств, в т.ч. головная 

боль, головокружение, сонливость, парестезии, тремор, судороги, 

нарушение зрения; 

гематологические реакции — тромбоцитопения, агранулоцитоз; 

аллергические реакции — кожная сыпь, зуд, эксфолиативный 

дерматит, синдром Стивенса-Джонсона. 

При наружном применении азолов в 5% случаев появляются сыпь, 

зуд, жжение, гиперемия, шелушение кожи, редко — контактный 

дерматит. 

При интравагинальном применении азолов: зуд, жжение, 

гиперемия и отек слизистой оболочки, выделения из влагалища, 

учащение мочеиспускания, боль во время полового акта, 

ощущение жжения в пенисе у полового партнера. 

86. Противогрибковые средства для лечения системных 

микозов. Препараты. Механизмы действия. Побочные 

эффекты. 

Системные 

микозы 

Амфотерицин В 

Миконазол 

Кетоконазол 

Флуконазол 

Итраконазол 

Флуцитозин 

Вориконазол 

 

Амфотерицин В —оказы- вает фунгистатическое или 

фунгицидное действие.  

Препарат применяют внутривенно капельно по жизненным 

показаниям при тяжелых формах системных микозов — 



системном кандидамикозе, кокцидиоидомикозе, криптококкозе, 

бластомикозе, гистоплазмозе, аспергиллезе. Лейшмании и амебы 

чувствительны к препарату, поэтому амфотерицин В может быть 

использован как средство второго ряда при висцеральном 

лейшманиозе и при амебном менингоэнцефалите, вызванном 

Naegleria fowleriПри менингите, вызванном Coccidioides, 

возможно интратекальное введение.  

Механизм: связывается со стероловым компонентом 

цитоплазматической мембраны, нарушает ее барьерные функции 

и вызывает лизис чувствительных грибов. 

Побочные эффекты при внутривенном введении: 

цитокиновый «шторм» в первые часы после введения препара- та: 

выделение фактора некроза опухолей (ФНО-α), интерлейки- 

на-1 (ИЛ-1) из клеток иммунной системы макроорганизма. ФНО-α 

и ИЛ-1 вызывают повышение температуры тела, озноб, 

гипотензию. Для уменьшения этих реакций необходимо 

уменьшить скорость вве- дения препарата, а также ввести 

жаропонижающие средства (пара- цетамол, НПВС или 

гидрокортизон); 

головная боль, полинейропатия, нечеткость зрения, диплопия, 

парезы, тремор, судороги; тошнота, рвота; нефротоксичность 

(гипокалиемия, гипомагниемия, ацидоз, цилиндрурия). Механизм 

нефротоксического действия, возможно, обуслов- лен сужением 

афферентных артериол почек, что ведет к их ишемии. 

Для коррекции необходим прием солей калия и магния; 

тромбоцитопения, анемия, связанная со снижением образования 

эритропоэтина, поэтому рекомендуется прием рекомбинантного 

эритропоэтина♠; 

аллергические реакции; 

тромбофлебит в месте инъекции. 

Миконазол плохо всасывается при приеме внутрь, поэтому его 

применяют местно при дерматомикозах, кандида- микозах кожи и 

слизистых оболочек, внутрь при грибковых инфекциях 

ЖКТ, кандидозном вульвовагините, для профилактики кандидоза 

слизи- стой оболочки полости рта и глотки при лечении 

ингаляционными глюко- кортикоидами. В дополнение к 

основному механизму противогрибкового действия азолов 



миконазол нарушает синтез жирных кислот и угнетает грибковые 

окислительные и пероксидазные ферменты. Выпускают в виде 

таблеток и геля для приема внутрь, раствора (жидкость) и 

спиртового рас- твора (настойка) для местного применения, 

таблеток и свечей интрава- гинальных. При приеме препарата 

возможны диспепсия и аллергические сыпи, аллергический 

контактный дерматит, жжение, покалывание, по- краснение в 

месте нанесения, гипонатриемия 

Флуконазол —Применяют при системных микозах: 

кандидамикозе, криптококкозе, бластомикозе, гистоплазмозе, 

кокцидиоидомикозе, а также при дерматомикозах.  

Механизм: является мощным селективным ингибитором синтеза 

стеролов в клетке грибов 

Побочные эффекты вклю- чают тошноту, рвоту, боль в животе и 

диарею (примерно у 10% пациен- тов), а также обратимую 

алопецию при длительной пероральной терапии. Отмечены 

редкие случаи синдрома Стивенса–Джонсона и печеночной 

недостаточности. 

Вориконазол — противогрибковое средство, производное 

триазола. Вориконазол, наряду с итра- коназолом, обладает самым 

широким спектром противогрибкового дей- ствия среди всех 

пероральных средств. Механизм действия вориконазола связан с 

ингибироваиием деметилирования 14 альфа-стерола, 

опосредованного грибковым цитохромом Р450 - ключевого этапа 

биосинтеза эргостерола. Побочные эффекты: тош- нота, рвота, 

диарея, сыпь, лихорадка, гепатотоксичность (как правило, 

корректируется путем уменьшения дозы). Необычные визуальные 

сим- птомы (фотофобия и изменение цветовосприятия) 

появляются на пике плазменной концентрации вориконазола; как 

правило, эти симптомы длятся от 30 до 60 мин. 

Итраконазол эффективен при системных микозах: 

кандидамикозе, криптококкозе, аспергиллезе, бластомикозе, 

гистоплазмозе, кокцидио- идомикозе, паракокцидиоидозе, а также 

при дерматомикозах. 

Механизм Гидрокси-итра- коназол угнетает грибковую 14α-

деметилазу. По сравнению с кетокона- золом и флуконазолом 



итраконазол показывает высокую эффективность при 

аспергиллезе, бластомикозе и гистоплазмозе. 

Побочные эффекты: 

гепатотоксичность; 

тошнота, рвота, боли в животе, диарея; 

аллергические реакции; 

гипокалиемия, отек стоп; 

головная боль, головокружение; 

выпадение волос. 

 

 

87. Противогрибковые средства для лечения дерматомикозов. 

Препараты. Механизмы действия. Побочные эффекты. 

Дерматомикозы 

Гризеофульвин 

Тербинафин 

Клотримазол 

Миконазол  

Эконазол 

Кетоконазол 

Нафтифин 

Бутенафин 

 

Гризеофульвин—. Гризеофульвин обладает узким спектром 

активности (грибы- дерматофиты) и эффективен только при 

дерматомикозах..  

Механизм: Гризеофульвин угнетает митоз грибков. В 

микротрубочках грибов препарат взаимодей- ствует с тубулином 

и белком, связанным с микротрубочками, и тем са- мым нарушает 

формирование веретена деления. Препарат также угнетает синтез 

РНК и ДНК грибов. В итоге препарат нарушает процесс деления 

грибковых клеток, т.е. оказывает фунгистатическое действие. 

Гризео- фульвин накапливается в кератинсодержащих клетках 

кожи, волос и ног- тей, прочно связывается с вновь образованным 



кератином, тем самым предотвращая поражение грибком новых 

формирующихся клеток.  

Побочные эффекты: 

тошнота, рвота, анорексия; 

гепатотоксичность; 

эндокринная система: угнетение биосинтеза тестостерона и корти- 

костероидов, что приводит к гинекомастии, олигоспермии, импо- 

тенции (антиандрогенное действие) у мужчин, нарушению 

менстру- 

ального цикла у женщин; 

нервная система: головная боль, тремор, головокружение, сонли- 

вость, парестезии, судороги; 

тромбоцитопения, лейкопения, гемолитическая анемия; 

аллергические реакции (крапивница, кожная сыпь, лихорадка). 

Клотримазол Механизм нарушает синтез эргостерола (основной 

структурный компонент клеточной мембраны грибов), изменяет 

проницаемость мембраны гриба, способствует выходу из клетки 

калия, внутриклеточных соединений фосфора и распаду 

клеточных нуклеиновых кислот. Ингибирует синтез 

триглицеридов и фосфолипидов. Снижает активность 

окислительных и пероксидазных ферментов, в результате чего 

внутриклеточная концентрация перекиси водорода повышается до 

токсического уровня, что способствует разрушению клеточных 

органелл и приводит к некрозу клетки. 

Применение  

Грибковые поражения кожи и слизистых оболочек: дерматомикоз, 

дерматофития, трихофития, эпидермофития, микроспория, 

кандидамикоз, межпальцевая грибковая эрозия, грибковая 

паронихия; микозы, осложненные вторичной пиодермией; 

разноцветный лишай, эритразма; кандидозный стоматит; 

кандидозный вульвит, вульвовагинит, баланит, трихомониаз; для 

санации родовых путей перед родами. 

Побочка  

Аллергические реакции (зуд, крапивница). 

При местном применении на кожу: эритема, появление волдырей, 

отек, жжение и покалывание, раздражение и шелушение кожи. 



При местном применении для лечения урогенитальных инфекций: 

зуд, жжение, гиперемия и отек слизистой оболочки, выделения из 

влагалища, учащенное мочеиспускание, интеркуррентный цистит, 

ощущение жжения в половом члене у партнера, боль во время 

полового акта. 

При местном применении в полости рта: покраснение слизистой 

оболочки полости рта, ощущение жжения и покалывания в месте 

нанесения, раздражение. 

88. Метронидазол. Механизм и спектр действия. Показания к 

применению. Побочные эффекты. 

Метронидазол оказывает губительное влияние не только на 

трихомонад, но также на амеб и лямблий. Кроме того, 

метронидазол эффективен в отношении неспорообразующих 

анаэробов. 

Механизм: Нитрогруппа молекулы, являющаяся акцептором 

электронов, встраивается в дыхательную цепь простейших и 

анаэробов (конкурирует с электронтранспортирующими 

белками — флавопротеинами и др.), что нарушает дыхательные 

процессы и вызывает гибель клеток. Кроме того, у некоторых 

видов анаэробов обладает способностью подавлять синтез ДНК и 

вызывать ее деградацию. 

Из побочных эффектов чаще всего отмечаются диспепсические 

явления (нарушение аппетита, металлический привкус во рту, 

тошнота, диарея). Описаны нарушения со стороны ЦНС (тремор, 

нарушение координации), при появлении которых препарат 

отменяют. Возможны поражения кожи, слизистых оболочек. 



89. Препараты, регулирующие фосфорно-кальциевый обмен. 

Механизм действия. Показания к применению. Побочные 

эффекты. 

Паращитовидные железы синтезируют паратгормон. Паратгормон 

и кальцитонин (гормон С-клеток щитовидной железы) 

регулируют обмен кальция — паратгормон повышает 

концентрацию ионов кальция в плазме крови, а кальцитонин 

снижает. 

Паратгормон — полипептид, состоящий из 84 аминокислотных 

остат- ков. На мембранах клеток паращитовидных желез 

находится так называе- мый кальциевый сенсор. Если 

концентрация ионов кальция в плазме крови снижается, 

усиливается инкреция паратгормона. Эффекты паратгормона: 

● стимуляция активности остеокластов (приводит к 

мобилизации кальция из «костных депо»); 

● уменьшение выведения кальция почками; 

● увеличение всасывания кальция в кишечнике. 

Паратгормон также увеличивает коцентрацию кальцитриола, 

оказы- вающего аналогичное действие. Кроме того, паратгормон 

усиливает вы- ведение фосфатов, уменьшая их концентрацию в 

плазме крови. 

Паратиреоидин♠ — препарат естественного паратгормона, 

получаемый из паращитовидных желез крупного рогатого скота. 

Вводят внутримы- шечно или подкожно при синдромах 

спазмофилии и тетании, связан- ных с недостаточностью 

паращитовидных желез. Действие препарата начинается через 4 ч 

и продолжается около суток. Поскольку препарат обладает 

длительным латентным периодом, при тетании введению пара- 

тиреоидина♠ должно предшествовать применение препаратов 

кальция. При длительном применении может сформироваться 

толерантность. Именно поэтому препарат следует отменить сразу 



после устранения ги- покальциемии. После отмены 

паратиреоидина♠ назначают препараты витамина D и питание с 

повышенным содержанием кальция и с низ- ким — фосфора. 

Кальцитонин — полипептид, состоящий из 32 аминокислотных 

остатков, продуцируется С-клетками фолликулов щитовидной 

железы. При повышении концентрации ионов кальция в плазме 

крови инкреция гормона усиливается. Кальцитонин уменьшает 

резорбцию костной ткани и снижает реабсорбцию фосфатов и 

кальция в проксимальных извитых канальцах нефрона. В 

результате концентрация ионов кальция в плазме крови 

снижается. В клинической практике используют способность гор- 

мона подавлять декальцификацию кости. Кальцитонин 

препятствует раз- витию и прогрессированию остеопороза и 

других заболеваний, связанных с деструкцией костной ткани, 

снижая активность остеокластов. Отмечают выраженное 

болеутоляющее действие, вероятно, связанное с влиянием 

кальцитонина на ЦНС. В медицинской практике применяют 

препараты естественного кальцитонина, а также синтетические 

аналоги. 

Кальцитонин (кальцитрин♠) — препарат кальцитонина 

щитовидных желез свиней, вводят внутримышечно и подкожно. 

Показания к применению: остеопороз, болезнь Педжета 

(деформи- рующий остит), замедленное срастание костей после 

переломов; боли в костях, связанные с остеолизом. 

Побочные эффекты: приливы, головокружение, повышение АД. 

Противопоказания: гипокальциемия. Препарат не следует 

назначать детям до 6 лет ввиду отсутствия опыта применения. 

Миакальцик♠ — препарат синтетического кальцитонина лосося. 

По сравнению с кальцитонином млекопитающих обладает 

большим срод- ством к рецепторам и оказывает продолжительное 

и более выраженное действие. Препарат выпускают в 



дозированном назальном аэрозоле, со- держащем 14 доз (по 200 

МЕ каждая). Эффект развивается в течение часа после 

инстилляции (t½ — 16–43 мин). Суточную дозу (200–400 МЕ) 

мож- но ввести одномоментно. Показания к применению, 

противопоказания и побочные эффекты те же, что у 

кальцитонина. 

90. Препараты гормонов щитовидной железы. 

Фармакологические эффекты. Показания к применению. 

Побочные эффекты.Эффектытиреоидныхгормонов: 

● усилениеосновногообмена; 
● повышениепотребноститканейвкислороде; 
● повышениетемпературытела(особенновответнаохлаждение); 
● усилениеработысердца(повышениесилы,частотысердечных

со- 
кращений,увеличениесердечноговыброса). 

Тиреоидные гормоны регулируют рост и развитие детей. 

Частичноэто связано с прямым влиянием трийодтиронина и 

тироксина на тка-ни, частично — с их способностью усиливать 

выделение и эффектыСТГ. Крометого, 

тиреоидныегормоныувеличиваютчувствительностьтканейкпаратг

ормонуикальцитонину,способствуянормальномуформировани

ю скелета, развитию и нормализации функций мышеч-

нойинервнойтканей. 



Механизм действия тиреоидных гормонов. В цитоплазме 

тироксин пре-вращается в трийодтиронин. В результате 

стимуляции внутриклеточныхрецепторов активируется 

транскрипция матричной РНК и 

усиливаетсясинтезбелка.Трийодтиронинв3–

5разактивнеетироксина.Гипофунк-ция щитовидной железы 

(гипотиреоз) у взрослых проявляется миксе-демой,удетей—

кретинизмом,гиперфункция(гипертиреоз)приводиткразвитиюг

ипертиреоза(болезньГрейвса,Базедоваболезнь). 

Увеличение размеров щитовидной железы обозначают 

термином «зоб»(струма). При избыточной продукции тиреоидных 

гормонов (диффузныйтоксический зоб, узловой токсический зоб) 

заболевание 

сопровождаетсяклиническимипризнакамигипертиреоза. 

Простой(нетоксический) зобклинически может не проявляться. 

Наиболее частая причина развитиятакого зоба — дефицит йода 

в продуктах питания. Данная патология раз-

виваетсяпомеханизмуобратнойотрицательнойсвязи(недостатокйод

ав периферической крови приводит к усилению продукции 

рилизинг-гор-мона гипоталамусом и ТТГ гипофизом). В 

результате стимулирующегодействия ТТГ железа 

гипертрофируется, но продукция тиреоидных гормо-нов не 

усиливается (следствие дефицита йода и снижения 

интенсивностийодированияпредшественников). 

Медикаментозную коррекцию расстройств функций 

щитовидной же-

лезыпроводятследующимигруппамипрепаратов: 

● средства, используемые при гипотиреозе (заместительная 
терапия пре-паратамигормоновщитовиднойжелезы); 

● средства,используемые  пригипертиреозе(антитиреоидныепрепа- 
раты). 

Пригипотиреозеприменяют: 
● препаратыгормоновщитовиднойжелезы; 
● препаратынерадиоактивногонеорганическогойода; 
● комбинированныепрепаратыгормоновщитовиднойжелезыин

е- 
органическогонерадиоактивногойода. 



Лиотиронин — синтетический аналог трийодтиронина (Т3), 

воспол-няет дефицит гормонов щитовидной железы при ее 

гипофункции. По-сле приема внутрь всасывается на 95% в 

течение 4 ч. Латентный период4–8 ч (t½ 2,5 сут). Максимальный 

терапевтический эффект наступает через2–3сут.Показания 

кприменению: 
● первичныйгипотиреоз; 
● микседема,кретинизм; 
● эндемическийиспорадическийзобы; 
● цереброгипофизарныезаболеваниясгипотиреоидизмом; 
● гипотиреоидноеожирение; 
● ракщитовиднойжелезы; 
● диагностикагипотиреоза. 
Побочные эффекты: тахикардия, аритмии, стенокардия, 

сердечнаянедостаточность, раздражительность, головная боль, 

аллергические реак-ции, подавление выделения ТТГ (по принципу 

обратной отрицательнойсвязи). 

Противопоказания:тиреотоксикоз,сахарныйдиабет,кахексия,

над-

почечниковаянедостаточность(болезньАддисона),стенокардия. 

Левотироксин натрия — синтетический аналог тироксина 

(Т4), дей-

ствуетнесколькослабееимедленнее,чемлиотиронин.Эффектнаступ

а-етчерез3–4сутидостигаетмаксимумачерез10–

15сут.Обладаетменеевыраженнымаритмогеннымдействием,че

млиотиронин. 

Тиреотом♠ — комбинированный препарат, содержащий 40 мкг 

лево-тироксинанатрияи10мкглиотиронина. 

Тиреоидин♠ — препарат, получаемый из высушенных и 

обезжиренныхщитовидных желез скота. Препарат содержит 

левовращающие изомерыобоих тиреоидных гормонов. Действует 

аналогично лиотиронину, но не-сколько (в 3–5 раз) слабее влияет 

на обмен веществ. Показания, противо-

показанияипобочныеэффектысходныстаковымилиотиронина. 

Калияйодид— 

препаратнеорганическогонерадиоактивногойода;фармакологическ

иеэффектызависятотприменяемыхдозисодержания 



йода в организме. При недостатке йода препарат возмещает 

его дефи-цит и восстанавливает нарушенный синтез 

тиреоидных гормонов. 

Этосвойствоможетбытьиспользованопригипотиреозе.Приисхо

днонор-

мальномсодержаниийодаворганизмепрепаратпопринципуобрат

нойотрицательнойсвязиугнетаетинкрециюТТГаденогипофизом

(эффектWolff–

Chaikoff).Этосвойствоможетбытьиспользованодляпрофилакти-

ки эндемического зоба. Накапливаясь в щитовидной железе, калия 

йодидзащищает ее от действия радиации, препятствуя 

накоплению радиоактив-ного йода. В качестве индивидуального 

препарата калия йодид исполь-зуют для профилактики развития 

зоба при недостаточности йода (в дозе100–200мкг/сут). 
Побочныеэффекты:аллергическиереакции,тахикардияибессонни
- 

ца

. 

 
Длялечениягипотиреозакалияйодидобычноиспользуютвкомбина
- 



 194 

цииспрепаратамитиреоидныхгормонов: 

● йодтирокс♠ — комбинированный препарат, содержащий 100 мкг ле-
вотироксинанатрияи130,8мкгкалияйодида; 

● тиреокомб♠—комбинированныйпрепарат,содержащий70мкгле- 
вотироксинанатрия,10мкглиотиронинаи150мкгкалияйодида 
(115мкг йода). 

Длялечениягипертиреозаприменяютхирургические, фармакотера-

певтическиеметодыиихкомбинацию. 

Дляфармакотерапевтическойкоррекцииприменяюттакназываемые 
антитиреоидныесредства: 
● разрушающиеклеткифолликуловщитовиднойжелезы(131I); 
● нарушающиезахватйода(калияперхлорат); 
● угнетающиесинтезтиреоидныхгормонов(тиамазол); 
● угнетающиепродукциюТТГаденогипофизом(препаратыйода); 
● уменьшающиесимптомытиреотоксикоза(бета-адреноблокаторы). 
Препараты радиоактивного йода (131I) широко используют за рубежом,считая их антитиреоидными 

средствами «первого ряда». Радиоактивныййод захватывается щитовидной железой и включается в 

тироглобулин.Изотоп излучает γ-лучи и β-частицы; при этом β-частицы 

оказываютцитотоксическоедействиенаклеткиэпителияфолликулов.Периодпо-лураспада 

радиоактивного изотопа йода 8 сут, при этом излучение реги-стрируют около 2 мес. После 

однократного применения антитиреоидноедействие радиоактивного йода сохраняется в течение 1–2 

мес. У 80% па-циентовпослетерапиирадиоактивнымйодомразвиваетсягипотиреоз. 

Калия перхлорат тормозит способность щитовидной железы захва-

тыватьинакапливатьйод(засчетконкуренциисионизированнымйо-дом за транспортную систему 

клеток фолликулов). Применяют внутрь,при легких и средних формах токсического зоба. Курс 

лечения 12 мес.Препарат вызывает серьезные побочные эффекты: угнетение кроветво-рения 

(лейкопения, агранулоцитоз, тромбоцитопения, апластическаяанемия), струмогенный эффект 

(развитие зоба по принципу обратнойотрицательнойсвязи);обладаетгепатотоксическимдействием. 

Тиамазол(метимазол, мерказолил♠, тирозол♠) блокируетпероксида-зу и угнетает йодирование 

тирозина, в результате уменьшается синтезтрийодтиронина и тироксина. Применяют внутрь при 

диффузном ток-сическом зобе. В терапевтических дозах хорошо переносим. 

Побочныеэффекты:тошнота,рвота,угнетениекроветворения,увеличениеразмеровщитовидной железы. 

При беременности и лактации применение крайнеограничено. Предпочтение отдается 

пропилтиоурацилу, который в боль-шей степени связывается с белками плазмы и в меньшей 

степени про-никаетчерезплаценту. 

Препараты неорганического нерадиоактивного йода (см. выше) угне-

таютпродукциюТТГаденогипофизом.Этосвойствопозволяетисполь-

зоватьихдляпрофилактикиструмогенногодействиякалияперхлоратаитиамазола. 

Бета-адреноблокаторы (пропранолол) не являются истинно антитире-оидными средствами, однако 

устраняют такие симтомы тиреотоксикоза,как тремор, тахикардия, аритмии, ажитация. Используют для 

уменьшениясимптомовзаболеванийпередоперациейилипритерапиирадиоактив-нымйодом 

91. Антитиреоидные средства. Препараты. Механизм действия. Фармакологические эффекты. 

Показания к применению. Побочные эффекты 

Препараты 

Для лечения гипертиреоза применяют хирургические, фармакотерапевтические методы и их 

комбинацию. 

Для фармакотерапевтической коррекции применяют так называемые 

антитиреоидные средства : 

 ●разрушающие клетки фолликулов щитовидной железы (131I); 
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 ●нарушающие захват йода (калия перхлорат); 

 ●угнетающие синтез тиреоидных гормонов (тиамазол); 

 ●угнетающие продукцию ТТГ аденогипофизом (препараты йода); 

 ●уменьшающие симптомы тиреотоксикоза (бета-адреноблокаторы) 

Применение –гипертиреоз 

Препараты радиоактивного йода (131I). 

Радиоактивный йод захватывается щитовидной железой и включается в тироглобулин. Изотоп 

излучает γ-лучи и β-частицы; при этом β-частицы оказывают цитотоксическое действие на клетки 

эпителия фолликулов.  

Калия перхлорат тормозит способность щитовидной железы захватывать и накапливать йод. 

Препарат вызывает серьезные побочные эффекты: угнетение кроветворения (лейкопения, 

агранулоцитоз, тромбоцитопения, апластическая 

анемия), струмогенный эффект (развитие зоба по принципу обратной 

отрицательной связи); обладает гепатотоксическим действием. 

Тиамазол  блокирует пероксидазу и угнетает йодирование тирозина, в результате уменьшается 

синтез трийодтиронина и тироксина. Применяют внутрь при диффузном токсическом зобе. В 

терапевтических дозах хорошо переносим.  

Побочные эффекты: тошнота, рвота, угнетение кроветворения, увеличение размеров 

щитовидной железы.  

Препараты неорганического нерадиоактивного йода  угнетают продукцию ТТГ аденогипофизом. Это 

свойство позволяет использовать их для профилактики струмогенного действия калия перхлората и 

тиамазола. 

Бета-адреноблокаторы (пропранолол) не являются истинно антитиреоидными средствами, однако 

устраняют такие симтомы тиреотоксикоза, 

как тремор, тахикардия, аритмии, ажитация. Используют для уменьшения 

симптомов заболеваний перед операцией или при терапии радиоактивным йодом 



 196 

92. Препараты гормонов передней доли гипофиза. Механизмы действия. Фармакологические 

эффекты. Показания к применению. 

 

Соматропин. 

Механизм дейсвия Действует на периферические ткани и стимулирует образование 

«соматомединов» — инсулиноподобных факторов роста.. В организме инсулиноподобный фактор 

роста синтезируется печенью и, взаимодействуя со специфическими рецепторами в тканях, 

стимулирует митоген-активируемую протеинкиназу, усиливает тканевый рост и активирует обмен 

веществ (синтез белка, рост костной и мышечной тканей). Уменьшает выделение с мочой азотистых 

продуктов, фосфора, кальция и натрия.  

Показания к применению: карликовый рост (синдром Тернера ).  

Побочные эффекты: отеки, слабость, головная боль, гипергликемия. Противопоказания: 

злокачественные новообразования.  

Препараты ТТГ (тиротропин) и лактотропного гормона (лактин♠ ) в медицинской практике широко 

не применяют.  

Тетракозактид  — 

МД аналогичен  кортикотропину В отличие от кортикотропина тетракозактид действует более 

продолжительно (его можно применять 1 раз в сутки) и реже вызывает аллергические реакции. 

Показания к применению тетракозактида шире, чем у кортикотропина. Его можно использовать не 

только для профилактики осложнений длительного применения глюкокортикоидов, но и в 

комплексной терапии коллагенозов, бронхиальной астмы, дерматозов и неспецифического язвенного 

колита. Лечение препаратами адренокортикотропного гормона проводят курсами, поскольку при 

длительном непрерывном введении возможно «истощение» надпочечников. Противопоказания к 
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применению обоих препаратов адренокортикотропного гормона: язвенная болезнь желудка и 

двенадцатиперстной кишки, сердечная недостаточность, тяжелые формы гипертонической болезни и 

сахарного диабета. 

Кортикотропин  

Мд-Стимулируя специфические рецепторы в коре надпочечников, усиливает продукцию 

глюкокортикоидов. Вводят парентерально (чаще внутримышечно), продолжительность действия — 

6–8 ч. Препарат используют при вторичной медикаментозной атрофии коры надпочечников (после 

длительного применения глюкокортикоидов).  

Побочные эффекты: гипертензия, задержка жидкости в организме, гипергликемия и усиление 

белкового катаболизма (связаны с усилением выделения глюкокортикоидов).  

Гонадотропин хорионический 

Механизм действия и фарм эффекты: способствует овуляции, стимулирует образование и выделение 

прогестерона и эстрогенов, У мужчин стимулирует развитие интерстициальных клеток Лейдига и 

выделение тестостерона. 

Показания к применению: ●у женщин: —ановуляторное бесплодие; —привычное невынашивание 

беременности; —угроза самопроизвольного выкидыша; ●у мужчин: —азооспермия; —гипоталамо-

гипофизарный гипогонадизм.  

Побочные эффекты: головные боли, раздражительность, депрессия, кожные высыпания, у мужчин — 

задержка жидкости в организме 

Менотропины 

Препарат содержит равные количества (по 75 МЕ) естественных человеческих гипофизарных ФСГ и 

ЛГ. У женщин препарат индуцирует созревание фолликула, у мужчин — сперматогенез. 

Показания к применению: ановуляторное бесплодие (у женщин), нарушения сперматогенеза (у 

мужчин). 

Побочные эффекты: синдром гиперстимуляции яичников (дискомфорт внизу живота), кисты 

яичников. 

Противопоказания: опухоли гипофиза, яичников, яичек. 

Фоллитропин бета рекомбинантный ФСГ 

 повышает уровень половых гормонов в крови. Стимулирует созревание фолликулов в яичниках 

(действуя активнее, чем менопаузный гонадотропин) и пролиферацию эндометрия. 

Показания к применению: ановуляторное бесплодие, индукция суперовуляции. 

Побочные эффекты: синдром гиперстимуляции яичников, кисты яичников, многоплодная 

беременность, внематочная беременность 

93. Препараты гонадотропных гормонов. Механизм действия. Фармакологические эффекты. 

Показания к применению. 

Гонадотропин хорионический 
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Механизм действия и фарм эффекты: способствует овуляции, стимулирует образование и выделение 

прогестерона и эстрогенов, У мужчин стимулирует развитие интерстициальных клеток Лейдига и 

выделение тестостерона. 

Показания к применению: ●у женщин: —ановуляторное бесплодие; —привычное невынашивание 

беременности; —угроза самопроизвольного выкидыша; ●у мужчин: —азооспермия; —гипоталамо-

гипофизарный гипогонадизм.  

Побочные эффекты: головные боли, раздражительность, депрессия, кожные высыпания, у мужчин — 

задержка жидкости в организме 

Менотропины 

Препарат содержит равные количества (по 75 МЕ) естественных человеческих гипофизарных ФСГ и 

ЛГ. У женщин препарат индуцирует созревание фолликула, у мужчин — сперматогенез. 

Показания к применению: ановуляторное бесплодие (у женщин), нарушения сперматогенеза (у 

мужчин). 

Побочные эффекты: синдром гиперстимуляции яичников (дискомфорт внизу живота), кисты 

яичников. 

Противопоказания: опухоли гипофиза, яичников, яичек. 

Фоллитропин бета рекомбинантный ФСГ 

 повышает уровень половых гормонов в крови. Стимулирует созревание фолликулов в яичниках 

(действуя активнее, чем менопаузный гонадотропин) и пролиферацию эндометрия. 

Показания к применению: ановуляторное бесплодие, индукция суперовуляции. 

Побочные эффекты: синдром гиперстимуляции яичников, кисты яичников, многоплодная 

беременность, внематочная беременность 

 

94. Препараты гормонов задней доли гипофиза. Фармакологические эффекты. Показания к 

применению. Побочные эффекты. 

Препараты 

Окситоцин-окситоцин,демокситоцин 

Вазопрессин-вазопрессин,десмопрессин,адиурекрин,фелипрессин,липрессин 

Окситоцин+вазопрессин-гифотоцин,питутрин 

Окситоцин — синтетический октапептидный аналог эндогенного окситоцина.  

МД Препарат стимулирует окситоциновые рецепторы матки, повышая тонус и сократительную 

активность миометрия. Плотность рецепторов в миометрии растет с увеличением срока 

беременности, при этом увеличивается утеротонический эффект препарата. Действуя на 

миоэпителиальные клетки молочных желез, окситоцин усиливает сокращение гладкомышечных 

элементов альвеол и облегчает выделение молока. обладает слабым вазопрессиноподобным 

антидиуретическим действием 
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Применение ●для стимуляции родов его применяют либо при полном раскрытии шейки, либо в 

комбинации с препаратами, снижающими тонус шейки матки); ●для остановки послеродовых 

кровотечений, связанных с атонией матки и ее недостаточной инволюцией; ●для облегчения 

отделения грудного молока в раннем послеродовом периоде.  

Побочные эффекты: тахикардия, гипотензия, задержка воды в организме (при длительной инфузии).  

Противопоказания: преждевременные роды, несоответствие головки плода размерам таза роженицы, 

повышение АД. 

Десмопрессин 

. Действие препарата связано со стимуляцией специфических V1- и V2-рецепторов вазопрессина 

(V1-рецепторы подразделяют на V1Aи V1B-подтипы). V2-рецепторы находятся в дистальной части 

нефрона, сопряжны с аденилатциклазой; при их стимуляции в клетках эпителия активируется синтез 

белков аквапоринов («водных пор») и увеличивается их встраивание в люминальные мембраны 

эпителиоцитов. В результате усиливается реабсорбция воды (проявление антидиуретического 

действия вазопрессина). При их стимуляции в ангиомиоцитах накапливается инозитол-1,4,5-

трифосфат и увеличивается содержание Ca2+, что приводит к повышению тонуса сосудов и АД. 

препарат стимулирует агрегацию тромбоцитов и повышает активность VIII фактора свертываемости 

крови (активация V1- и V2-рецепторов соответственно). Антидиуретический эффект развивается при 

парентеральном применении (подкожном, внутривенном, внутримышечном, закапывании в нос) и 

длится 8–20 ч, несмотря на короткий период полувыведения (t½ составляет 75 мин).  

Показания к применению: несахарный диабет, острая полиурия (закапывание в нос), гемофилия А и 

болезнь Виллебранда (внутривенно).  

Побочные эффекты: гипертензия, головная боль, тошнота; боли в животе (спазм кишечника).  

Противопоказания: задержка жидкости в организме, анурия; недостаточность кровообращения, 

требующая назначения диуретиков 

95. Инсулины. Механизм действия. Фармакологические эффекты. Показания к применению. 

Побочные эффекты. 

Инсулин — полипептид, состоящий из двух цепей (А и В), соединенных двумя дисульфидными 

мостиками. Цепь А состоит из 21, а цепь В — из 30 аминокислотных остатков. Инсулин 

синтезируется в аппарате Гольджи β-клеток в виде препроинсулина и превращается в проинсулин 

Препараты: 
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Механизм действия:Рецепторы для инсулина находятся в основном в печени, мышцах и жировой 

ткани. Они состоят из 2-х α-субъединиц, расположенных вне клетки и являющимися распознающей 

частью, и 2-х β-субъединиц, которые прошивают клеточную мембрану насквозь и обладают 

тирозинкиназной активностью. Инсулин связывается с α-субъединицами, повышает активность 

тирозинкиназы β-субъединиц, что приводит к фосфорилированию белков внутри клетки: белков, 

транспортирующих глюкозу, белков, транспортирующих ионы калия и фосфатов в клетку , 

гексокиназы, гликогенсинтетазы и других, что приводит к изменению обменных процессов. Затем 

комплекс инсулина с рецептором проникает в клетку, где распадается. Рецептор вновь встраивается 

в мембрану, а инсулин способствует поглощению аминокислот клетками, активирует функции 

рибосомного белка, затем переваривается лизосомами. 

Фарм эффекты 

 

 

Показания к применению Сахарный диабет 

 

Побочные эффекты Побочные эффекты: аллергические реакции, липодистрофии в местах инъекций. 

При введении слишком высоких доз инсулина или при недостаточном поступлении алиментарных 

углеводов может развиться чрезмерная гипогликемия вплоть до гипогликемической комы с потерей 

сознания, судорогами и явлениями сердечно-сосудистой недостаточности. 
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96. Пероральные сахароснижающие средства- сенситайзеры (бигуаниды, тиазолидиндионы). 

Препараты. Механизм действия. Показания к применению. Побочные эффекты. 

Единственный представитель группы бигуанидов — метформин 

Механизм действия 

. Гипогликемическое действие метформина (и прочих бигуанидов) не следствие увеличения 

секреции инсулина β-клетками поджелудочной железы. Детальный механизм действия не вполне 

ясен, однако существуют и установленные его компоненты: ●повышение чувствительности 

инсулинозависимых тканей к инсулину; ●стимуляция захвата глюкозы скелетными мышцами; 

●стимуляция анаэробного гликолиза (утилизация глюкозы); ●снижение всасывания глюкозы в 

кишечнике; ●снижение продукции глюкозы гепатоцитами; ●понижение уровня глюкагона в крови. 

Фарм эффекты Метформин влияет на углеводный обмен, снижает уровень атерогенных 

липопротеинов (ЛПНП), ХС, ТГ в плазме крови, снижает аппетит и массу тела. 

Применяют при сахарном диабете 2-го типа (особенно при сахарном диабете «тучных»). Побочные 

эффекты: тошнота, рвота, понос, метеоризм, боли в животе. лактатный ацидоз (слабость, сонливость, 

мышечные боли, одышка, гипотермия, гипотония брадиаритмия).  

Тиазолидиндионы (сенситайзеры инсулина) 

Представители этой группы — пиоглитазон (актос♠ , пиоглар♠ ), росиглитазон (авандия♠ ), 

троглитазон 

Механизм действия и фарм эффекты — антагонисты PPAR-γ (γ-рецепторов, активируемых 

пролифератором пероксисом), γ-Рецепторы, активируемые пролифератором пероксисом (PPAR-γ), 

регулируют дифференцировку адипоцитов, накопление в них жирных кислот, инициацию 

адипогенеза, а также синтез и встраивание в мембраны GLUT-4. уменьшают 

инсулинорезистентность тканей (антагонисты рецепторов PPAR-γ2); увеличивают количество 

инсулинозависимых переносчиков глюкозы GLUT-4 и уменьшают концентрацию свободных 

жирных кислот и глицерина, препятствующих захвату глюкозы инсулинозависимыми тканями 

Побочные эффекты: гипогликемия, отеки, анемия, снижение концентраций билирубина и 

печеночных ферментов. 

ПрименениеСахарный диабет типа 2, 

97. Пероральные сахароснижающие средства – секретогоги (производные 

сульфонилмочевины, меглитиниды). Препараты. Механизм действия. Показания к 

применению. Побочные эффекты. 

Производные сульфонилмочевины — 

Выделяют два поколения (генерации) производных сульфонилмочевины: 

 ●I поколение — карбутамид, толазамид, толбутамид хлорпропамид;  

●II поколение — глибенкламид, гликлазид, глипизид, гликвидон и др 

Механизм действия У всех производных сульфонилмочевины механизм гипогликемического 

действия состоит из нескольких компонентов. Главный компонент — стимуляция выделения 



 202 

эндогенного инсулина β-клетками островкового аппарата. Эти вещества взаимодействуют со 

специфическим местом связывания в стенках АТФ-зависимых калиевых каналов β-клеток 

поджелудочной железы В результате калиевые каналы блокируются, и мембраны β-клеток приходят 

в состояние деполяризации. Это приводит к открытию потенциалзависимых кальциевых каналов — 

ионы кальция входят в цитоплазму β-клеток и усиливают экзоцитоз эндогенного инсулина. 

 Кроме того, производные сульфонилмочевины: ●восстанавливают чувствительность β-клеток к 

глюкозе; ●увеличивают плотность инсулиновых рецепторов в инсулинозависимых тканях; 

●повышают чувствительность рецепторов к инсулину; ●улучшают передачу пострецепторного 

сигнала. 

Фарм эффекты 

Производные сульфонилмочевины могут повышать аппетит. Это свойство расценивают как 

побочное действие, поскольку антидиабетическую терапию проводят на фоне диетической 

коррекции.  

● Производные сульфонилмочевины связываются с белками плазмы крови, поэтому могут вступать 

в фармакокинетическое взаимодействие с НПВС, антикоагулянтами непрямого действия и др. 

 ● Производные сульфонилмочевины проникают через плацентарный барьер, поэтому их следует с 

осторожностью назначать в период беременности. 694 Часть II. Частная фармакология  

Производные сульфонилмочевины недостаточно селективно взаимодействуют с калиевыми 

каналами β-клеток и могут блокировать калиевые каналы кардиомиоцитов и ангиомиоцитов  

●В течение трех лет регулярного применения у некоторых больных развивается вторичная 

резистентность к препаратам этой группы 

Применение СД 2 типа 

Побочные эффекты: гипогликемия (тремор, потливость, тахикардия, головокружение, слабость, 

повышение аппетита), повышение активности печеночных ферментов в крови, диспепсия, боли в 

животе, аллергические реакции (зуд, сыпь, крапивница). 

МЕГЛИТИНИДЫ 

Препараты-репаглинид,натеглинид 

Механизм действия меглитинидов сходен с таковым производных сульфонилмочевины. Они 

стимулируют инкрецию эндогенного инсулина, блокируя АТФ-зависимые калиевые каналы β-клеток 

островков поджелудочной железы. Главная особенность меглитинидов по сравнению с 

производными сульфонилмочевины — способность восстанавливать стимулированную глюкозой 

фазу секреции инсулина при относительно малом влиянии на базовую секрецию. 

Применение СД 2 типа 

Побочные эффекты: гипогликемия (тремор, потливость, тахикардия, головокружение, слабость, 

повышение аппетита), повышение активности печеночных ферментов в крови, диспепсия, боли в 

животе, аллергические реакции (зуд, сыпь, крапивница). 
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98. Средства для лечения сахарного диабета - инкретиномиметики (агонисты ГПП-1, 

ингибиторы ДПП-4). Препараты. Механизм действия. Показания к применению. Побочные 

эффекты. 

Инкретины — стимуляторы инкреции эндогенного инсулина.  

Механизм действия. 

Инкретины выделяются тонким кишечником в ответ на прием пищи и потенцируют 

стимулированную глюкозой секрецию инсулина. Энзиматический протеолиз инкретинов 

осуществляется сериновой пептидазой ДПП-4. Рецепторы к ГПП-1 расположены в мембранах β-

клеток поджелудочной железы .Их стимуляция приводит к активации аденилатциклазы  и 

фосфолипазы С. Активированные протеинкиназы блокируют АТФ-зависимые калиевые каналы. Это 

приводит к деполяризации мембран и повышению числа свободных ионов кальция в β-клетках, 

стимуляции синтеза и инкреции эндогенного инсулина.  

Препараты 

 

Показания к применению: , применяемых при сахарном диабете 2-го типа 

Побочные эффекты 

тошнота; рвота; диарея; дискомфорт в животе. 

99. Глюкокортикоиды. Препараты. Механизмы действия. Фармакологические эффекты. 

Показания к применению. Побочные эффекты. 

Препараты глюкокортикоидов ●Гидрокортизон. ● Преднизолон. ●Метилпреднизолон. ● 

Дексаметазон. ●Бетаметазон. ●Беклометазон 

Механизм действия: 

Противовоспалительное действие глюкокортикоидов обусловленонесколькими факторами. 

Глюкокортикоиды индуцируют синтез липокортина, угнетающего активность фосфолипазы А2. 

Ингибирование опосредуемого фосфолипазой А2 гидролиза мембранных фосфолипидов 

поврежденных тканей препятствует образованию арахидоновой кислоты.при этом происходит 

уменьшение выраженности внешних признаков воспалительной реакции  
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Противовоспалительное действие глюкокортикоидов потенцируется их способностью тормозить 

экспрессию генов ЦОГ-2, что также приводит к снижению синтеза простагландинов в очаге 

воспаления 

Глюкокортикоиды тормозят экспрессию молекул межклеточной адгезии в эндотелии кровеносных 

сосудов, нарушая проникновение нейтрофилов и моноцитов в очаг воспаления. После введения 

глюкокортикоидов отмечают повышение концентрации нейтрофилов в крови 

Глюкокортикоиды тормозят транскрипцию генов цитокинов, стимулирующих воспалительный и 

иммунный ответ (ИЛ-1, ИЛ-2, ИЛ-6,ИЛ-8), а также фактора некроза опухоли (и некоторых других).  

Глюкокортикоиды оказывают противошоковое действие. Механизм противошокового эффекта 

глюкокортикоидов связан с уменьшением синтеза фактора активации тромбоцитов (медиатора шока. 

Основными показаниями к применению глюкокортикоидов являются коллагенозы, ревматизм, 

ревматоидный артрит, бронхиальная астма, острый лимфобластный и миелобластный лейкоз, 

инфекционный мононуклеоз, экзема и другие кожные болезни, различные аллергические 

заболевания. 

100. Побочные эффекты глюкокортикоидов. Механизм их развития. 

Побочные 

эффекты 

Симптомы, 

особенности течения 

Механизм развития Глюкокортикоиды, 

вызывающие 

побочные эффекты 

 

Задержка натрия 

и воды 

Возникновение 

отёков 

Минералокортикоидная 

активность 

Метилпреднизолон, 

триамцинолон 

Кортизон, 

гидрокортизон 

Выведение калия Мышечная слабость, 

судороги, 

характерные 

изменения на ЭКГ, 

гипокалиемия, 

метаболический 

алкалоз 

Минералокортикоидная 

активность 

Метилпреднизолон, 

триамцинолон 

Кортизон, 

гидрокортизон 

Остеопороз, 

выведение 

кальция 

Боль в позвоночнике, 

суставах, 

рентгенологические 

изменения, в 

дальнейшем 

патологические и 

компрессионные 

переломы позвонков, 

костей таза, рёбер; 

некроз шейки бедра 

(наиболее часто у 

пожилых лиц) 

Разрушение белковой 

матрицы костной 

ткани, снижение 

продукции 

кальцитонина, 

повышение продукции 

паратиреоидного 

гормона 

- 

Дексаметазон, 

триамцинолон 
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Миопатия Слабость, атрофия 

скелетной 

мускулатуры 

Нарушение структуры 

нервно-мышечных 

синапсов, катаболизм 

мышечных белков 

Преднизон, 

преднизолон, 

метилпреднизолон 

Триамцинолон, 

дексаметазон 

Поражения ССС Артериальная 

гипертензия, 

миокардиодистрофия, 

аритмия 

Повышение 

чувствительное 

тиадренорецепторов, 

активация ренин- 

ангиотензиновой 

системы, нарушение 

электролитного 

баланса 

Преднизон, 

преднизолон, 

метилпреднизолон, 

триамцинолон 

Кортизон, 

гидрокортизон 

Стероидная язва 

желудка 

Обычно протекает 

малосимптомно, 

может осложниться 

кровотечением и 

перфорацией в 1-10% 

случаев 

Гиперплазия 

обкладочных клеток с 

повышением секреции 

желудочного сока, 

снижение синтеза 

защитной слизи, 

торможение 

пролиферации 

слизистой оболочки 

Метилпреднизолон 

Преднизон, 

преднизолон 

Стероидный 

диабет 

Протекает обычно без 

кетоацидоза и 

типичных 

диабетических 

осложнений 

Снижение связывания 

инсулина с клеточными 

рецепторами 

Метилпреднизолон, 

триамцинолон 

Бетаметазон, 

дексаметазон 

Активация 

инфекции 

Симптоматика 

инфекционно-

воспалительных 

заболеваний, 

обострение 

латентных инфекций, 

склонность к 

рецидивированию, 

генерализации 

инфекции 

Иммуносупрессивное 

действие 

глюкокортикоидов 

Частота проявлений 

при системном 

применении зависит от 

длительности лечения, 

доз препаратов и 

исходного иммунного 

статуса пациента 

Изменение 

массы тела 

Повышение массы 

тела 

Повышение аппетита Триамцинолон, 

метилпреднизолон 

Дексаметазон, 

бетаметазон 

Похудание Катаболический 

эффект 

глюкокортикоидов 

Дексаметазон, 

бетаметазон 

Триамцинолон, 

метилпреднизолон 

Изменения 

психики 

Бессонница, эйфория, 

возбуждение, тревога, 

депрессия, психоз 

Ингибирование 

обратного захвата 

катехоламинов, 

повышение 

чувствительности 

адренорецепторов 

Метилпреднизолон 
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Развитие 

синдрома 

Кушинга 

Лунообразное лицо, 

увеличение 

подкожной жировой 

клетчатки верхней 

половины туловища, 

повышение АД, 

остеопороз, аменорея, 

стрин, отёки, 

нарушения психики 

Комплекс 

метаболических 

изменений, 

свойственных 

высокому содержанию 

глюкокортикоидов 

Метилпреднизолон 

Супрессия 

гипоталамо- 

гипофизарно-

надпочечниковой 

системы 

Ухудшение общего 

состояния, слабость, 

тошнота, снижение 

секреции ЛГ, СТГ, 

инсулина, 

кальцитонина, 

нарушения 

менструального 

цикла, замедление 

полового созревания 

Супрессивный эффект 

глюкокортикоидов по 

механизму обратной 

связи 

Метилпреднизолон 

Дексаметазон, 

бетаметазон, депо- 

препараты 

глюкокортикоидов 

 

101. Препараты эстрогенов. Механизм действия. Фармакологические эффекты. Показания к 

применению. Побочные эффекты. 

Механизм действия - Действуют эстрогены и гестагены внутриклеточно, связываясь со 

специфическими рецепторами. Основная локализация действия - ядро клетки, где эстроген- или 

гестаген-рецепторный комплекс взаимодействует с ДНК и таким путем влияет на синтез белка. 

Наибольшее количество эстрогенных и гестагенных (прогестагенных) рецепторов находится в матке, 

влагалище, грудных железах, а также в гипоталамусе и передней доле гипофиза 

Эффекты эстрогенов 

●В женском организме эстрогены обеспечивают половое созревание 

и развитие женских вторичных половых признаков.  

●Влияние на костную ткань. Эстрогены увеличивают массу костной 

ткани, способствуют закрытию эпифизарных зон роста как у женщин, так и у мужчин.  

●Антиатеросклеротическое действие. Эстрогены препятствуют развитию атеросклероза за счет 

повышения содержания ЛПВП и снижения 

содержания ЛПНП.  

●Влияние на свертывающую систему крови. В печени эстрогены активируют синтез фибриногена и 

витамин К-зависимых факторов 

свертывания крови (II, IX, X 

●Влияние на обмен жидкости в организме. Эстрогены стимулируют переход внутрисосудистой 

жидкости в ткани.  
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● Эстрогены активируют синтез и повышают чувствительность рецепторов к прогестерону. 

●Влияние на тонус сосудов. Эстрогены обладают кратковременным 

сосудорасширяющим действием  

Показания к назначению эстрогенных препаратов 

●Заместительная терапия при первичной недостаточности эстрогенных гормонов и связанных с этим 

нарушений (недоразвитие половых органов, задержка менструаций и др.). 

●Гормональная контрацепция и заместительная гормональная терапия в период постменопаузы с 

целью предупреждения и устранения климактерических нарушений 

Побочные эффекты эстрогенных препаратов: 

 ●тошнота, рвота, анорексия; 

 ●усиление приступов мигрени, изменение настроения; 

 ●нагрубание и болезненность молочных желез; 

●за счет задержки ионов натрия и воды экзогенные эстрогены могут 

вызывать отеки и повышение массы тела; 

  ●увеличение риска развития тромбозов и тромбоэмболий; 

 ●увеличение риска возникновения рака эндометрия, молочных желез 

102. Препараты гестагенов. Механизм действия. Фармакологические эффекты. Показания к 

применению. Побочные эффекты. 

Препараты:Производные прогестерона — медроксипрогестерон , мегестрол , дидрогестерон , 

ципротерон 

● Производные 19-нортестостерона 

—с этинильным радикалом в положении С17: 

✧ производные эстрана — норэтистерон , тиболон  

✧ производные гонана — левоноргестрел , дезогестрел , гестоден ,норгестимат ; 

—без этинильного остатка в положении С17 — диеногест . 

● Производные спиронолактона — дроспиренон . 

Механизм действия: . Биологические эффекты прогестерона обусловлены взаимодействием с 

гестагенными рецепторами, расположенными в яичниках, молочных железах, гипоталамусе и 

гипофизе. Он проникает через плазматические мембраны и в цитозоле образует связь со 

специфическими рецепторами. В отсутствие прогестерона рецепторы связаны с белками теплового 

шока (шаперонами). Под действием гормона происходят отсоединение этих белков, 
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фосфорилирование рецепторов, что приводит к образованию гомо- и гетеродимеров, избирательно 

реагирующих с прогестерон-чувствительными регуляторными элементами генов-мишеней. В 

результате происходит активация транскрипции специфических генов, что обусловливает 

физиологические и морфологические изменения в органах-мишенях 

Фармакологические эффекты гестагенных синтетических препаратов 

●Гестагенный эффект обусловлен стимуляцией прогестероновых рецепторов и проявляется в 

способности подавлять выделение гонадотропных гормонов гипофиза 

● Эстрогенный эффект отмечают у норэтистерона, 

●Антиэстрогенный эффект отмечают у большинства синтетических гестагенов (кроме диеногеста и 

дроспиренона).  

●Андрогенный эффект оказывают производные 19-нортестостерона 

эти препараты снижают андрогензависимую секрецию сальных желез и устраняют действие 

андрогенов на волосяные фолликулы. 

●Антиминералокортикоидный эффект оказывает— дроспиренон,  

Конкурентно блокирует альдостероновые рецепторы в почечных канальцах, препятствуя задержке 

ионов натрия и воды, вызываемой этинилэстрадиолом 

Показания к применению гестагенных препаратов 

● Контрацепция.  

● Контрацепция у женщин, страдающих андрогензависимыми заболеваниями (акне, гирсутизм, 

себорея, андрогенная алопеция. 

●Заместительная гормональная терапия в климактерическом периоде. 

●Все формы эндокринного невынашивания беременности с целью профилактики синдрома потери 

плода (назначают производные прогестерона — дидрогестерон). 

● Дисфункциональные маточные кровотечения (норэтистерон, микронизированный прогестерон, 

дидрогестерон). 

●Гиперплазии эндометрия, эндометриоз, миома матки, дисфункциональные маточные кровотечения  

● Доброкачественные заболевания молочных желез у женщин позднего репродуктивного возраста  

● Эндометриоз. 

●Гормонально зависимый рак предстательной железы, рак эндометрия. 

Гестагенные препараты назначают в качестве вспомогательных препаратов. 

Побочные эффекты: 

 ●бессонница; 
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 ●депрессия; 

 ●нарушение менструального цикла; 

 ●увеличение массы тела. 

103. Гормональные противозачаточные средства. Классификация. Механизм действия. 

Фармакологические эффекты. Побочные эффекты. Противопоказания к применению. 

Гормональные контрацептивные средства используют для предупреждения нежелательной 

беременности. Их подразделяют на несколько групп: ●комбинированные эстроген-гестагенные 

препараты; ●препараты, содержащие только гестагены; ●экстренные (посткоитальные) 

контрацептивы 

Комбинированные эстроген-гестагенные препараты (комбинированные пероральные контрацептивы) 

Препараты- Монофазные контрацептивы ●диане-35 ♠ ● жанин ●ярина ♠  ●логест ♠ ,фемоден 

Двухфазные антеовин ♠ 

Трехфазные триквилар,тримерси 

МД Эти препараты содержат эстроген (чаще всего этинилэстрадиол ) и синтетический гестаген. 

Экзогенные эстрогены в пролиферативную фазу менструального цикла по принципу отрицательной 

обратной связи угнетают выработку ФСГ гипофиза, что замедляет рост и созревание фолликулов в 

яичниках. Экзогенные гестагены угнетают выделение ЛГ гипофиза, что приводит к подавлению 

овуляции. Кроме того, под влиянием гестагенов железы шейки матки выделяют плотную вязкую 

слизь, затрудняющую проникновение сперматозоидов в полость матки. Под влиянием 

комбинированных эстроген-гестагенных препаратов возникают изменения в структуре эндометрия, 

что затрудняет нормальную имплантацию оплодотворенной яйцеклетки 

Фарм эффекты 

Антиандрогенное действие проявляется в уменьшении роста волос при гирсутизме, торможении 

выпадения волос при алопеции, улучшении состояния кожи при угревой сыпи и жирной себорее.  

Антиминералокортикоидное действие препарата ярина♠ обусловлено гестагеном дроспиреноном, 

препятствующим эстрогензависимой задержке жидкости.  

Снижение риска развития рака тела матки и яичников обусловлено гестагенами, которые блокируют 

митогенный эффект эстрогенов на протяжении всего цикла их приема. 

Побочные эффекты комбинированных пероральных контрацептивов 

 ● Побочные эффекты со стороны ЖКТ: тошнота, крайне редко рвота 

● Побочные эффекты со стороны репродуктивной системы: межменструальные кровянистые 

выделения, аменорея, нагрубание и болезненность молочных желез.  

● Побочные эффекты со стороны сердечно-сосудистой системы. На фоне приема препаратов могут 

возникать отеки и повышаться АД.  

●У некоторых женщин прием комбинированных контрацептивов вызывает головную боль.  
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● Этинилэстрадиол, входящий в состав пероральных контрацептивов, вызывает повышение 

концентрации факторов свертывания, что может способствовать образованию тромбов, как 

венозных, так и артериальных.  

Гестагенные контрацептивы 

Эти препараты содержат только гестагены (левоноргестрел , дезогестрел , норэтистерон и др.): 

●гестагенные пероральные контрацептивы («мини-пили»); ●внутриматочные гестаген-содержащие 

контрацептивы. 

МД Овуляция при их использовании у большинства женщин сохраняется; противозачаточное 

действие связано с повышением вязкости шеечной слизи, нарушением координированных 

сокращений маточных труб и процесса имплантации. Отсутствие эстрогенного компонента снижает 

контрацептивную эффективность «мини-пили». К основным преимуществам контрацепции с 

использованием пероральных гестагенных препаратов относят отсутствие эстрогензависимых 

осложнений. 

Показания к назначению: ●послеродовая контрацепция у кормящих женщин, поскольку чистые 

гестагены не влияют на количество и качество материнского молока, а также на продолжительность 

лактации; ●контрацепция у женщин в позднем репродуктивном возрасте и у курящих женщин, но 

при строгом соблюдении режима приема препаратов. Препараты принимают в постоянном режиме 

(ежедневно), без перерывов, по одной таблетке с первого дня менструального цикла в одно и то же 

время.  

Побочные эффекты гестагенных контрацептивов: ●нарушение менструального цикла; ●метроррагии 

(нерегулярные маточные кровотечения). 

К внутриматочным гестагенсодержащим контрацептивам относят внутриматочную систему с 

левоноргестрелом (мирена ♠ ) — полиэтиленовую Т-образную систему с мягкими гибкими 

горизонтальными ветвями.. Внутриматочное введение левоноргестрела подавляет пролиферацию 

эндометрия и способствует образованию вязкой (густой) слизи, которая предупреждает 

проникновение спермы в матку, угнетает подвижность и функции сперматозоидов в матке и 

маточных трубах. У некоторых женщин происходит угнетение овуляции. Совокупность 

перечисленных механизмов обеспечивает контрацептивный эффект препарата, который используют 

для длительной контрацепции (до 5 лет), особенно у рожавших женщин, а также с целью защиты 

эндометрия от гиперплазии во время заместительной терапии эстрогенами. В связи с тем, что 

мирена♠ действует преимущественно локально, системные побочные эффекты (головная боль, 

изменение настроения, акне, гирсутизм) возникают редко. 

Экстренные (посткоитальные) контрацептивы 

Для экстренной гормональной контрацепции применяют: ●эстрогены; ●комбинированные эстроген-

гестагенные препараты; ●гестагены; ●даназол; ●мифепристон. 

Механизм действия посткоитальных контрацептивов — подавление или задержка овуляции, 

нарушение процессов оплодотворения, транспорта и имплантации яйцеклетки 

Показания к применению- предупреждение беременности после полового акта без предохранения. 

 побочные эффекты в виде меноррагий (длительные и обильные маточные кровотечения), нарушение 

менструального цикла, тошнота, головные боли, головокружение.  
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104. Препараты мужских половых гормонов. Препараты. Механизм действия. 

Фармакологические эффекты. Показания к применению. Побочные эффекты. 

Препараты:●тестостерон; ●эфиры тестостерона; ●17-алкиландрогены 

Механизм действия: Действие тестостерона обусловлено взаимодействием с андрогеновыми 

рецепторами. Рецепторы к андрогенам, как и рецепторы к другим стероидным гормонам, 

расположены главным образом внутриклеточно. При связывании специфических рецепторов с 

андрогенами происходит активация экспрессии определенных генов, что и определяет действие 

андрогенов на организм 

Показания к назначению андрогенов 

●Заместительная терапия при дефиците тестостерона (гипогонадизме) у мужчин. Препараты 

назначают строго по показаниям, так 

как их применение ведет к уменьшению продукции эндогенного 

тестостерона. При длительном применении андрогенов наступает 

атрофия клеток, продуцирующих тестостерон. 

●Рак молочной железы у женщин. 

Побочные эффекты андрогенов: 

 ●задержка ионов натрия и воды, приводящая к образованию отеков; 

 ●повышенное половое возбуждение, гипертрофия предстательной 

железы (у мужчин); 

 ●ускорение закрытия эпифизов длинных костей и замедление роста 

(при назначении препаратов мальчикам с недостаточным половым 

развитием); 

 ●маскулинизация у женщин (рост волос на лице, огрубление голоса). 

105. Анаболические стероиды. Препараты. Механизм действия. Фармакологические эффекты. 

Показания к применению. Побочные эффекты. 

К анаболическим стероидам относят 17-алкиландрогены нандролон, метандиенон.станозолон 

Механизм действия и фарм эффект: усиливается утилизация кальция, фосфора и серы. Повышается 

концентрация щелочной фосфатазы. Усиливается активность остеобластов. Интенсивно разрастается 

соединительная ткань, образуя рубцы. На ранах и трофических язвах быстрее идут процессы 

заживления. 

Показания к назначению: мышечная дистрофия; остеопороз, в спорте в виде допинга 

Побочные эффекты, связанные с их андрогенным действием: 

 ●ускорение заращивания эпифизов длинных костей, задержка роста, 



 212 

вирилизация, раннее половое созревание (у детей); 

 ●маскулинизация, понижение голоса, нарушения менструального 

цикла, гирсутизм, алопеция, акне (у женщин); 

 ●повышение агрессивности, раздражительность, колебания настроения, депрессия, угнетение 

сперматогенеза, атрофия яичек (у мужчин); 

 ●повышение АД; 

 ●нарушение функций печени; 

 ●гиперлипидемия. 

106. Антиагреганты- ингибиторы синтеза тромбоксана. Препараты. Механизмы действия. 

Показания к применению. Побочные эффекты. 

Тромбоксан А2 —активный стимулятор агрегации тромбоцитов и вазоконстриктор,стимулирует 

тромбоксановые рецепторы на мембране тромбоцитов. В результате увеличивается образование 

инозитол1,4,5-трифосфата (IP3), который вызывает высвобождение Са2+ из внутриклеточного депо 

тромбоцитов. Так же тромбоксан А2 вызывает повышение концентрации Са2+ в гладкомышечных 

клетках сосудов, что приводит к вазоконстрикции. 

Классификация 

 Средства, устраняющие действие тромбоксана A2: 

-ингибиторы циклооксигеназы: ацетилсалициловая кислота; 

-ингибиторы циклооксигеназы и тромбоксансинтетазы: индобуфен. 

 

Ацетилсалициловая кислота 

Механизм действия: 

 Антиагрегантное действие связывают с ее ингибирующим влиянием на активность 

циклооксигеназы-1 в тромбоцитах, в результате чего нарушается синтез тромбоксана A2. 

Ацетилсалициловая кислота необратимо ингибирует циклооксигеназу (вызывает необратимое 

ацетилирование этого фермента), нарушая образование из арахидоновой кислоты циклических 

эндопероксидов — предшественников тромбоксана A2 и простагландинов. 

Показания: 

-при нестабильной стенокардии;  

-для профилактики инфаркта миокарда, ишемического инсульта и тромбозов периферических 

сосудов;  

-для предупреждения образования тромбов при аортокоронарном шунтировании и коронарной 

ангиопластике. 

Побочные эффекты: 

-может вызвать повреждение эпителия желудка и двенадцатиперстной кишки 

-у больных бронхиальной астмой ацетилсалициловая кислота может провоцировать начало приступа.  

-возможны желудочно-кишечные кровотечения и другие геморрагические осложнения 

- аллергические реакции. 

 

Индобуфен 

Механизм действия: 

уменьшает синтез тромбоксана А2, ингибируя как тромбоксансинтетазу, так и циклооксигеназу. 

Ингибирует циклооксигеназу обратимо. Подавляет адгезию, реакцию высвобождения и агрегацию 

тромбоцитов. Кроме того, он улучшает реологические свойства крови, повышая деформируемость 

эритроцитов 

Показания: 
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Профилактика тромбозов (ИБС, цереброваскулярная недостаточность, атеросклероз периферических 

и церебральных сосудов, тромбофлебит, тромбоз глубоких вен, ангиопатии на фоне сахарного 

диабета, нарушения липидного обмена, гемодиализ). 

Побочные эффекты: 

Гастропатия (диспептические явления, эрозии и язвы ЖКТ, желудочно-кишечные кровотечения), 

бронхоспазм, отеки, повышенная кровоточивость десен, геморроидальных узлов, варикозно 

расширенных вен пищевода, мочевыводящих путей, нарушение функций печени и почек, 

аллергические реакции. 

107. Антиагреганты, препятствующие действию АДФ. Механизмы действия. Показания к 

применению. Побочные эффекты. 

Высвобождаемый в кровоток АДФ стимулирует специфические (пуринергические) рецепторы, 

локализованные в мембране тромбоцитов. Через рецепторы, связанные с Gi -белками (Р2Y12-

пуринергические рецепторы), АДФ вызывает угнетение аденилатциклазы и снижение уровня цАМФ, 

что приводит к повышению уровня Са2 в цитоплазме тромбоцитов 

Классификация 

 Средства, препятствующие действию АДФ на тромбоциты:  

-тиклопидин; 

-клопидогрел; 

-прасугрел;  

-тикагрелор;  

-кангрелор. 

 

Тиклопидин тиклид 

Механизм действия: 

Ингибирует фосфолипазу С, приводит к обратимому торможению, вызываемого аденозинфосфатом, 

связывания тромбоцитов с фибриногеном и соответственно подавляет агрегацию тромбоцитов. 

Показания: 

Назначают для вторичной профилактики ишемического инсульта, для предупреждения тромбоза при 

облитерирующих заболеваниях нижних конечностей, при диабетической микроангиопатии, при 

аортокоронарном шунтировании и стентировании коронарных артерий. 

Побочные эффекты: 

Желудочно-кишечные расстройств, реже — кровотечения, геморрагические высыпания, гематурия, 

тромбоцитопения, нейтропения (в первые 3 мес), тяжелый агранулоцитоз, панцитопения, 

апластическая анемия (единичные случаи), головокружение, головная боль, шум в ушах, астения, 

увеличение содержания холестерина и триглицеридов в сыворотке крови, повышение активности 

трансаминаз и щелочной фосфатазы (в первые 1–4 мес), холестатическая желтуха, сыпь, зуд. 

 

Клопидогрел 

Сходен с тиклопидином по химической структуре, основным эффектам и механизму действия 

Показания: 
Предотвращение атеротромботических осложнений у пациентов с инфарктом миокарда, 

ишемическим инсультом или с диагностированной окклюзионной болезнью периферических 

артерий; у пациентов с острым коронарным синдромом 

Предотвращение атеротромботических и тромбоэмболических осложнений (включая инсульт) при 

фибрилляции предсердий у взрослых пациентов с мерцательной аритмией. 

Побочные эффекты: 

По сравнению с тиклопидином побочные эффекты менее выражены. Применение клопидогрела 

сопряжено с меньшим риском возникновения такого серьезного осложнения как нейтропения, реже 

возникает тромбоцитопения. В качестве редкого осложнения, возможно развитие тромботической 

тромбоцитопенической пурпуры. 
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Прасугрел 

Механизм действия: 

Активный метаболит прасугрела необратимо связывается с P2Y12- рецепторами, нарушая их 

функцию 

Показания: 

Профилактика атеротромботических осложнений у пациентов с острым коронарным синдромом, 

которые подвергаются чрескожному коронарному вмешательству 

Побочные эффекты: 

кровотечения различной локализации, тяжелая тромбоцитопения, анемия, лейкопения. 

нарушения функции печени, артериальная гипертензия, артериальная гипотензия, фибрилляция 

предсердий, брадикардия, головная боль, головокружение, одышка, кашель. 

 

Тикагрелор брилинта♠ 

Механизм действия: 

Антагрегантное средство, представитель химического класса циклопентилтриазолопиримидинов. 

Является селективным и обратимым антагонистом Р2Y12 рецептора к аденозиндифосфату (АДФ), 

способен предотвращать АДФ-опосредованную активацию и агрегацию тромбоцитов. Показания: 

показан при остром коронарном синдроме с целью предупреждения образования тромбов. 

Побочные эффекты: 

Среди побочных эффектов тикагрелора помимо опасности кровотечений и кровоизлияний у 10–20% 

больных отмечают появление одышки, что связывают с его структурной близостью к аденозину 

 

Кангрелор 

Механизм действия: 

Кангрелор представляет собой прямой ингибитор рецептора тромбоцитов P2Y12, который блокирует 

индуцированную АДФ активацию тромбоцитов и агрегацию. Селективно и обратимо связывается с 

рецептором P2Y12, чтобы предотвратить дальнейшую сигнализацию и активацию тромбоцитов 

Показания: 

Препарат может быть полезен в тех случаях, когда необходим короткий эффект, например при 

аортокоронарном шунтировании 

Побочные эффекты: 

Кровотечения 

 

108. Антиагреганты- ингибиторы гликопротеиновых рецепторов GP IIb/IIIa. Препараты. 

Механизм действия. Показания к применению. Побочные эффекты. 

Эта группа антиагрегантов, которые непосредственно взаимодействуют с гликопротеинами IIb/IIIa 

мембран тромбоцитов и таким образом препятствуют их связыванию с фибриногеном, появилась 

относительно недавно. 

Классификация 

 Средства, блокирующие гликопротеины IIb/IIIa мембран тромбоцитов: 

 -моноклональные антитела: абциксимаб;  

-синтетические блокаторы гликопротеинов IIb/IIIa: эптифибатид; тирофибан. 

 

Абциксимаб 

Механизм действия: 

Неконкурентно ингибирует связывание фибриногена с гликопротеинами IIb/ IIIa на мембране 

тромбоцитов, нарушая их агрегацию. 
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Показания: 
Для профилактики тромбоза при ангиопластике коронарных артерий. 

Побочные эффекты: 

Возможны кровотечения, в том числе внутренние (желудочно-кишечные, внутричерепные, 

кровотечения из мочеполовых путей), тошнота, рвота, гипотензия, брадикардия, аллергические 

реакции вплоть до анафилактического шока, тромбоцитопения.  

 

Эптифибатид 

Механизм действия: 

Конкурентно вытесняет фибриноген из связи с рецепторами, вызывая обратимое нарушение 

агрегации тромбоцитов. 

Показания: 

Рекомендован для предупреждения тромбообразования при чрескожной коронарной ангиопластике, 

при нестабильной стенокардии, для профилактики инфаркта миокарда. Побочные эффекты: 

кровотечение; возможна тромбоцитопения. 

 

Тирофибан 

Механизм действия: 

обратимо ингибирует агрегацию тромбоцитов, предотвращая связывание фибриногена с 

гликопротеиновыми IIb/IIIa-рецепторами, тем самым, блокируя коагуляцию тромбоцитов 

Показания: 
Профилактика раннего инфаркта миокарда у взрослых пациентов с признаками острого коронарного 

синдрома без подъема сегмента ST 

Побочные эффекты: 

Кровотечения, тромбоцитопения. 

 

109. Антикоагулянты прямого действия (антитромбин III-зависимые). Препараты. Механизм 

действия. Показания к применению. Нежелательные эффекты. 

Антикоагулянты , используемые в клинической практике, ингибируют активированные факторы 

свертывания непосредственно в крови или нарушают их образование в печени 

Антикоагулянты прямого действия ингибируют активированные факторы свертывания в крови. 

Классификация 

 Антитромбин III-зависимые антикоагулянты (действуют в комплексе с антитромбином III): 

✧ гепарин стандартный(нефракционированный): гепарин натрия (гепарин♠ ), гепарин кальция 

(кальципарин♠ ); 

✧ низкомолекулярные гепарины: эноксапарин натрия, надропарин кальция, далтепарин натрия, 

ревипарин натрия; 

✧фондапаринукс натрия (ингибитор фактора Ха); 

✧ гепариноиды: сулодексид, данапароид натрия. 

 Препарат антитромбина III.??? 

 

 

Гепарин натрия 

Механизм действия: 

Связывается антитромбином III, вызывает конформационные изменения в его молекуле и ускоряет 

комплексирование антитромбина III с серинпротеазами системы коагуляции; в результате 
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блокируется тромбин, ферментативная активность активированных факторов IX, X, XI, XII, 

плазмина и калликреина. 

Показания: 
Тромбоз глубоких вен, тромбоэмболия легочной артерии, тромбоз коронарных артерий, 

тромбофлебиты, нестабильная стенокардия, острый инфаркт миокарда, ДВС-синдром, профилактика 

и терапия микротромбообразования и нарушения микроциркуляции, тромбоз почечных вен. 

Профилактика свертывания крови во время операций с использованием экстракорпоральных 

методов кровообращения, при проведении гемодиализа, гемосорбции, перитонеального диализа, 

цитафереза, форсированного диуреза, при промывании венозных катетеров. 

Приготовление образцов несвертывающейся крови для лабораторных целей и переливания крови. 

Побочные эффекты: 

Головокружение, головная боль, тромбоцитопения в редких случаях с летальным исходом, 

кровотечения из ЖКТ или мочевыводящих путей, ретроперитонеальные кровоизлияния в яичники, 

снижение аппетита, тошнота, рвота, диарея, повышение уровня трансаминаз в крови, аллергические 

реакции  

 

Гепарин кальция 

Механизм действия: 

Образует комплекс с молекулой антитромбина III (кофактор гепарина) и потенцирует способность 

последнего ингибировать активацию IX, X, XI и XII факторов коагуляции крови. Снижение 

содержания фактора Xa тормозит образование тромбина и свертывание крови 

Показания: 

Тромбоз, тромбоэмболия 

Побочные эффекты: 

Геморрагические явления, остеопороз (при длительном лечении), увеличение уровня трансаминаз в 

крови, эозинофилия, тромбоцитопения, реакции в месте введения: гематомы, образование узелков, 

кожный некроз. 

 

Низкомолекулярные гепарины: эноксапарин натрия, надропарин кальция, далтепарин натрия, 

ревипарин натрия 

●в большей степени (примерно в 2–4 раза сильнее) угнетают активность фактора Ха, чем фактора IIа, 

так как большинство фракций НМГ состоит из коротких полисахаридных цепей, содержащих менее 

18 сахаридных единиц;  

●большей биодоступностью при подкожном введении (низкомолекулярные гепарины — ≥90%, 

стандартный гепарин — 20–30%);  

●при одном и том же пути введения (подкожном) действуют более продолжительно, чем препарат 

стандартного гепарина, что позволяет вводить их 1–2 раза в сутки; 

 ●в меньшей степени связываются с белками плазмы крови, нейтрализующими гепарин, а также с 

эндотелиальными клетками и макрофагами, оказывая более стабильное действие; ●реже вызывают 

кровотечения, поэтому при их применении нет необходимости осуществлять постоянный контроль 

показателей свертываемости крови;  

●реже вызывают тромбоцитопению, так как в меньшей степени образуют иммуногенные комплексы 

с фактором 4 тромбоцитов;  

●реже вызывают остеопороз. 

Показания: 

НМГ применяют для профилактики и лечения тромбоза глубоких вен (особенно после 

хирургического вмешательства), для предупреждения тромбоэмболии легочной артерии, а также при 

нестабильной стенокардии и инфаркте миокарда. Препараты НМГ показаны для профилактики и 

терапии тромбозов в акушерской практике  

Побочные эффекты: 

Могут вызвать кровотечения, в первые дни лечения возможна умеренная тромбоцитопения, 

тромбоцитопения иммунной природы возникает гораздо реже (≤1% случаев). НМГ могут повысить 

активность печеночных трансаминаз, вызвать аллергические реакции. 
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Фондапаринукс натрия арикстра♠ 

Механизм действия: 

синтетический пентасахарид, который, связываясь с антитромбином III, изменяет конформацию его 

активного центра и в большей степени, чем НМГ, ускоряет инактивацию фактора Ха, оказывая 

антитромботическое действие. 

Показания: 

Профилактика венозных тромбоэмболических осложнений у больных, подвергающихся большим 

ортопедическим операциям на нижних конечностях, на брюшной полости. 

Лечение острого коронарного синдрома , выраженного как: нестабильная стенокардия или инфаркт 

миокарда без подъема сегмента ST. Лечение острого симптоматического тромбоза поверхностных 

вен нижних конечностей без сопутствующего тромбоза глубоких вен 

Побочные эффекты: 

Кровотечение, снижение числа тромбоцитов, повышение активности печеночных ферментов, 

тошнота, диспепсия, боли в животе. 

Сулодексид  

Механизм действия: 

Сулодексид в большей степени снижает активность фактора Ха, мало влияя на тромбин. Препарат 

повышает фибринолитическую активность, оказывает защитное действие на эндотелий сосудов, 

обладает гиполипидемическими свойствами. 

Показания: 

применяют для профилактики тромбоэмболии легочной артерии при тромбозах глубоких вен 

нижних конечностей, для вторичной профилактики инфаркта 

Побочные эффекты: 

Может вызвать геморрагические осложнения. 

 

Данапароид натрия  органон 

Механизм действия: 

более выраженно ингибирует фактор Ха, чем протромбин, не связывается с фактором 4 тромбоцитов 

и не вызывает тромбоцитопению 

Показания: 

показан в тех случаях, когда терапия гепарином осложняется тромбоцитопенией. Препарат вводят 

под кожу при профилактике и лечении венозных тромбозов 

 

Антитромбина III 

необходим для проявления антикоагулянтного действия гепарина, низкомолекулярных гепаринов, 

фондапаринукса натрия, а также гепариноидов. При наследственной недостаточности антитромбина 

III используют его препарат, вводят внутривенно. При длительном применении гепарина 

увеличивается потребление антитромбина III, поэтому концентрация его в крови заметно снижается. 

Это уменьшает эффективность проводимой гепаринотерапии. В таких случаях также вводят 

препарат антитромбина III. 

110. Антикоагулянты прямого действия (непосредственно ингибирующие тромбин, фактор 

Xa). Препараты. Механизм действия. Показания к применению. Нежелательные эффекты. 

Антикоагулянты , используемые в клинической практике, ингибируют активированные факторы 

свертывания непосредственно в крови или нарушают их образование в печени 

Антикоагулянты прямого действия ингибируют активированные факторы свертывания в крови. 

Классификация 

 Антикоагулянты, непосредственно ингибирующие тромбин 

✧ препараты гирудина: лепирудин, бивалирудин;  
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✧дабигатран. 

 Антикоагулянты, непосредственно ингибирующие фактор Ха: ривароксабан. 

 

Гирудинсвязывается с двумя участками на молекуле тромбина: с каталитическим центром и с 

местом связывания субстрата в соотношении 1:1. Таким образом, гирудин препятствует 

взаимодействию тромбина с фибриногеном. В отличие от гепарина, гирудин обладает 

способностью ингибировать тромбин, связанный с тромбом и задерживает рост тромба 

Лепирудин 

Механизм действия: 

По механизму действия и эффектам лепирудин не отличается от гирудина 

Показания: 

рекомендуют использовать для профилактики возможных тромбоэмболических осложнений при 

тромбоцитопении, вызванной гепарином. Используется он и по другим показаниям для 

предупреждения образования тромбов.  

Побочные эффекты: 

возможны кровотечения 

 

Бивалирудин 

Механизм действия: 

Ингибирует не только образование фибрина, но и другие эффекты тромбина, включая активацию 

тромбоцитов, протеолитическую активацию факторов V, VIII, XIII и протеина С. Ингибирует 

тромбин обратимо 

Показания: 

рекомендуют применять при чрескожной коронарной ангиопластике и стентировании в качестве 

альтернативы гепарину, также может быть использован для предупреждения тромбозов при 

вызванной гепарином тромбоцитопении 

Побочные эффекты: 

Кровотечения, тромбоз, тромбоцитопения, анемия 

 

Дабигатран 

Механизм действия: 

Ингибирует тромбин, непосредственно связываясь с его каталитическим активным центром. 

Аналогично гирудину дабигатран действует как на свободный тромбин, так и на тромбин, связанный 

с фибрином, нарушая рост тромба, но в отличие от гирудина он ингибирует тромбин обратимо и 

конкурентно. Дабигатран не только препятствует превращению фибриногена в фибрин под 

действием тромбина, но и угнетает индуцированную тромбином агрегацию тромбоцитов 

 

Дабигатран используют в виде пролекарства дабигатрана этексилата 

 

Дабигатрана этексилата 

Показания: 

Применяют для профилактики венозных тромбозов и тромбоэмболии легочной артерии при 

операциях на суставах. Его также рекомендуют применять вместо варфарина для профилактики 

инсульта при мерцательной аритмии предсердий 

Побочные эффекты: 

Серьезным осложнением терапии могут быть кровотечения, в том числе желудочно-кишечные. 

Отмечено повышение активности печеночных трансаминаз. 

111. Низкомолекулярные гепарины. Препараты. Механизм действия. Фармакологические 

эффекты. Показания к применению. Побочные эффекты. 

Классификация 



 219 

Низкомолекулярные гепарины: 

 эноксапарин натрия, 

 надропарин кальция,  

далтепарин натрия,  

ревипарин натрия 

 

●в большей степени (примерно в 2–4 раза сильнее) угнетают активность фактора Ха, чем фактора IIа, 

так как большинство фракций НМГ состоит из коротких полисахаридных цепей, содержащих менее 

18 сахаридных единиц;  

●большей биодоступностью при подкожном введении (низкомолекулярные гепарины — ≥90%, 

стандартный гепарин — 20–30%);  

●при одном и том же пути введения (подкожном) действуют более продолжительно, чем препарат 

стандартного гепарина, что позволяет вводить их 1–2 раза в сутки; 

 ●в меньшей степени связываются с белками плазмы крови, нейтрализующими гепарин, а также с 

эндотелиальными клетками и макрофагами, оказывая более стабильное действие; ●реже вызывают 

кровотечения, поэтому при их применении нет необходимости осуществлять постоянный контроль 

показателей свертываемости крови;  

●реже вызывают тромбоцитопению, так как в меньшей степени образуют иммуногенные комплексы 

с фактором 4 тромбоцитов;  

●реже вызывают остеопороз. 

Показания: 

НМГ применяют для профилактики и лечения тромбоза глубоких вен (особенно после 

хирургического вмешательства), для предупреждения тромбоэмболии легочной артерии, а также при 

нестабильной стенокардии и инфаркте миокарда. Препараты НМГ показаны для профилактики и 

терапии тромбозов в акушерской практике  

Побочные эффекты: 

Могут вызвать кровотечения, в первые дни лечения возможна умеренная тромбоцитопения, 

тромбоцитопения иммунной природы возникает гораздо реже (≤1% случаев). НМГ могут повысить 

активность печеночных трансаминаз, вызвать аллергические реакции. 

 

Эноксапарин натрия клексан♠ 

Механизм действия: 

Оказывает антитромботическое действие. Обладает выраженной активностью в отношении фактора 

Xa и слабой активностью в отношении фактора IIa. В отличие от нефракционированного 

стандартного гепарина антиагрегантная активность выражена сильнее, чем антикоагулянтная 

активность.  

Показания: 
Профилактика тромбоэмболий, особенно в ортопедической практике и общей хирургии; лечение 

тромбозов глубоких вен; профилактика гиперкоагуляции в системе экстракорпоральной циркуляции 

при проведении гемодиализа 

Побочные эффекты: 

Умеренная асимптоматическая тромбоцитопения, обратимое повышение уровня активности 

печеночных ферментов. 

 

Надропарин кальция фраксипарин♠ 

Механизм действия: 

Обладает прямым антикоагуляционным действием, анти-Ха и анти-IIa активностью, 

непосредственно влияет на находящиеся в крови факторы свертывания. Усиливает блокирующий 

эффект антитромбина III на фактор Ха 

Показания: 
Тромбоз глубоких вен, тромбоэмболия легочной артерии, острый коронарный синдром, 

профилактика тромбозов у больных с высоким риском: а) при ортопедических, онкологических и 

общехирургических операциях, б) при гемодиализе и гемофильтрации у больных с хронической 

почечной недостаточностью. 
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Побочные эффекты: 

Тромбоцитопения, кровотечения, кровоизлияния, аллергические реакции гематомы и некроз в месте 

введения. 

 

Далтепарин натрия фрагмин♠ 

Механизм действия: 

Далтепарин натрия — низкомолекулярный гепарин с антитромботическими свойствами. Он 

действует путем усиления ингибирования фактора Ха и тромбина антитромбином. У людей 

далтепарин натрия преимущественно усиливает ингибирование фактора свертывания крови Ха, при 

этом лишь незначительно влияя на АЧТВ. 

Показания: 
Профилактика ишемических осложнений при нестабильной стенокардии и инфаркте миокарда без 

зубца Q, профилактика тромбоза глубоких вен, профилактика тромбоэмболических осложнений у 

пациентов с сильно ограниченной подвижностью во время острого заболевания. 

 

Ревипарин натрия кливарин♠ 

Механизм действия: 

Блокируя Ха-фактор, действует на начальный этап свертывания, оказывает выраженный и 

длительный антитромбогенный эффект, при этом возможность возникновения кровоточивости 

незначительна 

Показания: 
Тромбозы глубоких вен, тромбоэмболия во время и после хирургических операций, тромбозы вен 

при беременности, тромбозы у больных, длительно находящихся в горизонтальном положении. 

Побочные эффекты: 

Кровоточивость, тромбоцитопения, некроз кожи в месте инъекций, петехии, пурпура, мелена, 

повышение активности сывороточных трансаминаз, ЛДГ, липазы, гиперкалиемия, 

гипоальдостеронизм, приапизм, вазоспазм, местные тканевые реакции, аллергические реакции  

 

112. Антикоагулянты непрямого действия. Препараты. Механизмы действия. 

Фармакологические эффекты. Показания к применению. Побочные эффекты. 

Антикоагулянты непрямого действия снижают концентрацию факторов свертывания в крови не 

сразу. Их действие характеризуется латентным периодом.  

Классификация 

●Антикоагулянты непрямого действия (угнетают синтез факторов свертывания в печени). —

Производные кумарина: аценокумарол (синкумар♠ ), варфарин (варфарекс♠ ).  

—Производные индандиона: фениндион (фенилин♠ ). 

Аценокумарол  

Механизм действия: 

Антагонист витамина К1. Ингибирует синтез витамин K-зависимых факторов свертывания крови (II, 

VII, IX, X) и тем самым препятствует гемокоагуляции.  

Показания: 

Профилактика и лечение тромбозов, тромбофлебитов, тромбоэмболических осложнений при 

инфаркте миокарда, мерцательной аритмии и других заболеваниях; предупреждение 

тромбоэмболических осложнений в послеоперационном периоде. 

Побочные эффекты: 

Кровоточивость, геморрагии на коже и слизистых оболочках — гематурия, гингиворрагия, петехии, 

посттравматическая гематома, мелена, метроррагия, гемартроз, геморрагический инсульт; головная 
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боль, тошнота, рвота, диарея; алопеция, некроз кожи, аллергические реакции — лихорадка, кожные 

высыпания; синдром отмены — повышение риска тромбообразования. 

Варфарин 

Механизм действия: 

Антикоагулянт непрямого действия, производное кумарина. Подавляет синтез витамин К-зависимых 

факторов свертывания крови (II, VII, IX и X) и антикоагулянтных протеинов C и S в печени. 

Показания: 

Лечение и профилактика тромбоза и эмболии кровеносных сосудов; в качестве дополнительного 

средства при проведении хирургического или медикаментозного лечения тромбоза; 

рецидивирующий венозный тромбоз; повторная эмболия легочной артерии; протезирование 

клапанов сердца и сосудов; тромбоз периферических, коронарных и мозговых артерий; вторичная 

профилактика тромбоза и тромбоэмболии после инфаркта миокарда и при мерцании предсердий 

.Побочные эффекты: 

ровотечения, гематомы, анемия; тошнота, рвота, диарея, боли в животе, 

Фениндион 

фарм действие: 

Антикоагулянт непрямого действия. Вызывает гипопротромбинемию, связанную с нарушением 

процесса образования протромбина в печени, вызывает также уменьшение образования VII, IX, X 

факторов свертывания крови, снижение толерантности плазмы к гепарину, содержания липидов в 

крови и повышение проницаемости сосудов. Действие наступает через 8-10 ч и достигает максимума 

через 24-30 ч после приема фениндиона. 

Показания: 

Профилактика тромбоэмболии (в т.ч. при инфаркте миокарда, после хирургических вмешательств); 

тромбоз коронарных сосудов, тромбофлебит и тромбоз глубоких вен нижних конечностей; 

профилактика тромбоза после операции по поводу протезирования клапанов сердца (постоянный 

прием). 

Побочные эффекты: 

гнетение костномозгового кроветворения. Миокардит  микро- и макрогематурия, кровотечения из 

полости рта и носоглотки, из ЖКТ, кровоизлияния в мышцы. 

113. Фибринолитические средства. Классификация. Механизм действия. Фармакологические 

эффекты. Показания к применению. Побочные эффекты. Меры борьбы с гиперфибринолизом. 

Фибринолитические средства применяют для растворения образовавшихся тромбов при коронарном 

тромбозе (остром инфаркте миокарда), тромбозе глубоких вен, остром тромбозе периферических 

артерий, тромбоэмболии легочной артерии. 

Классификация 

 препараты стрептокиназы: Стрептокиназа (кабикиназа♠ ), Анистреплаза (эминаза♠ ) 

 препарат тканевого активатора плазминогена: алтеплаза (актилизе♠ ) и тенектеплаза 

(метализе♠ )  

 препараты урокиназы: Урокиназа, саруплаза 

Стрептокиназа  

Стрептокиназа приобретает протеолитическую активность только в комплексе с плазминогеном 

фарм действие: 

Активирует фибринолиз. Взаимодействует с плазминогеном (профибринолизином), образует 

«активаторный комплекс», катализирующий превращение плазминогена крови и кровяных сгустков 

в плазмин 

Показания: 
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Острый инфаркт миокарда (в течение первых 12 ч), тромбоэмболия легочной артерии и ее ветвей, 

артериальный тромбоз (острый, подострый и хронический), тромбоз периферических артерий, 

Побочные эффекты: 

Кровотечения: из мест введений и разрезов, десен, печени, желудочно-кишечные, урогенитальные, 

ретроперитонеальные и др.; разрыв селезенки, кровоизлияния: кожные, подкожные, в перикард 

(вплоть до разрыва миокарда), мозг 

Анистреплаза (эминаза♠ )— комплекс стрептокиназы с ацилированным лизин-плазминогеном. 

Ацильная группа в молекуле плазминогена закрывает каталитический центр, что препятствует 

активации плазминогена. Препарат является пролекарством, и способность превращать плазминоген 

в плазмин приобретает только после отщепления ацильной группы. Скорость деацилирования и, 

следовательно, время образования активного препарата зависит от характера ацильной группы и 

может составлять от 40 мин до нескольких часов. Анистреплазу вводят внутривенно. После 

однократного введения фибринолитический эффект сохраняется 4–6 ч. Показания к применению и 

побочные эффекты такие же, как у стрептокиназы. 

 

Алтеплаза  

Фармакология: 

Активируется при соединении с фибрином и стимулирует превращение плазминогена в 

плазмин. T1/2 составляет 4,5 мин. Метаболизируется в печени. Способствует растворению сгустка 

фибрина. 

Показания: 

Инфаркт миокарда (в первые 6–12 ч), острая массивная тромбоэмболия легочной артерии. 

Побочные эффекты: 

Кровотечение: наружное и внутреннее, аритмия, холестериновая или тромботическая эмболия, в 

т.ч. почек с развитием почечной недостаточности. тошнота, рвота и понижение АД, головная боль, 

гипертермия, аллергические реакции. 

Тенектеплаза  

Механизм действия: 

Связывается с фибриновым компонентом тромба и избирательно катализирует превращение 

связанного с тромбом плазминогена в плазмин, который разрушает фибриновую основу тромба. В 

сравнении с естественным тканевым активатором плазминогена, тенектеплаза обладает более 

высоким сродством к фибрину и устойчивостью к инактивирующему действию эндогенного 

ингибитора активатора плазминогена I 

Показания: 

Острый инфаркт миокарда (тромболитическая терапия). 

Побочные эффекты: 

Кровотечение: наружное и внутреннее, аритмия, холестериновая или тромботическая эмболия, в 

т.ч. почек с развитием почечной недостаточности. тошнота, рвота и понижение АД, головная боль, 

гипертермия, аллергические реакции 

 

 

 

Урокиназа 

Фармакология: 

В почках образуется одноцепочечная урокиназа (проурокиназа), которая под действием плазмина 

превращается в активную форму — двухцепочечную урокиназу. Двухцепочечная урокиназа 

оказывает прямое активирующее действие на плазминоген 

Показания: 
Применяют при остром инфаркте миокарда, венозном и артериальном тромбозе, тромбоэмболии 

легочной артерии 

Побочные эффекты: 
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Основные побочные эффекты — кровотечения 

 

Саруплаза 

Проявляющая большую, чем урокиназа, специфичность по отношению к фибрину тромба 

 

114. Гемостатические средства. Классификация. Механизмы действия. Показания к 

применению. Побочные эффекты. 

Средства, повышающие свертываемость крови , применяют для остановки кровотечений, поэтому их 

относят к гемостатическим средствам (гемостатикам), или антигеморрагическим средствам. 

Классификация 

 Препараты витамина K: филлохинон, менахинон, фитоменадион, менадион, викасол 

 Препараты факторов свертывания крови:  

- Антигемофильный фактор свертывания крови VIII( гемофил М ♠ , иммунат ♠ и др.) 

-Криопреципитат 

-Фактор свертывания крови IX (агемфил B♠ , иммунин♠ , октанайн♠ ) 

- Эптаког альфа активированный (новосэвен♠ ) 

Витамин K необходим для синтеза в печени протромбина (фактора II) и факторов свертывания крови 

VII, IX и Х, а также белков С и S, обладающих антикоагулянтной активностью. Кроме того, витамин 

K участвует в синтезе белка костной ткани остеокальцина. 

Препараты витамина K используют для предупреждения и остановки кровотечений и других 

геморрагических осложнений, вызванных недостаточностью витамина K в организме, например при 

геморрагическом синдроме новорожденных. 

Препараты витамина К показаны при снижении всасывания витамина K в кишечнике в связи с 

нарушением выделения желчи при обтурационной желтухе 

Препараты витамина K1 эффективны при кровотечениях, вызванных антикоагулянтами непрямого 

действия.  

Препараты витамина K могут вызывать аллергические реакции. При внутривенном введении 

возникает риск анафилактоидных реакций. При применении препаратов витамина K3 (викасол♠ ) у 

новорожденных существует опасность развития гемолитической анемии и гипербилирубинемии. 

Препараты факторов свертывания крови используют при недостаточности одного или 

нескольких факторов свертывания крови. 

Антигемофильный фактор свертывания крови VIII представляет собой сухой концентрат фактора 

VIII. Они более активны и безопасны, чем криопреципитат♠ .  

Криопреципитат ♠ — концентрат белков плазмы крови, в состав которого входят фактор VIII, фактор 

Виллебранда, фибронектин. Препараты вводят внутривенно при наследственной (гемофилия A) и 

приобретенной недостаточности фактора VIII. Кроме того, используют для заместительной терапии 

при болезни Виллебранда  и афибриногенемии. возможны побочные реакции: в виде тахикардии, 

артериальной гипотензии, одышки, аллергических реакций (крапивница, повышение температуры 

тела, анафилактический шок), а также гемолиз эритроцитов. 

Фактор свертывания крови IX — очищенная фракция человеческой плазмы, обогащенная фактором 

IX. Применяют при врожденном (гемофилия B) и приобретенном дефиците фактора IX, а также при 

передозировке антикоагулянтов непрямого действия. Побочные эффекты такие же, как и у 

препаратов фактора VIII. 
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Эптаког альфа активированный— рекомбинантный фактор свертывания крови VIIа. Применяют 

при недостаточности фактора VII и других факторов свертывания (V, II, IX, X).  

Местно для остановки кровотечений из мелких капилляров и паренхиматозных органов используют 

препарат тромбина (получают из плазмы крови доноров), а также гемостатические губки♠ 

(коллагеновую, желатиновую). 

 

115. Препараты для лечения гипохромных анемий. Побочные эффекты. 

Гипохромная анемия— следствие недостаточного снабжения кроветворных органов железом и 

снижения синтеза гемоглобина эритробластами костного мозга. Дефицит железа в организме может 

возникнуть в результате: острой или хронической кровопотери, недостаточного поступления железа 

с пищей, нарушения всасывания его из ЖКТ, увеличения потребности организма в железе (при 

беременности, лактации). 

При железодефицитной гипохромной анемии применяют препараты железа 

Классификация 

 Препараты железа для энтерального применения : Железа сульфат, Ферроплекс ♠, Конферон 

♠, Тардиферона ♠, Ферро-градумет ♠, железа сульфата (Гемофер ♠ ), фумарата (Хеферол ♠ , 

Ферретаб ♠ ), лактата (Гемостимулин ♠ ). 

 Препараты железа для парентерального применения: Феррум Лек ♠ жектофер, фербитол, 

ферковен, феррлецит.  

Препараты железа для энтерального применения 

Препараты железа применяют длительно до насыщения депо железа и исчезновения явлений 

анемии, поэтому необходим контроль за уровнем железа в плазме крови. 

Побочные эффекты препаратов железа: анорексия, тошнота, рвота, боли в животе, металлический 

привкус во рту, запоры (обусловлены связыванием железа с сероводородом — стимулятором 

моторики кишечника). 

 Противопоказания: гемолитическая анемия, хронические заболевания печени и почек, 

хронические воспалительные заболевания, язвенная болезнь желудка, язвенный колит (из-за 

возможного раздражающего действия на слизистую оболочку ЖКТ). 

 При нарушении всасывания железа из пищеварительного тракта используют препараты для 

парентерального введения. 

Препараты применяют в случаях острого дефицита железа в организме, а также при плохой 

переносимости и нарушении всасывания препаратов железа для энтерального введения. 

При парентеральном введении препаратов железа могут возникать местные (спазм вен, 

флебиты, абсцессы) и системные (артериальная гипотензия, загрудинные боли, артралгии, боли в 

мышцах, лихорадка и др.) реакции.  

 

116. Препараты для лечения гиперхромных анемий. Побочные эффекты. 

Гиперхромные анемииразвиваются при недостатке в организме витамина B12 (цианокобаламина) и 

фолиевой кислоты. 
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-Цианокобаламин  

-Фолиевая кислота 

B12 участвует в синтезе миелина, поэтому при его недостаточности возникают неврологические 

нарушения, связанные с поражением нервной системы (пернициозная анемия). Пернициозная 

(злокачественная) анемия возникает при нарушении всасывания цианокобаламина из-за отсутствия 

внутреннего фактора Касла при патологии желудка (атрофический гастрит, опухолевые заболевания 

и др.). Для устранения неврологической симптоматики при пернициозной анемии эффективен 

только цианокобаламин 

-Цианокобаламин вводят внутримышечно, подкожно или, при пернициозной анемии, внутривенно 

(по 0,1–0,2 мг 1 раз в 2 дня). Из побочных эффектов возможны аллергические реакции, нервное 

возбуждение, боли в области сердца, тахикардия. Цианокобаламин противопоказан при острой 

тромбоэмболии, эритроцитозе. 

При дефиците фолиевой кислоты развивается макроцитарная гиперхромная анемия.В этих случаях 

назначают фолиевую кислоту  

-Фолиевая кислота 

Механизм действия: 

В организме преобразуется в тетрагидрофолиевую кислоту, необходимую для созревания 

мегалобластов и их трансформации в нормобласты. При ее дефиците развивается мегалобластный 

тип кроветворения. 

Показания: 

Мегалобластная анемия, вызванная дефицитом фолиевой кислоты; тропическая и нетропическая 

спру, лекарственная и радиационная анемия и лейкопения, хронический гастроэнтерит, туберкулез 

кишечника, недостаточность фолиевой кислоты, в т.ч. при неполноценном питании, беременности, в 

младенческом и детском возрасте. 

Побочные эффекты: 

Аллергические реакции: бронхоспазм, эритема, лихорадка, кожные высыпания. 

 

117. Средства, снижающие секрецию желез желудка. Ингибиторы протонного насоса. 

Препараты. Механизм действия. Фармакологические эффекты. Показания к применению. 

Побочные эффекты. 

Секреция соляной кислоты в желудке — сложный процесс, контролируемый ЦНС и гуморально. 

Секрецию ионов водорода в просвет желудка обкладочными  клетками желудка обеспечивают 

нейрональная, паракринная и гуморальная системы. 

Для профилактики и лечения гиперацидных состояний применяют антацидные и антисекреторные 

средства 

Антацидные средства— средства, нейтрализующие соляную кислоту в желудке, применяют для 

купирования боли и изжоги в период обострения язвенной болезни. 

Классификация 

●Всасывающиеся антацидные средства — магния оксид, магния карбонат, натрия гидрокарбонат, 

кальция карбонат.  

● Невсасывающиеся антацидные средства — алгелдрат, алмагель♠ , маалокс♠ , магния трисиликат. 

 ●Адсорбирующие антациды — висмута субнитрат , викалин ♠ , викаир ♠ 
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Магния оксиднейтрализует соляную кислоту желудочного сока без образования углекислого газа. 

Более эффективен по сравнению с натрия гидрокарбонатом. Попадая в кишечник, оказывает 

слабительный эффект, поэтому его применяют при гиперацидных состояниях, сопровождающихся 

запорами.  

Алгелдрат — антацидное, адсорбирующее и обволакивающее ЛС, нейтрализующее соляную 

кислоту без образования углекислого газа. Может вызывать запор. 

Алмагель ♠ — комбинация алюминия гидроокиси и магния окиси с добавлением D-сорбитола. 

Обладает антацидным, обволакивающим, абсорбирующим, слабительным и желчегонным 

действиям. Применяют при гиперацидных состояниях, сопровождающихся болью, тошнотой и 

рвотой 

Маалокс ♠— комбинация алюминия гидроокиси и магния гидроокиси с добавлением сорбитола и 

маннита. Помимо антацидного действия маалокс♠ стимулирует синтез простагландина Е2 и 

вследствие этого увеличивает выработку защитной слизи в желудке, предохраняя слизистую 

оболочку от действия соляной кислоты и пепсина. 

Магния трисиликат— медленно действующее антацидное средство, оказывающее адсорбирующий 

и обволакивающий эффект. Магния трисиликат, взаимодействуя с соляной кислотой, образует 

коллоид, защищающий слизистую оболочку желудка и двенадцатиперстной кишки от действия 

пепсина и соляной кислоты.  

Натрия гидрокарбонат (пищевая сода) — наиболее быстродействующее всасывающееся 

антацидное средство. В процессе нейтрализации соляной кислотой в полости желудка образуется 

углекислый газ, который приводит к вторичному повышению желудочной секреции. При частых 

повторных приемах натрия гидрокарбонат может вызвать алкалоз. Показания: гиперацидные 

состояния, изжога, метаболический ацидоз. Противопоказания — алкалоз К побочным эффектам 

относят снижение аппетита, отрыжку, рвоту.  

Кальция карбонат  — плохо всасывающееся антацидное средство средней эффективности. Быстро 

нейтрализует соляную кислоту с образованием углекислого газа и всасывающегося кальция 

хлорида.Оказывает выраженный антидиарейный эффект. 

Антисекреторные средства— ЛС, угнетающие секрецию соляной кислоты париетальными клетками 

желудка. 

Классификация 

●Блокаторы Н2-рецепторов — циметидин, ранитидин, фамотидин, низатидин♠ , роксатидин. 

 ●Блокаторы «протоновой помпы» (Н+-, К+-зависимая АТФаза) — омепразол, лансопразол, 

рабепразол, пантопразол 

●М-холиноблокаторы: 

 —неселективные М-холиноблокаторы — атропин, платифиллин; 

 —селективные М1-холиноблокаторы — пирензепин. 

 

Циметидин — блокатор Н2-рецепторов 1-го поколения. Применяют при язве двенадцатиперстной 

кишки и язве желудка с повышенной кислотностью; Побочные эффекты: вызывает 

гиперпролактинемию, вследствие чего возможно развитие галактореи у женщин, импотенции и 

гинекомастии у мужчин. Отмечены также диарея, нарушения функции печени и почек. Циметидин 

— ингибитор микросомального окисления, угнетает активность цитохрома Р450. Резкая отмена 

препарата приводит к синдрому «отмены» — рецидиву язвы 
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Ранитидин— блокатор Н2-рецепторов 2-го поколения. В качестве антисекреторного средства 

эффективнее циметидина. Практически не вызывает побочных эффектов (возможны головная 

боль, запор), не угнетает микросомальное окисление. 

Показания: язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки, опухоль секретирующих 

клеток желудка, гиперацидные состояния. Противопоказания: гиперчувствительность, острая 

порфирия. 

 

Фамотидин— блокатор Н2-рецепторов 3-го поколения. Препарат хорошо переносится пациентами, 

реже вызывает побочные эффекты. Противопоказан при беременности, лактации, в детском 

возрасте.  

 

Низатидин♠ — блокатор Н2-рецепторов 4-го поколения, роксатидин — Н2-гистаминоблокатор 5-го 

поколения. Наряду с блокадой гистаминовых рецепторов эти ЛС стимулируют выработку защитной 

слизи и нормализуют моторную функцию ЖКТ. 

 

«Протоновый насос (помпа)» — Н+-, К+-зависимая АТФаза, основной фермент, обеспечивающий 

секрецию соляной кислоты париетальными клетками слизистой оболочки желудка.. Блокада этого 

фермента приводит к эффективному угнетению синтеза соляной кислоты париетальными клетками. 

Используемые в настоящее время блокаторы протоновой помпы ингибируют фермент необратимо, 

секреция кислоты  

восстанавливается лишь после синтеза фермента de novo.  

репаратов угнетает секрецию соляной кислоты наиболее эффективно.  

 

Омепразол— производное бензимидазола, эффективно подавляющее секрецию соляной кислоты за 

счет необратимой блокады Н+-, К+- зависимой АТФазы обкладочных клеток желудка. Побочные 

эффекты: тошнота, головная боль, активация цитохрома Р450, возможность развития атрофии 

слизистой оболочки желудка.  

 

Лансопразол , рабепразол и пантопразолобладают сходными с омепразолом свойствами. 

Учитывая, что в возникновении язвы желудка существенное значение имеет инфицирование H. 

pylori, блокаторы Н+-, К+-зависимой АТФазы комбинируют с антибактериальными средствами 

 

Пирензепин(гастрозепин♠ ) избирательно блокирует М1-холинорецепторы энтерохромаффинных и 

G-клеток, расположенных в стенке желудка. Блокада М1-рецепторов энтерохромаффиноподобных 

клеток опосредованно приводит к угнетению секреции соляной кислоты. Пирензепин плохо 

проникает через гистогематические барьеры и практически лишен побочных эффектов, типичных 

для холиноблокаторов (возможна сухость во рту) 

118. Средства, снижающие секрецию желез желудка. Н2-гистаминоблокаторы. Классификация. 

Препараты. Механизм действия. Фармакологические эффекты. Показания к применению. 

Побочные эффекты. 

Антисекреторные средства— ЛС, угнетающие секрецию соляной кислоты париетальными клетками 

желудка. 

Классификация 

●Блокаторы Н2-рецепторов: 

- циметидин, 

- ранитидин, 

 -фамотидин, 

- низатидин♠ ,  

- роксатидин. 
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Циметидин 

Механизм действия: Блокирует гистаминовые H2-рецепторы. При приеме внутрь быстро 

всасывается. В связи с низкой липофильностью не проникает в ЦНС и не имеет седативного 

эффекта. Подавляет спонтанную и стимулированную гистамином, пентагастрином, кофеином 

желудочную секрецию 

Циметидин — ингибитор микросомального окисления, угнетает активность цитохрома Р450. Резкая 

отмена препарата приводит к синдрому «отмены» — рецидиву язвы 

Показания: язве двенадцатиперстной кишки и язве желудка с повышенной кислотностью 

Побочные эффекты: вызывает гиперпролактинемию, вследствие чего возможно развитие 

галактореи у женщин, импотенции и гинекомастии у мужчин. Отмечены также диарея, нарушения 

функции печени и почек 

 

Ранитидин  

блокатор Н2-рецепторов 2-го поколения 

Механизм действия: Конкурентно и обратимо блокирует гистаминовые H2-рецепторы 

париетальных клеток слизистой оболочки желудка. Подавляет дневную и ночную, базальную и 

стимулированную секрецию соляной кислоты, уменьшает объем и кислотность желудочного сока. 

Показания: язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки, опухоль секретирующих 

клеток желудка, гиперацидные состояния. 

Побочные эффекты: головная боль, чувство усталости, головокружение, сонливость, тошнота, 

рвота, запор/диарея, абдоминальный дискомфорт/боль; редко — панкреатит.  Иногда — 

гепатоцеллюлярный, холестатический или смешанный гепатит с/без желтухи 

 

Фамотидин  

Механизм действия: Блокирует гистаминовые H2-рецепторы, ингибирует базальную и 

стимулированную секрецию соляной кислоты; подавляет активность пепсина 

Показания: Лечение и профилактика обострений язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной 

кишки; лечение и профилактика симптоматических язв желудка и двенадцатиперстной кишки, 

Функциональная диспепсия, ассоциированная с повышенной секреторной функцией желудка. 

Симптоматическое лечение диспепсии, связанной с повышенной кислотностью желудочного сока  

Противопоказания: Гиперчувствительность, беременность, кормление грудью. 

Побочные эффекты: сухость слизистой оболочки полости рта, снижение аппетита, тошнота, рвота, 

боль в животе, повышение активности печеночных трансаминаз, запор, диарея, желтуха. 

снижение АД, брадикардия, AV-блокада, аритмия, васкулит, нейтропения, лейкопения, головная 

боль, астения, сонливость, бессонница, усталость, беспокойство, депрессия, нервозность, 

Низатидин  

Механизм действия: Блокирует гистаминовые H2-рецепторы. Тормозит базальную и 

стимулированную (пищей, кофеином, бетазолом, пентагастрином, гистамином, ацетилхолином) 

продукцию париетальными клетками соляной кислоты. 

Показания: Язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки (лечение и профилактика 

обострений), рефлюкс-эзофагит, панкреатит (острый или обострение хронического), кровотечение из 

верхних отделов ЖКТ. 

Побочные эффекты: Нарушение функции печени (повышение в крови уровня трансаминаз, ЩФ), 

сонливость, спутанность сознания, тахикардия или брадикардия, анемия, гинекомастия, 

тромбоцитопения, потливость, крапивница, сыпь. 

Роксатидин 
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Механизм действия: Блокирует гистаминовые H2-рецепторы, подавляет продукцию соляной 

кислоты обкладочными клетками желудка. При вечернем приеме 75 или 150 мг утренняя секреция 

подавляется на 88% и 100%, дневная — на 35% и 44%, соответственно. 

Показания: Язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки, симптоматические язвы 

желудка, эрозивный эзофагит, рефлюкс-эзофагит. 

Побочные эффекты: Головная боль, головокружение, слабость, сонливость, прерывистый сон, 

беспокойство, депрессия, парестезия, нарушение зрения, тромбоцитопения, лейкопения, 

нейтропения, диспептические расстройства, запор, диарея, метеоризм, тошнота, рвота, транзиторное 

повышение уровня трансаминаз в крови, миалгии, артралгии, изменение частоты пульса, 

гиперпролактинемия, гинекомастия, галакторея, импотенция, преходящее снижение либидо, кожная 

сыпь,  

119. Антацидные средства. Классификация. Сравнительная характеристика препаратов. 

Механизм действия. Показания к применению. Побочные эффекты. 

Антацидные средства— средства, нейтрализующие соляную кислоту в желудке 

● Всасывающиеся антацидные средства — магния оксид, магния карбонат, натрия гидрокарбонат, 

кальция карбонат. 

 ● Невсасывающиеся антацидные средства — алгелдрат, алмагель♠ , маалокс♠ , магния трисиликат. 

 ●Адсорбирующие антациды — висмута субнитрат , викалин ♠ , викаир ♠ 

Магния оксиднейтрализует соляную кислоту желудочного сока без образования углекислого газа. 

Более эффективен по сравнению с натрия гидрокарбонатом. Попадая в кишечник, оказывает 

слабительный эффект, поэтому его применяют при гиперацидных состояниях, сопровождающихся 

запорами.  

Алгелдрат — антацидное, адсорбирующее и обволакивающее ЛС, нейтрализующее соляную 

кислоту без образования углекислого газа. Может вызывать запор. 

Алмагель ♠ — комбинация алюминия гидроокиси и магния окиси с добавлением D-сорбитола. 

Обладает антацидным, обволакивающим, абсорбирующим, слабительным и желчегонным 

действиям. Применяют при гиперацидных состояниях, сопровождающихся болью, тошнотой и 

рвотой 

Маалокс ♠— комбинация алюминия гидроокиси и магния гидроокиси с добавлением сорбитола и 

маннита. Помимо антацидного действия маалокс♠ стимулирует синтез простагландина Е2 и 

вследствие этого увеличивает выработку защитной слизи в желудке, предохраняя слизистую 

оболочку от действия соляной кислоты и пепсина. 

Магния трисиликат— медленно действующее антацидное средство, оказывающее адсорбирующий 

и обволакивающий эффект. Магния трисиликат, взаимодействуя с соляной кислотой, образует 

коллоид, защищающий слизистую оболочку желудка и двенадцатиперстной кишки от действия 

пепсина и соляной кислоты.  

Натрия гидрокарбонат (пищевая сода) — наиболее быстродействующее всасывающееся 

антацидное средство. В процессе нейтрализации соляной кислотой в полости желудка образуется 

углекислый газ, который приводит к вторичному повышению желудочной секреции. При частых 

повторных приемах натрия гидрокарбонат может вызвать алкалоз. Показания: гиперацидные 

состояния, изжога, метаболический ацидоз. Противопоказания — алкалоз К побочным эффектам 

относят снижение аппетита, отрыжку, рвоту.  
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Кальция карбонат  — плохо всасывающееся антацидное средство средней эффективности. Быстро 

нейтрализует соляную кислоту с образованием углекислого газа и всасывающегося кальция 

хлорида.Оказывает выраженный антидиарейный эффект. 

120. Противорвотные средства. Классификация. Препараты. Механизм действия. 

Фармакологические эффекты. 

Противорвотные средства  

●Блокаторы D2-рецепторов — метоклопрамид (реглан♠ , церукал♠ ), домперидон (мотилиум♠ ), 

тиэтилперазин (торекан♠ ).  

●Блокаторы 5-НТ3-рецепторов — ондансетрон (зофран♠ ), трописетрон (навобан♠ ), гранисетрон 

(китрил♠ ).  

●Блокаторы Н1-рецепторов — меклозин (бонин♠ ). 

 ●Блокаторы М-холинорецепторов — скополамин, аэрон♠ .  

Метоклопрамидпроникает через ГЭБ, блокирует D2-рецепторы и 5-НТ3- рецепторы триггерной 

зоны рвотного центра. Оказывает центральное противорвотное действие , успокаивает икоту, 

повышает тонус нижнего сфинктера пищевода, стимулирует пропульсивную моторику желудка, 

снижает тонус пилорического сфинктера (прокинетическое действие). Показания: тошнота, рвота, 

связанная с наркозом, лучевой терапией, побочным действием лекарств (препаратов наперстянки, 

цитостатиков), рвота беременных. Препарат также применяют при задержке эвакуации содержимого 

желудка. Применяют внутрь, в тяжелых случаях парентерально. Эффект развивается через 5–15 мин. 

Противопоказания: желудочно-кишечные кровотечения, перфорация желудка или кишечника, 

дискинезия мышц (вследствие лечения нейролептиками), кормление грудью. Побочные эффекты: 

диарея, метеоризм, гиперпролактинемия, аменорея, гинекомастия. 

Домперидон— селективный блокатор дофаминовых D2-рецепторов, оказывает противорвотное и 

прокинетическое действия. В отличие от метоклопрамида плохо проникает через ГЭБ и не вызывает 

типичных для последнего центральных побочных эффектов. Показания: диспептический синдром, 

тошнота и рвота различного происхождения (функциональная, органическая, вследствие инфекции, 

нарушения диеты, рентгенотерапии, лекарственной терапии, особенно антипаркинсоническими 

дофаминергическими средствами). В качестве гастрокинетика применяют при задержке эвакуации 

содержимого желудка. Противопоказания: гиперчувствительность, желудочно-кишечное 

кровотечение, применение у детей до 5 лет. Побочные действия: гинекомастия, галакторея, 

аллергические реакции.  

Тиэтилперазин— производное фенотиазина, эффективное при рвоте любого происхождения. 

Блокатор центральных дофаминовых D2-рецепторов. Угнетает активность рвотного центра и 

триггерной зоны. Показания: тошнота и рвота, вестибулярные нарушения, головокружение, морская 

болезнь. Курс лечения может продолжаться 2–4 нед. Противопоказания: гиперчувствительность, 

депрессия, коматозные состояния, острый приступ глаукомы, возраст (до 15 лет), беременность, 

лактация. Побочные действия: сухость во рту, головокружение, сонливость, гипотензия, 

тахикардия, экстрапирамидные расстройства, расстройства речи.  

Ондансетрон— блокатор центральных и периферических 5-НТ3- рецепторов, предупреждает и 

устраняет рвоту, связанную с химио- и лучевой терапией злокачественных 

новообразований.Противопоказания: гиперчувствительность, I триместр беременности, кормление 
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грудью. Побочные действия: головная боль, запор, головокружение, гипотензия, аллергические 

реакции. Аналогичное действие оказывают трописетрон и гранисетрон .  

Меклозин— блокатор центральных Н1-рецепторов и М1-холинорецепторов, устраняет рвоту, 

вызванную морской и воздушной болезнью, а также лучевой терапией. Эффект развивается быстро и 

продолжается около 24 ч. 

Аэрон♠ — смесь камфарнокислых солей алкалоидов скополамина и гиосциамина, оказывающих 

центральное и периферическое М-холиноблокирующее действие. Применяют для профилактики и 

лечения морской и воздушной болезни, внезапных приступов головокружения. Противопоказан при 

глаукоме. При употреблении возможны жажда, сухость во рту. 

121. Гепатопротекторы. Препараты. Фармакологические эффекты. Показания к применению. 

Побочные эффекты. 

Вещества этой группы повышают устойчивость печени к воздействию повреждающих 

факторов, способствуют восстановлению ее функций, повышают ее детоксикационные возможности. 

Гепатопротекторный эффект может быть обусловлен нормализацией метаболических процессов в 

гепатоцитах, повышением активности микросомальных ферментов, восстановлением функций 

клеточных мембран. Гепатопротекторы применяют при остром и хроническом гепатите, дистрофии 

и циррозе печени, токсических поражениях печени, в том числе связанных с алкоголизмом. получен 

из плодов расторопши пятнистой (Silybum marianum L.). Механизм  действия связывают со 

стабилизацией мембран гепатоцитов, с его антиоксидантной активностью, стимуляцией синтеза 

белков, нормализацией обмена фосфолипидов, поддержанием запасов глутатиона в печени. 

Переносится препарат хорошо. Иногда вызывает диарею 

Создан также препарат индивидуального флавоноида - силибинина дигидросукцината 

натриевая соль; предназначена для внутривенного введения при отравлении грибом бледная 

поганка. 

 К этой же группе препаратов относится адеметионин (гептрал). Является синтетическим 

аналогом эндогенного вещества S-аденозил-L-метионина, обнаруживаемого почти во всех тканях и 

жидкостях организма. Гепатопротекторный эффект связан с активацией синтеза мембранных 

фосфолипидов (препарат является донатором метильных групп), а также с образованием из цистеина 

(метаболит адеметионина) глутатиона, сульфатов и таурина, обладающих детоксицирующими 

свойствами. Отмечено также его болеутоляющее 

Легалон 
и противовоспалительное действие. Применяется при внутрипеченочном холестазе (при 

острых и хронических заболеваниях печени.  

Гепатопротекторной активностью обладает также кислота липоевая(тиоктацид-600; 

тиоктовая кислота). Она усиливает детоксицирующую функцию печени, оказывает антиоксидантное 

действие, участвует в регуляции липидного и углеводного обмена. Применяют при заболеваниях 

печени (болезнь Боткина, хронический гепатит, цирроз печени), интоксикациях, комплексной 

терапии коронарного атеросклероза, диабетической полиневропатии. Из побочных эффектов 

отмечаются диспепсические явления, кожные высыпания. 

 Гепатопротекторный эффект отмечен и у комплексного препарата эссенциале. Он включает 

фосфолипиды, формирующие клеточные мембраны, полиненасыщенные жирные кислоты и ряд 

витаминов. Вводят препарат внутрь и внутривенно. 
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122. Гастропротекторы. Классификация. Препараты. Механизмы действия. 

Фармакологические эффекты. Показания к применению. Побочные эффекты. 

Гастроцитопротекторы (гастропротекторы) — средства, повышающие 

резистентность слизистой оболочки желудка и двенадцатиперстной киш- 

ки к действию агрессивных факторов желудочного сока. 

● Средства, повышающие секрецию слизи, — мизопростол, энпростил, карбеноксолон. 

● Средства, образующие защитную пленку, — сукральфат, висмута субнитрат, висмута 

трикалия дицитрат. 

Мизопростол — синтетический аналог простагландина Е1. Стимулирует секрецию слизи, 

бикарбонатов и сурфактантоподобных ФЛ, а такжеувеличивает кровоток в стенке желудка. 

Применяют для профилактики и лечения эрозий и язв желудка, двенадцатиперстной кишки у лиц, 

принимающих НПВС и препараты глюкокортикоидов. Противопоказание — 

беременность.Побочные эффекты: головная боль, тошнота, диарея. 

Энпростил  — синтетический аналог простагландина Е2. По фармакологическим свойствам 

близок к мизопростолу, однако лучше переносится, реже ПЭ. 

Карбеноксолон — препарат глицирризиновой кислоты, получаемой 

из экстракта лакричного (солодкового) корня. Гастроцитопротективныйэффект связан со 

стимуляцией секреции слизи, увеличением содержанияв ней сиаловых кислот, нарушением обратной 

диффузии ионов водорода, повышением регенераторной способности слизистой оболочки ЖКТ. 

Противопоказания к применению: сердечная недостаточность, беременность, детский возраст 

(до 14 лет). 

Побочные эффекты карбеноксолона связаны со структурным сходством с альдостероном и 

проявляются минералоглюкокортикоидными 

эффектами (задержка натрия и воды, гипокалиемия, отеки, гипертензия). 

Сукральфат — основная алюминиевая соль сульфатированной сахарозы, образующаяся при 

контакте с белками поврежденной слизистой оболочки сложный нерастворимый комплекс в виде 

защитной пленки на поверхности эрозии или язвы. Защитная пленка удерживается на поверхности 

дефекта слизистой оболочки около 6 ч.Сукральфат снижает активность пепсина, адсорбирует 

забрасываемые в желудок желчные кислоты. Обладает локальными антацидными 

свойствами:нейтрализует соляную кислоту в области язвы. Препарат не оказывает резорбтивного 

действия,выводится из организма в неизмененном виде. 

Побочные эффекты: тошнота, запор. 

Висмута трикалия дицитрат — коллоидный препарат висмута, обра- 

зующий в кислой среде защитную пленку на поверхности эрозий и язв за счет денатурации 

белков поверхности язвы. Стимулируя образование 

простагландина Е2, увеличивает выработку защитной слизи.  

Висмута субнитрат — вяжущее средство, применяют при язве желудка и 

двенадцатиперстной кишки независимо от состояния кислотности 

желудочного сока 

Викалин — препарат висмута субнитрата, содержащий также натрия 

гидрокарбонат, магния карбонат (антацидное и вяжущее действия), 

крушины ольховидной кору (слабительный эффект), рутозид и келлин 

(противовоспалительный и спазмолитический эффекты). 

123. Желчегонные средства. Классификация. Механизм действия. Фармакологические 

эффекты. Показания к применению. Побочные эффекты. 

Желчегонные средства — ЛС, повышающие секрецию желчи и/или способствующие ее 

выходу в двенадцатиперстную кишку. 

А.Препараты, стимулирующие желчеобразовательную функцию печени (холеретики) 

1) Препараты, содержащие желчные кислоты, — холензим, аллохол, 

лиобил, панзинорм, фестал, дигестал, энзистал. 

2) Синтетические холеретики — гидроксиметилникотинамид (никодин), цикловалон, 

осалмид(оксафенамид). 
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3) Холеретики растительного происхождения — бессмертника песчаного цветки 

(фламин), кукурузы столбики с рыльцами, холосас, лив-52 

4) Препараты, увеличивающие секрецию водного компонента желчи (гидрохолеретики), 

— валерианы корневища с корнями. 

Желчесодержащие холеретики повышают секрецию желчи за счет 

стимуляции секреторной функции паренхимы печени. Кроме того, они: 

 стимулируют рецепторы слизистой оболочки тонкой кишки, что уси ливает 

образование желчи; 

  повышают осмотическую фильтрацию в желчные капилляры воды и электролитов; 

 усиливают ток желчи по желчным путям, что предупреждает восхождение инфекции и 

приводит к уменьшению воспалительного процесса; 

 повышают содержание в желчи холатов, что снижает возможность образования 

холестериновых камней. 

Все препараты этой группы противопоказаны при нарушениях про- 

ходимости желчевыводящих путей (обтурационная желтуха). 

Холензим  выпускают в таблетках, содержащих желчи сухой 0,1 г, высушенные ткани 

поджелудочной железы и слизистой оболочки тонких 

кишок убойного скота. Применяют при хронических заболеваниях печени 

и желчевыводящих путей. 

Аллохол  — 1 таблетка содержит желчи животной сухой 80 мг, экстракта чеснока сухого 40 

мг, экстракта крапивы сухого 5 мг и активированногоугля 25 мг. Оказывает желчегонное действие, 

угнетает процессы брожения в кишечнике.Показания: хронический гепатит, холангит, холецистит, 

атонический запор. Противопоказания: нарушения проходимости желчевыводящих путей 

(обтурационная желтуха), острый гепатит, дистрофия печени, язвенная болезнь желудка и 

двенадцатиперстной кишки.Побочные эффекты: диарея, аллергические реакции. 

Лиобил  — препарат лиофилизированной бычьей желчи. 

Панзинорм ♠, фестал ♠, дигестал ♠, энзистал ♠ — средства, улучшающие 

пищеварение в ЖКТ. 

Синтетические желчегонные средства могут оказывать также противо- 

воспалительное и антимикробное (гидроксиметилникотинамид) действия. 

Гидроксиметилникотинамид — производное амида никотиновой кис- 

лоты и формальдегида. Обладает желчегонным, противовоспалительным 

и антимикробным действиями.  

Цикловалон — производное циклогексанона.  

Осалмид  — производное салициловой кислоты. Обладает способностью значительно 

увеличивать объем желчи, уменьшает ее вязкость, 

снижает уровень ХС и билирубина в крови. 

Растительные желчегонные средства: 

Холосас  — сироп из сгущенного водного экстракта шиповника и сахара. 

Лив-52  — таблетированный сбор гималайских трав, оказывает желчегонный и 

гепатопротекторный эффекты. 

Б.Препараты, стимулирующие выведение желчи 

● Холекинетики — препараты, повышающие тонус желчного пузыря 

и снижающие тонус желчных путей, — ксилит, сорбитол, магния 

сульфат, карловарская соль искусственная, берберин, пижмы обык- 

новенной цветки. 

● Холеспазмолитики (холелитики) — препараты, вызывающие рассла- 

бление тонуса желчных путей — олиметин. 

1)Холекинетики 

Они раздражают рецепторы слизистой оболочки двенадцатиперстной кишки, что вызывает 

выделение холецистокинина, способствующего сокращению желчного пузыря и расслаблению 

желчевыводящих путей. 
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Ксилит  получают из хлопковой шелухи. Применяют в виде 10% раствора.Сорбитол 

образуется при гидрировании глюкозы. Применяют в виде10% раствора,их принимают за 30 мин до 

еды .Магния сульфат принимают в виде 20–25% раствора по 1 столовой ложке натощак 10 дней. 

Карловарскую соль искусственную  принимают по 1 чайной ложке 

на стакан воды за 30 мин до еды. 

Берберин  — алкалоид листьев барбариса, принимается по 1–2 таблетки 3 раза в день перед 

едой в течение 3–4 нед. 

Пижмы обыкновенной цветки принимают в виде настоя (10 г на 200 млводы) по 1 

столовой ложке 3 раза в день перед едой в течение 2–3 нед. 

Холекинетическим эффектом обладают также растительные масла — 

подсолнечное, оливковое, облепиховое, которые применяют по 1 столовой ложке 3 раза в день 

перед едой. 

2)Холеспазмолитики 

— препараты, вызывающие снижение тонуса желчных путей. Холеспазмолитический эффект 

могут оказыватьМ-холиноблокаторы, нитроглицерин, метилксантины. Оказывая 

спазмолитическое действие, препараты облегчают отхождение желчи и 

устраняютгиперкинетические дискинезии желчевыводящих путей. 

Олиметин  — капсулы, содержащие масло аира, оливковое масло, 

масло листьев мяты перечной, терпентинное масло и серу очищенную. 

Эфирные масла, входящие в состав препарата, оказывают спазмоли- 

тическое, желчегонное, противовоспалительное действия.  

Показания: профилактика желчнокаменной болезни. Применяют 

по 2 капсулы 3 раза в день до еды в течение 1–2 мес. 

Противопоказания: язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстнойкишки, активный 

гепатит. 

124. Ферментные препараты поджелудочной железы. Механизм действия. Показания к 

применению. Побочные эффекты. 

Различают следующие группы ферментных препаратов. 

1) -Препараты, содержащие панкреатин (панкреатин, пензитал, мезим форте, панзинорм 

форте - Н, креон, панцитрат). 

2) -Препараты, содержащие панкреатин, компоненты желчи, гемицеллюлазу и другие 

компоненты (фестал, дигестал, энзистал, панзинорм форте). 

3) -Препараты растительного происхождения, содержащие папаин, экстракт рисового 

грибка и другие компоненты (пепфиз, ораза). 

4) -Комбинированные ферменты, содержащие панкреатин в сочетании с растительными 

энзимами, витаминами (вобэнзим, флогензим). 

Панзинорм  — двухслойный препарат, стимулирующий пищеварениев желудке и кишечнике. 

Наружный (растворимый в желудке) слой панзи-норма состоит из экстракта слизистой оболочки 

желудка, экстракта желчи,панкреатина, аминокислот. Внутренний слой кислотоустойчив, растворя-

ется в кишечнике, содержит экстракт желчи и панкреатин — комплекс ферментов поджелудочной 

железы (липаза, амилаза, трипсин, химотрипсин).Показания: недостаточная секреторная функция 

желудка и кишечника (гастриты, энтероколиты), функциональная недостаточность под-желудочной 

железы (хронические панкреатиты), гепатиты, холециститы,расстройства пищеварения, связанные с 

нарушениями диеты, состояния после операции на органах пищеварения 

Дигестал  — средство, по составу и механизму действия близкое к пан-зинорму. 

Фестал  — комбинированный препарат, одно драже которого содержит6 000 МЕ липазы, 4 

500 МЕ амилазы, 300 МЕ протеазы, 50 мг гемицеллюлазы, 25 мг компонентов желчи. Фестал 

обеспечивает расщепление жиров,белков, углеводов. Гемицеллюлаза способствует расщеплению 

целлюло-зы — основной составной части растительных оболочек, что способствует улучшению 

пищеварения и снижению газообразования в кишечнике.Желчь оказывает желчегонное действие. 

Противопоказания: тяжелые поражения печени с высоким содержа- 

нием билирубина, кишечная непроходимость. 

Энзистал  — комбинированное средство, по составу близкое к фесталу. 
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Панкреатин — препарат поджелудочной железы крупного рогатого 

скота, содержащий в 1 г по 25 тыс. ЕД амилазы и протеазы и 200 ЕД липазы.Показания: 

хронический панкреатит с недостаточной функцией поджелудочной железы, расстройства 

пищеварения, связанные с заболева-ниями печени и поджелудочной железы, анацидный и 

гипацидный гастрит. Препарат хорошо переносится (изредка возможны аллергическиереакции). 

Мезим , трифермент  — по составу и показаниям аналогичны панкре-атину.  

Ораза  — кислотоустойчивый комплекс амилолитических и протео- 

литических ферментов, получаемых из культуры гриба Aspеrgillus oryzae.Препарат не 

разрушается в желудке, растворяется в кишечнике (при щелочной реакции), нормализует кишечное 

пищеварение, оказывает спазмолитическое действие на мускулатуру кишечника.  

Показания: расстройства пищеварения, протекающие с угнетением 

пищеварительных желез; анацидные и гипоацидные гастриты; хронический спастический 

колит с наклонностью к запорам. 

Нигедаза  — кишечнорастворимый препарат, содержащий фермент липолитического 

действия, получаемый из семян чернушки дамасской. Расщепляет жиры растительного и животного 

происхождения, активен в условиях повышенной и нормальной кислотности желудочного 

сока.Показание — хронический панкреатит.ПЭ— боли в животе (у больных с хроническим 

колитом). 

Солизим  — липолитический фермент, полученный из культурыPenicillium solitum, 

гидролизует растительные и животные жиры, что приводит к нормализации содержания общих 

липидов и липазной активностисыворотки крови. Препарат принимают при панкреатитах с 

пониженнойиполитической активностью. 

Сомилаза  — комбинированный препарат, в состав которого входятсолизим и α-амилаза. 

Препарат гидролизует растительные и животныежиры, расщепляет полисахариды.Показания: 

липолитическая недостаточность поджелудочной железыи состояния, обусловленные нарушением 

диеты. 

Креон  — микрогранулированный панкреатин, растворяющийся в тонкой кишке при рН 5,0 и 

выше, хорошо смешивается с пищей. 

Противопоказание — острый панкреатит. 

125. Слабительные средства. Классификация. Препараты. Механизмы действия. Показания к 

применению. Побочные эффекты. 

Классификация слабительных средств  

I. Неорганические вещества 

 Солевые слабительные Магния сульфатНатрия сульфат 

II. Органические средства 

1. Растительного происхождения Масло касторовое Экстракт крушины жидкий (сухой) 

Таблетки ревеня 

2. Синтетические средства Фенолфталеин Изафенин 

Солевые слабительные магния сульфат и натрия сульфат в ЖКТ диссоциируют с 

образованием ионов, которые плохо всасываются (Mg2+, SO42-). Происходит повышение 

осмотического давления в просвете кишечника, что препятствует абсорбции жидкой части химуса и 

пищеварительных соков. Объем содержимого кишечника увеличивается, что приводит к 

возбуждению механорецепторов. Действуют солевые слабительные на протяжении всего кишечника. 

Применяют солевые слабительные при остро наступающем запоре, а также при отравлениях 

химическими веществами (солевые слабительные задерживают их всасывание). Послабляющее 

действие наступает через 4-6 ч. 

На протяжении всего кишечника действует и масло касторовое, получаемое из семян 

растения клещевины (Ricinus communis). В двенадцатиперстной кишке под влиянием липазы из 

масла касторового образуется рициноловая кислота. Последняя раздражает рецепторы кишечника и 

нарушает транспорт ионов, задерживает всасывание воды. Это ведет к повышению моторики 

кишечника и ускоряет его опорожнение. Эффект проявляется через 2-6 ч. Применяют масло 

касторовое при остро возникающем запоре.  
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Большое практическое значение имеют слабительные, действующие преимущественно на 

толстую кишку (препараты, содержащие антрагликозиды, фенолфталеин, изафенин). Основное 

показание к применению таких препаратов - хронический запор. Нередко к ним приходится 

прибегать длительное время, иногда годами. Поэтому использовать для этих целей слабительные, 

действующие на протяжении всего кишечника, нельзя, так как они нарушают пищеварение и 

всасывание питательных веществ. 

При хроническом запоре применяют также синтетические средства фенолфталеин в виде 

таблеток (пурген) и изафенин (эулаксин, фенизан). Фенолфталеин всасывается в тонкой кишке и 

затем выделяется в толстой, где оказывает раздражающее действие на рецепторные образования и 

задерживает абсорбцию электролитов и воды. Послабляющий эффект развивается через 6-8 

ч.Изафенин аналогичен по характеру действия фенолфталеину, но менее токсичен.  

К синтетическим препаратам относится также гутталакс (натрий пикосульфат). Вещество 

не абсорбируется из пищеварительного тракта. В толстом кишечнике превращается в дифенол. Он 

оказывает стимулирующее влияние на рецепторы кишечника и повышает его перистальтику.  

Послабляющим влиянием обладают также химически инертные жидкие масла, например 

масло вазелиновое (относится к так называемым мягчительным средствам).  

К средствам, размягчающим содержимое толстой кишки и увеличивающим его объем, 

относятся синтетические дисахариды (лактулоза, сорбитол). В толстой кишке под влиянием 

бактерий метаболизируются с образованием органических кислот. Последние не всасываются и 

создают повышенное осмотическое давление, что при- водит к увеличению объема содержимого 

толстой кишки и соответственно к повышению его перистальтики.  

Для быстрого опорожнения прямой кишки нередко используют свечи глицериновые. Они 

оказывают раздражающее действие на слизистую оболочку и стимулируют сокращения прямой 

кишки. Эффект развивается через 15-30 мин. 

126. Н1-гистаминоблокаторы. Классификация. Механизм действия. Фармакологические 

эффекты. Особенности отдельных препаратов. Показания к применению. Побочные эффекты.  

Блокаторы Н1-гистаминовых рецепторов (антигистаминные средства): 

— первое поколение: 

✧ дифенгидрамин (димедрол♠); 

✧ мебгидролин (диазолин♠); 

✧ хифенадин (фенкарол♠); 

✧ хлоропирамин (супрастин♠); 

✧ прометазин (пипольфен♠); 

✧ клемастин (тавегил♠). 

— второе поколение: 

✧ цетиризин (зиртек♠); 

✧ лоратадин (кларитин♠); 

✧ дезлоратадин (эриус♠). 

Антигистаминные средства — ЛС, являющиеся конкурентными антагонистами гистамина, 

способные предотвращать и устранять эффекты гистамина. Эти ЛС принято делить на препараты 

первого и второго поколений,отличающиеся друг от друга способностью вызывать седативный 

эффект. 

Препараты первого поколения помимо седативного эффекта также способны оказывать 

холино- и α-адреноблокирующее действия. Блокаторы 

H1-рецепторов второго поколения действуют более селективно и практически не обладают 

седативным действием, так как не проникают через ГЭБ. Препараты 2 пок – 12 -24 ч, 1 п -4 -6 ч. 

По степени антигистаминной активности препараты можно располо- 

жить в следующем порядке: прометазин > клемастин >дифенгидрамин , 

хлоропирамин , лоратадин . 
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Препараты вводят внутрь, подкожно, внутримышечно и внутривенно. 

Антигистаминные средства первого поколения легко проникают черезГЭБ, в то время как 

более новые препараты значительно менее липофильны являются субстратами для Р-

гликопротеина,что значительно затрудняет их проникновение в ЦНС. 

Метаболизм препаратов происходит в печени, при этом второе поколение метаболизируется 

ферментами CYP3A4, что очень важно при взаимодействии с другими ЛС или продуктами питания, 

угнетающими эту 

группу семейства Р450 (кетоконазол, эритромицин, грейпфрутовый сок). 

Показания к применению 

● препараты выборадля профилактики и лечения различных аллергических состояний — 

крапивницы, кожного зуда, аллергического конъюнктивита,ангионевротического отека (отека 

Квинке ), аллергического ринитаи др 

● Некоторые препараты данной группы (дифенгидрамин) используют 

в качестве снотворного или седативного средства. 

● Наряду со скополамином антигистаминные средства первого по- 

коления эффективны для профилактики синдрома укачивания. 

● В связи с наличием противопаркинсонического действия дифен- 

гидрамин иногда применяют вместе с некоторыми антипсихотическими средствами для 

уменьшения побочных действий последних, 

связанных с нарушением экстрапирамидной системы. 

● Многие препараты первого поколения — достаточно сильные местные анестетики. При 

этом димедрол♠ и прометазин обладают выраженным местноанестезирующим действием. 

ПЭ:при введении препаратов, обладающих холиноблокирующей активностью, возможно 

появление сухости во рту, нарушение функции ЖКТ, а при использовании препаратов, обладающих 

седативным эффектом, — сонливости, заторможенности. Иногда при передозировке (особенно у 

детей) возникают повышенное возбуждение и судороги, постуральная гипотензия и аллергические 

реакции. 

Все препараты данной группы противопоказаны при повышенной чувствительности к ним, во 

время беременности и лактации. 

127. Противоаллергические средства (мембраностабилизирующие, антилейкотриеновые). 

Препараты. Механизм действия. Фармакологические эффекты. Показания к применению. 

Побочные эффекты.  

Стабилизаторы мембран тучных клеток 

Препараты данной группы применяют в основном для профилактики бронхиальной астмы, а 

также при аллергическом рините.  

Кромоглициевую кислоту (интал) вводят 4–6 раз в сутки при помощи 

небула́йзера — устройства для проведения ингаляции, использующее сверхмелкое дисперсное 

распыление ЛВ. Применяют для предупреждения приступов бронхиальнойастмы, приступов 

бронхоспазма, вызванных холодом и физической нагрузкой, аллергических ринитов. 

Механзм:кромоглициевая кислота препятствует высвобождениюиз тучных клеток гистамина и 

других медиаторов воспаления и аллергии(лейкотриенов — ЛТ, Пг, фактора агрегации тромбоцитов — 

ФАТ) за счет 

угнетения трансмембранного тока ионов Са2+ и снижения их концентрации в тучных клетках. 

Также блокада каналов для ионов Cl–, приводящей к гиперполяризации мембраны клеток .Это 

действиеприводит к ингибированию повышенного кашлевого рефлекса при бронхоспазме, вызванном 

холодом или физической нагрузкой;его результатом является также подавление высвобождения 

цитокиновТ-лимфоцитами и эозинофилами, что снижает хемотаксис иммунныхклеток при 

аллергической бронхиальной астме. 

Недокромил натрия (тайлед) его механизм действия и показания аналогичны кромоглициевой 

кислоте. 

Кетотифен имеет действие, подобное кромоглициевой кислоте. Препарат ингибирует 

высвобождение медиаторов воспаления, хемотаксис иммунных клеток, предотвращает действие 

гистамина, но не вызывает бронходилатации, поэтомуиспользуется только для профилактики 
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бронхиальной астмы. Кроме того,кетотифен эффективен при атопическом дерматите, сенной 

лихорадкеи пищевой аллергии. Среди побочных действий отмечают седативный эффект, сухость во рту, 

головокружение, тошноту и увеличение массы тела. 

Ингибиторы лейкотриенов 

К блокаторам ЦисЛТ1-рецепторов относят два препарата — монтелукаст и зафирлукаст . 

Цистеинил-лейкотриены (ЛТC4, ЛTD4, ЛTE4), 

—воспалительные эйкозаноиды, выделяемые мастоцитами и другими различными клетками, 

включая эозинофилы. Эти важные проастматическиемедиаторы связываются с рецепторами цистеинил-

лейкотриена (ЦисЛT1)в дыхательных путях и вызывают бронхоконстрикцию, гиперсекрециюслизи, 

повышение проницаемости сосудистой стенки и скопление эозинофилов . 

Механизм действия заключается в селективном обратимом ингибировании ЦисЛT1. Основной 

фармакологический эффект — угнетение бронхоспазма, отека и повышенной секреции желез 

бронхиального дерева,вызванных действием ЛТC4, ЛTD4, ЛTE4. Блокаторы ЦисЛТ1-

рецепторовприменяют для предупреждения приступов бронхиальной астмы, включая «аспириновую» 

астму, а также при аллергическом рините. ПЭ-диспепсия, головная боль, редко — синдром Чург–

Штраусса (аллергический гранулематозный ангиит).  

При сочетании с другими препаратами следует учитывать, что зафирлукаст — ингибитор 

ферментов печени семейства P450.Зилеутон  — ингибитор фермента 5-липооксигеназы,блокирует 

синтез как цистеиниловых лейкотриенов, так и лейкотриена В4. 

 

128. Противокашлевые средства. Препараты. Механизмы действия. Показания к применению. 

Побочные эффекты. 

Противокашлевые средства различают по локализации и механизму действия. 

● Противокашлевые средства центрального действия: 

— средства с наркотическим действием — кодеин, этилморфин; 

— ненаркотические средства — глауцин, окселадин. 

● Противокашлевые средства периферического действия: преноксдиазин. 

Механизм противокашлевого действия кодеина и этилморфина обусловлен снижением 

возбудимости центра кашлевого рефлекса и дыхательного центра за счет стимуляции опиоидных 

рецепторов в продолговатом мозге.  

Стимуляция опиоидных рецепторов в мезолимбической и мезокортикальной системах 

мозгаприводит к развитию эйфории и, как следствие, развитию лекарственнойзависимости .В связи с 

наркогенным потенциалом отпуск кодеина и этилморфинарегламентирован. 

Кодеин — алкалоид опия, по структуре метилморфин, обладает выраженным 

противокашлевым, а также анальгезирующим действиями. Применяют в составе комбинированных 

препаратов: таблетки «Коделак», таблетки «Терпинкод» (кодеин и отхаркивающие средства: натрия 

гидрокарбонат и терпингидрат), входит в состав микстуры Бехтерева (настой травы горицвета, 

натрия бромид и кодеин) и др.  

При систематическом применении препарат может вызватьконстипацию. При длительном 

использовании кодеина развиваются привыкание и лекарственная зависимость. 

Этилморфин (дионин) получают полусинтетическим путем из морфина.Этилморфин 

действует подобно кодеину, оказывает выраженное угнетающее влияние на кашлевой центр. 

Препарат применяют внутрь в случае сухого изнуряющего непродуктивного кашля при плеврите, 

бронхите, трахеите. 

Препараты ненаркотического действия (глауцин, окселадин) непосредственно угнетают центр 

кашлевого рефлекса. При этом они не акти-вируют опиоидергическую систему мозга и не вызывают 

лекарственнуюзависимость, в меньшей степени угнетают дыхание. 

Глауцин (глаувент) — препарат растительного происхождения (алкалоид мачка желтого), 

блокирует центральные звенья кашлевого рефлекса.Хорошо всасывается при приеме внутрь, эффект 

возникает через 30 мини длится около 8 ч. ПЭ-гипотензия,головокружение и тошнота. 

Окселадин (тусупрекс) — синтетический препарат Блокирует центральные звенья кашлевого 

рефлекса.По свойствам близок к глауцину. 
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Преноксдиазин (либексин) относят к противокашлевым средствампериферического 

действия. Оказывает местноанестезирующее действие на слизистую оболочку бронхов, препятствуя 

возникновению кашлевого рефлекса. Препарат практически не влияет на ЦНС,обладает 

бронхолитическим и противовоспалительным действиями. ПЭ-онемение языка, сухость 

ротовойполости, диарею. 

129. Отхаркивающие средства. Препараты. Механизм действия. Фармакологические эффекты. 

Показания к применению. Побочные эффекты. 

Эта группа веществ предназначена для облегчения отделения слизи (мокроты), 

продуцируемой бронхиальными железами. Имеются две разновидности отхаркивающих средств:   1) 

рефлекторного действия, 2) прямого действия.  

Рефлекторно действуют препараты ипекакуаны и препараты термопсиса (настои, 

экстракты). Содержащиеся в них алкалоиды (а в термопсисе и сапонины) при введении внутрь 

вызывают раздражение рецепторов желудка. При этом рефлекторно увеличивается секреция 

бронхиальных желез, повышается активность мерцательного эпителия, усиливаются сокращения 

мышц бронхов. Мокрота становится более обильной, менее вязкой, и отделение ее с кашлем 

облегчается. В высоких дозах отмеченные препараты рефлекторно вызывают рвоту, однако для этих 

целей они не используются. 

К отхаркивающим средствам прямого действия относятся препараты, разжижающие секрет 

(муколитические средства). 

Активным муколитическим средством является ацетилцистеин (бронхолизин, мукосольвин). 

Эффект связан с наличием в молекуле свободных сульфгидрильных групп, которые разрывают 

дисульфидные связи протеогликанов, что вызывает деполимеризацию и снижение вязкости мокроты. 

Разжижение и увеличение объема мокроты облегчают ее отделение. Применяют ацетилцистеин 

ингаляционно, иногда парентерально. Сходным по строению и действию препаратом является 

карбоцистеин (бронхокод, мукодин). К эффективным муколитическим средствам относятся 

амброксол (амбробене) и бромгексин. Муколитическое действие препаратов обусловлено 

деполимеризацией мукопротеинов и мукополисахаридов мокроты, что приводит к ее разжижению. 

При этом нормализуется секреция бронхиальных желез, улучшаются реологические свойства 

мокроты, уменьшается ее вязкость, облегчается выделение мокроты из бронхов. ПЭ- тошнота, рвота, 

аллергические реакции. 

130. Бронхолитики. Классификация. Препараты. Механизм действия. Фармакологические 

эффекты. Показания к применению. Побочные эффекты. 

Препараты, применяемые для лечения бронхиальной астмы и других бронхоспастических 

состояний, можно представить в виде следующих групп. 

I. Средства, расширяющие бронхи (бронхолитики). 

1. Вещества, стимулирующие β2-адренорецепторы (сальбутамол, фенотерол, тербуталин, 

изадрин, орципреналина сульфат, адреналина гидрохлорид). 

2. М-холиноблокаторы (атропина сульфат, метацин, ипратропия бромид). 

3. Спазмолитики миотропного действия (теофиллин, эуфиллин). 

II. Средства, обладающие противовоспалительной и бронхолитической активностью. 

1. Стероидные противовоспалительные средства (гидрокортизон, дексаметазон, 

триамцинолон, беклометазон). 

2. Противоаллергические средства (кромолин-натрий, кетотифен). 

3. Средства, влияющие на систему лейкотриенов. 

А. Ингибиторы биосинтеза лейкотриенов (ингибиторы 5-липоксигеназы) (зилеутон). 

Б. Блокаторы лейкотриеновых рецепторов (зафирлукаст, монтелукаст). 

Из группы бронхолитиков большой интерес представляют вещества, стимулирующие β 2-

адренорецепторы- сальбутамол (вентолин, сальбен, сальгим, сальтос), фенотерол (беротек Н). 

Механизм: заключается в активации β2-адренорецепторов бронхов и связанной с ними 

аденилатциклазы, что приводит к повышению внутриклеточного содержания цАМФ (в свою очередь 

это уменьшает концентрацию ионов кальция внутри клеток) и снижению тонуса гладких мышц 

бронхов. Одновременно под влиянием веществ с β2-адреномиметической активностью снижается 
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высвобождение из тучных клеток соединений, вызывающих спазм бронхиол (гистамина, медленно 

реагирующей субстанции анафилаксии2 и др.). 

Их применяют обычно ингаляционно, являются быстродействующими бронходилататорами. 

Кроме того, они способствуют отделению мокроты. За последние годы созданы длительно 

действующие β2-адреномиметики салметерол (серевент)1, формотерол (форадил) и др. Так, при 

ингаляции салметерола эффект сохраняется около 12 ч, тогда как для сальбутамола он 

ограничивается 4-6 ч. Для лечения бронхиальной астмы предложен препарат, включающий 

салметерол и глюкокортикоид с преимущественно местным действием флутиказона пропионат 

(фликсотид). Такой комбинированный препарат называется серетид мультидиск. В данном случае 

бронхорасширяющий эффект салметерола сочетается с противовоспалительным действием 

флутиказона, что весьма целесообразно для эффективного лечения бронхиальной астмы. Вводится 

препарат с помощью порошкового ингалятора. ПЭ-тремор, тахикардию, беспокойство, аритмию и 

другие побочные эффекты.  

При бронхоспазмах нередко используют адреналин, влияющий на α- и β (β1 и β2-

адренорецепторы. При подкожном введении он быстро купирует1спазм бронхов разной этиологии, а 

также уменьшает отек слизистой оболочки. Действует непродолжительно. Из побочных эффектов 

возможны повышение артериального давления, тахикардия, увеличение минутного объема сердца.  

В качестве бронхолитика иногда используют симпатомиметик эфедрин (α- и β-

адреномиметик непрямого действия). По активности он уступает адреналину, но действует 

продолжительнее. Применяется обычно с профилактической целью. Из побочных эффектов, помимо 

отмеченных для адреналина, наблюдается возбуждение ЦНС.  

Бронхолитическими свойствами обладают м-холиноблокаторы. При этом происходит также 

снижение высвобождения из тучных клеток спазмогенных веществ.. Из этой группы препаратов 

применяют (особенно при бронхоспазмах неаллергической природы, связанных с повышенным 

тонусом холинергической иннервации) атропина сульфат, платифиллин, метацин и ипратропия 

бромид, являющиеся неизбирательными блокаторами м-холинорецепторов. Недостатками 

препаратов этой группы являются снижение ими секреции бронхиальных, слюнных и других желез, 

тахикардия, нарушение аккомодации (менее выражено при применении метацина и ипратропия). 

Ипратропий выпускается также в комбинации с фенотеролом (такой препарат называется беродуал 

Н). 

Расширение бронхов достигается, помимо их иннервации, применением препаратов, 

действующих непосредственно на гладкие мышцы бронхиол. Из миотропных спазмолитиков для 

бронхолитического действия используют препараты теофиллина, включая эуфиллин 

(аминофиллин).  

Теофиллин ингибирует фосфодиэстеразу и благодаря этому повышает содержание цАМФ,что 

сопровождается уменьшением внутриклеточной концентрации ионов кальция и расслаблением 

мышц бронхов. Теофиллин снижает также давление в малом круге кровообращения, улучшает 

кровоток в сердце, почках и, очевидно, в головном мозге (при сужении сосудов). Обладает 

умеренным диуретическим эффектом. Стимулирует деятельность миокарда; потребность сердца в 

кислороде при этом возрастает. Оказывает возбуждающее влияние на ЦНС.  За последние годы 

теофиллин, особенно в виде длительно действующих препаратов (продолжительностью 8, 12 и 24 ч), 

стали широко применять для профилактики бронхоспазмов. По эффективности препараты 

теофиллина сопоставимы с β-адреномиметиками. Применяют препараты теофиллина внутрь, 

ректально и внутривенно.ПЭ-головная боль, головокружение, тошнота, рвота, задержка 

мочеотделения, аритмия, возбуждение, бессонница, в токсических дозах - судороги. 

131. Средства для лечения бронхиальной астмы, обладающие противовоспалительной и 

противоаллергической активностью (ингаляционные глюкокортикоиды). Препараты. 

Фармакологические эффекты. Механизмы действия. Особенности применения. Побочные 

эффекты. 

При бронхиальной астме и других бронхоспазмах аллергической природы, помимо истинных 

бронхолитиков, широко применяют противовоспалительные и противоаллергические средства. К 

таким препаратам относятся глюкокортикоиды. Показано, что они стабилизируют мембраны тучных 

клеток и их гранул, сенсибилизируют β2-адренорецепторы и оказывают некоторое прямое 
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бронхолитическое действие. значение имеет наличие у глюкокортикоидов выраженной 

противовоспалительной и иммунодепрессивной активности, что весьма благоприятно сказывается на 

течении бронхиальной астмы. Глюкокортикоиды применяют в виде аэрозолей (беклометазона 

дипропионат1, флутиказона пропионат2, будесонид3) и внутрь для системного действия 

(дексаметазон, триамцинолон и др.). Последние два препарата можно использовать и ингаляционно. 

При необходимости внутривенно вводят гидрокортизон. При применении аэрозолей 

глюкокортикоидов возможны развитие кандидамикоза ротовой полости и глотки, кашель. К 

противоаллергическим препаратам относится кетотифен (задитен). По имеющимся представлениям, 

он тормозит высвобождение медиаторов аллергии из тучных клеток. Применяют его для 

предупреждения приступов бронхиальной астмы, а также при сенной лихорадке, рините и других 

аллергических реакциях немедленного типа. Из побочных эффектов отмечается седативное действие, 

иногда тромбоцитопению. 

В лечении бронхиальной астмы важные позиции заняли препараты, влияющие на 

лейкотриеновую систему.  Как известно, лейкотриены образуются из арахидоновой кислоты при 

участии ряда ферментов. Одним из ключевых ферментов этого пути является 5-липоксигеназа. 

Имеются избирательные ингибиторы 5-липоксигеназы , например зилеутон. все эффекты зилеутона 

связаны с угнетением биосинтеза лейкотриенов. Последнее в основном проявляется 

противовоспалительным эффектом, а также расширением бронхов.  

Вторая группа препаратов включает блокаторы лейкотриеновых рецепторов. Одним из них 

является зафирлукаст, который избирательно, эффективно и длительно блокирует лейкотриеновые 

рецепторы (LTD4, LTE4). При этом возникает выраженное противовоспалительное действие. При 

бронхиальной астме это проявляется уменьшением проницаемости сосудов, снижением отека 

слизистой оболочки бронхов, подавлением секреции густой, вязкой мокроты. Одновременно 

отмечается расширение бронхиол (блок LTD4-рецепторов). Используется зафирлукаст для 

профилактики и при длительном лечении бронхиальной астмы. Для купирования бронхиальной 

астмы препарат непригоден. Он может быть использован в качестве дополнения к 

быстродействующим антиастматическим препаратам (β-адреномиметикам, глюкокортикоидам).  

К блокаторам лейкотриеновых рецепторов относится также монтелукаст (сингулер). Он 

является избирательным антагонистом лейкотриена D4(ЛTD4). От зафирлукаста отличается также 

тем, что не ингибирует микросомальные ферменты печени и поэтому не влияет на 

продолжительность действия других веществ. Применяется для профилактики и длительного 

лечения бронхиальной астмы. ПЭ-головная боль, диспепсические явления, головокружение, кожные 

высыпания и др. 

 

132. Токотоники. Препараты. Механизмы действия препаратов отдельных групп. Показания к 

применению. Побочные эффекты. 

Вещества, влияющие на сократительную активность и тонус матки, подразделяют на 

следующие группы. 

I. Средства, влияющие преимущественно на сократительную активность миометрия 

Усиливающие сократительную активность  

Гормоны и препараты задней доли гипофиза Окситоцин Питуитрин  

Препараты простагландинов 

Динопрост (простагландин F2a) Динопростон (простагландин Е2 )  

II. Средства, повышающие преимущественно тонус миометрия 

Препараты растительного происхождения (алкалоиды и препараты спорыньи) Эргометрина 

малеат Экстракт спорыньи густой 

Эрготамина гидротартрат Эрготал  

Синтетические средства Котарнина хлорид 

III. Средства, понижающие тонус шейки матки 

Атропина сульфат Динопрост Динопростон 

Гормон окситоцин ( задняя доля гипофиза) вызывает усиление сократительной активности 

миометрия.. Под его влиянием амплитуда и частота сокращений миометрия увеличиваются. 

Одновременно возрастает тонус миометрия, особенно при назначении окситоцина в больших дозах. 
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Окситоцин способствует также секреции молока (повышается высвобождение лактогенного гормона 

передней доли гипофиза) и его выделению (за счет возбуждения миоэпителиальных элементов 

молочной железы). В основном окситоцин назначают, чтобы вызывать и стимулировать роды. Кроме 

того, его используют при кровотечениях и атонии матки в послеродовом периоде. Вводят окситоцин 

внутривенно капельно в растворе глюкозы).   

Имеется синтетический аналог окситоцина с дезаминированным цистеином, получивший 

название дезаминоокситоцин (демокситоцин, сандопарт). Он обладает большей активностью, чем 

окситоцин. Таблетки его применяют трансбуккально или под язык. Он хорошо всасывается со 

слизистой оболочки полости рта. Его используют для ускорения инволюции матки и для стимуляции 

лактации. 

Также многие из простагландинов оказывают выраженное стимулирующее действие на 

миометрий матки во все сроки беременности, а некоторые простагландины - и в отношении 

небеременной матки. В качестве препаратов для искусственных абортов и родоускорения 

используют препараты простагландинов F2a и Е2. Динопрост (простагландин F2a, энзапрост F) 

обладает выраженным стимулирующим влиянием на миометрий. Он вызывает ритмические 

сокращения и повышение тонуса беременной и небеременной матки наряду с расширением шейки 

матки. Однако спектр действия динопроста не ограничивается миометрием. Динопрост отчетливо 

повышает тонус бронхиальных мышц. Последний эффект особенно выражен у больных 

бронхиальной астмой. Этот препарат увеличивает сердечный выброс, учащает ритм сердца. В дозах, 

применяемых в акушерско-гинекологической практике, динопрост на системное артериальное 

давление практически не влияет, а в больших дозах несколько повышает его. Он суживает легочные 

сосуды, повышает моторику желудочно-кишечного тракта. Под влиянием динопроста увеличивается 

проницаемость сосудов. Для действия этого вещества типична дегенерация желтого тела (лютеолиз). 

Более выраженное и продолжительное действие на миометрий оказывает метилдинопрост (15-

метил-простагландин F).Динопростон (простагландин Е2, энзапрост Е) также вызывает выраженное 

повышение ритмических сокращений миометрия беременной матки и нарастание ее тонуса. 

Расслабляет шейку матки. Снижает артериальное давление (общее периферическое сопротивление 

падает). Вызывает компенсаторную тахикардию. Расширяет (в отличие от динопроста) легочные 

сосуды и бронхи. Увеличивает проницаемость капилляров. Сосудистые эффекты простагландинов 

связывают с их модулирующим влиянием на адренергическую иннервацию. Оказывает 

лютеолитическое действие.Динопрост и динопростон применяют для проведения медицинских 

абортов (внутривенно, внутримышечно, интравагинально, интрацервикально, экстра- и 

интраамниально) и иногда с целью ускорения родов (вводят внутривенно, внутрь).  Простагландины 

как родостимулирующие средства отличаются от окситоцина тем, что расслабляют шейку матки, не 

вызывают желтуху у новорожденных и не задерживают в организме воду. При назначении 

простагландинов возникают тошнота, диарея, головная боль, преходящее повышение температуры; 

при внутривенном введении возможны флебиты. При интравагинальном и интрацервикальном 

введении простагландинов побочные эффекты выражены в меньшей степени. 

133. Токолитики. Классификация. Препараты. Механизмы действия. Показания к 

применению. Побочные эффекты. 

Ослабляющие сократительную активность (токолитические средства) 

 Вещества, стимулирующие преимущественно β2 –адренорецепторы Фенотерол 

Сальбутамол 

 Средства для наркоза Натрия оксибутират 

 Разные средства Магния сульфат 

К средствам, ослабляющим сократительную активность миометрия (так называемые 

токолитические средства), относятся препараты, стимулирующие β2-адренорецепторы матки, - 

фенотерол (партусистен), сальбутамол. 

Их назначают главным образом для задержки преждевременно наступающих родов. 

Эффективность их достаточно высока. Однако они не обладают избирательностью действия в 

отношении миометрия. Одновременно с расслаблением мускулатуры матки наблюдаются побочные 

эффекты, связанные с возбуждением β2-адреноре- цепторов разной локализации, и некоторая 

стимуляция β1-адренорецепторов (правда, значительно менее выраженная, чем для изадрина). 
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Фенотерол при энтеральном введении действует быстрее, но кратковременнее, чем 

сальбутамол. Снижение содержания фенотерола в плазме на 50% происходит примерно через 7 ч. 

Основное его количество выделяется почками (в виде конъюгатов с сульфатами), около 15% - 

пищеварительным трактом. Оба препарата вызывают некоторую тахикардию как у матери, так и у 

плода, а также гипергликемию у плода. Для ослабления чрезмерно сильных родовых схваток иногда 

применяют отдельные средства для наркоза, например натрия оксибутират.  Сократительная 

активность миометрия ослабляется также при парентеральном введении магния сульфата. Очевидно, 

это связано с тем, что магния сульфат нарушает проникновение в клетки миометрия ионов кальция, 

которые необходимы для его сокращений. Считают, что магния сульфат оказывает и прямое 

угнетающее влияние на миометрий.Исследуется возможность использования с этой целью других, 

более избирательно действующих блокаторов кальциевых каналов (например, фенигидина). Для 

предупреждения преждевременных родов и сохранения беременности нередко назначают гестагены 

(оксипрогестерона капронат), подавляющие возбудимость миометрия. 

134. Лекарственные средства для лечения анафилактического шока. 

Первоначальная терапия  

1. Эпинефрин (адреналина гидрохлорид) вводят внутримышечно (немедленно!) всем 

пациентам с клиническими признаками анафилактического шока или с затруднениями дыхания. 

Инъекции лучше выполнять в верхнюю часть тела (например, в дельтовидную мышцу). Если 

состояние пациента не улучшается, то дозу можно повторить через 5 минут. Иногда повторные дозы 

требуется вводить несколько раз, особенно когда улучшение носят кратковременный характер.  

Бесконтрольное применение адреналина может привести к опасным нарушениям артериального 

давления и возникновению аритмий. Поэтому в/в введение должно происходить под контролем 

монитора (ЭКГ, АД, пульсоксиметрия). За счёт стимуляции альфа-адренорецепторов адреналин 

полностью устраняет периферическую вазодилатацию и уменьшает отёк. Как бета-агонист он 

расширяет дыхательные пути, увеличивают сократительную способность миокарда и препятствует 

высвобождению из тучных клеток и базофилов лейкотриена и гистамина. 

2. Инфузия жидкости. При систолическом АД ниже 90 мм рт. ст. вначале вводят струйно (250-

500 мл за 15-30 минут), затем капельно, ориентируясь на АД и диурез, изотонический раствор натрия 

хлорида 1000 мл, далее подключают полиглюкин 400 мл. 

3. Дыхание. Необходимо обеспечить проходимость дыхательных путей, для чего используют 

отсасывание накопившегося секрета. Проводят ингаляцию 100% кислорода со скоростью 10-15 

л/мин. Подумать о целесообразности ранней интубации трахеи с подключением к аппарату ИВЛ. 

Нарастающий отёк гортани может позднее затруднить интубирование. Если отёк гортани не удаётся 

быстро устранить адреналином, выполняют трахеостомию. 

Вторичная терапия-Этот комплекс мероприятий не оказывает решающего влияния на исход 

анафилактического шока, но помогает уменьшить проявления анафилаксии, сократить её 

продолжительность и оказать профилактический эффект в плане возможного рецидива. 

1. Кортикостероиды не оказывают немедленного действия. Даже при в/в введении им иногда 

требуется до 4-6 часов для наступления эффекта. Тем не менее, на практике применение их в острой 

фазе приносит пользу (особенно у астматиков, получающих гормональную терапию), кроме того, 

кортикостероиды способны предотвратить или сократить продолжительность второй фазы 

анафилактической реакции. Рекомендуется вводить в/в преднизолон 90-120 мг, или гидрокортизон 

125-250 мг, или дексазон 8 мг. Эти дозы можно повторять каждые 4 часа до купирования острой 

реакции . 

2. Антигистаминные препараты лучше назначать после восстановления гемодинамики, т.к. 

они могут понижать артериальное давление. Блокаторы Н1-рецепторов гистамина действуют на 

кожные проявления и сокращают длительность анафилактической реакции . Наиболее 

рекомендуемым из этой группы лекарственных веществ является дифенгидрамин (димедрол): в/в 

медленно или в/м по 20-50 мг (2-5 мл 1% раствора). При необходимости повторить через 4–6 часов 

[17, 24].  При возможности можно дополнительно применить блокатор Н2-рецепторов гистамина 

(например, ранитидин 50 мг или циметидин 200 мг) в/в медленно . 

3. Бронхолитики. При бронхоспазме, который не купируется адреналином, могут оказаться 

полезными ингаляции бета2-агонистов с помощью небулайзера (сальбутамол 2,5-5,0 мг, повторить 
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по мере необходимости). Применение ингаляций ипратропиума (500 мкг, повторить по мере 

необходимости) целесообразно у пациентов, находящихся на лечении бета-блокаторами . Эуфиллин 

(в/в 6 мг/кг) используют как препарат резерва у больных с бронхоспазмом. Следует помнить, что 

эуфиллин, особенно в сочетании с адреналином, способен спровоцировать аритмии, поэтому 

назначают его только при необходимости. 

 

135. Лекарственные средства для лечения отека легких. 
Основные задачи при лечении отека легких – улучшение оксигенации крови и 

снижение давления в капиллярах легких.  

Первая из них решается с помощью ингаляции кислорода (обычно через носовые 

катетеры.  

Медикаментозная терапия первой линии – препараты, уменьшающие приток крови к 

сердцу: органические нитраты, морфин, диуретики.  

Органические нитраты (в частности, нитроглицерин) – эффективные венозные 

дилататоры. В более высоких дозах они приводит и к расширению артериол; с 

успехом могут использоваться при нормальном и повышенном артериальном 

давлении. Важное, особенно в условиях острой коронарной недостаточности, свойство 

нитратов – их антиишемическое действие.  

Морфин не только уменьшает приток крови к сердцу вследствие вазодилатации, но 

обладает мощным обезболивающим и седативным действием. Его следует вводить 

внутривенно в виде болюса, причем первоначальная доза препарата не должна 

превышать 4-5 мг. Это правило особенно важно соблюдать у пожилых людей, у 

которых побочное действие морфина (угнетение дыхательного центра, трудно 

контролируемая артериальная гипотензия вследствие избыточной вазодилатации и 

пр.) может проявляться уже на фоне небольших доз. 

Важный компонент терапии отека легких – диуретики. Используют внутривенное 

болюсное введение фуросемида. Рекомендуемая первоначальная доза 40 мг. При 

развернутой картине альвеолярного отека легких, признаках задержки жидкости в 

организме, почечной недостаточности начальная доза может быть увеличена до 60-80 

мг. 

При лечении застоя в малом круге кровообращения у больных инфарктом миокарда с 

нормальным или повышенным артериальным давлением следует как можно раньше 

подключать ингибитор ангиотензин-превращающего фермента (иАПФ), особенно с 

относительно коротким периодом полувыведения, начиная с минимальных доз 

(например, каптоприл в разовой дозе 6,25 мг), и стремиться увеличивать дозу, 

ориентируясь на уровень САД (не должно быть менее 100 мм рт. ст.).  

Определенный эффект у этой группы больных имеют средства, обладающие 

положительным инотропным действием – допамин, добутамин. Обычно препараты 

этой группы присоединяют к лечению отека легких, если терапия вазодилататорами, 

морфином, диуретиками, ингаляцией кислорода не дает стабильного результата и 

клинические и гемодинамические признаки отека легких сохраняются через 60 мин и 

более от начала лечения.  
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136. Лекарственные средства для предупреждения и купирования приступов 

стенокардии. 

1. Средства, понижающие потребность миокарда в кислороде и повышающие 

доставку кислорода 

 Органические нитраты 

Короткого действия: 

Нитроглицерин 

Сублингвально, действие ч/з 1-2 мин и продолжается около 30 мин, минует печень, 

попадая в системный кровоток. Используют для купирования приступов стенокардии. 

Таблетированные формы нитроглицерина: нитроглауронг, нитронг, сустак форте. 

Принимаются внутрь. Действие начинается через 10-20 мин и продолжается около 6ч.  

Механизм антиангинального действия заключается в одновременном уменьшении 

потребности миокарда в кислороде и увеличении доставки кислорода к миокарду.  

ПЭ: гипотензия,рефлекторная тахикардия, головная боль, головокружение, покраснение 

лица и чувство жара.  

Передозировка м/вызвать метгемоглобинемию 

Возможны: синдром отмены, толерантность 

Длительного действия: 

Изосорбида динитрат, Изосорбида мононитрат, Молсидомин  

 Блокаторы Ca-каналов: 

1) Верапамил – фенилалкиламин, действие начинается через 1ч, продолжается 8-10ч.  

Механизм антиангинального действия: 

 ●Блокирует кальциевые каналы кардиомиоцитов=> уменьшаются ССС и ЧСС, 

уменьшается работа сердца и снижается потребность миокарда в кислороде. 

 ●Блокирует кальциевые каналы ангиомиоцитов резистивных сосудов, они расширяются, 

снижаются ОПСС и постнагрузку, в результате чего уменьшается потребность миокарда в 

кислороде. 

 ●Блокирует кальциевые каналы ангиомиоцитов коронарных сосудов, в результате они 

расширяются, и увеличивается доставка кислорода к миокарду. 

Эффективен при стенокардии напряжения и вазоспастической стенокардии. 

ПЭ: АВ блокада, ослабление сердечных сокращений, гипотензия, головокружение, 

тошнота, рвота.  

2) Дилтиазем – бензодиазепин. Действие развивается через 30 мин. 
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Механизм антиангинального действия и показания сходны с верапамилом.  

ПЭ: гипотензия, тахикардия, головная боль, отеки, мышечные спазмы. 

3)Нифедипин – дигидропиридин. Действие начинается через 15-20 мин, продолжается 6-

8ч. Антиангинальное действие связано с влиянием на резистивные сосуды БКК и 

коронарные сосуды. Применяется при вазоспастической стенокардии и стенокардии 

напряжения. ПЭ: гипотензия, рефлекторная тахикардия, отеки лодыжек. 

4)Амлодипин – дигидропиридин. Назначается 1 р/сут(большой период полуэлиминации). 

М-м действия схож с нифедипином. 

5)Амиодарон- блокатор K-каналов.  

М-м действия: 

 ●уменьшает потребность миокарда в кислороде за счет блокады β1-адренорецепторов 

сердца; 

 ●повышает доставку кислорода к миокарду за счет расширения коронарных сосудов в 

результате блокады α-адренорецепторов и кальциевых каналов. 

Эффективен при вазоспастической стенокардии и стабильной стенокардии. 

ПЭ: снижение ССС, снижение АВ проводимости, брадикардия, гипотензия, аритмогенное 

действие, зобогенное действие, фиброзный пневмонит. 

6) Никорандил – активатор K- каналов. 

Снижает вход Ca в ангиомиоциты резистивных сосудов, обладает нитратоподобным 

эффектом. Применяют при вазоспастической стенокардии и стенокардии напряжения.  

2. Средства, понижающие потребность миокарда в кислороде 

 b-адреноблокаторы: 

Препараты выбора при стенокардии напряжения для профилактики приступов. 

М-м антиангинального действия: блокада b1-а/р сердца=>снижение ССС и ЧСС. Работа 

сердца снижается и снижается его потребность в кислороде. При длительном применении 

снижают АД и уменьшают нагрузку на сердце.  

Противопоказаны при вазоспастической стенокардии.  

Часто комбинируют с нитратами. 

Кардиоселективные – атенолол, метопролол, бисопролол, талинолол, 

небиволол(блокирует b1-а/р сердца и увеличивает высвобождение NO) 

Кардионеселективные- пропранолол 

 Брадикардитические средства: 

Ивабрадин, алинидин, фалипамил 
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Угнетают автоматизм синусового узла=>снижают ЧСС, не оказывая существенного 

влияния на сократимость миокарда. В результате брадикардии уменьшается потребность 

миокарда в кислороде.  

3. Средства, повышающие доставку кислорода к миокарду 

1)Дипиридамол–коронарорасширяющее средство миотропного действия. М-м действия: 

повышение аденозинав миокарде => расширение коронарных сосудов и увеличение 

доставки кислорода к миокарду.  

«Феномен обкрадывания»=> применение только при вазоспастической стенокардии.  

2)Валидол – содержащийся ментол вызывает рефлекторное расширение коронарных 

сосудов. Оказывает слабое и непостоянное действие. Применяют сублингвально при 

легких приступах стенокардии. 

4. Кардиопротекторные средства 

Триметазидин – оптимизирует нарушенный энергетический метаболизм 

кардиомиоцитов=>нормализация трансмембранных ионных токов, уменьшаются явления 

ацидоза, уменьшается накопление свободных радикалов=>ангиопротекторное действие. 

Уменьшает частоту приступов, увеличивает толерантность к физической нагрузке и 

уменьшает потребление нитратов. 

137. Лекарственные средства для купирования гипертонического криза. 

1)Клонидин–антигипертензивное средство нейротропного действия, понижает тонус 

вазомоторных центров. Гипотензивный эффект развивается ч/з 2-4 ч и продолжается 5ч. 

Проникает ч/ч ГЭБ. Для купирования криза назначают в таблетках под язык.  

ПЭ: сухость во рту, седация, депрессия, сонливость, головокружение, отеки, запоры. 

Синдром отмены. 

2) Азаметония бромид, гексаметоний – ганглиоблокаторы, блокируют Nn-х/р 

симпатических ганглиев=>уменьшение тонуса артерий и снижение АД, расширение вен, 

снижение венозного давления.  

ПЭ: ортостатический коллапс, рефлекторная тахикардия, сухость во рту, паралич 

аккомодации, атония кишечника и мочевого пузыря.  

3)Лабеталол- a1-,b-а/б, снижает тонус кровеносных сосудов, снижает секрецию ренина и 

работу сердца. При кризах применяют в/в. 

4)Метопролол–b1-а/б, снижает ССС и ЧСС, уменьшает сердечный выброс и снижает 

систолическое давление, уменьшает выделение ренина и снижает активность 

РААС=>расширение сосудов, снижение ОПСС и диастолического давления 

5)Празозин, доксазозин – а1-а/б, устраняют стимулирующее влияние СНС на тонус 

сосудов=>расширение сосудов, снижение ОПСС и АД, снижение венозного давления. ПЭ: 

рефлекторная тахикардия, увеличение секреции ренина, ортостатическая гипотензия.  



 248 

6) Каптоприл – ингибитор АПФ, расширяет периферические сосуды, снижает ОПСС и 

АД, уменьшает пред- и постнагрузку на сердце, улучшает кровообращение в МКК и 

почках. ПЭ: сухой кашель, ангионевротический отек, гиперкалиемия, протеинурия, 

головная боль, головокружение, кожная сыпь. 

7) Нифедипин – блокатор Ca-каналов, применяют под язык для купирования кризов. 

Избирательно блокирует потенциалзависимые кальциевые каналы L-типа в гмк сосудов. 

Нарушается вход Ca в клетки=> снижение тонуса сосудов, уменьшение ОПСС и АД. 

8) Диазоксид – активатор К-каналов, способствует открытию калиевых каналов в 

мембранах гладких мышц сосудов=>выход калия из клеток и развитие гиперполяризации 

мембран=>препятствует открытию потенциалзависимых кальциевых 

каналов=>уменьшается внутриклеточная % кальция=>снижается тонус сосудов, ОПСС и 

АД. Диазоксид расширяет главным образом резистивные сосуды. Для купирования криза 

вводят в/в. 

9) Натрия нитропруссид–донатор NO. Высвобождающийся из препарата NO проникает в 

гмк сосудов, активирует цитозольную гуанилатциклазу=>повышается % циклического 

гуанозинмонофосфата=>снижение % кальция в клетке и снижение тонуса сосудов. 

Расширяются и резистивные и ёмкостные сосуды. Снижается ОПСС и АД, снижается 

венозное давление и венозный возврат к сердцу, уменьшается преднагрузка на сердце. 

Вводят в/в капельно. ПЭ: рефлекторная тахикардия, головная боль, мышечные 

подергивания. 

10) Магния сульфат–оказывает прямое миотропное действие на гладкие мышцы сосудов, 

расширяет сосуды, снижают АД, гипотензивный эффект непродолжителен, умеренно 

выражен. При кризах вводят в/м. 

138. Основные побочные эффекты противоопухолевых препаратов. 

Наиболее чувствительны к противоопухолевым средствам быстроделящиеся клетки. 

Цитотоксическому воздействию подвержены не только опухолевые клетки, но и здоровые 

клетки организма, обладающие быстрым ростом и делением (эпителий слизистых 

оболочек, клетки костного мозга, эпидермис, волосяные фолликулы). В связис этим 

общие побочные действия для всех химиотерапевтических средств:тошнота, рвота, 

дерматиты, угнетение костного мозга, алопеция. Крометого, существуют специфические 

побочные действия, которые характерны лишь для отдельных препаратов, например 

циклофосфамид обладает токсическим воздействием на мочевой пузырь, доксорубицин — 

кардиотоксичностью, блеомицин может вызывать фиброз легочной ткани. При этом рост 

волос способен восстанавливаться после прекращения лечения, в то время как поражения 

сердца, легких и мочевого пузыря необратимы. Более того, сами противоопухолевые 

препараты обладают мутагенной активностью, поэтому в некоторых случаях они 

способны вызвать опухолевый процесс (часто такие опухоли возникают при применении 

алкилирующих средств). 

139. Средства для лечения атипичных пневмоний. Препараты. Механизм действия. 

Побочные эффекты. 

Основные возбудители: Mycoplasma, Chlamidia, Legionella 
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Применяются: макролиды, тетрациклины, фторхинолоны 

Макролиды -АБ, нарушающие синтез белков, оказывают бактериостатическое действие, 

блокируют синтез белка на этапе транслокации, взаимодействуют с 50S субъединицей 

бактериальных рибосом. Нарушают процесс перемещения образованного пептида из А 

участка в Р участок за счёт связывания со специфическим лигандом в рибосомном 

тоннеле, из которого выходят образующиеся пептиды. Активны в отношении Г- 

кокков(гонококков, менингококков), Г+ кокков(стрептококков, стафилококков), 

гемофильной палочки, боррелий, бледной трепонемы, H.pylori.  

Препараты:  

1)Природные=>14-членные: Эритромицин, Олеандомицин 

                            16-членные: Спирамицин, Джозамицин, Мидекамицин 

2)Полусинтетические=> 14-членные: Рокситромицин, Кларитромицин 

                                            15-членные: Азитромицин 

                                            16-членные: Мидекамицин 

ПЭ: 1)ЖКТ-расстройства 

2)Острый холестатический гепатит 

3)Аллергические реакции 

4)Нарушение слуха 

Тетрациклины- АБ, нарушающие синтез белков, угнетают синтез белков на уровне 

рибосом бактерий. Тетрациклины — антибиотики широкого спектра с 

бактериостатическим характером действия, наиболее активны в отношении 

размножающихся микроорганизмов. Связываются с 30S-субъединицей бакт.рибосом, 

блокируя связывание аминоацил-тРНК с участком А на мРНК-рибосомном 

комплексе=>нарушается присоединение последующих аминокислот к растущей 

полипептидной цепи и приостанавливается процесс удлинения полипептида. Высокая 

степень липофильности обеспечивает хорошую всасываемость препаратов в ЖКТ, 

способность преодолевать биологические барьеры, накапливаться в тканях, проникать 

внутрь клетоки воздействовать на внутриклеточных возбудителей — хламидий, 

легионелл, микоплазм, риккетсий.  

ПЭ: 1)аллергические реакции –кожная сыпь, крапивница, отёк Квинке, анаф.шок 

2) раздражающее действие на слизистые оболочки пищеварительного тракта(а (тошнота, 

рвота, боли в животе, метеоризм, диарея) при пероральном применении, а при 

внутривенном введении — тромбофлебиты; 

3)гепатотоксическое действие; 
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 4)нарушение образования скелета, желтое или серо-коричневое окрашивание и 

повреждение зубов; 

 5)дисбактериоз и суперинфекция с развитием кандидомикоза и псевдомембранозного 

энтероколита; 

 6)фотосенсибилизация. 

Фторхинолоны- синтетические антибактериальные средства. Ингибируют ДНК-

гиразу(топоизомеразу II типа Г- бактерий) и топоизомеразу IV типа Г+ бактерий.  

1) Удаляют избыточные супервитки ДНК при репликации ДНК 

2) Разделяют сцепленные кольца реплицированной ДНК 

Фторхинолоны I поколения: ципрофлоксацин, офлоксацин, ломефлоксацин. 

Для фторхинолонов I поколения характерен широкий спектр антибактериального 

действия. Они более эффективны в отношении грамотрицательных бактерий — 

менингококков, гонококков, кишечной палочки, сальмонелл, шигелл, клебсиелл, 

синегнойной палочки, гемофильной палочки. В некоторой степени они воздействуют на 

грамположительные микроорганизмы — стафилококки, пневмококки, а также хламидии, 

легионеллы и микоплазмы. 

Фторхинолоны II поколения: Моксифлоксацин, левофлоксацин 

Фторхинолоны II поколения обладают более высокой эффективностью в отношении 

грамположительных бактерий — пневмококков, стрептококков, стафилококков, включая 

метициллинрезистентные штаммы стафилококков. Активность в отношении 

грамотрицательных бактерий не уменьшается. Фторхинолоны II поколения 

высокоэффективны в отношении возбудителей инфекций дыхательных путей, поэтому их 

еще называют «респираторными» фторхинолонами. Основное применение препаратов 

этой группы — бактериальные инфекции верхних и нижних дыхательных путей (синусит, 

отит, бронхит, пневмония), внебольничные инфекции дыхательных путей. 

ПЭ: 

1)аллергические реакции; 

 2)фотосенсибилизация; 

 3)диспепсические расстройства; 

 4)бессонница; 

 5)периферические нейропатии, судороги; 

 6)артропатии, артралгии, миалгии, нарушение развития хрящевой ткани 

140.Противомикробные средства для эрадикации Helicobacter pylori. 

Характеристика препаратов. Побочные эффекты. 

Принципы терапии инфекции H. pylori 
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• Использование многокомпонентных схем лечения 

– тройная терапия 

– квадротерапия 

• Строгое соблюдение выбранной схемы лечения 

– определенные лекарственные препараты 

– определенные дозы 

– определенная продолжительность терапии 

• Учет синергизма лекарственных препаратов 

Тройная терапия на основе препаратов висмута 

Коллоидный субцитрат висмута или субсалицилат висмута или галлат висмута по 120 мг 4 

раза в день(в пересчете на окись вимута)+Тетрациклин 

по 500 мг 4 раза в день+Метронидазол250 мг 4 раза в деньилитинидазол по 250 мг 4 раза в 

день 

Продолжительность лечения – 7 дней 

Тройная терапия на основе ингибиторов протонной помпы париетальных клеток 

Омепразол 

по 20 мг 2 раза в день 

+Кларитромицин по 250 мг 2 раза в день 

+ метронидазол по 400 мг 3 раза в день 

Или 

пантопразол 

по 40 мг 2 раз в день 

+амоксициллин по 1000 мг 2 раза в день 

+ кларитромицин 500 мг 2 раза в день 

Или 

Лансопразол 

по 30 мг 2 раза вдень 

+Амоксициллин по 500 мг 3 раза в день 

+ метронидазол по 400 мг 3 разав день 
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Продолжительность лечения – 7 дней 

 

Квадротерапия 

Омепразол по 20 мг 

2 раза в день 

Коллоидный субцитрат висмута  

Тетрациклин по 500 мг 4 раза в день 

ИЛИ 

Пантопразол по 40 мг 2 раза в день  

Субсалицилат висмута  

Метронидазол по 250 мг 4 раза в день 

или 

Лансопразол 

по 30 мг 2 раза день  

Галлат висмута по 120 мг 4 раза в день   

Тинидазол 

по 250 4 раза в день 

Продолжительность лечения – 7 дней 

Терапия на основе ранитидин-висмут-цитрата 

Ранитидин-висмут-цитрат 

400 мг 2 раза в день 

+тетрациклин по 500 мг 4 раза в день 

+ Метронидазол 

по 250 мг 4 раза в день 

14 дней 

ИЛИ 

Ранитидин-висмут-цитрат 

по 400 мг 2 раза в день 
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+кларитромицин 

по 500 мг 2 раза в день 

14 дней 

ИЛИ 

Ранитидин-висмут-цитрат 

по 400 мг 2 раза в день 

+Кларитромицин 

250 мг 2 раза в день 

+метронидазол 

по 500 мг 2 раза в день 

7 дней 

Основой лечения является использование комбинированной (трехкомпонентной) терапии: 

   • способной уничтожать бактерию H. pylori, как минимум, в 80% случаев; 

   • не вызывающей вынужденной отмены терапии врачом, вследствие побочных эффектов 

(допустимо менее чем в 5% случаев) или прекращения пациентом приема лекарств по 

схеме, рекомендованной врачом; 

   • эффективной при продолжительности курса не более 7 – 14 дней. 

141.Противомикробные средства, активные в отношении Ps. aeruginosa. Механизм 

действия. Побочные эффекты. 

Pseudomonas aeruginosa –препараты: Уреидопенициллины, 

карбоксипенициллины,цефтазидим. 

Карбоксипенициллины.  

Карбоксильная группа боковой цепи придает отрицательный заряд, что обеспечивает 

устойчивость к некоторым β-лактамазам, но в меньшей степени, чем положительно 

заряженная аминогруппа, облегчает диффузию через пориновые каналы. Для повышения 

диффузии препаратов используют высокие дозы.  

Карбенициллин — производное 6-аминопенициллановой кислоты, разрушается β-

лактамазами, плохо всасывается в ЖКТ, поэтому его вводятвнутримышечно и 

внутривенно. Через ГЭБ не проникает. Около 50% препарата связывается с белками 

плазмы крови. Выводится преимущественно почками. Применяют 4–6 раз в день. 

Карбенициллин вызывает побочные эффекты, характерные для других 

пенициллинов, — реакции гиперчувствительности + : 
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● гипернатриемию  

● гипокалиемию  

● кровоточивость  

Карфециллин — фениловый эфир карбенициллина. В отличие от карбенициллина 

кислотоустойчив, хорошо всасывается при приеме внутрь,поэтому его принимают внутрь 

3 раза в сутки. 

Тикарциллин активнее карбенициллина, особенно по воздействию 

на синегнойную палочку, плохо всасывается в ЖКТ, поэтому его вводятвнутримышечно и 

внутривенно 4–6 раз в день. 

Уреидопенициллины. К препаратам этой группы относят азлоциллин ,пиперациллин и 

мезлоциллин .Разрушаются β-лактамазами стафилококков и грамотрицательных бактерий. 

Уреидопенициллины в 4–8 раз превосходят карбоксипенициллины по активности в 

отношении синегнойной палочки; вводят их парентерально. 

Главное достоинство карбокси- и уреидопенициллинов — активностьв отношении 

синегнойной палочки, в связи с чем эти пенициллины получили название 

«антисинегнойные».  

По эффективности действия на синегнойную палочку «антисинегнойные» пенициллины 

располагаются следующим образом:азлоциллин = пиперациллин > мезлоциллин = 

тикарциллин >> карбенициллин. 

Цефалоспорины — антибиотики широкого спектра действия. 

Механизм действия цефалоспоринов — угнетение транспептидазы, 

в результате нарушается образование пептидогликана, уменьшается прочность клеточной 

стенки бактерий, что приводит к их гибели и обусловливает бактерицидный характер 

действия. 

Некоторые из цефалоспоринов III поколения (цефтазидим, цефоперазон) действуют на 

синегнойную палочку. III поколение цефалоспоринов устойчивы ко многим β-лактамазам 

грамотрицательных микроорганизмов. 

По эффективности воздействия на синегнойную палочку цефалоспорины 

располагаются в следующем порядке: 

Цефтазидим >> цефоперазон > цефтриаксон > цефотаксим. 

Противопоказания: повышенная чувствительность к пенициллину, больные с 

бронхиальной астмой, крапивницей, сенной лихорадкой и иными аллергическими 

заболеваниями. 
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142. Противомикробные средства для лечения псевдомембранозного энтероколита. 

Характеристика препаратов. Побочные эффекты. 

Этиология псевдомембранозного колита связана с активным размножением бактерии 

Clostridium difficile. 

Метронидазол — синтетическое антибактериальное и противопротозойное средство. 

Многие анаэробные бактерии и микроаэрофильные внутриполостные паразиты обладают 

высоким отрицательным окислительно-восстановительным потенциалом. Ферментные 

системы этих патогенов восстанавливают нитрогруппу метронидазола (нитрогруппа 

молекулы метронидазола — акцептор электронов). Восстановленный метронидазол 

встраивается в дыхательную цепь простейших и анаэробов, препятствуя действию 

флавопротеинов — переносчиков электронов. В результате нарушаются дыхательные 

процессы, что приводит к гибели клеток. 

Метронидазол чаще применяют внутрь, однако возможно ректальное 

и внутривенное капельное введение. Метронидазол вызывает металлический горький 

вкус во рту, нарушения функций ЖКТ, нарушение координации движений, 

аллергические реакции.   Ванкомицин и тейкопланин обладают бактерицидной 

активностьюв отношении грамположительных палочек и кокков. 

 Механизм действия ванкомицина обусловлен нарушением синтеза клеточной стенки за 

счет взаимодействия с D-Ala-D-Ala концевой частью муреинового мономера, что 

препятствует добавлению нового блока муреина к растущей полимерной цепи .Кроме 

того, блокада указанных аминокислот препятствует транспептидациипептидогликана. 

Перорально вводимый ванкомицин плохо всасывается, поэтому используется для лечения 

инфекций ЖКТ, обусловленных C. diffi cile (возбудитель псевдомембранозного колита). 

Продолжительность действия препарата составляет 6 ч. Ванкомицин повышает 

эффективность аминогликозидов, комбинация этих антибиотиков показана при 

энтерококковом эндокардите. Побочныеэффекты:обратимое нарушение функции почек, 

ототоксическое действие, обратимые лейкопения, нейтропения, эозинофилия, 

тромбоцитопения; редко — агранулоцитоз, аллергические реакции , местные реакции , 

вследствиевысвобождения гистамина — снижение АД, головокружение, тахикардия, 

бронхоспазм, лихорадка, кожная сыпь, синдром «красного человека» (гиперемия кожи 

лица и шеи). 

Бацитрацин впервые выявлен из штаммов Bacillus subtilis. Бацитра- 

цин — пептидный антибиотик, нарушающий дефосфорилирование (восстановление 

активности) бактопренола пирофосфата. Липидный переносчик теряет свою 

транспортную функцию, что приводит к угнетению последующих циклов транслокации 

муреинового мономера. Таким образом бацитрацин нарушает синтез пептидогликана 

клеточной стенки. 

Бацитрацин не всасывается при пероральном введении, накапливается в просвете 

кишечника и поэтому принимается внутрь для лечения колита, вызванного Clostridium 

difficile, или для эрадикации ванкомицин-резистентных энтерококков(ВРЭ) в ЖКТ 
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143.Противовирусные средства для лечения вирусной инфекции, вызванной COVID-

19. Препараты. Механизмы действия. Побочные эффекты. 

В настоящее время следует выделить несколько препаратов, которые могут быть 

использованы при лечении COVID-19. К ним относятся препараты фавипиравир, 

ремдесивир, умифеновир, гидроксихлорохин, интерферон-альфа. 

Препарат фавипиравир – синтетический противовирусный препарат,селективный 

ингибитор РНК-полимеразы, активный в отношении РНК-содержащих вирусов. В ряде 

исследований было продемонстрировано, что фавипиравир  эффективно ингибирует 

SARS-CoV-2 в культуре клеток.  

Другим препаратом, обладающим противовирусной активностью в отношении SARS-

CoV-2, является ремдесивир. Его активный метаболит выступает в качестве аналога 

аденозинтрифосфата (АТФ) и конкурирует с природным АТФ-субстратом завключение в 

формирующиеся РНК-цепи с помощью РНК-зависимой РНК-полимеразывируса SARS-

CoV-2, что приводит к задержанному обрыву цепи во время репликации вирусной РНК. 

Рекомбинантный интерферон альфа (ИФН-α) для интраназального введенияобладает 

иммуномодулирующим, противовоспалительным и противовирусным действием. 

Механизм действия основан на предотвращении репликации вирусов, попадающих в 

организм через дыхательные пути. Беременным назначают только рекомбинантный ИФН-

α2b. 

Принимая во внимание сходство клинической картины легких форм COVID-19 с 

клинической картиной сезонных ОРВИ, до подтверждения этиологического диагноза в 

схемы терапии следует включать препараты, рекомендуемые для лечения сезонных 

ОРВИ, такие как интраназальные формы ИФН-α, препараты индукторов ИФН, а также 

противовирусные препараты с широким спектром активности, такие как умифеновир. 

Среди препаратов, применяющихся для лечения COVID-19, следует 

отметитьпротивомалярийное средство гидроксихлорохин. Оно используется для терапии 

малярии и некоторых других протозойных инфекций. Кроме того, в связи с 

противовоспалительным и иммуносупрессивным эффектом, гидроксихлорохин нашел 

свое применение в лечении пациентов с системными заболеваниями соединительной 

ткани, такими как ревматоидный артрит и системная красная волчанка. Механизм 

действия гидроксихлорохина против некоторых вирусных инфекций изучен не до конца, в 

опубликованных данных отмечаются несколько вариантов его воздействия на COVID-19, 

которые препятствуют проникновению вируса в клетки и его репликации 
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	86. Противогрибковые средства для лечения системных микозов. Препараты. Механизмы действия. Побочные эффекты.
	87. Противогрибковые средства для лечения дерматомикозов. Препараты. Механизмы действия. Побочные эффекты.
	88. Метронидазол. Механизм и спектр действия. Показания к применению. Побочные эффекты.
	89. Препараты, регулирующие фосфорно-кальциевый обмен. Механизм действия. Показания к применению. Побочные эффекты.
	90. Препараты гормонов щитовидной железы. Фармакологические эффекты. Показания к применению. Побочные эффекты.Эффектытиреоидныхгормонов:
	91. Антитиреоидные средства. Препараты. Механизм действия. Фармакологические эффекты. Показания к применению. Побочные эффекты
	92. Препараты гормонов передней доли гипофиза. Механизмы действия. Фармакологические эффекты. Показания к применению.
	93. Препараты гонадотропных гормонов. Механизм действия. Фармакологические эффекты. Показания к применению.
	94. Препараты гормонов задней доли гипофиза. Фармакологические эффекты. Показания к применению. Побочные эффекты.
	95. Инсулины. Механизм действия. Фармакологические эффекты. Показания к применению. Побочные эффекты.
	96. Пероральные сахароснижающие средства- сенситайзеры (бигуаниды, тиазолидиндионы). Препараты. Механизм действия. Показания к применению. Побочные эффекты.
	97. Пероральные сахароснижающие средства – секретогоги (производные сульфонилмочевины, меглитиниды). Препараты. Механизм действия. Показания к применению. Побочные эффекты.
	98. Средства для лечения сахарного диабета - инкретиномиметики (агонисты ГПП-1, ингибиторы ДПП-4). Препараты. Механизм действия. Показания к применению. Побочные эффекты.
	99. Глюкокортикоиды. Препараты. Механизмы действия. Фармакологические эффекты. Показания к применению. Побочные эффекты.
	100. Побочные эффекты глюкокортикоидов. Механизм их развития.
	101. Препараты эстрогенов. Механизм действия. Фармакологические эффекты. Показания к применению. Побочные эффекты.
	102. Препараты гестагенов. Механизм действия. Фармакологические эффекты. Показания к применению. Побочные эффекты.
	103. Гормональные противозачаточные средства. Классификация. Механизм действия. Фармакологические эффекты. Побочные эффекты. Противопоказания к применению.
	104. Препараты мужских половых гормонов. Препараты. Механизм действия. Фармакологические эффекты. Показания к применению. Побочные эффекты.
	105. Анаболические стероиды. Препараты. Механизм действия. Фармакологические эффекты. Показания к применению. Побочные эффекты.
	106. Антиагреганты- ингибиторы синтеза тромбоксана. Препараты. Механизмы действия. Показания к применению. Побочные эффекты.
	107. Антиагреганты, препятствующие действию АДФ. Механизмы действия. Показания к применению. Побочные эффекты.
	108. Антиагреганты- ингибиторы гликопротеиновых рецепторов GP IIb/IIIa. Препараты. Механизм действия. Показания к применению. Побочные эффекты.
	109. Антикоагулянты прямого действия (антитромбин III-зависимые). Препараты. Механизм действия. Показания к применению. Нежелательные эффекты.
	110. Антикоагулянты прямого действия (непосредственно ингибирующие тромбин, фактор Xa). Препараты. Механизм действия. Показания к применению. Нежелательные эффекты.
	111. Низкомолекулярные гепарины. Препараты. Механизм действия. Фармакологические эффекты. Показания к применению. Побочные эффекты.
	112. Антикоагулянты непрямого действия. Препараты. Механизмы действия. Фармакологические эффекты. Показания к применению. Побочные эффекты.
	113. Фибринолитические средства. Классификация. Механизм действия. Фармакологические эффекты. Показания к применению. Побочные эффекты. Меры борьбы с гиперфибринолизом.
	114. Гемостатические средства. Классификация. Механизмы действия. Показания к применению. Побочные эффекты.
	115. Препараты для лечения гипохромных анемий. Побочные эффекты.
	116. Препараты для лечения гиперхромных анемий. Побочные эффекты.
	117. Средства, снижающие секрецию желез желудка. Ингибиторы протонного насоса. Препараты. Механизм действия. Фармакологические эффекты. Показания к применению. Побочные эффекты.
	118. Средства, снижающие секрецию желез желудка. Н2-гистаминоблокаторы. Классификация. Препараты. Механизм действия. Фармакологические эффекты. Показания к применению. Побочные эффекты.
	119. Антацидные средства. Классификация. Сравнительная характеристика препаратов. Механизм действия. Показания к применению. Побочные эффекты.
	120. Противорвотные средства. Классификация. Препараты. Механизм действия. Фармакологические эффекты.
	121. Гепатопротекторы. Препараты. Фармакологические эффекты. Показания к применению. Побочные эффекты.
	122. Гастропротекторы. Классификация. Препараты. Механизмы действия. Фармакологические эффекты. Показания к применению. Побочные эффекты.
	123. Желчегонные средства. Классификация. Механизм действия. Фармакологические эффекты. Показания к применению. Побочные эффекты.
	124. Ферментные препараты поджелудочной железы. Механизм действия. Показания к применению. Побочные эффекты.
	125. Слабительные средства. Классификация. Препараты. Механизмы действия. Показания к применению. Побочные эффекты.
	126. Н1-гистаминоблокаторы. Классификация. Механизм действия. Фармакологические эффекты. Особенности отдельных препаратов. Показания к применению. Побочные эффекты.
	127. Противоаллергические средства (мембраностабилизирующие, антилейкотриеновые). Препараты. Механизм действия. Фармакологические эффекты. Показания к применению. Побочные эффекты.
	128. Противокашлевые средства. Препараты. Механизмы действия. Показания к применению. Побочные эффекты.
	129. Отхаркивающие средства. Препараты. Механизм действия. Фармакологические эффекты. Показания к применению. Побочные эффекты.
	130. Бронхолитики. Классификация. Препараты. Механизм действия. Фармакологические эффекты. Показания к применению. Побочные эффекты.
	131. Средства для лечения бронхиальной астмы, обладающие противовоспалительной и противоаллергической активностью (ингаляционные глюкокортикоиды). Препараты. Фармакологические эффекты. Механизмы действия. Особенности применения. Побочные эффекты.
	132. Токотоники. Препараты. Механизмы действия препаратов отдельных групп. Показания к применению. Побочные эффекты.
	133. Токолитики. Классификация. Препараты. Механизмы действия. Показания к применению. Побочные эффекты.
	134. Лекарственные средства для лечения анафилактического шока.
	136. Лекарственные средства для предупреждения и купирования приступов стенокардии.
	137. Лекарственные средства для купирования гипертонического криза.
	138. Основные побочные эффекты противоопухолевых препаратов.
	139. Средства для лечения атипичных пневмоний. Препараты. Механизм действия. Побочные эффекты.
	140.Противомикробные средства для эрадикации Helicobacter pylori. Характеристика препаратов. Побочные эффекты.
	141.Противомикробные средства, активные в отношении Ps. aeruginosa. Механизм действия. Побочные эффекты.
	142. Противомикробные средства для лечения псевдомембранозного энтероколита. Характеристика препаратов. Побочные эффекты.
	143.Противовирусные средства для лечения вирусной инфекции, вызванной COVID-19. Препараты. Механизмы действия. Побочные эффекты.

