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тиББиЁтдА щУллАнилишигА доир йУрицномА
энАлозид@ 12,5

ПрепаратниЕг савдо номи: Эналозид@ 12,5

Таъсир этувчи модда (ХПН) : эналапри-т/гидрохлоротиtвид

Дори шакли: таблеткалар
Таркиби:
1 таблетка цуйидагилрани саклайди:
Фаол пtоddi: 10,0 мг энЕ}лаприл малеат 100% моддага кайта Nисобланганда, 12,50 мг

гидрохлоротиазид 1 00% моддага цайта хисобланганда.
Ёрd*uч lиоddалар: лактоза моногидрати, картошка крzlхмa}ли, повидон, ка-ltьций стеарати.

Таърифи: оц ёки оч-сариц тусли ок рангJм, ясси юз€ши, фаскали ёки риска_rrи ёки рискасиз
таблеткалар.
Фармакотерапевтик Црухп: ААФ ингибиторларининг комбинацияланган препаратлари.

ААФ ингибиторлари ва диуретиклар.
АТХ коди: С09ВА02

Фармакологик ryOусиятлари
Фармакоdанамuкасu
Дор" воситаси ilнгиотензинга айлантирувчи фермент ингибитори (эналаприл Ma_rreaT) ва

диуретик (гидрохлоротиазид) комбинаци ясидан иборат.

днмотензинга йлантирувчи фермент (ААФ) - пептидил дипептlцаза б}либ, аЕгиотензин

I нинг ангиотензин II га прессор моддасига айланишини катi}лизлаtrтдп. С}Рилганидан сitГ
эналаприл энапаприлатга гидропизлаЕади, бу эса ддФ ни сусайтира-ltи.

ддФ ингибитороuр" цоr, плазмасида ангиотензин II дарz}жасининг пасайишига олрrб

келади, бу плазмадаги ренин фаоллигиниIIг ошишига фенинни alкрirпиб чикиши вактида

саsтбпtrттескари а{оца сусайиIпи туфйли) ва аJIьдостерон секрецшIсининГ пасайишиГа олrтб

келади.
ддФ кининаз II билан бир хил. Эналаприл к)чли вазодеlrрессор пептид б}лгшt

брадикининнинг парчаланишини хам бпоклаши мумкин. Бироц, эналаприjIЕинг терuшевтик

таъсирида бу фактнинг роли НОМаЪJГУI,Iлигича цолмокда.
эналаприлниЕг артериал босимини пасайтириш механизми биринTи навбатда артерила

босимини тартибга солитпла катта роль iйнайдиган ренин- ангиотонзин-альдостерон

тизимининг фаоллrrгини сусайтириш билан боглик б}лса-да, энапuшрил хат,го паст

коренинли гипертензиlIси б}лган пациентлара хам аНтигипертензИв самара к}рсатишИ

мумкин.
гидрохлоротиilзид (гхтз) диуретик ва антигипертензив восита б}либ, плiвма ренин

фаоллигини оширади. Икки компонентнинг антигипертензив таъсири цiшимча б}rпrб,

одатда 24 сож давом этади. Эналаприrпrинг }зи хатто паст дарa)кадаги гипертеЕзиJ{си

б}лган пациентларда цам гипотензив тЕIъсир к}рсатса-да, бунлай пациеIIтларда

гидрохлоротиЕвид билан бир вацтда rl}ллаш артериал босимининг пасайИШИГа ОrРТб КеЛаДИ.

Препарат таркибидаги энЕrпаIIрил компоненти, коида тарицасида, гидрохJIоротиzlзидни

цабуп килиш натижасида калийнинг камайишини сусайтирали,

Фармакоканеmакаса
Эналаприл малеат
ГI.р"р- ц"бу" ц""ингандirн с}нг, эналiшрил тез с}рилади ва 1 соат FIида цон зардобининг

мчжсимЕUI конценц)ацияситаетади. Сийдик чицариш тезJмгига асосланиб, перор:Ш юбориШ

билан энч}лаприлнинг с}рилиш хажми тilхминан 60-'70% ни тzlшкил килади,
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С}рилгандан сiнг эналаприл тез ва кенг к}ламда эналаприлат, яъни кучли zшгиотензинга
айлантирувчи фермент ингибиторигача гидропизланади. Эналаприлатнинг кон
зардобидаги максимЕtл концентрациясига эналаприл малоат перорttл цабул циJIингнадан
с}нг 3-4 соат }тгач эришилади. Эналаприл асосан буйраклар орцi}ли чицарилади.
Эналаприл асосан буйраклар оркали тмцарилади. Сийдикдаги асосий компонентлар
эналаприлат б}лпrб, у эналаприлнинг }згармаган к}lrинитпда дозанинг тахминан 40Yо ни
ташкил этади. Эналаприлатга айланишдЕlн ташщари, энi}лаlrрилнинг муцим метаболизм
белгилари йiк.
Эналаприлатнинг кон зардобидаги концеIIтрацияси профиjIи узок муддат таъсир этувчи
терминал фазаси билан тавсифланади, бу эхтимоп ААФ билан богланиш билан бог.шrц.
Буйрак функцияси нормал б}лган одамларда эналаприлатнинг цон зарлоблаги
концентрациlIсининг мувозанат холатига эналtшрипни перор.Lл цабул циJIиrrши 4-кунида
эришилади.
Эналаприлни такрорий перорЕIл цабул киJIитrцан сУЕг энЕIпаприлат тiпланишининг
самарали ярим чищарилиш даври 11 соатни ташкил килади. Озиц-овкат истеъмол цилиш
меъда-ичак й}лларила энirлаприлнинг с}рилишига таъсир цилмайди. Эналаприлнинг
с}рипиш хажми ва гидролизи тавсиrI этилган терапевтик диапiвоIца турJIи доз€rларни цабул
циJIитпла }хшашдир.
Гидрохлоротиазид
Щон ппазмаси дар:uкасини камида24 сож давомида кузатишда плff}манинг ярим чицарилиш
даври 5,6-14,8 соатни_ ташкцл этади. Гишlохлоротиазид метаболизмга уIрамайди, аммо
буйракпар орцали тезда ажралиб чищади. Перорал цабул ц,илинганда, дозанинг ка.пцида 61%
24 соат ичида }згармаган к}ринишда Iмкарилади. Гидрохлоротиазид йУлцош т}сигига
кириб борали ва ематоэнцефалик т}сигига кирмайди.
Э налагrриrr/гидрохлор от ижид
Эналаприл ва гидрохлоротиiLзидни б"р вацтнинг Узида такрорий к}ллаш ушбу
препаратларнинг биокираопишига жуда кам ёки умуман таъсир цилмайди.
КомбинацшIланг:lн таблеткани бир вактнинг Узида кУллrаниладиган irлохида
компонентпарга биоэквивitлент хисобланади.

Щ}ллапилиши
Комбинациrlлангilн терilпиll учун к}рсатилган пациентлафда артериirл гипертензияни
даволаш угуr к}лланилади.

Щ}ллаш усули ва дозалари
Дрm ерu ал еuп ерm ен зuяD а
Препаратнинг бошлангич дозаси суткада 1 марта 1 таблеткадан иборат.Агар исталган
самара эришилмасц суткtuIик дозани суткада 1 марта 2 таблеткага ошириш кер[ж.
Максима-гr доза - суIкада 2 таблеткани ташкил этади.
Буйр ак е muutlyt о в чuлuzud а
Буйрак функцияси бузилган, }ртача ёки огир буйрак етишмовчиJмги б}лган пациентлар

учун (креатинин кJIиренси 30 мл/мин ва ундан паст) тиiв[цлар етарли дарtuкада caмapirjlи
б}лмаслиги мумкин.
Агар креатинин дарЕDкаси >30 дан <80 млr/мин орz}лигида б}лса, Эналозид@ 12,5 фацат цар
бир компонентнинг дозасини оJIдиIцан аницлшандан сiнг ц}лланилпtши керак.
Енгил буйрак етишмовчилити yIyH алохида ц}лпаниладигаII энz}лаприл мzulеатнинг тавсиrI
этилган бошпангич дозаси 5 дая 10 мг гачiши ташкил этади.

,Щuуреmuклар бuлан олduнd ан d аволаul
Агар пациент шIлацачон диуретикларни щабул щилса, артериЕ}л босимининг кескин
пасайишига йУл кiймаслик учун ЭналозидФ препаратнинг l2.5 билан терапиrI
бошланишидан камида2-3 кун олдин даволанишни тiхтатиш ёки дlryретикнинг дозасини



камайтириш тавсиrI этилади. Эналозид@ препаратини |2.5 бипан терапиrIси бошлшrишrца
симптоматик артериал гипотензиrI пайдо б}лиши мумкин, бу к}пинча оJIдинги диуретик
терЕшиrI сув-электролитлар мувозанатининг бузилишига олиб келган пациентларда
кузатилади.
Болалар
Бопаларда препаратнинг хавфсизJIиги ва самарадорлиги аникланмчган.

Нож}я таьсирлари
Энг к}п учрайдиган нож}я реакциялар бош айланиши ва чарчоцнинг кучайиши б}rпrб, улар
одатда дозанинг пасайиши билан йirqолади ва кам холларда дори воситасини тiхтатишни
талаб цилади.
Бошка нож}я реакциrIпар (1-2%) б}лган: мушак тиришишлари, кiнгил айниши, астеЕиlI,
гипотензиJI, шу жумл?д&н, ортостатик самараси; бош огрим, й}тал ва импотенциrI.
КЁида келтирилган, хусусан, эналаприл ёки гидрохлоротиазидни aлохида ц}ллаmла,
кJIиник тадкицотлар ващтида ёки препарат бозорга олиб чициJгаЕдан с}нг нож}я

реакциялари хакида хабарлар келтирилган.
Юрак-цон,mомuрлар m,uзl]мu mомонudан., ортостатик гипотензиJI, юрiж л)иши, тахикардиJI,
к}крак огриги.
МеъDа-uчак й!лларu mомонuOан., панкреатит, диарея, цусиш, диспепсия, корин о{риги,
меъда яраси, метеоризм, щабзият, огизни ци)иши, афтоз яраси.
Нерв muзuмu/рухuяm mомонudан: синкоrrе, уйцусизлик, уйцуrанлик, парестезия, бош
айланиши, вертиго, чарчок, лохаслик, асабийлатlтиш, rrарез (гипокалиемия сабабшr).
Наф ас олuut muзuмu mом онud ан., диспноэ, аJIлергик ztльвеолит.
Tepu mомонuDан: Стивенс-Щжонсон синдроми, тошма, кичишиш, ортикча терлаш,
диафорез, фотосезрчанлик ёки боrпца дерматологик реакциялар.
Кон muзuIуlu mомонudан., гемоглобин, гематокритнинг пасайиtша, тромбоцитлар ва
лейкоцитлар сонининг камайиши, кам холларда -нейтропения, цlомбоцитопеЕиrl, суяк
илиги функциясини сусайиши.
Буйраклар ва сuйduк-чulýарulп й!лларu mомонudан: буйрак фун*циясининг бузилиши,
б_уйр ак етишмовчилиги, протеинурия.
Р епр о dукmuв muзuмu m омонud ан : rrрrбидонинг пасайЙши.
М е m а б ол uк бу з uл uulл ар : TIo дагра.
Эшumutа аъзоларu ва весmuбуляр аппаралпu mомонudан., кулокларда шовкин.
Боu,ll9алар: цуйидаги симптомларни }з ичига олиши мумкин б}лган симптомлар мажмуаси:
иситма, серозит, васкулит, миалгия/миозит ва артрiLлгия/артрпт, чtнтинукJIеар антитаналар
(АНА) учун ижобий тест, СОЭ ортиши, эозинофилия)лейкоцитоз.
Уmа юryорu сезувчанлuк реакцuяларu: юзнинг, ц}л-оёларнинг, лаблар, тил, тов)rш ёриги
ваlёки халцумЕинг аЕгионевротик шиш холатлари кам холларда хабар берилган ("Махсус
к}рсатмалар" б}лимига щаранг). ААФ инмбиторлари, шу жумладан энzrлаприл ёрдамида
ичак аЕгионовротик шиши жуда кам холларда 1^rрайди.
Лабораmорuя к!рсаmкuчларuнuнz !зzарuu,tu., гипергликемиrI, гиперурикемиrI, гипокаJIеми;I,
азот, конда мочевина ва кон зардобидаги креатинин дарzDкасининг ошиши, цон зарлобила
жигар ферментлари ва/ ёки би.шrрубин даражасининг ошиши. Ушбу симптомлар одатда
препарат тiхтатилганда цайтарилади. ГиперкалиемиrI, гипохлоремик ztJIкапоз,

гипомагниемиlI, гиперкЕrльциеми, цонда холестерин ва триглицеридлар дарЕDкасининг
ошиши холатлари б}лган. Бундай лаборатория к}рсаткичлари натижirпарига таъсири:
- препарат цон плiвмасидаги оксил билан богланган йод даражасини пасайтириши }гуr'лкин;
- препарат цон зардобида эркин билирубин концентрациясини оширишга кодир;
- кальций метаболизмининг таъсири туфайли ти[видлар жуфт кЕrлконсимон безларишrнг

функцияларини ба{олаш натижarларига таъсир цилиши муп(кин, шуниIrг )rчуII уларЕинг
функциясини бахолашни }рганишдан олдин препарат билан дirволанишни тiхтатиш керак.



Препаратнинг алохида компонентларини кУллаш билан кузатилган ва Эналозид@ 12.5 нинг
булиши м)rмкин булган ножуя самаралари бvлиши мумкин буmан кушимча ножуя
реакциялар
Эналапрuл
Меъdа-uчак й!лларu mомонudан: ипеус, аЕорексиrц таъми сезгилар }згаришлар, стоматит,
глоссит, к}нгил айниши.
Гепаmобuлuар muзufutu mоJйонudан : жиrар етишмовчилиги, гепатит (гепатоцеллюляр ёки
холестатик), холецистит, жигар некрози, холестЕв.
Нерв тизими/рухият томонидан: депрессия, онгни чаJIкашиши, Ёцу бузилиши, ноодатий
тушлар к}риш, астениlI.
Нафас олuul muзuмu mомонudан; iпка инфиштратлари, бронхоспазм/астма, томоц огриги
ва овознинг хириллаmи, ринорея.
Юрак-lgон mомuр muзuJчlu mомонudан., юрак ритмини бузилиши, стенокардиrI, ортостатик
гипотензиrI, миокард инфаркти ёки инсульт (эцтимол юкори хавфли пацйентларда ортикча
артериilл гипотензиJI сабабли), Рейно фномени.
Терu ва uluллulý парdалар mомонudан., фотосезувчанJIик, itлопециrl, эритродермиrI, токсик
эпидермч}л некроJIиз, кiп шаклли эритема, эксфолиатив дерматит, пуфакчапи.
I{oH muзшмu mомонudан: апластик ва гемолитик анемиrI, гипонац)иемиrI.
Имлпунumеm muзuмu mомонudан., эшакеми, анафппактик шок, аугтоиммун бузилишлар.
Меmаболuк бузuлuu,lлар., гипогликемиlI.
Боull9алар: хира к}риш, лимфаденоIIатиII, оJIиryриlI, антидиуретик гормон секрециясининг
бузилиш синдроми, мушак тиришишлари.
Гuёрохлороmuазud
Юр ак-tgон mоJйuрл ар muзuJуlu mомонud ан., аритмиrI.
Гепаmобuлuар muзuJйu mоп*онudан: сарw5лик (жигар ички, хопестатик), жигар некрози,
холестaLз, холецистит.
Меъdа-uчак й!лларu mомонudан., анорексиrI, меъдани таъсирланиши, сиаладенит, таъм
сезишни }згариши, кiнгил аiанипи.
Меmаболuк бузuлuu,tлdр., гjIюкозурия, гипохлоремик €}лкtlлоз (бу жигар энцефалопатияси
ёки жигар комасини келтириб чикариши мумкин), гиперл)икемиrI (каса-ltликнинг
асимптоматик кечиши б}лган пациентларда подагра хуружларини ц}згатиши мумкин),
гипогликемия, гJIюкозотолерантJIикнинг пасайиши (бу яширин цандJIи диабетнинг намоён
б}лишига олиб келиши мумкин).
I{oH muзuмu mомонudан: лейкопения, аграIIулоцитоз, тромбоцитопения, апластик ва
гемолитик анемия.
Иtчtмунumеm rпuзuлru mолtонud ан : анафилактик реакциrI, эшакеми.
Терu ва lаuллuц Iýопламларu mомонudан: фотосезувчЕlнлик, некротизан ангиит (васкушrт),
токсик эпидермirл некролиз.
Klpuu,t аъзоларu mомонudаrr., ксантопсиlI, вактиЕчаJIик к}ришни бузилиши, хореоидJIи
йиринг.
Нафас олuла muзuмu mомонudан., респиратор дистресс (шу жумладан пневмониJI ва iпка
шиши).
Респuраmор й!лларu, фкс оралu8u ва фкрак цафасu mомонudан: }ткир респиратор
дистресс-синдроми (УРДС) ("Махсус к}рсатмалар" б}лимига царанг).
Нерв muзuпtu/руцuяm mомонudан., ташвишлzlниш, дезориентация, кайфиятrrи }згариши,
озиб кетиш.
Лабораmорuя фрсаmкuчларuнuнz !зzарuulи., электропитлар мувозанати (шу жумладан
гипонатриемия).
Боu,tlgалар., иситма, интерстицичtл нефрит, мушакларнинг. спztзмпари, тиришIишлар,
чаЕцоцлик цисси, жинсий бузиrпrшлар.
Хавфсиз, хавфли ва irницланмагчlн шишлар (шу жумладан кисталар ва полиплар).

t!





Буйрак функцияси бузилиши б}лган айрим пациентпарда (масалан, кекса ёшли
пациентларда ёки дегидратацшIси б}rган пациентларда, шу жумладан диуретик
даволанишда) HfIЦI ни, шу жумладан ЦОГ-2 ингибиторларини tшгиотензин II

рецепторлари антагонистлари ва ААФ ингибиторларини бир вацтнинг }зида ц}ллаmла цон
зардобдаги калий микдорининг ошишига цiшимча таъсир к}рсатади, натижада буйрак
функцияси ёмонлашади, шу жумладан б}лиши мумкин б}mан Уткир буйрак
етишмовчиJIиги. Бундай самаралар одатда щайтарилади.
Шунинг учун бунлай комбинацшIни буйрак функцияси бузилиши б}лган пациеIIтларга
эцтиёткорлгрrк билан ц}ллаш керак. Пациентлар етарли микдорда суюцJIик истеъмол
цилишлари керак. Биргаликдаги терапшIнинг бошида ва вакти-вацти билан бунлай
даволаниш вактида буйрак функциясини дикщат билан кузатиб бориш талаб этипади.
Эналаприл
Калuй mеJюовчu duуреmuклар ва калuй фtпutпчаларu
Зарлобдаги калий мицдори одатда меъёрда б}лишига царамай, энirпаприл билан
даволанаётган баъзи пациентларда гиперкirлиемvм пайдо б}лиши мумкин.
Калий сакловчи диуретикJIар (масалан, спиронолzlктон, триамтерен ёки амилорид), калий
к}шимчалари ёки калий сакловчи туз }рнини босувчиларни ц}ллаш, айницса буйрак
функцияси бузилган пациентларда, кон плiвмасида калий миIцорининг сезиларли
даражада ошишига олиб келишЙ мумкин. Шунингдек, Эналозлц@ 12,5 ни ц)иметоприм ва
котримоксазол (триметоприм/сульфаметоксазол) каби кон зардобидаги калий микдорини
оширувчи бошца воситалар бипан бир вацтда цУллашда эхтиёт б}лиш керак, чунки
триметоприм амилорид каби калий сацловчи диуретик сифатида таъсир к}рсатиши маълуп{.
Шунинг уlуя Эналозид@ l2,5 ни юкорида к}рсатилган препаратлар бипан бирга ц}ллаш
тавсиrI этилмайди. Агар бир ва.цтнинг Узида кУллаш к}рсатилгчш б}лса, эхтиёт б}лиш ва кон
зардобидаги каlшй микдорини диккат билан HirзopaT циJIиш керак ("Махсус к}рсатмалар"
б}лимига царанг).
Дн еuон евр оmuк шuul хав фuнu ошuрувчu препар аmлар
ААФ ингибиторларини сакубитрилt/валсартан билан бир ващтда ц}ллаш ]чгуrrлкин эмас,
чунки бу ангионевротик шиш ривожлаЕиш хавфини оширади ("Iýллаш мумкин б}лмаган
холатлари" ва "Махсус к}рсатмалар" б}лимларига царанг).
ААФ ингибиторларини рацекадотрил, mTOR ингибиторлари (маса-rrан, сиро-лимус,
эверолимус, темсиролимус) ва виJцztглиптин билан бир вацтда ц}ллаш ангионевротик шиш
хавфини оширишИ мумкин ("Махсус к}рсатмалар" б}лимига царанг).
Коmрuм окс аз ол (mрuм еm опрuм/сульф ам еmокс аз ол)

Бир вактнинг-Узида котрЙмоксазол (триметоприм/сульфаметоксазол) цабул киjган
пациеIIтларда гиперкz}JмемшI ривожланиш хавфи ортади ("Махсус к}рсатмалар" б}lпrмига
царанг).
I-{uклоспорuн
Бир вацтнинг }зида ААФ ва циклоспорин ингибиторлари ц}лланганда гиперкаJмемия юзага
келиши мумкин. (он зарлобидаги калий микдорини нtворат килиш тавсиrI этилади.
Гепарuн
Бир вацтнинг }зида ААФ ингибиторлари ва гепарин ц}лланилганда гиперкаJIиемиJI

ривожланиши мумкин. Щон зардобидаги калий мицдорини нaворат цилиш тавсиJI этипади.

fiuуреmuклар (muазud ёкu цалцалu duуреmuшар)
Юцори дозi}ли дил)етикJIар билан олдиндаJI даволаш кон айланишининг пасайишига ва
энz}лаприл терапиrIсининг бошида артериiLл гипотензиrI хавфининг ошишига оlмб ке.тrrrши

мумкин ("Махсус к}рсатмапар" б}лимига царанг). ,Щиуретикни цабул циjIишЕи тiхтатиш,
туз истеъмолини кiпайтириш ёки препаратIIинг паст дозалари билшr даволЕtнишни бошлаш
оркitли антимпертензив таъсирни каллайтириш мумкин.
Трuцuклuк анmud е пр е с с анmлар/ анmuпсuх оmuк в о сumал ар/н apKomuсJl ар
Анестетикпар, трицикJIик антидепрессантлар ва антипсихотиларни ААФ ингибиторлари
билан бир вацтда к}ллаш артериirл босимининг пасайишига олиб кеJIиши мумкин.



Олmuн препараmларu
Нитритларга реакцияларга iхшаш изоляциrI циJIинган реакциялар (вазодилатация
бепгилари, шу жумладан цизиб кетишлар, юз шишиши, бош йланипщ кiнгил айниши,
цусиш ва гипотензия) инъекцион олтин препаратпари (натрий ауротиомшат) билан
даволанган пациентлардава ААФ ингибитори, шу жумладан эналаприл билан биргаликда
кузатилган.
ААФ ингибиторлари ва mTOR ингибиторлари (масалан, темсиролимус, сироJIимус,
эверолимус) биргаликда цУллаш ангионевротик шиш хавфини ошириши мумкин ("Махсус
к}рсатмалар" б}лимига щаранг).
СuмпаmомuJчrеmuклар
Симпатомиметика ААФ ингибиторларининг антигипортензив самарасини каллайтириши
мумкин.
длкоzоль
Алкоголли ичимликJIар ААФ ингибиторларининг гипотензив самарасини кучайтиради.

t:Н::ТЖ;::?;Т#:::rшуник}рсатадики,ААФингибиторлариваантидиабетик
воситirлардан (инсулинлар, порорЕtл гипогJIикемик воситалар) биргаликда ц}ллаш
гипогликемия хавфи билан кон гJIюкозасини пасайтирпш таъсирини ошириши муп(кин.
Ушбу самара, эхтимоп, биргаликда даволанишнинг биринчи цафталарила ва буйрак
функцияси бузилган пациентларда пайдо б}лиши мумкин.
Дц е muл с алuцuл кuсл оm а сu, mр о м б о лumuкп ар, б еm а- б л о каm орл ар
Эналаприлни ацотилс.}JIицил кислотаси (агар у тромбоrштик воситаси сифатида ц}лланлса),
тромболитик восит.}лар ва бета-блокаторлар билан биргаликда эцтиёткорлик билан цУллаш
мумкин.
ААФ uнzuбumорu ва анzuоmензuн рецепmорларu анmаzонuсmu бuлан бuрzалuкdа dаволаul
Атеросклеротик касаллик, юрак етишмовчилиги ёки щандJЕI диабет ва нишонJм-
аъзоларнинг шикастланиши тасдицланган пациентларда ААФ ингибитори ва ангиотензин

рецепторлари антагонисти бипан биргаликда даволаш фацат ренин-ангиотензин-
чrльдостерон тизими препаратини ц}ллапlда артериал гипотензиrIнинг ющори даражаси
билан боглицлиги хакида хабар берилган.
Икки томонлама блокада (масалан, ААФ ингибитори билан анмотензиII II рецепторлари
чlнтiгонисти) индивидуа-ll равиrпла аникланган холатлар билан чекJIаниши ва буйрак
функцияси, калий дарчDкаQи ва артериirл босимини диккат билан кузатиб бориш керак.
Гидрохлоротиазид
КЁидаги дори воситчrларини бир вацтнинг }зида к}лланилганда тиitзидjlи диуретикJIар
билан }заро таъсир кЙлпrши мумкин:
,Щ е п ол ар uз ацuя чýuл м айdu z ан Mu ор е л акс ан mл ар (масалан, тубокурарин)
Миорелакс[lнтлар таъсирига сезгирликни ошириш мумкин.
Длко z оль, б ар бumур аmл ар, н арко muк ан ал ь ? е muкJt ар
Ортостатик гипотеIIзия кl^rайиши мумкин.
Днm u d u а б е muк пр е пар аmл ар (п ер ор ал ан muD u а б еmuк в о с um ал ар в а uн сулuн)
Тиазид билан даволаш фонида гJIюкозотолерантJIиги пасайиши Iчгуý{кин. ,Щозани

}зfартириш талаб киJIиниши мумкин. Метформинни гидрохJIоротиiвидни юбориш билан
боглищ буйрак етишмовчипиги туфайли лактатацидоз хавфи туфайш эцтиёткорлрrк билан
ц}ллаш тавсиrI этилади.
Хол е с muрамuн в а кол е сmuпол ryаmр онл арu
Анион-алмашинадиган цатронлар гидрохлороти.lзидниIIг с}риллtшини камайтириши
мумкин. ХолестЙрамин ёки колестипол 'катронларининг ягоЕа дозaшари
гидрохлоротиЕlзиднинг меъда-ичак й}лларидан с}рилишини мос равиrпла 85Yо ва 4ЗYо га
камайтиради.

QT uн m ер в ал uн uн z у з айutлu (м ас ал ан, пр о каuн сlJчrud, aMu о d ар он, с о rп ал ол)

"Пируэт" туридаги тахикардиlI хавфи ортади.



Юрак zлuкозudларu
ГипокалиемиrI сезгирJIикни ошириши ёки юракнинг дигитч}JIис токсикJIигига кJIиник
жавобини ошириши мумкин (масалан, коринча ц}згагrувчанлигининг ошиши).
Дмфоmерuцuн В (паренmерал), корmuкосmероudлар, аdренокорmuкоmропuк zopшoH,
сmuмуляцuяJловчu uч сурувчu ёкu zлuцuррuзuн (ryuзuлмuяd а анul9ланzан)
Гидрохлоротиitзид электролитлар мрозанатини бузилишrлrи, асосан гипокЕ}лемиlIни
куrайтириши мумкин.
Калuйуреmuк \uуреmuклар (масалан, фуросемu0), карбеноксолон, uч сурувчu (суuuсmеъмол

ryuлuнzан mацduрdа)
Гидрохлоротиiвид калий ваlёки магний йfкотиrшrшининг кiпайишига олиб келиrrlи
мумкин.
Прессор аJйuнлар (масалан, аdреналuн)
Тиазидлар прессор аминларига жавобни камайтириши мумкин, аммо бирга-тrикда цабул
килишни истисно циладиган даражада эмас.
Itum о m о ксuк пр е пар аmл ар (м ас ал ан, цuкл о ф о с ф aMud, м е m о mр е кс аm)
Тиазидлар, шу жумладаЕ гидрохлоротиalзид, цитотоксик дори воситаларини буйраклар
томонидан тIикариJIишини камайтириши ва уларнинг миелосуIIрессив самарасини
куrайтириши мумкин.
П р о с m а zл ан d uн - сuн m е m аз а uн 2u б um орл арu
Айрим пациентларда уларни к}ллаш диуретикларЕинг диуретик, натрийуретик ва
антигипертензив самарасини камайтириши мумкин.
Поdаzранu dаволаu,l учун ц!лланuлаduеан dорu восumаларu (пробенецud, сульфuнпuразон ва
аллопурuнол)
Сийдик кислотасининг чицарилишини рагбатлантирадиган дори воситaIларининг
дозч}ларига тузатиш киритиш керак б}лиши мумкин, чунки гидрохлоротиазид цон
зардобила сийдик кислотаси концентрациясини ошириши мумкин. Пробенецид ёки
сульфинпир.Lзон дозасини ошириш керак б}лиши мумкин. Тиазидларни бир вактда к}ллаш
a}ллопл)инолга юкори сезувчанлик дарzl)касини ошириши мркин.
Салuцuлаmлар
СалицилатларниЕг ющори дозалари б}лса, гидрохлоротиtLзид упарнинг марказий нерв
тизимига токсик, таъсирини куrайтириши мумкин.
меmuлdопа
Гидрохлороти:tзид ва метиJцопани бир вацтнинг }зида ц}ллаш билан гемоJIитик анемиlI
пайдо б}лиши хакида алохида хабарлар мавжуд.
Iluклоспорuн

.Щиклоспоринни бир ващтда ц}ллаш билан гиперурикемия кучайиши ва подагра каби
асоратлар хавфи ортиIIrи мумкин.
Дн mlж о лuн ер zuс в о с um ал ар (м ас ал ан, аmр о пl]н, бuп ерuduн)
Меъда-ичак моторикаси вамеъданинг ацлатинингтезлигининг пасайиши туфайли тичIз}IдJIи

диж)етикларнинг биокираолиш дараэкасини оширинг.
Длкоzоль (эmанол), барбumураmлар, наркоmuк восumаларu ёкu анmudепрессанmлар
Улар ортостатик гипотензиянинг кучайишига олиб келиши мумкиЕ.
I{олzан zuпоmензuв восumалар
Аддитив самара.
Дн zuulB о н аzул zлuко зudл apu
Тиазидни цабул киJIиш натижасида кеrпrб чицкztн гипокаJIиемия ёки гипомагниемия
аЕгишвонагул гликозидлари келтириб чищаралиган юрак аритмиrIсшIинг ривожлaнишига
олиб келиши мумкин.
I{oH зарdобudаzu калuй mаркuбudаzu !зzарuulлар mаъсuр l9uлаduzан dорu препараmларu
Лозартан/гидрохлоротиЕвидни цон зардоби калий таркибидаги }згаришларга таъсир
килувчи дори воситалари билан (масалан, ангишвонагул гликозидлари ва антиаритмик
препаратлар), шунингдек (пируэт)) типидzги тахикардиrIни келтириб чицаралиган кЁидаги



препаратлар (шу жумладан антиаритмик) билшr бир вацтда цабул щилиrпла цон зардобидаги
калий ва ЭКГ ни даврий кузатиш тавсиrI этилади, бундай холда, гипокiulиемия " пируэт "

типидаги тахикардиrI (цоринча тахикард-ияси) ривожланиши учун хавф омилидир:
о Ia синфидаги антиаритмик препаратлар (масалан, хинлIдин, гидрохинидин,
дизопираллид);
о III синф антиаритмик препаратлар (масалан, а амиодарон, сотЕLIIол, дофетишад,
ибугилид);
. баъзи аЕтипсикотиклар (масалан, тиорIцазин, хлорпрома:}ин, левомепромrlзиЕ,
трифторперiвин, циамемазин, сульпирид, сультоприд, амисульприд, тиаrrрид, пимозид,
галоперидол, дроперидоп);
. бошка препаратлар (маса_пан, бепридил, цизацрид, дифеманил, веIIа ичига юбориш
учуII эритромицин, алофантрин, мизоластин, пентамидин, терфенадин, вена ичига юбориш
учун в:lнкомицин).
Калцuй mузларu
Тиазид.тм диуретиклар унинг чикарилиrrмнинг пасайиши натижасида коЕ зардобидаги
кальций мицдорини ошириши мумкин. Агар кальций препаратларини буюриш зарур б}лса,
дозани цон зардобидаги ка_пьций микдорини кузатиш орщЕIли танлаш керак.
Л а б ор аm орuя m аd цut9оmл арu н аmuJю ал ар uz а m аъ с uр u
Кальций метаболизмига таъсири туфайJIи тиiвидлар паратироид безлари функциясини
бацолатп натижчrларига таъсир циJIиши мумкин ("Махсус к}рсатмалар" б}лимига царанг).
Карбаллазепuн
Симптоматик гипонац)иемиrI хавфини цисобга олган цолда, кJIиЕик ва биологик
мониторинг зарур.
Йоd mаркuбud аzu конmрасmлu восumалар
.Щиуретик таъсир к}рсатадиган сувсизланиш холатида, асосаЕ, контраст моддЕLларнинг
юцори дозu}ларини ц}ппаm билан }ткир бЁрак етишмовчилиги хавфи ортади. Йод сацлов.пл
препаратларни ю бориmлfiI оJцин пациент регидратац иянп т ыпб цилади.
НосmероuD яллu8ланuulzа týарulu препараmлар .(IIЯКП), шу эrcумлаdан селекmuв

цuкпооксu2еназа-2 (ЦОГ-2) uнzuбumорларu, ацеmuлсалuцuл кuслоmасuнu суmкаdа ) 3 е Bq
носелекmuв НЯI{П
F{rIЩП ларни бир ващтда ц}ллаш билан улар гидрохлоротиязиднинг антигипертензив
самарасини сусайтириши ва гидрохJIоротиазиднинг кон зардобидаги ка;lий дар:uкасига
таъсирини куrайтириши мумкин.
Б еm а-бл окаmорл ар в а duаз оксud
Тиазидлм диуретикларни, шу жумладан гидрохлоротиiвидни бета-блокаторлар билан бир
вактда Iq}ллаш гипергликемия хавфини ошириши мумкин. Тиазидли диуретиклар, шу
жумладан гидрохлоротичtзид диitзоксиднинг гипергликемик самарасини кучайтириши
мумкин.
Аманпаduн
Тиазидпар, шу жумладан гидрохлоротиt}зид, амантадин томонидан ке.iпrб чицкан нож}я
самарЕIларини ошириши мумкин.

Махсус к}рсатмалар
Эналапрuл ва zudрохлороmuазud
Арm е рuал zuп о m е н з ltя в а э л е кmр о лumл ар му в о з ан аmu
Асоратланмаган гипортонзияси б}лган пациентларда симптоматик артериЕIл гипотеIIзия
кам холларда кузатилади. Эналозид@ I2,5 оJган артериал гипертензиrIси б}.тган
rrациентларда артеричtл гипертензиJI кiпинча ср-электролитлар аJIмilшинуви бузилган
пациентларда, масалан, дии)етик терапиj{, тузни чеклztш, диilJIиз, диарея ёки цусиш ryфайлпt
тез-тез ривожJIiшади.
Бунлай хоJца, кон зардобидати, эпектроJмтлар даражасини мунтазам р.tвишда кузатиб
бориш керак. Симптоматик артериал гипотензиlI юрак етишмовтIилигининг огиррок



шакллари б}лган, юкори дозаларда халкаjм диуретиклар билан даволанган, гипонац)иемиlI
ёки буйрак функцияси бузилган пациентпарда тез-тез ривожланади. Бундай пациентларда
препарат билан дtlвопzlнишни шифокор нrlзорати остида бошлатп керак.
Пациентлар жигар энцефалопатияси ёки жигар комасини келтириб тIикариши IvtyIvrKиH

б}лган сувсЙзланиш, гипонатриемия, гипохлоремик аJIкz}лоз каби ср ва электролитлар
Iчryвозанатининг; диарея ёки цусиш сабаблш юзага келиши мумкин б}лган гипомагниемиrI
ёки гипокалиемияни клиник белгиларини текIпиришлари керак. Буrдut пациентларда цон
зардобитдаги эпектроjIитлар даражасини вакти-вакти бипан текшириш керак.
Ишемик юрак касаплиги ёки цереброваскуляр касалликлари б}лган пациеЕтларни
давопашга ёндаmуз айнищса эNтиёт б}лиши керак, чунки артериi}л босимининг хаццан
ташцари пасайиши миокард инфаркти ёки инсультга олиб келиши мумкиII.
Артериал гипотензиlI ривожланиши билан пациентни орца томонига ётцизиш керак ва агар
керак б}лса, вена ичига 0,9YонжриЙ хлорид эритмасини юбориш керак. Препаратни цабул
килишда вацтинчалик арториaul гипотензиrI даволаш учун мумкин эмас, бу артериап
босими нормЕrппашгандан ва суюцлик хажмини тиклашдан кейин давом эттирилиши
мумкин.
Юрак етишмовчилиги ва норм:tл ёки,паст артериал босими б}лган айрим пациентпарда
препарат артериал босими даражасини янада пасайтириши мумкин. Бундай реilкциrl
давопанишни т}хтатиш учун сабаб сифатида царалмаслиги керак. Артериал гипотензиrI
даволанишга резистент б}лган цолларда дозани камайтириш ва диуретик ва"/ёки ЭналозидФ
l2,5 билан даволатпни тiхтатиш керак.
Ренuн-анzl,лоmензuн-альёосmерон muзuмuнuнz uккu mомонлсtlйа блокаdасu (RAAS)
Икки томонлама блокада (масалан, ангиотензин II рецепторлари антагонистига ААФ
ингибитори к}шилганда) фацат артери.tл босими, буйраклар функциясини ва
электролитлар даражасини диккат билан кузатиб борадиган махсус холатлар билан
чекланиши керак.
Бир нечта тадцицотлар давомида кон-томирлариЕинг атеросклеротик шикастланишIи, юрак
етишмовчилиги ёки нишонли-аъзоларининг шикастланиши билан диабети б}лган
пациентларда ренин-ангиотензин-irльдостерон тизимининг икки томонлама блокадаси
артериал гипотензиlIнинг юцори учраш тез-тезлиги, онгсиз цолатлар, гиперкалемия билан
боглищ. буйрак функциясининг ёмонлашиши (шу жумладан. }ткир буйрак етишмовтIиrптги)
билан солиштирганда ренин-ангиотензин-альдостерон тизимига таъсир киJryвчи битта
препаратни щ}ллаш билан богликлшrги хакида хабар берилган.
Алискирен билан энaлаприл каIIдJIи диабети ёки буйрак функцияси бузилган пациентларда
щ}лланилмаслиги корак (СКФ <60 млr/минl|,7З м21 1"ЦУллаш мумкин б}лпиаган цолатлари"
ёки "Махсус к}рсатмалар " б}лимларига царанг).
Буйр ак функцuясuнuнz бузuлutлu
Эналаприл сабабпи буйрак етишмовчиIIуlги, айникса огир юрiж етишмовтIиrпrги ёки буйрак
касiulлиги, шу жумладан буйрак артериrIси стенози б}лган пациентларда кайд этиmан. Агар
тzlшхис тезда цУйилса ва тегишли давопаш амалга оширилсq эIIЕ}лаприл терапиrIси билан
боглиц буйрак етишмовтIилиги одатда цайтарилади.
Буйрак етишмовчилиги б}лмаган тацдирда артериал гипертензиrIси б}шан айрим
пациентларда энirлаприлни диуретик билан бирга щабул щилиrпла кон зардоблцаги
мочевина ва креатинин даражасининг ошиши кузатилади. Эналаприл дозасини камайтириш
ваlёки диц)етикларни щабул килишни фхтатиш керак б}лиши мумкин. Бундай хоJца,
буйрак артериrIси стенози эхтимолини хисобга оJIиш керак.
Гuперкалuемuя
Эналаприл ва паст дозЕIли диуретикнинг комбинацияси гиперкалемиJIни келтириб
чикариши мумкин.
Лumuй
Одатда энчrлаприл ва литийнпбпр вактда юбориш тавсиrI этилмайди.
Кекса ёulлu пацuенmлар



Бир вактнинг Узида ц}лланиладиган эналаприл мЕIпеат ва гидрохлоротиа}идЕинг
самарадорлиги ва }злаштираолиши кекса ёшли пациентларда хам, артери.шI гипертензиrIси
б}лган пациентларда ёш пацFентларда хам iхшашдир.
Б о л ал ар ё а ц!лл ан uлuu,lu

Преriаратнинг хав ф сизJIиги ва самарадорлиги аник,ланмаган.
Эналапрuл
Дорmал ёwт мumрал стеноз / гипертро фик карduомuопаmuя
Барча в.водилататорлар сингари, ААФ ингибиторлари Nам чап коринча чициши
обструкцияси ва чициш й}ли обстр)дциlIси б}лган пациентпарга эхтиёткорJIик билан
буюрилиши керак; кардиоген шок ва гемодинамик ах,амиrIтга эга обструкцидда упардан
фойдаланиrплаЕ саклчшиш керак.
Р ен о в ас l<уляр zuперmен зuя
Икки томонлама буйрак артериrIси стенози ёки ААФ ингибиторлариЕи кабул циладигчlн
ягона соглом буйракнинг аорта стенози б}лган пациентларда артериал гипотензиlI

ривожлaниш хавфи ортади. Щон зарлобидаги креатинин дара"lкасида озгина }згаришлар
б}лса цам, буйраклар функциясини ёмонлашиши мумкин. Ушбу пациентларни даволаш
IIаст дозалардан, дозаларни дицкат билан мувофицлатптириш ва буйраклар функциясини
кузатишдан бошланиши керак.
Гемоduалuзdан lmаёmaан пацuенmлар
Юцори }тказрчанлик мембран.}лари (Maca_rraH, AN 69) ва биргаликда ААФ ингибиторлари
ёрламила диализ олган баъзи пациентларда анафилактоид реакциrIлар ривожJIанган.
Шунинг учун бундай пациентларга бошца црдаги диализ мембрана_шариЕи ёки бошца
гурухдаги антигипgртензив воситzrларни ц}ллатп тавсиlI этилади.
Буйр акнu к!чuрuб lmказullt
Яцинда бйраги кiчириб }тказилган пациентларда Эналозид@ 12,5 дори воситасини к}ллаш
тажрибаси й}к. Шунинг учун улар учун препаратлар билан д:lволаш тiшсиrl этилмайди.
Жuz ар функцuясuнuн z бузuлuulu
Жудu кам холларда ААФ ингибиторлари холестатик сариклик билан бошланадигаII ва
жигар некрозига }тадиган синдром билан боглиц, баъзида }шlмга олшб келади. Ушбу
синдромнинг механизми номаъJrуIчI. ААФ ингибиторларини oJгtlн пациентлар, шор
сариклик пайдо б}лса ёки жигар ферменти дарarкаси сезиларли даражада ошса, уни щабул
щилишни тiхтатиб, тегишли тпббиtт ёрдам олишлари керак.
Н ейmр о п е нuя/Аzр анул о цum о з
ААФ ингибитори терапшIсини олган пациентларда нейтропения/агранулоцитоз,
тромбоцитопениrI ва анемиlI цайд этилган. НейтропеЕиrI K:lil{ цолларда буйрак функцияси
норм:rл б}лган ва махсус хавф омиллари б}лмаган пациентларда учрайди. Эналаприrши
коллtгеноз пациентларда, иммуносуrrрессив терапияда, аллопл)инол ёки прок{мнамид
билан давопашдц айницса буйрак функцияси бузилиши б}rган б}лса, жуда эцтиёткорлик
билан к}ллаш керак. Ушбу пациентларнинг баъзилари огир инфекциялартпr
ривожлантиради, баъзида иIIтегIсив антибиотик тераrrиrlсига жавоб бермайди.
Эналаприлни ц}ллатпда ушбу пациентларга вакти-вактибпланлейкоцитлар сонини кратиб
бориш тавсия этилади ва пациент шифокорга инфекциJшинг хар цандай белгилари хакIца
хабар бериши керак.
Гuперкалuемuя
ААФ ингибиторлари гиперкiшIиемияни кептириб чикариши пцлrlкин, чунки улар
аJБдостерон ажрЕrлишини сусаiттиради. Буйрак функцияси нормЕrл б}лган пациентларда
самара одатда сезиларли эмас. Гиперкалиемия хавфи буйрак етишмовчилиги б}rган,
бЁрак функцияси бузилган пациентларда, >70 ёшдаги пациентларда, кzшIдли диабети
б}лган пациентлардq вактинчt}JIик холатларда, хусусан с)rвсизлаЕиш, Уткир юрак
декомпенсацvмси, метаболик ацидозда ва эплеренон, триаNIтереII ёки апrилоридни бир
вацтда ц}ллаmда ортади; калийни }з ичига олган озука цiшимчалари ёки ryз }рнини
босрчи моддЕ}лардан фойдаланганда, шунингдек, бошца препаратларни цабул щ,иладигtшI



пациентларда (масалан, гепарин триметоприм ёки коц)имоксiu}ол, шуЕиIIгдек,
триметоприйсульфаметоксазол деб хам жаJIади, айшлкса альдостероЕ ёки АРА
антагонистлари).
Хусусан, буйрак функцияси бузилган пациентларда калий сакловтIи диуретиклар,
ц)иметоприм ёки котримоксазол, шунингдек, триметоприм/сульфаметоксi}зол деб хам
атirладиган, таркибида калий б}лган озик-овцат кiшимчалари ёки туз }рнини босувчиларни
цабул киJIиш кон зардобидаги калий м}цдорининг сезиларли даражада ошишига олиб
келиши мумкин. ГиперкалиомиJI жиддиilт, баъзида }лимга оrпrб келадиган аритмиrIларга
олиб келиши мумкин. Агар энirпаприл ва юкорида аiттиб }титган препаратларнинг
бирортасини бир вацтда юбориш зарур деб хисобланса, уларни эцтиёткорлик билан ц}ллаш,
цон зардобидати калий даракасини мунтч}зам кузатиб бориш керак (",Щориларнинг }заро
таъсири" б}лимига щаранг).
гuпоzлuкемuя
Щандли диабети б}лган пациентлар антидиабетик препаратлар ёки инсулинни перорал
цабул килиш, айниr(са ААФ ингибиторлари бипан даволанишнинг биринчи ойида
эцтиёткорrпrк билан гJIикемик нЕворат зарур.
Юljорu сезувчанлuк / анzuоневроmuк utuut
Ангиотензинга айлантирувчи фермент ингибиторлари, шу жумладан Эналозид@ 12,5 билан
давопанган баъзи пациентларда юз, rl}л-оёцлар, лаблар, тил, товуш тешиги ваlёки халкум
ангионевротик шиш ривожланган. ,Щаволаш вацтида истаJIган вацтда пайдо б}.шrши
мумкин. Бундай цолда, Эналозид@ 12,5 препаратини ц}лпатпни дархол т}хтатилиIIIи ва
симптомпарнинг т}лиц й}цолишини таъминлаш )rчун пациентни доимий нitзорат цилиш
керzж. Нафас олиш цийинлrишри б}лмаганда фацат тиJIнинг шIишиши б}лса Nам, пациентга
узоц мудiатли кузатув керак б}лиши мумкин, чунки антигистаминлар ва
кортикостероидлар билан даволаш отарли б}лмаслиги мумкин.
Жула кам холларда цалкум ёки тилнинг }лим б.илан якунланишига олпrб келадиган
ангионевротик шишида хацида хабар берилган. Агар тил, товуш тешиги ёки цашqрrнинг
шишиши содир б}лса, нафас й}лларининг обструкциlIси пайдо б}лиши м)rмкин, айникса
нафас олиш аъзоJIарида операцшI киJIиIIгаЕ пациентларда. Бундай холларда шошиJIинII
терапиrI зарур, бу 1:1000 эпинефрин эритмасини (0,3-0,5 мл) тери остига юбориш ваlёки
нафас й}лларининг эркин }тишини таъмиЕлаш чораларини }з иwtга олиши мумкин.
ААФ ингибиторларини ц}лланилганда негретоид ирк вакиJшари бошца ирцдаги
пациентларга цараганда ангионевротик шиш билан касаJIланиш эхтимоли кiпроц бiлган.
Илгари ААФ ингибиторларини к}ллаш билан боглищ б}.тпиаган ангионевротик шишни
ý9тплан кечиргаII trациентларда ААФ ингибиторларини к}ллаш билан уЕиIIг пайдо б}лиш
хавфи ортиши мумкин.
ААФ ингибиторларини сакубитрил/валсартан билан бир вактда ц}ллаш аIгионевротик
шиш ривожланиш хавфи ортиши сабабrпт ман этилади. Эналозид@ 12,5 Еинг охирIи
дозасини цабул цилгандан с}нг Зб соатдан оJцин сакубитрил/валсартан билан даволашни
бошлаш керак эмас. ЭналозидФ 72,5 препарати билан даволашни
сакубитрил,/валсартаннинг охирги дозасини rqабул килгаЕдан с}нг камида 36 соат iггач
бошлаш лозим ("Iýллаш мумкин б}лмаган холатлари" ва ",Щориларнинг }заро таъсири"
б}лимларига царанг).
ААФ ингибиторларини рацокадотрил, mTOR ингибиторлари (масалан, темсироJIимус,
сиролимус, эверолимус) ва вилдЕглиптин билан биргаликда ц}ллаш ангионевротик шиш
(Масалан, нафас й}ллари ёки тил шиши, нафас олиш бузилиши билан ёки бузилишисиз)
хавфини ошириши мумкин (",Щориларнинг }заро таъсири" б}пимига царшrг).
ААФ ингибиторини щабул цилаётган пациентларда рацекадотрил, mTOR ингибиторлари
(масалан, сиролимус, эверолимус, темсиролимус) ва виJцаглиптин билан давол:lшни
66шдатпда эцтиёт б}лшш керак. Щаволашни бошлашдан оJцин Энапозид@ 12,5 дори
воситасиIIи щабул цилаётган пациентлар фойда/хавф нисбатини синтIковJIик билан
бацолатплпри керак.



f е с ен с u б uлuз ацuя m ер апuяс ud а ан а ф uл акm о u D р е акцлtял ар
Баъзида пардацанотлилар заларидан аллерген билан десенсибиJIизациrI вацтида ААФ
ингибиторларини олгzlн пациентларда хаёт учун хавфли шафилактоид роакциялар
ривожланади. Агар гипосенсибилизация бошланишидан олдшr ААФ ингибитори вактинча
тiхтатилса, бундай реакцияларнинг олдини оJIиш мумкин.
П ас m зuчлuкd а zu лuпо пр о m euH (I З Л П ) аф ер е з ud а ан афuл акtп оud р е акцuял ар
Кам холларда декстрансульфат билан ПЗЛП аферезида ААФ ингибиторларини oJгaII
пациентларда цаёт ytyH хавфли анафилактоид реакциялар пайдо б}пиши мумкин. {ар бир
аферездан оJIдин ААФ ингибитор терапиrIсини вактинча тiхтатиш оркчlли бундай
реакцияларнинг оJцини олиш мумкин.
Иlmал
ААФ ингибиторлари билан даволчlш вацт}ца й}тал хащида хабар берилган. Одатда, й}тал
самарасиз, доимий ва препаратни т}хтатгандан кейин тiхтайди. ААФ ингибитори билан
даволаш туфайли й}та_пrrи йiгалнинг дифференци:}л диагностикасида к}риб чищиш керак.
Жарроцлuк операцuял арu / ан есmезuя
Катта жаррохлик операциялари вактида ёки артериirл гипотензиrIга олиб келадиган
lrрепаратлар билан анестезиJI вацтида энzrлаприл рениннинг компенсатор ажра_пиб

чищарилишидан олдин иккинчи марта ангиотензин II хосил б}лишини блоклайди. Агар
артериал гиIIотензиябир вактнинг Узида ривожJIанса, бу }заро таъсир механизмлари билан
изохланса, у суюклик хажмини ошириш opKE}Jrи мувофицлашади.
Ирryuй омuл
Эналаприл гипертензиlIси б}лган пациентларда негретоид иркли пациентлрада аретриЕlл
босимини пасайтириmла бошка иркдаги пациентларга караганда самарасиз б}лиши
м)л\,Iкин, бу пациентларнинг цонида рениннинг паст дарчDкаси билан боглиц б}лrrши
мумкин.
ГudрохлороmuазuD
Буйрак функциясининг бузилиши
Тиазидлар буйрак функцияси бузилган пациентларни даволаш у{yt{ етарJIи дарil)када
самарzrли диуретиклар б}лиши мумкин, шунингдек креатинин кjIиренси дарzDкаси 30
мл/мин ёки ундан паст (яъни }ртача ёки огир буйрак етишмовчиJIиги билан).
Эналозид@ 12,5 таблеткалари буйрак етишмовчилиги б}лган пациgнтларга буюришиасJIиги
керак (креатинин клиренси <80 мrr/мин) препаратнинг чlлоцида компонеIIтларини титрлаrп
комбинациялангшI таблеткаларда мавжуд дозz}парга эхтиёж борлигини к}рсатмагуtrча.
Жuz ар функцuясuнuн z бузuлuulu
Тиазидларни жигар функцияси бузилган ёки жадапашиб боррчи жигар кас.шIJIиги б}лган
пациентларда эцтиёткорлик билшr к}ллаш керак, чунки суюцJIик ва элекц)оJIитлар
мувозанатида озгина огишпар б}лса цап{, жигар комаси пайдо б}лиши мумкин.
Меmаболuк ва энdокрuн самаралар
Тиазид терапшIси гJIюкозани толерантлигини }згартириши мумкин. Антидиабетик
препаратлар, шу жумладан инсуJIиII дозЕ}ларига }згартириш киритиш керак б}лиши
мркин. Тиазидлар билан даволаш яширин диабетнинг намоён б}лишига олиб ке.тпrши
мумкин.
Тuазudлар зарdобdа наmрuй, маzнuй ва калuй мuцdорuнu калиайmuрulлu Jиумкuн.
Холестерин ва триглицеридлар дарiDкасининг ошиши тиазид диуретик терчшиrIси билан
боглищ б}лиши мумкин; аммо, паст дозада (l2,5 мг) ц}ллаш пайтида минимал ёки хеч
цандай таъсир к}рсати.пмаган.
Тиазидлар сийдикда кальцийнинг чищариJIишини камайтириши ва кон зардобидаги
кальцийнинг даврий равишда озгина кiпайишига опиб кеJIиши Iчtуп{киЕ. Яцкол
гиrrеркчIJьциемиJI яширин гиперпаратиреозниЕг ншлоён б}лиши мр(кин. Щалrqонсимон без

функциясини текширишдан оJцин тиztзидлардан фойдаланипIЕи тiхтатиш тавсия этилади.
Тиазид дил)етик терапиrIси баъзи пационтларда гиперурикемиrI ваlёки подацранинг
кlпrайишига олиб келиши мумкин. Аммо энirлаrrрил сийдикдаги сийдик кислотаси



дарtuкасини ошириши ва шу билан гидрохлоротиaвиднинг гиперурикемик сaмарасини
сусайтириши мумкин.
Эна]tозид@ 12,5 олган пациентлар учун нilзорат циJIинадиган кJIиник тадкицотлар хацида
маъJIумот б}лмаса-да, диуретик терzлпиll оJган пациентларда б}лгани каби, цон зардобидаги
электролитлар дарrDкасини уларда мунтzLзаNI равишда }-тгчаш керак.
Тиазидлар (шу жумладан гидрохлоротиilзид) суюцлик ва электролитлар мувозаЕатини
келтириб чищариши IvtyIvIKиH (гипока_lплемия, гипонац)иемия ва гипохJIоремик а_пкалоз).

Сув-электроJIитлар мувозанатининг бузилишининг хавфли белгилари ксеростомиrI,
ччlнцоцлик, заифлик, летаргик Ёцу, уйцуIанлик,.чарчок, мушак огриги ёки тиришишлар,
мушакларнинг кучсизлиги, артериал гипотензиJI, оJIиг)lриrI, т:lхикардиrl, меъда-ичак
й}ллари томонидан бузилишлар (к}нгил айниши, цусиш) цисбланади.
Тиазидли диуретикларни ц}ллаш билан гипокчtлиемия пайдо б}лrrтши Iчгумкин б}лса-да,
энzrлаприл билан биргаликда давопаш диуретикни'ц}ллаш натижасида келиб чиццан
гипокчtJIиемиrIни камайтириши мумкин. Жигар циррози б}лган пациентлард4 дии)ези
кучайган пациентларда, электролитларни перорilп юбориш етарJIи дарtuкада истеъмол
цилмаса ва бир ващтнинг }зида кортикостероидлар ёки адренокортикоц)опик гормон
(АКТГ) билан терапия олган пациентларFа гипокzrлиемиJI хавфи ортиши мумкин.
Иссиц хавода шиш пйдо б}лишига мойил б}лган пациентларда цоннинг осуюлтириш
туфайпи гиrrоIIатриемия пайдо б}rшrши мумкин. Хлорид етишмовIIиJIиги одатда }ртача ва
даволанишни талаб щилпrлаЙди.
Тиазидлар магнийнинг сийдик билан чикариJIишини куrайтиради, бу эса гиrrомагниемиJIга
олиб келиши мумкин.
Препараm ryуйudаеu лабораmорuя mекutuwвл apu наmuilсаларuzа mаъсuр týuлulлtu мумкuн :

- препарат кон плz}змасидаги оцсил билан богланган йод даражасини пасайтириши мркин;
- жуфт кaлконсимон безлари функциясини бахолаш yryH лабораториlI тешпирувидан оJцин
препарат билан давопашни т}хтатиш керак;
- препарат цон зардобида эркин билирубин концентрациясиrм оширишга щодир;
- гидрохлороти.вид антидоrrинг тестида ижобий натижа бериши мумкин.
Юцорu сезувчанлuк
Гидрохлоротиазидга юкори сезрчанлик реакциялари Е}ллергиlIга мойил б}rган
пациентларда ёки анамнезида бронхиал астмаси б}лган пациентларда пайдо б}лиши
мумкин.
Тиазидrи дии)етикларни ц}ллатпда тизимJIи кизил югурукнинг куrайиши ёки фаоллашиши
кузатилди.
Меланома б!лмаzан mерu ракu
Якинда }тказилган иккита фармакоэпидемиологик тадкицотлар натюк:Iлари (.Щания милlпгй
ахборот манбаларига к}ра, шу жумладан Щания рак реестри ва буюриJIган дориларЕинг
Щавлат реестри) гидрохлоротиiвидни к}ллаш ва базал цужайра.тпr карцинома ва ясси
цужайрали карциноманинг пайдо б}лиши }ртасидаги дозага боглик б}лган богшгкликrпа
к}рсатди. Гидрохлоротиязиднинг фотосенсибилизация циJryвчи таъсири бупдай
патологиrIларнинг ривожланишига сабаб б}лиши мумкин.
Гидрохлоротиttзидни якка }зи ёки бошца дори воситалари билан комбинацияда цабул
киладиган пациентларга меленома б}пмаган тери раки хавфи тiгрисида хабар бериш ва
терини янги шикастланишлар, шунингдек мавжуд б}лган }згаришлар yIyH мунтазам
равишда текшириш ва хар цандай шубцали тери шикастланиши хакида хабар бериш тавсиrI
этилади.
Шубхали тери шикастланишида биопсия билан гистологик текширрдан }тказипади.
Тери раки хавфини минимчtллаштириш учун пациентларга цуёш нурлари ва ультрабинафша
нурлар таъсирини чеклаш ва цуёш нурлари ва ультрабинафша Еурлар таъсирида тегишJIи
химоя воситЕrларидан фойдаJIаниш тавсиrI этиJIиши керак.
Анамнезида тери раки б}лган пациентлар rry{ гидрохлоротиztзидни ц}ллаш мацсадга
мувофицлигини x,ElM дш(цат билан к}риб чикиш керiж ("Нож}я таъсири" б}лимига щаранг).



Iýputп аъзосu бузuлuulларu: хорuоudал йuрuнz, lmкuр Jw,tопuя ва uккuлсl]уrчu ёпuц бурчаклu
ZлаукоJйа
Таркибида сульфонамид ёки сульфонамид х,осилчrлари б}лган препаратлар идиосинкратик

роакциrIни чакириши NIуп{кин, бу эса к}риш майдонининг йiцолишц, }тиб кетрчи миопиrI
ва }ткир ёпиц бурчакли глаукома билан хориоидirл йиринг ажрiulишига о.тп.тб келади.
Симптомлар орасида к}риш }ткирлиги пасайишининг }ткир бошланиши ёки к}зда о{рищ
бор, бу одатда пр9паратни цабул цилиш бошланганидан кейин бир неча соатдан бир неча
цафтагача кузатилади. Уткир ёпиц бурчакли глаукомани д.tволамаслик к}риш
цобилиятининг тикланмас йiцоlишига олиб кепиши мумкин. Бирламчи дilволатп дори
воситасини цабул цилипJни зудлик билан фхтатиmлан иборат. К}з ичи босими назоратсиз
б}лса, зудлик билан тиббиtт ёки жарроцлик й}ли билан давопаш талаб киJIиниши мумкин.
Уткир ёпиц бурчакли глаукома ривожланишининг хавф омиллари анамнезда сульфонамид
ёки пенициллинга irллергик реакцияларнинг мавжудлиги б}лиши мумкин.
Уmкuр р е спuр аm ор mоксuкпuк
Уткир респиратор токсикJIикнинг жуда кам уIрайдиган огир цолатпари, шу жумладан }ткир
респиратор дисц)есс-синдроми. ГидрохлортиЕвидни щабул килингандан сУнг !ткир
респиратор токсикJIикнинг жуда кам уrрайдиган огир холатлари, шу жумладан УРДС
хацида хабар берилган. Упка шиши одатда гидрохлортиЕвIадни цабул килганидан кейин бир
неча минут ёки соат ичида ривожланади. Касалликнинг бошланиш}ца симптомлар
хансирitш, иситма, iпка цолатининг ёмонлашиши ва гипотензи;IIIи }з ичига олади. Агар
УРДС га шубца цилингаII б}лса, гидрохJIоротиrIзидЕи тiхтатиш ва тегишJIи даволанишни
амалга ошириш керак. Гидрохлортиазидни кабул цилганидtlн кейин иJгари УРДС билан
касалланган пациентларга гидрохлортиазид буюрилмаслиги керак.
Ёр d амчu м о d d ал ар цаlgud а м ах су с о z оцл анmuрuшл ар
Эналозид@ l2,5 таркибида лактоза мавжуд. Лактоза етишмовIIилиги, Лаппа лактща
етишмовчилиги ёки гlпокоза-гаJIактоза мальабсорбцияси синдроми б}лган пациентлар

ушбу препаратни ц}лламаспиклари керак.
П el ааmр ак п а щаенmл ар d о фttл ан ал а лц u бj й uч а ч екл о вл ар
Эналозид@ 12,5 нинг болаларда хавфсизлиги ва самарадорJIиги irниклаЕмаган.

\olw ал ad орл ак ёка л акmацuя d а вр ad а флtл ан шl аш а
ААФ ингибиторлари хомиладор аёллар ва хомиладорликни режirлаштираётган аёллар учун
ц}ллашш мумкин эмас ("Iýллаш мумкин б}лмаган цолатлари" б}лимига царанг).
{омиладорликни режalлаrптираётган пациентларга хомила учун мумкин б}mан зарар
хакида маълумот бериш керак, шунинг учун уларни хомиладорJIик вацтда ц}ллаш учун
тасдищланган хавфсизJIик профилига эга б}лган мукобил антигипертензив д:lволанишга
}тказиш керак. Агар хомиладорлик :rникланса, ААФ ингибиторлари билан даволанишни
дархол тiхтатиш ва иложи б}лса, мукобил тgрапиrlни бошлаm керак.

{омиладорликнинг I уч ойлигида ААФ ингибиторлари таъсиридан кейиII тератогенлик
хавфи бiйича эrrидемиологик хулосалар бир маъноли эмас; zlшtмo, хавфнинг баъзи }сишиrrи
истисно цилиб бУлмайди. Маълуrики, хомиладорликнинг II ва III уч ойлпrгида ААФ
ингибиторлариЕи ц}ллаш фетотоксикrп,rк (буйрак функциясининг пасайиши,
олигогидрамнион, бош суяги окостенениrI кечикиши) ва неонатЕ}л токсикJIик (буйрак
етишмовчилиги, гипотензиrI, гиперкчtлемия) ривожлitнишига олиб келиши мумкин.
Агар ААФ ингибиторлари хомиладорJIик ваI$ида цабул щилинган б}лса, интраамниотик
бiшлицни бахолаш учун даврий ультратовуш тешtrиррпарини }тказиш керак. Бироц,
шифокорлар хам, пациентлар хам хомилада щайтарилмас шикастлtlниш пайдо бУлгандан
кейин олигогидрамнион ривожпаниши мумкинлигиЕи би.тшшлари керак.
Агар ААФ ингибиторларини ц}лпаш хомиладорликнинг II yI ойлигида содир б}.шан б}лса,
эмбрионнинг буйрак функцияси ва эмбрионнинг бош суяги ультратовуш текширувини
}тказиш тilвсиll этилади.
Оналари ААФ ингибиторларини цабул килган г}даклар артериал гипотензия, оJIигурия ва
гиперкirлиемиJI учун дикщат билан текширилиши керак. И}ллошга кириб бориш



кобилиятига эга б}лгаrr энirлаприJIни перитонеirл диirлиз орцаJм яIIги тугиJган чакалощнинг
танасидан кисман чицариб ташлаш мумкин; назарий жицатдан, уни алмашинр цон цЁиш
орцtlли чицариб ташлаш мумкин, гарчи охирги муолФка б}йича тажриба йiц.
Гudрохлороmuазud

{омиладорлик вацтпда, аtтницса биринчи I уч ойлигида гидрох.тIоротичвиднц к}ллаш
тажрибаси чекланган. {айвонларда iгказилган тадкицотлар натижасида оJIинган
маълуIйотлар етарJIи эмас.
Гидрохлоротиазид йУлдош т}сиги орцilли Утади. {омиладорликнинг II ва III уч ойlпtгида
ц}лланилганда гидрохлоротиilзид фетоплацентар щон айланишини бузиши ва цомила ёки
янги туfилган чащалокларда сарицлик, электролитпар мувозанати ва тромбоцитопенияга
олиб келиши мумкин.
Гидрохлоротиz}зидни хомиладор аёлларда шиш, гипертониrI ёки преэкл:lмпсиrIIIи дilволаш
yIyH ц}лланиJIмаслиги керак, чуIIки касалликнинг кечишига фойда_тlи таъсир к}рсатиш
}рнига, кон плiвмаси хажмини камайтириш хавфини оширади ва бачадон-й}ллошни кон
таъминотини ёмонляmтиради.
Гидрохлоротиiвид хомиладор аёлларда мухим гипертензиrIни даволчlш учун
щ}ллшrилмаслиги керак.

{омиладорлик вацтида гидрохпоротиiвидни щ}лламаслик керак.
Эмuзutа
Баъзи фармакокинетик маъJIумотларга к}ра, препаратниIIг жуда паст концентрацшIси она
сутига киради ("Фармакокинетикаси" б}лrимига царанг). Гарчи бундай концентрациrIлар
клиник жихатдан ахамиrIтсиз деб цисобланса-да, юрак-кон томирлар тизими ва буйраклар
таъсириЕиIIг гипототик хавфи, шунингдек, бунлай фойдаланиш тажрибаси етарли эмаслиги
сабабrпа эмизиш вактида препаратни ц}ллагп тавсиrI этилмайди.
Авmоmранспорm восаmаларанu ёка бошца IпеханuзмJrарна бошtс,арашdа реакцая
mвлаzuzа mаъсuр цuлаш цобuлаяmа
Автомобилни ва бошщi механик восит,rларни бошцариrпда эцтиёткорликка риоя циJIиш
керак ва нерв тизими томонидttн нож}я реакциlIлар, шу жумладан бош йланиши ёки

уйщуrанлик эхтимолини цисобга олиш керак.

Щозани ошириб юборилиши
,Щаволаш - симптоматик ва бир маромда тугиб турувчи. Препаратни ц}ллатпни тiхтатиш ва
пациентларни дищкат билан текшириш керак. Тавсия этилгЕш чорirларга кЁидагилар: агар
препарат яцинда цабул килинган б}лса, кусишни ц}згатиш, шунингдек анъанавий чоралар
ёрдамида с)всизланиш, электролитлар мувозанати ва артериал гипотензиrIни
мрофицляmтириш киради.
Эналапрuл малеаm.

,Щозани ошириб юборишнинг асосий намоён б}пиши огир артериztл гипотензиlI б}лпrб, у
препаратни цабуп щилганидан кейин б соат ичида содир б}лади ва ренин-ангиотензин
тизимиЕиЕг блокадаси ва ступор билан биргаликда кочади. ААФ ингибитори дозани
ошириб юбориш билан боглик симптомлар кон айланиш шок, эпектролитлар Iчryвозанати,
гипервентиляl\иL тitхикардиlц юрак )фиши, бош айланиши, тulшвишлаЕиш ва й}тални }з
ичига оJIиши мумкин.
Эналаприлнинг плЕвмадаги даражаси терапевтик дозirларни цабул киJIиrпда эришиJIгаЕ
максимал даражадtlн 100 .ва 200 баравар юкори, мос равитпла 300 мг ва 440 мг
эналаприлатшt цабул килгаIцан кейин цайд этилган. Агар гипертониrI пайдо б}лса,
ангиотензин II ваlёки катехоламинларни вена ичига юбориш талаб киJIиниши }tумкин.

,Щозани ошириб юбориш учуII тавсиJI этипган даволаш усули 0,9О% натрий хлорил
эритмасини юборигплир. ЕналаприJIни гемодиi}лиз ёрламила тизимJIи кон айлаrrишидан
олиб ташлаш мумкин.
Терапевтик воситчrларга резистент браликар дия б!лса, кардиостиму,JuIтор ёрламила терапиrI
к}рсатилади.



Гudрохлороmuазud.

Щозани ошириб юборишнинг энг кенг таркаJган белгилари ортицча диурез натижасида
гипокi}JIиемиlI, гипохлоремиlI, гипонатриемшI ва дегидратаци;IIIинг наirлоён б}лпrши
хисобланади. Агар дигитtIпис хам ишлатилсq гипокaлиемшI юрак аритмиJIсининг намоён
б}лишини куrайтириши мумкин. Шунингдек, дозани ошириб юбориrшшидан ташцари доза
намоён тахикардия, гипотензия, шок, холсизJIик, онгни чЕUIкашиши, бош аЙланиши,
мушакларнинг счlпзми, парестозиJI, чарчок, онг бузилиши, к}нгил айниши, цусиш,
ташнalJIик, полиж)ия, олиг)lриrl, анурия, zLпкаIIоз, цондаги мочовина азотининг (асосан
буйрак етишмовчилиги) дарiDкаси юцори б}лиши мумкин.
Муцим цаётий белгилар, эпектролитлар концентрацшIси ва кон зардобидаги креатиЕIин
даражасиЕи доимий равиrпда кузатиб бориш керак.

Чицарилиш шакли
10 таблеткадан блистерда.2 та бпистер тиббиётда ц}ллани.tпtшига доир й}рикномаси бипан
бирга картон пачкЕIларга жойлаштирилади.

Сацлаш шароити
25ОС дан юкори б}пмаган хароратда оригинzrл }рамда сакJIансин.
Болшtар ололмайдиган жойда сацлансин.

Яроцлилик муддати
2iтил.
Урамида к}рсатилган яроцлиJIик муддати тугаганидан сiнг ишлатилмасин.

.Щорихоналардан бериш тартиби
Рецепт бiйича.

Ишлаб чицарувчи.
"Фармак" АЖ. Украина, 04080, Киев, Кирилловская кiчаси,6З yi4.

Ишлаб чицарувчи жойлашган жойи ва уЕипг фаолиятиЕи амалга ошириш манзплп.
Украина, 04080, Киев, Кирилловская кiчаси, 7 4 уй.

Узбекистон Республикаси худудида дори воситалариЕиЕг сифати б}йича эътирозлар
(таклифлар) ни цабул циJIувчи ташкилот номи ва манзилп:
"Фармак" АЖнинг Йбекистондаги вЕжолатхонаси.
100170 Узбекистон Республикаси, Тошкент ш., Мирзо-Ултугбек т)д4ани, Зиелилар кiчаси,
|2а, Tl2
e-mail : info @fаrmаk.uа
Тел: +998 (7 |) 235-77 -|З


