V M Ü H A Z İ R Ə
QAN SİSTEMİNƏ TƏSİR GÖSTƏRƏN DƏRMAN MADDƏLƏRİNİN FARMAKOLOGİYASI MÖVZUSUNDA II MÜHAZİRƏ 
(Antıaqreqant, antıkoaqulyant, fıbrınolıtık, antıfıbrınolıtık və hemostatık dərman maddələrının farmakologıyası)
Trombositlərin aqreqasiyasına təsir göstərən maddələr
     Orqanizmin optimal qan təminatında əsas rolu qanın endogen tənzimlənmə mexanizmləri (laxtalanma və əks laxtalanma) oynayır. Normal halda qanda trombəmələgətirici (trombositlərin aqreqasiyası, qanın laxtalanması) və trombolitik (fibrinolitik) sistemlərin fəaliyyəti qarşılıqlı əlaqədə və dinamik tarazlıqda olur. Bu tarazlığın pozulması tromboz və ya qanaxmanın, meydana çıxmasına səbəb olur.: 
I. Trombozun müalicə və profilaktikasında istifadə olunan dərman maddələri
     a) Antiaqreqantlar
     b) Antikoaqulyantlar
     c) Fibrinolitik (trombolitik) maddələr
II. Qanaxmanı dayandıran maddələr (hemostatiklər)
     1) Qanın laxtalanmasını yüksəldən maddələr
           a) Yerli istifadə olunan maddələr
           b) Sistem təsirli maddələr
     2) Antifibrinolitik maddələr
     I qrupdan olan dərman maddələrindən tromboflebitlərin müalicəsində, tromboemboliyanın profilaktikasında, mikrosirkulyasiya pozğunluğunda, miokard infarktının kompleks müalicəsində və s. xəstəliklər zamanı istifadə olunur. Farmakoloji təsir spektrlərinə uyğun olaraq, bu maddələr trombun əmələgəlməsinin müxtəlif etaplarına təsir göstərir.
     II qrupdan olan dərman maddələrindən (hemostatiklər) müxtəlif mənşəli qanaxmaların (zədələnmə, yaralanma, cərrahi müdaxilə və s.) qarşısını almaq məqsədilə istifadə olunur. Onlar qanın laxtalanmasının endogen mexanizmlərinə (hemostaz, tromboz və fibrinoliz) təsir göstərməklə qanaxmanın qarşısını alır. 
Antiaqreqantlar (antitrombotik maddələr)
Bu maddələr trombositlərin aqreqasiyasının qarşısını almaqla antitrombotik təsir göstərir.      Trombositlərin aqreqasiyasına təsirlərinin tropluq prinsipinə görə onları aşağıdakı şərti qruplara bölürlər:
I. Tromboksan sisteminin aktivliyini zəiflədən maddələr
  1. Tromboksanın sintezini blokada edən preparatlar
       a) Siklooksigenaza fermentinin inhibitorları
                       Asetilsalisil turşusu 
       b) Tromboksansintetaza fermentinin inhibitorları
                                   Dazoksiben
   2. Tromboksan reseptorlarını blokada edən maddələr	
                                   Daltroban
   3. Qarışıq təsirli (tromboksansintetaza fermentini süstləşdirən və tromboksan reseptorlarını blokada edən) maddələr
                                    Ridoqrel
II. Prostasiklin sistemini aktivləşdirən maddələr
    1. Fosfodiesteraza fermentinin inhibitorları
                                 Dipiridamol
    2. Prostasiklin reseptorlarını stimulə edən preparatlar
                                 Epoprostenol (prostasiklin)
III. Fibrinogenin trombosit qlikoprotein reseptorları (GP Iib/IIIa) ilə birləşməsinin qarşısını alan maddələr
     1. Qlikoprotein reseptorlarının antaqonistləri
      a) Monoklonal antitellər
              Absiksimab
      b) Sintetik peptidlər
             Eptifibatid
      c) Sintetik qeyri-peptid birləşmələr
                     Tirofiban
     2. Trombositlərin purin reseptorlarını blokada edən və onlara ADF-nin stimuləedici təsirinin qarşısını alan maddələr
                         Tiklopidin,    Klopidoqrel
IY. Müxtəlif tip təsir göstərən maddələr
            Anturan (Sulfinpirazon),    Pentoksifillin
     Antiaqreqantların klassik və daha çox istifadə olunan nümayəndəsi asetilsalisil turşusudur. O, trombositlərin spontan və ümumi hərəki aktivliyini, III və IY laxtalanma faktorlarının azad olunması və bioloji fəallığını blokada edir, trombositlərin aqreqasiyasının qarşısını alır. Preparatın antiaqreqant təsirinin əsasında tromboksan sisteminin fəallığının zəifləməsi durur. Belə ki, aspirin kiçik dozalarda (gündə 1 dəfə 75-300 mq, oral yolla verildikdə) trombositlərin siklooksigenaza I fermentini (SOG-1) güclü və selektiv şəkildə blokada edir. Fermentin inaktivləşməsinə səbəb, peptid zəncirində 529-cu vəziyyətdə yerləşən serin radikalındakı hidroksil qrupunun, aspirindən ayrılan asetil qrupu tərəfindən geridönməz blokadasıdır. 
    Aspirinin istifadə dozası artırıldıqda (məs. gündə 3 qrama qədər) damar divarındakı siklooksigenaza I fermenti də blokada olunur. Bu səbəbdən də preparatın antiaqreqant təsiri zəifləyir (gündə 10,0 və daha yüksək dozada aspirinin oral yolla qəbulu tromboz riskini artırır).          Aspirinin antiaqreqant təsirinin meydana çıxmasında həmçinin, prostaqlandinlərin biosintezi, metabolizmi və azad olunmasına təsiri də əhəmiyyətli rol oynayır. O, damar endotelində antiaqreqant təsirli prostaqlandinlərin (məs. PQI2) azad olunması- ifrazını sürətləndirir. Nəticədə adenilatsiklaza fermentini aktivləşdirməklə, trombositlərdə Ca2+ ionlarının miqdarını azaldır. Bu da trombositlərin aqreqasiyasının zəifləməsi və dezaqreqasiya halının meydana çıxmasına səbəb olan əsas amillərdən biri sayılır. 
     Antiaqreqant kimi xüsusi maraq doğuran aspirin preparatlarından biri nitroaspirindir. Yaxın keçmişdə sintez olunan bu kombinə olunmuş preparatın tərkibinə aspirin və azot 2-oksid daxildir. Daxilə qəbulda parçalanaraq  aspirin  və  azot 2-oksidə  ayrılır.  Azot 2-oksid  endogen antiaqreqant maddələrdən biri hesab olunur. Odur ki, nitroaspirindən istifadə etdikdə trombositlərin aqreqasiyasının süstləşməsi iki mexanizmlə baş verir- siklooksigenaza fermentinin blokadası və bunun nəticəsi kimi tromboksanın biosintezinin azalması, eləcə də azot 2-oksidin hesabına. Nitroaspirinin, xüsusən, mədə-bağırsaq traktına göstərdiyi mənfi təsirlər (məs.ulserogen təsir) aspirinlə müqayisədə çox azdır. 
     Dipiridamol (kurantil) prostasiklin sistemini aktivləşdirməklə trombositlərin adgeziya və aqreqasiyasının qarşısını alır. Preparatın bu təsiri trombositlərdə fosfodiesteraza fermentini blokada etməsilə əlaqələndirilir. Fosfodiesteraza fermentinin blokadası trombositlərdə SAMF-in miqdarını artırır. Preparatda tromboksan sintezini tormozlamaq xüsusiyyəti də vardır. Ondan antiaqreqant kimi, əsasən, ürək qapaqlarının protezləşdirilməsi zamanı qapaqlar üzərində əmələ gələn trombla bağlı baş verə biləcək trombemboliyanın qarşısını almaq üçün istifadə edilir.     
    Epoprostenol (prostasiklin) güclü damargenəldici xüsusiyyətə və antitrombotik aktivliyə malik olan prostaqlandindir. Orqanizmdə sürətlə parçalanır (yarımparçalanma dövrü 3 dəqiqədir). Odur ki, infuziya şəklində (venadaxili və ya arteriyadaxili) təyin olunur. Antiaqreqant aktivliyi prostasiklin sisteminin reseptor mexanizmlərinə stimuləedici təsirilə əlaqələndirilir. Epoprostenolla müalicə dövründə başağrısı, üzün qızarması, istilik hissiyyatı və qan təzyiqinin enməsi kimi əlavə effektlər müşahidə edilə bilər. Analoji təsir epoprostenolun sintetik analoqu karbasiklində də vardır. Karbasiklin venadaxili infuziya zamanı trombositlərin aqreqasiyasının qarşısını alır. İn vivo mühitdə bu preparat da dözümsüzdür və qısamüddətli təsir göstərir. Odur ki, epoprostenol kimi bu preparatın da istifadəsi məhduddur. 
     Trombositlərin qlikoprotein reseptorları (GP Iib/IIIa tipindən olan) trombositlərin aqreqasiyasında çox mühüm rol oynayır. Fibrinogen və bu cür təsirli digər endogen faktorların trombosit mənşəli qlikoprotein reseptorları ilə birləşməsi, trombositlərin aqreqasiyasının son mərhələsini təmin edən əsas və həlledici şərtdir. Odur ki, qlikoprotein reseptorlarını blokada edən maddələr yüksək antiaqreqant təsir effektinə malik olmalıdır. Bu cəhətdən, absiksimab, eptifibatid, tirofiban kimi preparatlar xüsusi maraq doğurur. Bunların hər üçü fibrinogen və Willebrand faktoru ilə birləşərək, onların qlikoprotein reseptorlarına bağlanmasının qarşısını alır. Nəticədə antiaqreqant təsir meydana çıxır. Trombositlərin aqreqasiyasının son və əsas mərhələsini blokada etdiklərinə görə bu preparatların təsiri aspirin və bu sıranın digər nümayəndələrilə müqayisədə daha güclüdür.      
     Tiklopidin və klopidoqrel tienopiridin törəməsidir. Damar divarının zədələnməsi nəticəsində aktivləşən trombositlərin ifraz etdiyi adenozin difosfatın (ADF) ətrafdakı digər trombositlərin üzərindəki ADF reseptorlarını stimulə edərək aktivləşdirməsinin qarşısını alır. Hər iki preparat ADF-nin trombosit mənşəli P2Y purin reseptorlarına stimuləedici təsirini və bunun nəticəsi kimi, trombositlərin və qlikoprotein reseptorlarının aktivləşməsini süstləşdirir. Odur ki, fibrinogenin qlikoprotein reseptorları ilə birləşməsinin qarşısı alınır. Nəticədə trombositlərin aqreqasiyası süstləşir və antiaqreqant təsir meydana çıxır. 
     Anturan aktiv podaqraəleyhinə dərman maddəsi hesab olunur. Onun antiaqreqant təsiri trombositlərin adgeziyasının qarşısını alması ilə izah olunur. 
     Pentoksifillin (trental) kimyəvi quruluşuna görə teofillin və teobrominə oxşar maddədir. Adenozin reseptorları və fosfodiesteraza fermentinin blokatorudur. Trombositlərin aqreqasiyasının qarşısını alır və onları dezaqreqasiya halına gətirir. Trombəmələgəlmənin qarşısını alır və fibrinolizi gücləndirir. Orqanizmə enteral (ağızdan) və parenteral (venadaxili və arteriyadaxili) yolla təyin olunur. Təcili tibbi müdaxilə tələb olunan hallarda (periferik qan dövranının kəskin pozğunluğu, işemik insult) venadaxili və ya arteriyadaxili təyin olunur.   
Antikoaqulyantlar
     Tibbdə geniş istifadə edilən dərman maddələrindən biri də antikoaqulyantlardır. Onlardan laxtalanma və əks laxtalanmanın endogen tənzim mexanizmlərinin pozulması və birincinin aktivləməsi və ya ona meyilliliyin nəticəsi kimi meydana çıxan xəstəliklərin müalicə və profilaktikasında (məs. trombozların müalicəsi, trombemboliyaların profilaktikası və s.) istifadə olunur. Təsir mexanizminə görə antikoaqulyantları iki qrupa bölmək olar:
1) Düz təsirli antikoaqulyantlar (laxtalanma faktorlarına bilavasitə qanda təsir göstərən)
    Heparin, Enoksaparin, Dalteparin, Reviparin, Parnaparin,  Nadroparin (Fraksiparin), Tinzaparin, Bemiparin, Sertoparin, Hirudin (preparatı Lepirudin),  Danaparoid natrium,  Fondaparinuks,   Natrium sitrat
2) Oral antikoaqulyantlar (qeyri-düz- dolayı təsirli preparatlar (laxtalanma faktorlarına qaraciyərdə təsir göstərən) 
Neodikumarin,  Fenindion (Fenilin),  Fepramaron,  Asenokumarol (Sinkumar),  Varfarin (Nikomed),   Fenindion,   Difenadion
Düz təsirli antikoaqulyantlar
     Düz təsirli antikoaqulyantların ən geniş istifadə olunan nümayəndəsi heparindir. Heparin təbii, endogen laxtalanmaəleyhinə maddə olub, orqanizmdə bazofil- tosqun hüceyrələrdə əmələ gəlir.   Bu birləşmə ilk dəfə 1916-cı ildə Tibb institutunun tələbəsi McLean tərəfindən alınmışdır. 1918-ci ildə Howel və Holt tərəfindən öyrənilərək ona heparin adı verilmişdir. Tibbdə istifadə olunmaq üçün iri buynuzlu qaramalın ağciyərlərindən və donuzların nazik bağırsağının selikli qişasından ekstraksiya və saflaşdırma yolu ilə alınınr. Natrium duzu və kalsium duzu şəklində amorf poroşok halında buraxılır. Kimyəvi quruluşca mukopolisaxariddir. 
     Heparin düz təsirli antikoaqulyantların ilk, klassik və daha yaxşı öyrənilmiş nümayəndəsidir. Yüksək anion aktivliyə malik birləşmədir və güclü mənfi yük daşıyır (efir-sulfat qrupları hesabına). Orqanizmdə təbii yolla əmələ gələn ən güclü turşuluq xüsusiyyətinə malik maddə hesab olunur. Bu cəhətinə görə kation təbiətli dərman maddələri və ya zülal, eləcə də analoji təsirli digər endogen maddələrlə birləşib kompleks əmələ gətirə bilir. Odur ki, heparindən dərman maddəsi kimi istifadə etdikdə o, laxtalanma faktorları ilə birləşib geridönməz kompleks birləşmələr əmələ gətirərək onları inaktivləşdirir. Nəticədə antikoaqulyant təsir meydana çıxır. 
    Antikoaqulyant təsirinin əsasında qaraciyərdə K vitaminindən asılı sintez olunan inaktiv α2 qlobulini (antitrombin III) aktiv hala gətirməsi durur. Antitrombin III molekulunun fermentativ aktiv mərkəzində serin radikalı olan aktivləşmiş bütün laxtalanma faktorlarını (trombin, Ixa, Xa, Xia, XIIa faktorları və kallikrein) inaktivləşdirir (yalnız VIIa faktoruna təsir göstərmir). Bu faktorlar içərisində heparinin antikoaqulyant təsirinin meydana çıxmasında ən önəmli rolu trombin və Xa faktorunun inaktivləşməsi oynayır. 
     Heparinin hialuronidaza fermentini blokada etmək, qanın fibrinolitik aktivliyini yüksəltmək və beyin qan dövranını yaxşılaşdırmaq kimi təsir xüsusiyyəti də vardır. O, hətta, antikoaqulyant effekt törətməyən kiçik dozalarda belə (məs. 2 mq, v/d), damar endoteli, qaraciyər və yağ toxumlarında lipoproteinlipaza fermentinin aktivliyini yüksəldir. Bu xüsusiyyətinə görə, yağla zəngin olan qida maddələri qəbul etdikdən sonra, qan plazmasında müşahidə olunan bulanıqlıq, heparinin inyeksiyasından sonra aradan qalxır (şəffaflaşır). 
     Heparində immunosupressiv təsir vardır. Bu əsas səbəbindən biri, preparatın T və B tipli limfositləri inhibə edərək süstləşdirməsidir. İmmunosupressiv təsir xüsusiyyətinə malik olduğuna görə, ondan qlomerulonefrit, hemolitik anemiya və eləcədə böyrəklərin transplantasiyası zamanı baş verə biləcək qopma- ayrılma kimi arzuolunmaz halın qarşısını almaq məqsədilə də istifadə edilə bilər. Heparin antigen-antitel reaksiyasının meydana çıxmasını təmin edən bəzi mexanizmləri blokada etdiyinə görə, klinik istifdə zamanı allergik reaksiyalar törətmə potensialı yüksək deyildir.
     Heparin mədə-bağırsaq traktından absorbsiya olunmur. Odur ki, antikoaqulyant kimi orqanizmə yalnız parenteral yolla təyin olunur. Heparinin təsiri tez və qısamüddətlidir. Venadaxili yeridilmə zamanı preparatın laxtalanmaəleyhinə təsiri demək olar ki,  latent dövrü olmadan  başlayır və 4-5 saata qədər davam edir.
     Heparinin yüksək dozalarda təyini zamanı ən çox müşahidə olunan əlavə effekti orqanizmin müxtəlif nahiyələrində spontan qanaxmaya səbəb olmasıdır. Preparatın digər əlavə effektlərinə beyin qanaxması, tamlığı pozulmuş sahə (məs. cərrahi əməliyyət sahəsi) və ya yara nahiyəsindən (dəri və selikli qişalarda) qanaxmaya səbəb olması, eləcə də hematuriya, trombositopeniya və s. kimi hallar törətməsi və hiperkalemiya riski (aldosteronun ifrazını azaltdığına görə) yaratmasıdır. Heparinin hemorragik əlavə effektləri daha çox hallarda qadınlar, yaşlı şəxslər, mütəmadi olaraq çoxlu miqdarda spirtli içki qəbul edən şəxslərdə müşahidə olunur. Tibbdə müxtəlif trombembolik xəstəlik və onların fəsadları zamanı istifadə olunur.
     Mədə-bağırsaq traktının xora və şiş mənşəli patologiyaları, kaxeksiya, hamiləlik və doğuşdan (eləcə də, cərrahiyyə əməliyyatından) sonrakı ilk günlər (xüsusən, birinci həftə) xüsusi həyati göstərişlər olmazsa, preparatın istifadəsi məsləhət görülmür. Hamiləlik vaxtı heparinin istifadəsinə mütləq zərurət yaranarsa, bu halda onun qəbulu hamiləliyin 37-ci həftəsindən əvvəl kəsilməlidir.   
     Beyindaxili qanaxma, hemorragik diatez, kəskin ürək anevrizması, aplastik və hipoplastik anemiyalar, kəskin və xronik leykozlar, qaraciyər və böyrəyin ağır üzvi xəstəlikləri və venoz qanqrena zamanı preparatın istifadəsi əks göstərişdir. Antaqonisti protamin sulfat məhluludur. 
     Adi heparin molekulunun yalnız 13 hissəsi güclü (antitrombin III-ə daha yüksək affinlik göstərdiyinə görə) antikoaqulyant təsir xüsusiyyətinə malikdir. Molekulun qalan 2/3 hissəsinin antikoaqulyant təsiri zəifdir. Bundan başqa, heparin təkrari qəbulda tez-tez hemorragiya və trombositopeniya kimi arzuolunmaz əlavə effektlər törədir. Belə hesab edirlər ki, bu cür əlavə effektlər heparin molekulunun daha zəif antikoaqulyant təsirə malik olan hissəsilə əlaqədardır. Odur ki, 1980-cı illərdə adi heparinin effektivliyini yüksəltmək və əlavə effektlərini azaltmaq məqsədilə bu sıranın molekul çəkisi kiçik olan yeni nümayəndələri- “aşağı molekul çəkili (kiçik molekul çəkili) heparinlər” (AMÇH) alındı. Adi heparinlərdən fərqli olaraq, “aşağı molekul çəkili heparinlər” Xa (Styuart-Prauer) laxtalanma faktorunun (trombinlə müqayisədə) daha güclü inaktivləşməsini törədir. AMÇH-in trombinə birbaşa süstləşdirici təsirləri zəifdir. Antikoaqulyant təsirləri adi heparinə uyğun dərəcədə olsa da, qanaxma törətmə (antihemostatik) potensialı ondan nəzərəçarpacaq dərəcədə geri qalır. Bu preparatların qanaxma törətmə potensialının zəif olmasının səbəbi antitrombin təsirlərinin güclü olmaması və Willebrand faktoru ilə dözümlü kompleks əmələ gətirə bilməməsidir. Odur ki, bu preparatlardan istifadə etdikdə, hemorragiyaların baş vermə ehtimalı xeyli dərəcədə azalır. Onların trombositopeniya və osteoporoz kimi arzuolunmaz effektlər törətmək ehtimalı da azdır. Bundan başqa, adi heparinlərin yarımparçalanma dövrü 50-60 dəqiqədir. AMÇH-in yarımparçalanma dövrü isə təqribən 1,5-4,5 saatdır. Odur ki, AMÇH qan plazmasında sərbəst- aktiv halda daha uzunmüddət qalır və bu səbəbdən də adi heparinlə müqayisədə daha uzunmüddətli təsir göstərir. Onların plazmada uzun müddət qalmasının səbəbi adi heparinlə müqayisədə plazma zülallarına, endotel hüceyrə və makrofaqlara qarşı affinliklərinin yüksək olmamasıdır. Təsirlərinin davametmə müddəti kifayət qədər uzun olduğuna görə, müvafiq məqsədlərlə gündə 1 dəfə d/a təyin olunur. Standart heparin preparatının antaqonisti olan protamin sulfat AMÇH-in törətdiyi effekti yalnız qismən aradan qaldırır. Hazırda tibbi praktikada AMÇH-in enoksaparin, dalteparin, reviparin, parnaparin, nadroparin (fraksiparin), tinzaparin, bemiparin və sertoparin kimi səkkiz nümayəndəsindən istifadə olunur.
     Hirudin tibbdə istifadə olunan zəlilərin (Hirudo medicinalis) çeynəmə- tüpürcək vəzlərində hasil olan, 65 aminturşusundan ibarət polipeptid quruluşa malik birləşmədir. O, təbii maddələr içərisində trombinin ən güclü inhibitorudur. Tibbdə hirudinin DNT texnologiyası yolu ilə alınan rekombinant analoqu- lepirudin (refludan) preparatından istifadə olunur. Lepirudin heparindən fərqli olaraq trombini birbaşa blokada edir. Parenteral (venadaxili)  yeridilmə  fonunda  trombinlə inaktiv  kompleks  birləşmə əmələ gətirir. Nəticədə, fibrinogenin fibrinə çevrilməsi pozulur və preparatın laxtalanmaəleyhinə təsiri meydana çıxır. Lepirudin antikoaqulyant kimi yalnız heparinin istifadəsinə məhdudiyyət qoyulduğu xəstələrə təyin edilir.
     Hirudinin hazırda revask, hiroloq, arqatroban kimi praktik istifadə imkanları yüksək qiymətləndirilən analoqları alınmışdır.
     Antikoaqulyant kimi heparinoidlər və Xa faktorun selektiv inhibitorları da maraq doğurur. Heparinoidlər yarımsintetik yolla alınan heparinəbənzər maddələrdir. Bu qrupun tibbdə istifadə olunan nümayəndəsi danaparoid natrium preparatıdır. Ondan cərrahi əməliyyatlardan sonra dərin venaların trombozunun profilaktikası, eləcədə II-tip trombositopeniyada heparinin əvəzinə istifadə olunur. Xa faktorun selektiv inhibitoru kimi fondaparinuks preparatından istifadə olunur. Kimyəvi qululuşca pentasaxariddir. Aşağı ətraflarda aparılan cərrahi əməliyyatlardan sonra baş verə biləcək dərin venaların trombozunun qarşısını almaq üçün profilaktik məqsədlərlə təyin edilir. Hematoma, trombositopeniya, ödem, qanaxma kimi əlavə effektlər törədə bilər.  
     Düz təsirli antikoaqulyantların digər nümayəndəsi olan natrium sitratın laxtalanmaəleyhinə təsir mexanizmi, bu prosesdə bilavasitə iştirak edən və protrombinin trombinə çevrilməsini təmin edən mühüm laxtalanma faktorlarından biri- Ca2+ ionları (IV faktor) ilə birləşməsi və kalsium sitrat əmələ gətirməsilə izah olunur. Bu preparatdan (4-5%-li məhlulundan) qanın konservləşdirilməsi məqsədilə istifadə olunur. 
Oral antikoaqulyantlar (qeyri-düz,  dolayı təsirli preparatlar) 
     Oral antikoaqulyantlar heparindən fərqli olarq laxtalanma faktorlarına qanda deyil, bilavasitə qaraciyərdə onların sintezini pozmaq yolu ilə təsir göstərir. Qeyri-düz təsirli antikoaqulyantlar kimyəvi quruluşlarına görə aşağıdakı qruplara bölünür: 
I. 4-oksikumarin törəmələri
   Neodikumarin, Asenokumarol (Sinkumar), Fepromaron, Varfarin  (Nikomed)
II. İndandion törəmələri
       Fenindion (Fenilin, Fenilindandion), Difenadion 
     K vitaminilə oxşar kimyəvi quruluşa malik olduqlarına görə, hər iki qrupa daxil olan birləşmələr bu vitaminin konkurent antaqonistləri hesab olunur. Onların antikoaqulyant təsiri qaraciyərdə K vitamininin iştirakı ilə əmələ gələn protrombin, VII, IX və X laxtalanma faktorlarının sintezini son- karboksilləşmə mərhələsində pozmaları ilə əlaqədardır. Karboksilləşmə hepatositlərin endoplazmatik retikulumunda K vitaminin iştirakı ilə baş verir. K vitamini bu prosesi katalizə edən hepatik fermentlərin kofaktorudur. Karboksilləşmənin davamlı və normal gedişi üçün K vitamini oksidi bioloji aktiv K vitamini formasına keçməlidir. Oral antikoaqulyantlar qaraciyərdə K vitamin oksidinin bioloji aktiv K vitamin formasına keçməsini katalizə edən ferment- oksid reduktazanı blokada edir. Nəticədə protrombin və digər laxtalanma faktorlarının sintezi azaldığından qanın laxtalanması zəifləyir və antikoaqulyant təsir meydana çıxır. Oral antikoaqulyantlar düz təsirli antikoaqulyantlardan fərqli olaraq qanın laxtalanmasına bilavasitə təsir göstərmir. Onların antikoaqulyant təsiri  yalnız orqanizmə yeridildikdən sonra (in vivo) meydana çıxır.         
     Qeyri-düz təsirli antikoaqulyantların təsirindən qanın laxtalanmasının zəifləməsi, adətən, 24 saatdan 72 saata qədər çəkən latent dövründən sonra başlayır və heparindən fərqli olaraq preparatların qəbulu dayandırıldıqdan sonra bir neçə gün davam edir. Odur ki, bu preparatlardan qanın laxtalanmasının pozulması ilə gedən və təxirəsalınmaz antikoaqulyant müdaxiləsi tələb edilən patologiyalar zamanı istifadə olunmur. Onlar, əsasən, uzunmüddətli müalicə aparılması lazım gəldiyi hallarda təyin olunur. Hematuriyanın meydana çıxmaması üçün müalicə kursu müddətində protrombin indeksi 40-50% səviyyəsində saxlanılmalıdır. Hərgah müalicəyə başlanılmazdan əvvəl protrombin indeksi 70%-dən aşağıdırsa, bu preparatların təyini, ümumiyyətlə əks göstəriş sayılır.
     Oral antikoaqulyantların hazırda ən geniş istifadə olunan nümayəndəsi varfarin preparatıdır. Venaların və periferik arteriyaların trombozunda, ağciyər arteriyasının trombemboliyasında, ÜİX zamanı, ürək qapaqlarınıın protezləşdirilməsi və s. hallarda istifadə olunur. Müalicə kursu dövründə qanaxmalar, bəzən, vaskulit, diareya, qaraciyər fermentlərinin aktivliyinin yüksəlməsi və ekzema kimi əlavə effektlər baş verə bilər. Kəskin qanaxmalar, qaraciyər və böyrəklərin fəaliyyətinin ağır dərəcəli pozğunluğu, hamiləlik və laktasiya dövründə varfarinin istifadəsi əks göstərişdir.
     Neodikumarin kimyəvi quruluş və təsir mexanizminə görə kumarinlər qrupunun ilk nümayəndəsi dikumarol preparatına oxşardır. Kumulyativ təsiri və toksikliyi onunla müqayisədə zəifdir. Təisr mexanizmi bu sıranın digər nümayəndələri kimi K vitaminindən asılı laxtalanma faktorlarının sintezini süstləşdirməsilə əlaqədardır. Neodikumarin təsirindən həm də prokonvertinin miqdarı azalır, plazmanın rekalsifikasiyası zəifləyir və heparinə qarşı tolerantlıq aşağı düşür. Daxilə təyin olunur.  
     Fepromaron molekulunda bir 4-oksikumarin qrupu saxlayır. K vitamininin antaqonistidir. Təsir mexanizmi digər kumarin törəmələrində olduğu kimidir. Protrombin, prokonvertin, IX və X faktorlarnın sintezini pozur. Neodikumarinlə müqayisədə antikoaqulyant təsiri daha  güclü və uzunmüddətlidir. Kumulyativ təsirə malikdir. Daxilə təyin olunur. İstifadəsinə göstəriş və əks göstərişlər digər kumarin törəmələrində olduğu kimidir.  
     İndandion törəmələrindən (fenindion, difenadion) 4-oksikumarin törəmələri kimi geniş istifadə olunmur. Bu preparatlar, əsasən, 4-oksikumarin törəmələrinə qarşı həssaslığı yüksək olan (allergiyası olan) xəstələrə təyin olunur.    
Fibrinolitik maddələr
     Fibrinolitik maddələrdən, fibrinolizi sürətləndirmək, ürək-damar sisteminin müxtəlif mənşəli xəstəlikləri zamanı əmələ gələn trombu əritmək məqsədilə istifadə olunur.    
     Ferment təbiətli bu preparatlar ya bütünlükdə fibrinoliz prosesinin fizioloji mexanizmlərinin özünü aktivləşdirir, ya da ki, endogen fibrinolizinin ehtiyatını bərpa edir. Fibrinolitik maddələrin praktik təbabətdə hazırda, əsasən, 4 nümayəndəsindən istifadə olunur: streptokinaza, alteplaza, reteplaza, tenekteplaza. Bu preparatlar içərisində ən çox istifadə olunanı streptokinaza və alteplazadır.
     Streptokinaza fibrin tellərinə qarşı spesifik həssaslıq göstərmir. Bu səbəbdən əvvəlki preparatlarla müqayisədə daha çox hallarda hemorragik pozğunluqlar törədir. Streptokinaza fibrinolitik kimi klinik istifadəyə ilk dəfə vəsiqə qazanmış iki preparatdan (digəri urokinazadır) biri olmuşdur. C qrupuna daxil olan -hemolitik streptokokk kulturasından alınır.  Fermentativ aktivliyə malik olmayan zülaldır. Yalnız plazminogenlə kompleks əmələ gətirdikdən sonra aktivlik qazanır və sərbəst plazminogen molekullarını aktiv plazminə çevirir. Başqa sözlə, dolayı təsirli aktivatordur. Streptokinaza laxtalanmada iştirak edən V və VII faktorların da blokadasını törədir. Nəticədə fibrinolitik təsir meydana  çıxır. Kəskin  miokard  infarktı, dərin venaların trombozu, ağciyər emboliyası, periferik arteriyaların kəskin trombemboliyası, torlu qişa vena və ya arteriyasının trombozunda istifadə olunur. 
     Alteplaza damar endoteli mənşəli endogen toxuma plazminogeni aktivatorunun rekombinant DNT texnologiyası yolu ilə əldə edilən formasıdır. Birbaşa təsirli fibrinolitik maddədir. Laxtanın içərisində olan fibrin liflərinə birləşərək, eyni şəkildə fibrin tellərinə bağlanmış plazminogeni aktivləşdirir. Preparatın qanda dövr edən plazminogenə qarşı afinliyi zəifdir. Lakin yüksək dozalarda onu da aktivləşdirə və qanda fibrinogen çatışmazlığına səbəb ola bilər. Bu halda qanaxma riski artır. Antigen əmələ gətirmək xüsusiyyətlərinə malik deyildir. Odur ki,  lazım gəldikdə onunla təkrari müalicə kursu aparıla bilər.  İstifadəsinə göstəriş streptokinazada olduğu kimidir. 
     Alteplaza, reteplaza və tenekteplaza fibrin liflərinə qarşı spesifik həssaslıq göstərən maddələrdir. Odur ki, trombun daxilində fibrinə birləşmiş plazminogeni aktivləşdirir və terapevtik dozalarda qanda dövr edən sərbəst plazminogenə praktik olaraq təsir göstərmir. Başqa sözlə, bu preparatlar tromboz zamanı yalnız lokal fibrinoliz  törədir.
Hemostatik maddələr 
[bookmark: _GoBack]     Bu qrupa daxil olan maddələr yerli və ya sistem təsir fonunda qanın laxtalanmasını yüksəldərək, qanaxmanın qarşısını alır. Odur ki, onları lokal və sistem təsirli preparatlar olmaqla qruplaşdırırlar.
Lokal təsirli hemostatiklər
     Lokl (yerli) təsirli preparatlara trombin, kollagen pərdə, izogen fibrin pərdəsi, oksidləşmiş selüloza, jelatin süngər (gelfoam), jelplastanvə s. kimi maddələr aid edilir. 
     Trombin qanın laxtalanması sisteminin təbii, endogen komponentlərindən biri hesab olunur. Orqanizmdə protrombindən (tromboplastinlə fermentativ aktivləşməsi nəticəsində) əmələ gəlir. Tibbdə istifadə olunmaq üçün iri buyuzlu qaramal və ya insanın protrombinindən alınır. Poroşok halında buraxılır və yalnız yerli təyin edilir. Məsələn, kapilyar qanaxmalar zamaı zədələmiş nahiyəyə səpilir. Onun məhlulundan və ya məhlulunu jelatin süngərə hopduraraq da kapilyar mənşəli lokal qanaxmalar zamanı istifadə etmək olar. Təyin olunduğu nahiyədə fibrinogenin fibrinə keçməsini sürətləndirərək laxtalanmanı artırır. Preparatın vena və ya əzələdaxili yeridilməsinə yol vermək olmaz. Əks hal, ölümlə nəticələnən massiv tromboza səbəb ola bilər. 
     Kollagen pərdə kollagen kütləsindən, 2%-li kollagen məhluluna furasilin və bor turşusu əlavə edilməklə hazırlanır. Hemostatik və antiseptik təsir xüsusiyyətinə malikdir, toxumaların regenerasiyasını stimulə edir. Hemostatik maddə kimi kapillyar və parenximatoz orqanların qanaxmaları, eləcə də alveol qanaxmaları zamanı, beyinin sərt qişası sinuslarının tamponadası, və s. hallarda istifadə olunur. Kollagen pərdənin hemostatik təsir effekti trombin məhlulu ilə isladan zaman daha da qüvvətlənir. Yara nahiyəsində saxlanılarsa, orqanizm tərəfindən tamamilə sorulur. Preparatdan istifadə iri damarların zədələnməsilə keçən qanaxmalar zamanı, eləcə də furasilin və s. nitrofuran törəmələrinə qarşı həssaslığın yüksəlməsi hallarında əks göstərişdir. 
     İzogen fibrin pərdəsi insanın qan plazması fibrinogenindən alınan və tərkibinə qliserinin sulu məhlulu hopdurulmuş fibrin liflərindən ibarət fibrin pərdəsidir. Hemostatik təsir effektinə malik olmaqla, toxumaların regenerasiya və yaraların sağalmasını sürətləndirir. Orqanizmdə saxlanılarkən tədricən sorulmaya məruz qalır. Cərrahi müdaxilələr və kəllə-beyin zədələnmələri zamanı lokal təsirli hemostatik kimi istifadə olunur. Dərin yanıqlar və irinli yaralar zamanı preparatın istifadəsi əks göstərişdir.
     Oksidləşmiş selüloza təyin olunduğu nahiyədə suyu özünə çəkərək şişir və selüloza turşusuna çevrilərək süni bir laxta əmələ gətirir. Bu təbii laxtalanma halına yardımçı olur. Təyin olunduğu nahiyədə yerli hüceyrə reaksiyalarına səbəb olmur və bir müddət sonra tamamilə absorbsiya olunur. Sümük toxumasının regenerasiyasına mane olduğu üçün kəsilmiş sümük yaralarında ondan uzunmüddət istifadə etmək olmaz. 
     Jelatin süngər xüsusi emal yolu ilə jelatindən alınan və görünüşcə süngərə oxşayan maddədir. Steril yolla hazırlanır. Digər preparat jelplastan iri buynuzlu qaramalın qurudulmuş qan plazmasından (175 mq), kanamisin monosulfat (75 mq) və jelatindən (2,5 q-a qədər) ibarətdir. Açıq sümük-əzələ zədələnmələri və digər hallarda baş verən qanaxmaları saxlamaq məqsədilə yerli (poroşok halında) təyin olunur.
     Dərinin yüngül zədələnmələri zamanı baş verən zəif lokal qanaxmaların qarşısını almaq üçün gümüş nitrat, dəmir 3-xlorid, sink xlorid və kalium permanqanatdan da istifadə etmək olar. Hemostatik aktivliyə malik olan bu maddələrin təsiri toxuma zülallarını çökdürərək, zədə nahiyəsində qoruyucu örtük təbəqə əmələ gətirməsilə əlaqədardır.
Sistem təsirli hemostatiklər
     Sistem təsirli hemostatiklərə vazopressin, terlipressin, desmopressin (Adiuretin CD), etamzilat, K vitamini, askorbin turşusu, kalsium preparatları (kalsium xlorid və ya qlyukonat) və  somatostatin aid edilir.  
     Vazopressin hipofizin arxa payı- neyrohipofizdə sintez olunan hormondur. Terlipressin və desmopressin vazopressinin sintetik analoqlarıdır. 
     Vazopressin və terlipressin qaraciyərə qan axınını azalda və qapı venasiında qan təzyiqini aşağı sala bilir. Odur ki, portal hipertenziya ilə bağlı (məs. qaraciyər sirrozunda) baş verə biləcək varikoz mənşəli qida borusu qanaxmalarında bu preparatlardan istifadə olunur. Bu məqsədlə ya v/d ya da ön mezenterik arteriya içərisinə infuziya edilir. 
     Desmopressin YIII faktor, von Willebrand faktoru və toxuma plazminogen aktivatorunun qaraciyər və endotel hüceyrələrdəki depolardan ifrazını sürətləndirərək, onların plazmadakı qatılığını 3-4 dəfə yüksəldir. Ondan hemofiliya, sirroz, trombosit disfunksiyası ilə bağlı qanaxmalarda, eləcə də müxtəlif operativ müdaxilələrdən sonra baş verə bilən qanaxmalar zamanı istifadə olunur. Üzün qızarması, diastolik təzyiqin enməsi, çox nadir hallarda isə hiponatremiya və beyin ödemi törədə bilər. Preparatın yaşlı və aterosklerozlu xəstələrə təyini zamanı arterial tromboz riskinin olması mütləq nəzrə alınmalıdır.       
     Etamzilat sistem təsirli hemostatik kimi otorinolarinqologiya praktikasında aparılan cərrahi müdaxilələr, eləcə də bəzi digər cərrahi əməliyyatlardan (məs. prostatektomiya) sonra baş verən qanaxmalar zamanı, menorragiya, hematuriya və s. mənşəli kapilyar qanaxmalarda istifadə olunur. Etamzilat mədə-bağırsaq traktından sürətlə absorbsiya olunur. Orqanizmdən böyrəklər vasitəsilə və dəyişilməmiş şəkildə xaric olur. Başağrısı, dispepsik pozğunluqlar və dəri-allergik reaksiyaları kimi əlavə effektlər törədə bilir.
     K vitaminlərini antihemorragik vitaminlər adlandırırlar. Onlar qaraciyərdə protrombin kompleksinin (II, VII, IX və X faktorların) biosintezində yaxından iştirak etməklə, qanın laxtalanmasının normal gedişini təmin edir. Kimyəvi quruluşca naftoxinon törəməsidir. Orqanizmdə K vitamini çatışmazlığının erkən əlamətləri hipoprotrombinemiyadır. Qanın müvafiq laxtalanma faktorların çatışmazlığı ilə keçən hemorragiyalar və antaqonisti K vitamini olan antakoaqulyantların (məs. neodikumarin, fenilin) istifadəsi zamanı dozalanmanın pozulması halında bu vitamindən antihemorragik maddə kimi geniş istifadə olunur. Laxtalanma prosesinin digər etiologiyalı pozğunluqları zamanı (məs., irsi qan xəstəlikləri- hemofiliya, Verqhof və s.) müsbət təsir göstərmir. 
     K vitamininin tibbi praktikada müalicə və profilaktika məqsədilə istifadə olunan preparatları bir qayda olaraq sintetik yolla alınır. Dərman maddəsi kimi əksər hallarda K vitamininin sintetik törəməsi (K3 vitamininin bisulfit törəməsi) olan vikasoldan istifadə olunur. Təbii K vitaminlərindən fərqli olaraq vikasol suda həll olur. Bu da onun istifadə imkanlarını genişləndirir.
     Dolayı təsirli antikoaqulyantların antaqonisti kimi istifadə olunan digər maddə K1 vitaminin sintetik törəməsi olan fitomenadion preparatıdır. Təbii K1 vitamini trans izomer forması olduğu halda,  fitomenadion rasemat (sis- və trans izomerləri qarışığı) quruluşa malikdir. Daxilə və parenteral təyin olunur.
    Hemostatik təsir askorbin turşusunda da vardır. Ondan sistem təsirli hemostatik kimi, əsasən, skorbut xəstəliyi zamanı istfadə olunur. Analoji təsir tibbi jelatində də (hazırda o, dərman maddələri sırasından çıxarılmışdır) vardır.
     Sistem təsirli maddə kimi, həmçinin, kalsium preparatlarından (kalsium xlorid və ya qlyukonat) da istifadə olunur. Kalsium preparatlarının hemostatik təsiri Ca2+ ionları ilə əlaqədardır (Ca2+ ionları laxtalanma prosesində iştirak edən əsas faktorlardan biri- IV faktor hesab olunur). Bu maddələr ağciyər, mədə-bağırsaq traktı, burun və uşaqlıq qanaxmaları zamanı, eləcə də laxtalanmanı yüksəldən vasitə kimi cərrahi müdaxilələrdən əvvəl təyin olunur.     
     Somatostatin somatotrop hormonun ifrazını süstləşdirən hipotalamik faktordur. O, eyni zamanda damardaxili koaqulyasiyada iştirak edən və qanın laxtalanmasının təmin və tənzimində əhmiyyətli rol oynayan endogen maddələrdən biridir. Odur ki, somatostatin və onun sintetik analoqu oktreotid asetatdan mədə-bağırsaq traktının xora mənşəli qanaxmalarında, portal hipertenziya ilə bağlı qida borusu, mədə və nazik bağırsaqların üst qatında baş verə bilən qanaxmalarda sistem təsirli hemostatik kimi istifadə olunur. 
     Bəzi irsi qan xəstəlikləri (məs. hemofiliya) və genetik pozğunluqlarla bağlı vəziyyətlərdə baş verən qanaxmaların qarşısını almaq üçün təzə dondurulmuş plazma, dondurularaq-çökdürülmüş plazma (kryopresipitat), antihemofil faktor (YIII faktor) konsentratı, rekombinant YIII faktor, IX faktorun qurudulmuş fraksiyası, qurudulmuş fibrinogen və protrombinin kompleks konsentratından istifadə olunur. Trombositopeniya ilə bağlı baş verən qanaxmalarda, əsasən, trombosit konsentratı təyin olunur.
Antifibrinolitik maddələr
     Müxtəlif xəstəlik (məs. qaraciyər sirrozu, uşaqlıq qanaxmaları) və müdaxilələr (məs. zədələnmələr, cərrahi əməliyyat) zamanı orqanizmdə endogen fibrinoliz sistemi aktivləşə bilər. Bu arzuolunmaz vəziyyət olub, əksər hallarda daxili qanaxmalar kimi ciddi fəsadlara səbəb ola bilir. Belə halların farmakoloji korreksiyasında antifibrinolitik aktivliyə malik preparatlardan (məs. aminokapron turşusu) istifadə olunur. Onlar plazminogen aktivatorlarını blokada etməklə plazminin sintezini azaltmaq, eləcə də təsirinə antaqonistlik göstərmək yolu ilə antifibrinolitik təsir göstərir. Antifibrinolitik maddələrin effektivliyi, xüsusən, birincili hiperfibrinoliz və ağır qaraciyər xəstəlikləri zamanı baş verən hiperfibrinoliz zamanı meydana çıxan qanaxmalarda yüksək qiymətləndirilir. Digər mənşə və lokalizasiyalı (o cümlədən, müxtəlif zədə və əməliyyatlar zamanı damarların kəsilməsilə bağlı) qanaxmalar zamanı bu maddələr hemostatik təsir göstərmir. Antifibrinolitik maddələr eyni zamanda müxtəlif xəstəliklər (məs. kiskin miokard infarktı) zamanı istifadə olunan fibrinolitik (antirombotik) maddələrin seçici antidotlarıdır.
     Antifibrinolitik dərman maddəsi kimi daha çox hallarda aminokapron turşusu, traneksamid turşusu və aprotinin (trasylol)preparatlarından istifadə olunur.
     Bu sıranın geniş istifadə olunan klassik nümayəndəsi sintetik preparat olan aminokapron turşusudur. Kimyəvi quruluşuna görə monoaminokarboksil turşusudur və lizinin analoqu hesab olunur. Onu epsilon-aminokapron turşusu da adlandırırlar. Özünü lizinin antimetaboliti kimi aparır. Odur ki, plazminin fibrinə birləşdiyi sahəni və plazminogenin fibrinogenə bağlandığı yeri blokada edir. Aminokapron turşusu toxuma plazminogen aktivatorunun fibrinə bağlandığı sahəni də blokada edir. Plazminogen aktivatorlarının antaqonisti olduğuna görə, plazminogenin plazminə çevrilməsinin də qarşısını alır. Preparat, həmçinin, kininlərin də aktiv inhibitoru hesab olunur. Göründüyü kimi, aminokapron turşusunun antifibrinolitik təsiri qanın laxtalanma və əks laxtalanma mexanizmlərinə müxtəlif istiqamətli kompleks təsirinin nəticəsi kimi meydana çıxır. Orqanizmə parenteral (venadaxili) və enteral (ağızdan) yollarla daxil edilir. Aminokapron turşusundan fibrinolizin yüksəlməsilə bağlı müxtəlif mənşə və lokalizasiyalı qanaxmalar zamanı istifadə olunur. Yaralanmalar nəticəsində baş verən qanaxmalar, mədə-bağırsaq xoraları, tonzilektomiya və trombositopeniya ilə bağlı qanaxmalar, eləcə də bu kimi digər- fibrinolizin yüksəlməsilə əlaqədar olmayan qanaxmalar zamanı hemostatik təsir göstərmir. Aminokapron turşusunda antitellərin əmələ gəlməsini blokada etmək- antiallergik təsir, eləcə də qaraciyərin detoksikasiya funksiyasını artırmaq xüsusiyyəti də vardır. Preparatdan istifadə zamanı ürəkbulanma, öyümə, diareya, dəridə səpgilər və qaşıntı, eyakulyasiyanın (toxum ifrazı) ləngiməsi və süstləşməsi, konyuktivanın hiperemiyası, burun axması və ortostatik hipotenziya kimi əlavə effektlər baş verə bilər. Aminokapron turşusunun ən arzuolunmaz əlavə effekti hiperkoaqulyasiya törətməsilə bağlı meydana çıxa bilən trombemboliya riskidir.
     Traneksamid turşusu aminokapron turşusunun siklobenzil analoqudur. Aminokapron turşusu kimi özünü lizinin antimetaboliti kimi aparır. Farmakoloji xüsusiyyətləri və istifadəsinə göstərişlər praktik olaraq aminokapron turşusunda olduğu kimidir. Antifibrinolitik aktivliyi aminokapron turşusundan daha güclüdür və daha uzunmüddət davam edir. Məlum üstünlüyünə görə aminokapron turşusunun istifadə olunduğu bir çox patologiyalar zamanı hazırda daha çox hallarda bu preparatdan istifadə olunur.	
     Aprotinin tərkibində 58 aminturşu olan siklik quruluşlu zülaldır. İribuynuzlu qaramalın ağciyərlərindən ekstraksiya yolu ilə alınır. Plazminogenin aktivatorlarının və plazminin effektini süstləşdirir. Paralel olaraq kinin peptidlərinin əmələ gəlməsini təmin edən kalikreini də inaktivləşdirir. Hageman faktorunun aktivləşməsinin də qarşısını alır. YII və IX faktora antaqonist təsir göstərdiyindən, X faktorun aktivləşməsinə də mane olur. Buna görə də protrombinin trombinə çevrilməsinin qarşısını alır. Aprotinin istifadəsinə göstəriş, əsasən, bu sıranın digər nümayədələrində olduğu kimidir. Venadaxili ifuziya yolu ilə təyin edilir. Yüksək dozalarda özünü həm də antikoaqulyant kimi aparır. Odur ki, heparinlə birlikdə təyin edildikdə onun təsirini qüvvətləndirir. Əlavə effekt kimi dəri-allergik reaksiyaları, təkrari qəbulda isə, daha çox hallarda anafilaktik şok törədə bilər. Digər antifibrinolitiklərdən fərqli olaraq çox nadir hallarda tromboz törədir.   
     Fibrinolizinin yüksəlməsindən törənən qanaxmalar zamanı kontrikal və amben kimi preparatlarda da istifadə olunur. Kontrikal venadaxili təyin olunur. Arterial hipotenziya, taxikardiya, dispepsik pozğunluqlar, allergik reaksiyalar, inyeksiya nahiyəsində tromboflebit və s. əlavə effektlər törədə bilər.  
     Amben kimyəvi quruluşu və təsir mexanizminə görə aminokapron turşusuna yaxın maddədir. Antifibrinolitik təsiri aminokapron turşusundan qüvvətlidir. O, plazminogenin aktivatorlarını blokada etmək və plazminin əmələ gəlməsini tormozlamaq yolu ilə fibrinolizi süstləşdirir. Ambendən cərrahi müdaxilələr və digər patoloji proseslər zamanı qan və toxumaların fibrinolitik aktivliyinin yüksəlməsi nəticəsində meydana çıxan qanaxmalar, o cümlədən trombositopeniya mənşəli hemorragik diatezlər zamanı istifadə olunur. Preparat venadaxili təyin olunur. İstifadəsinə əks göstərişlər aminokapron turşusunda olduğu kimidir. Qanaxmanı saxlamaq məqsədilə yerli də (lokal yolla) təyin oluna bilər. 
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