Bradikardik,miotrop və reflektoru təsirli və müxtəlif qruplardan olan antianginal təsirli dərmanlar.Miokard infarktında istifadə olunan dərman maddələrinin farmakodinamikası və farmakokinetikası.
 Stenokardiya xəstəliyi bir qayda olaraq koronar qan damarları sistemində qan təminatı və axınının bu və ya digər səbəblərdən irəli gələn pozğunluğunun nəticəsi kimi meydana çıxır.Xarakter və gedişindən asılı olmayaraq bütüb hallarda stenokardiya tutmalarının baş verməsində əsas səbəb rolunu,ürəyin normal fəaliyyəti üçün tələb olunan oksigenin miqdarı ilə,tac damarları vasitəsilə aortadan ürəyə gələn qanın tərkibində olan oksigenin miqdarı arasında uyğunsuzluğun baş verməsi oynayır.Məhz buna görə də xəstəliyin müalicə və profilaktikası iki əsas prinsip üzrə aparılmalıdır:ya ürəyin ümumi işi azaldılmalı,ya da ki,koronar qan damarları genişləndirilməlidir.Ürəyin işini bir qayda olaraq arterial və ya venoz təzyiqini aşağı salmaq,adrenergik innervasiyanı süstləşdirmək,miokard hüceyrələrinə Ca2+ ionları axınını blokada etmə,eləcə də miokardda metabolitik prosesləri tormozlamaq yolu ilə nail olmaq olar ki,bu məqsədlərlə də müvafiq dərman preparatlarından istifadə olunur.Stenokardiyanın müalicə profilaktikasında müxtəlif kimyəvi qruplardan olan dərman maddələrindən istifadə olunur.
●Üzvi nitratlar-Nitroqliserin,Sustak,Erinit,Nitronq
●Kalsium kanallarını blokada edən maddələr-Fenigidin,Verapamil,Senzit
●Kalium kanallarının aktivatorları-Pinosidil,Nikorandil
●β-adrenoblokatorlar-Propranolol,Talinolol,Metoprolol
●Bradikardik preparatlar-Alinidin,Falipamil
●Koronar damarları genişləndirən miotrop təsirli maddələr-Dipiridamol,Karbokromen,Papaverin,No-şpa
●Reflektor təsirli maddələr-Validol
 Bradikardik dərmanlar adından göründüyü kimi ürək yığılmalarının sayını azaldırlar.Bu halda paralel olaraq ürəyin oksigenə olan tələbatı azaldığına görə,antianginal təsir effekti meydana çıxır.Bradikardik preparatların alinidin və falipamil kimi nümayəndələrindən istifadə olunur.Onların törətdiyi bradikardiya halına səbəb,sinus düyünü avtomatizminə birbaşa süstləşdirici təsiridir.Odur ki,antianginal təsirlə yanaşı,aritmiyaəleyhinə təsir xüsusiyyətlərinə də malikdirlər.Bu preparatlar ürək fəliyyətinin digər parametrlərinə və hemodinamikaya praktik olaraq təsir göstərmirlər.
 Karbokromen və Papaverin(izoxinolin qrupundan olan tiryək alkoloididir) fərqli kimyəvi quruluşa malik olsalar da,bu preparatların koronar qan damarlarını genişləndirməsinə əsas səbəb,onların fosfodiesteraza fermentini blokada etməsi və miokard hüceyrələrində 3'5'sAMF-in miqdarını artırmalarıdır.Karbokromen tac damarlarında qanın hərəkət sürətini artırır,miokardda metabolitik prosesləri gücləndirir və uzunmüddətli qəbulda kollateral qan dövranını yaxşılaşdırır.Təkrar qəbulda hiperkoaqulyasiya  halının törənmə ehtimalını nəzərə alaraq,karbokromendən istifadə zamanı qanın laxtalanması halının mütəmadi və dövrü müayinəsi aparılmalıdır.
 Bu sıranın digər nümayəndəsi No-şpa kimyəvi quruluş və farmokoloji xüsusiyyətləinə görə papaverinə çox yaxın birləşmədir.Papaverinlə müqayisədə daha güclü və daha uzunmüddətli spazmolitik təsir effektinə malikdir.Stenokardiya tutmalrını aradan qaldırmaq məqsədilə preparatın 2%-li məhlulu(2-4 ml) venadaxili yeridilir.
 Dipiridamol(kurantil)fosfodiesteraza fermentini blokada etməklə,trombosiylərdə sAMF-in miqdarını artırır.Preparatda prostasiklinlərin sintezini stimulə etmək,tromboksanın sintezini isə tormozlamaq xüsusiyyətləri də vardır.O,adenozindezaminaza fermentinin konkurent antaqonisti olmaqla,adenozinin parçalanması prosesinin qarşısını alır və onun təsir effektini(adenozin trombositlərin aqreqasiyası prosesinin qarşısını alan endogen maddədir) potensə edir.Göründüyü kimi,dipiridamolun antiaqreqant təsiri prostasiklin-tromboksan sistemi,fosfodiesteraza və adenozindezaminaza fermentlərinin aktivliyinə kompleks təsirinin nəticəsi kimi meydana çıxır.
 Stenokardiya zamanı reflektor təsirli dərman maddəsi kimi validol preparatından istifadə olunur.Validolun antianginal təsiri zəifdir.Stenokardiyanın yüngül formalarında və ilk tutmaları zamanı təyin olunur.O,ağız boşluğu selikli qişasında yerləşən müvafiq reseptorları oyatmaqla,reflektoru olaraq spazma məruz qalmış ürək tac damarlarını genişləndirir.
 Miokard infarktı koronar qan dövranı pozğunluğunun nəticəsi kimi miokardın müəyyən sahəsinə qan axınının kəskin zəifləməsi və ya tamamilə kəsilməsi nəticəsində,ürək əzələlərinin həmin sahəsində baş verən məhəlli-lokal nekroz halıdır.İlk növbədə ağrı simptomunu aradan qaldırmaq lazımdır.Bu məqsədlə opioid analgetiklərdən(morfin,promedol,omnopon),istifadə olunur,neyroleptanalgeziya(talamonal) tətbiq olunur,lazım gələrsə,hətta ümumi anesteziyaedici maddələr(məs. azot 1-oksid) təyin olunur.Tromb əmələgəlmənin qarşısını almaq və qanı durulaşdırmaq məqsədilə əksər hallarda antikoaqulyantlardan(heparin),eləcə də fibrinolitik maddələrdən(streptoliaza)istifadə olunur.Müvafiq göstərişlər zamanı ürək fəaliyyətini normallaşdırmaq və hemodinamikanı yaxşılaşdırmaq məqsədilə ürək qlikozidləri,ürəyin ritm fəaliyyətində pozğunluqlar meydana çıxarsa aritmiyaəleyhinə dərman maddələri,periferik arteriyaların spazmı və toxumalarda işemiya halı baş verərsə adrenoblokatorlar(fentolamin və s.)təyin olunur.Bunda başqa miokard infarktının kompleks müalicəsində lazım gələrsə,digər dərman maddələri və qruplarından da(vazopressor maddələr,miotrop təsirli spazmolitiklər,antibiotiklər və s.)geniş istifadə olunur.
