
Илтимос, дорини қабул қилишдан олдин, ушбу йўриқномани диққат билан ўқиб чиқинг. Унда Сиз учун муҳим маълумотлар мавжуд.  Сиз ушбу маълумот сақловчи қўллаш 
бўйича йўриқномани сақлаб қўйинг, чунки кейинчалик Сизда уни яна бир бор ўқиб чиқиш зарурат туғилиши мумкин.  Илтимос, ҳар қандай қўшимча маълумот ёки маслаҳатни олиш учун 
ўзингизнинг шифокорингиз ёки фармацевтингизгага мурожаат қилинг. Cизнинг шифокорингиз ушбу дори препаратини шахсан Сизга буюрган. Сиз уни бошқа шахсларга бермаслигингиз 
керак. Ҳаттоки уларнинг касаллик симптомлари Сизники билан ўхшаш бўлса ҳам, препарат уларга зиён етказиши мумкин.

Препаратнинг савдо номи: Карбамазепин-НИКА
Таъсир этувчи модда (ХПН): карбамазепин
Дори шакли: таблеткалар
Таркиби
Битта таблетка қуйидагиларни сақлайди:
фаол модда: карбамазепин – 200 мг;
ёрдамчи моддалар: аэросил 300, картошка крахмали, пастмолекуляр поливинилпирролидон, тальк, магний стеарати.
Таърифи:оқ ёки сарғиш тусли оқ рангли таблеткалар.
Фармакотерапевтик гуруҳи: тутқаноққа қарши восита. Карбоксамид ҳосилалари
АТХ коди: N03AF01

Фармакологик хусусиятлари
Тутқаноққа қарши препарат. Карбамазепин дибензодиазепин ҳосиласи ҳисобланади. Тутқаноққа қарши таъсир билан бир 
қаторда нейротроп ва психотроп таъсирга ҳам эга.
Тутқаноққа қарши восита сифатида, карбамазепин иккиламчи ёйилиш билан бирга кечувчи ёки бирга кечмайдиган фокал 
(парциал) тутқаноқ хуружларида (оддий ва мажмуавий), тарқалган тоник-клоник тутқаноқ ҳуружларида, шунингдек келтириб 
ўтилган ҳуружлар мажмуасида самарадордир.
Карбамазепин тутқаноғи бўлган пациентларда (айниқса, болалар ва ўсмирларда) монотерапия сифатида қўлланилганда, 
препаратнинг, хусусан, хавотирлик ва депрессия белгиларига ижобий таъсири, шунингдек таъсирчанлик ва сержаҳлликни 
камайтириш кўринишида намоён бўлувчи психотроп таъсири кузатилади.
Нейротроп восита сифатида карбамазепин бир қатор неврологик касалликларда самарадордир, масалан у уч шохли 
нервнинг идиопатик ва иккиламчи невралгиясида оғриқ ҳуружларининг олдини олади. Бундан ташқари, карбамазепин турли 
ҳолатларда, жумладан заҳм туфайли орқа миянинг касалланиши, посттравматик парестезиялар ва постгерпетик 
невралгияда нейроген оғриқни енгиллаштириш учун қўлланади. Алкоголли абстиненция синдромида карбамазепин 
тиришишларнинг бошланиш бўсағасини оширади (айни ҳолатда, пасайган) ва ушбу синдромнинг қўзғалувчанлик, тремор, 
қадам ташлашнинг бузилиши каби клиник кўринишлари ифодаланишини камайтиради. Марказий келиб чиқишга эга қандсиз 
диабет билан оғриган пациентларда карбамазепин диурез ва чанқоқлик ҳиссини камайтиради.
Психотроп восита сифатида карбамазепин аффектив бузилишларда, айнан ўткир маниакал ҳолатларни даволаш, биполяр 
аффектив (маниакал-депрессив) бузилишларни (ҳам монотерапия, ҳам нейролептик воситалар, антидепрессантлар ёки 
литий препаратлари билан мажмуада) қувватловчи даволаш ўтказиш учун, шизоаффектив психозлар, маниакал 
психозларда эса у нейролептиклар билан мажмуада қўлланганда, шунингдек ўткир полиморф шизофренияда (rapid cycling 
episodes) самарадордир.
Таъсир механизми потенциал қарам натрий каналларининг блокадаси билан боғлиқ бўлиб, ҳаддан зиёд қўзғалган 
нейронларнинг мембраналари барқарорлашувига, нейронларнинг серияли разрядланиши пайдо бўлишининг ингибиция 
қилишига ва импульсларнинг синаптик ўтказилишини пасайишига олиб келади. Тутқаноққа қарши таъсири, асосан, 
нейронлар мембраналарининг барқарорлашуви ва глутамат ажралиб чиқишининг пасайиши, глутаматнинг қўзғатувчи 
нейромедиаторли аминокислотаси фаоллигиниинг камайиши билан асосланади, чунки глутамат – асосий медиатор 
ҳисобланиб, аспартатнинг аҳамияти ҳақида бирорта ҳам чоп этилган маълумот мавжуд эмас. Марказий нерв тизими (МНТ) 
нинг пасайган тиришишлар бўсағасини оширади ва, шу йўл билан тутқаноқ ҳуружи ривожланиши хавфини камайтиради. 
Мембрананинг юқори потенциали ёрдамида фаоллаштириладиган, калий ўтказилишининг узайиши ва кальций 
каналларининг модуляцияси ҳам препаратнинг тутқаноққа қарши таъсирига ўз ҳиссасини қўшиши мумкин. Шахснинг тутқаноқ 
билан боғлиқ ўзгаришини бартараф этади ва, охир-оқибат, пациентларнинг мулоқотга кираолишлик қобилиятини оширади ва 
уларнинг ижтимоий реабилитациясига ёрдам беради. Асосий терапевтик восита сифатида ва бошқа тиришишга қарши 
препаратлар билан мажмуада буюрилиши мумкин. 
Фармакокинетикаси
Сўрилиши 
Ичга қабул қилингандан сўнг карбамазепин деярли тўлиқ, лекин нисбатан секин сўрилади. Битта таблетка бир маротаба қабул 
қилингандан сўнг C  га 12 соатдан кейин эришилади. Препаратнинг ичга қабул қилиш учун турли дори шакллари max

қўллангандан сўнг, фаол модданинг сўрилиш даражасида клиник аҳамиятга эга фарқлар кузатилмайди.
Овқатланиш аҳамиятли равишда карбамазепиннинг сўрилиш тезлиги ва даражасига таъсир кўрсатмайди.
Карбамазепиннинг плазмадаги Css кўрсаткичига 1-2 ҳафта ичида эришилади, бу метаболизмнинг шахсий хусусиятларига 
(жигар ферментли тизимларининг карбамазепин билан аутоиндукцияси, бир вақтда қўлланилувчи бошқа дори воситалари 
билан гетероиндукцияси), шунингдек пациент ҳолати, препарат дозаси ва даволаш давомийлигига боғлиқ. Терапевтик 
оралиқда C қийматлари орасидаги аҳамиятли даражадаги шахсий фарқланишлар кузатилади: кўпчилик пациентларда ушбу ss 

қийматлар 4 дан 12 мкг/мл (17-50 мкмоль/л) гача ўзгариб туради. Карбамазепин-10,11-эпоксид (фармакологик фаол 
метаболити) концентрацияси карбамазепин концентрациясининг тахминан 30 % ташкил қилади.
Тақсимланиши
Карбамазепиннинг қон плазмаси оқсиллари билан боғланишини 70-80% ни ташкил қилади. Ўзгармаган карбамазепиннинг 
орқа мия суюқлигидаги ва сўлакдаги концентрацияси фаол модданинг оқсиллар билан боғланмаган улуши (20-30%) билан 
мутаносиб. Карбамазепиннинг кўкрак сутидаги концентрацияси унинг қон плазмасидаги миқдорининг 25-60 фоизини ташкил 
қилади.
Карбамазепин плацентар тўсиқдан ўтади. Агар карбамазепин тўлиқ сўрилади деб ҳисобланса, эҳтимолий V 0.8-1.9 л/кг ни d 

ташкил қилади.
Метаболизми
Карбамазепин жигарда, асосан эпоксидли йўл бўйича метаболизмга учрайди, бунинг натижасида асосий метаболитлар – 
10,11-трансдиол ҳосилалар ва унинг глюкурон кислотаси билан конъюгати ҳосил бўлади. Карбамазепиннинг карбамазепин-
10,11-эпоксидга биотрансформациясини таъминловчи асосий изофермент бўлиб CYP3А4 ҳисобланади. Ушбу метаболик 
реакциялар натижасида кам фаол метаболит - 9-гидрокси-метил-10-карбамоилакридан ҳам ҳосил бўлади.
Чиқарилиши
Препарат бир маротаба ичга қабул қилингандан сўнг, даволаш давомийлигига боғлиқ ҳолда, ўзгармаган карбамазепиннинг T  1/2

ўрта ҳисобда тахминан 36 соатни, препарат такроран қабул қилингандан сўнг эса – ўртача 16-24 соатни ташкил қилади 
(жигарнинг монооксигеназали тизими аутоиндукцияси оқибатида). Бир вақтнинг ўзида жигарнинг  худди шу фермент 
тизимини индуцирловчи бошқа препаратларни (масалан, фенитоин, фенобарбитал) қабул қилаётган пациентларда, 
карбамазепиннинг T  ўрта ҳисобда 9-10 соатни ташкил қилади.1/2

400 мг карбамазепин бир маротаба ичга қабулқилингандан сўнг, қабул қилинган дозанинг 72 % сийдик билан, 28 % эса ахлат 
билан чиқарилади. Қабул қилинган дозанинг тахминан 2 % ўзгармаган карбамазепин кўринишида сийдик билан, тахминан 1 % 
- фармакологик фаол 10,11-эпоксидли метаболит ва тахминан 30 фоизи - метаболизмнинг эпоксидли йўли натижасида ҳосил 
бўлган сўнгги метаболитлар кўринишида чиқарилади.
Махсус клиник ҳолатлардаги фармакокинетикаси
Болаларда, карбамазепиннинг янада тез ажралиб чиқиши оқибатида, препаратнинг катталар билан солиштирилганда, кг 
тана вазнига ҳисобланган янада юқори дозаларини қўллаш талаб этилиши мумкин.
Карбамазепин фармакокинетикаси кекса ёшдаги пациентларда (кичикроқ ёшда катталар билан солиштирилганда) ўзгариши 
тўғрисида далолат берувчи маълумотлар йўқ.
Карбамазепиннинг буйрак ёки жигар функцияси бузилиши бўлган пациентларги фармакокинетикаси ҳақида маълумотлар 
ҳозирги вақтгача мавжуд эмас.

Қўлланилиши
- тутқаноқ: иккиламчи тарқалиши билан ёки усиз мураккаб ёки оддий парциал тутқаноқ ҳуружлари (ҳушдан кетиш билан ёки 
усиз); тарқалган тоник-клоник тутқаноқ ҳуружлари; тутқаноқ ҳуружларининг аралаш шакллари (карбамазепин монотерапия 
кўринишида ҳам, мажмуавий даволаш таркибида ҳам қўлланиши мумкин; карбамазепин одатда кичик /petit mal, абсанс/ ва 
миоклоник ҳуружларда самарали эмас);
- ўткир маниакал ҳолатлар ва зўрайишларни олдини олиш ёки зўрайишларнинг клиник кўринишларини кучсизлантириш 
мақсадида, биполяр аффектив бузилишларнинг ушлаб турувчи давоси;
- алкоголли абстиненция синдроми;
- тарқоқ склерозда уч шохли нервнинг идиопатик невралгияси ва уч шохли нерв невралгияси (типик ва нотипик); тил-томоқ 
нервининг идиопатик невралгияси;
- оғриқ синдромли диабетик нейропатия;
- марказий келиб чиқишга эга қандсиз диабет; нейрогормонал табиатли полиурия ва полидипсия.

Тўғри қўллаш ҳақида маълумот
Қўллаш усули ва дозалари
Ҳар доим Карбамазепин-НИКА Сизнинг даволовчи шифокорингиз тавсияларига аниқ амал қилган ҳолда қўлланг. Агар Сиз 
нимадандир ишончингиз комил бўлмаса, ўзингизнинг  шифокорингиз ёки фармацевтдан сўранг.
Карбамазепин-НИКА монотерапия кўринишида ҳам, мажмуавий даволаш таркибида ҳам қўлланилиши мумкин. 
Препаратни овқатланиш вақтида, ундан олдин, кейин ёки овқатланишлар оралиғида кўп бўлмаган миқдордаги суюқлик билан 
бирга қабул қилиш мумкин.
Катталар.
Тутқаноқ 
Доза индивидуал равишда танланади. Оптимал дозани танлаш учун карбамазепиннинг қон плазмасидаги концентрациясини 
назорат қилиш мумкин. 
Карбамазепиннинг қон плазмасидаги терапевтик концентрацияси 4-12 мкг/мл (17-50 мкмол / г) ни ташкил қилади.
Қабул қилинган бошқа тутқаноққа қарши препаратларга карбамазепин қўшилганда карбамазепиннинг дозаси аста-секин 
оширилади. Агар зарурат бўлса, қабул қилинган препаратнинг дозаларини мос равишда тузатиш киритиш зарур. Катталар 
учун бошланғич дозаси суткада 1-2 марта 100-200 мг ни ташкил этади. Сўнгра оптимал даволаш самарасига эришилгунга 
қадар дозни аста-секин оширилади; одатда дозани суткада 2-3 марта 400 мг гача эришилади. Максимал суткалик доза 1600-
2000 мг.
Кекса ёшдаги пациентларда даволашни кичик дозадан бошлаш тавсия қилинади, лекин ушбу пациенталар тоифаси учун 
дозалар юқорида кўрсатилганлардан фарқланишига асослар йўқ.
Уч шохли нерв невралгиясида тавсия қилинган бошланғич доза суткада 200-400 мг ташкил қилади. Доза қониқарли клиник 
самара олингунга қадар босқичма-босқич ошириб борилиши мумкин, айрим ҳолатларда у суткада 1600 мг ни ташкил қилиши 
мумкин. Оғриқ синдроми ремиссия босқичига ўтишни бошлагандан сўнг, доза аста-секин пасайтирилиши мумкин.
Алкоголли абстиненция синдроми
Ўртача доза суткада 3 марта 200 мг ни ташкил қилади. Оғир ҳолатларда илк бир неча кун давомида доза оширилиши мумкин 
(масалан, суткада 3 марта 400 мг гача).
Алкоголли абстиненциянинг оғир кўринишларида даволаш карбамазепинни седатив-ухлатувчи препаратлар билан 
мажмуада қўллаш билан бошланади (масалан, клометиазол, хлордиазепоксид билан). Ўткир фазадан ўтилгандан сўнг, 
карбамазепин билан даволаш монотерапия кўринишида давом эттирилиши мумкин.
Марказий келиб чиқишга эга қандсиз диабет 
Катталар учун ўртача доза суткада 2-3 марта 200 мг ни ташкил этади. Болаларда препарат дозаси боланинг ёши ва тана 
вазнига мувофиқ ҳолда камайтирилиши лозим.  
Оғриқ синдромли диабетик нейропатия 
Карбамазепиннинг ўртача дозаси суткада 2-4 марта 200 мг ни ташкил қилади.
Ўткир маниакал ҳолатлар ва аффектив (биполяр) бузилишларнинг ушлаб турувчи давоси
Суткалик доза 400-1600 мг ни ташкил қилади. Ўртача суткалик доза – 400-600 мг (2-3 марта қабул қилиш билан). Ўткир 
маниакал ҳолатда карбамазепин дозасини етарли даражада тез ошириш керак. Биполяр бузилишларни ушлаб турувчи 
даволаш ҳолатида, оптимал ўзлаштираолишини таъминлаш мақсадида, дозани босқичма-босқич катта бўлмаган миқдорда 
ошириб бориш тавсия қилинади.
Болаларда қўлланилиши
Болаларда карбамазепинни қўллашнинг асосий кўрсаткичи тутқаноқ ҳисобланади. Препаратнинг ушбу дори шакли 3 ёшдан 
катта болаларда катталардаги каби тутқаноқ шаклларини даволаш учун қўлланилиши керак. 
Даволашни суткада 100 мг дозадан бошлаш мумкин; доза аста-секин оширилади, ҳафтасига 100 мг дан ошмайди. Болалар 
учун самарасини бир маромда тутиб турвчи дозалари суткада 10-20 мг / кг тана вазни (бўлиб қабул қилишларда) ҳисобига 
кўра ўрнатилади:
- 3 ёшдан 5 ёшгача - 200–400 мг (1–2 қабул қилишга), 
-6 ёшдан 10 ёшгача  - 400–600 мг (2–3 қабул қилишга), 
-11 ёшдан 15 ёшгача  - 600–1000 мг (2–3 қабул қилишга), 
-15 ёшдан катта ўсмирларга катталар дозалари қўлланилади. 
Болалар учун максимал суткалик доза:
- 6 ёшгача — 35 мг/кг, 
- 6 ёшдан 15 ёшгача - 1000 мг, 
- 15 ёшдан катта ўсмирларга - 1200 мг. 
3 ёш ва ундан кичик ёшдаги болалар учун тавсия этилган бошланғич дозаси суткада 20-60 мг ни ташкил этганлиги сабабли, 
ҳар куни суткада 20-60 мг дан аста-секин ошиб бориши билан карбамазепинни бошқа дозалаш (суспензия) шаклида қабул 
қилиш мақсадга мувофиқдир.
Препаратни қабул қилишни тўхтатиш
Препаратни тўсатдан тўхтатиш тутқаноқ хуружларини қўзғатиши мумкин. Агар тутқаноғи бўлган пациентларда препаратни 
бекор қилиш зарур бўлса, бошқа тутқаноққа қарши воситаларга ўтиш бундай ҳолатларда кўрсатилган дори врситаси остида 
амалга оширилиши керак (масалан, диазепам - вена ичига ёки ректал равишда, ёки вена ичига юборилган фенитоин).

Ножўя таъсирлари
Ҳар қандай дори препарати каби, Карбамазепин-НИКА ҳам, ҳар бир истеъмолчида кузатилмасада, ножўя реакциялар 
чақириши мумкин.
Ножўя самараларнинг муайян турлари, масалан, МНТ томонидан (бош айланиши, бош оғриши, атаксия, уйқучанлик, умумий 
кучсизлик, диплопия), меъда-ичак йўли - МИЙ (кўнгил айниши, қусиш) ёки аллергик тери реакциялари нисбатан кўп, айниқса 
карбамазепин билан даволанишнинг бошланишида, препаратнинг жуда катта бошланғич дозаси қўлланилганда ёки кекса 
ёшдаги пациентларни даволашда учраб туради. 
Турли ножўя реакцияларнинг учраш учраш сонини баҳолашда қуйидаги изчилликлар қўлланилган: жуда тез-тез (≥10%); тез-
тез (≥1% дан <10% гача); гоҳида (≥0.1% дан <1% гача); кам ҳолларда (≥0.01% дан <0.1% гача); жуда кам ҳолларда (<0.01%).
Дозага боғлиқ ножўя самаралар одатда бир неча кун ичида ҳам ўзидан ўзи, ҳам препарат дозасини вақтинчалик 
пасайтиришдан сўнг ўтиб кетади. МНТ томонидан ножўя самараларнинг ривожланиши препарат дозасининг нисбий ошириб 
юборилиши ёки фаол модданинг қон плазмасидаги концентрацияларининг аҳамиятли даражада ўзгариб туриши оқибати 
бўлиши мумкин. Бундай ҳолатларда фаол модданинг қон плазмасидаги миқдорини мониторинг қилиб туриш тавсия 
қилинади. 
Алоҳида ҳолатларда қуйидаги ножўя реакциялар эҳтимоли бор:
МНТ ва периферик нерв тизими томонидан: жуда тез-тез – бош айланиши, атаксия, уйқучанлик, умумий кучсизлик; кўп – бош 
оғриши, диплопия, кўриш аккомодациясининг бузилиши (масалан, кўришнинг хиралашуви); гоҳида – аномал ноэркин 
ҳаракатлар (масалан, тремор, “парилловчи” тремор /asterixis/, дистония, тиклар); нистагм; кам ҳолларда - орофациал 
дискинезия, кўз ҳаракатланишининг бузилишлари, нутқнинг бузилиши (масалан, дизартрия ёки норавон нутқ), хореоатетоид 
бузилишлар, периферик неврит, парестезия, мушаклар кучсизлиги ва парез белгилари.
Карбамазепиннинг ёмон сифатли нейролептик синдромни чақирувчи ёки унинг ривожланишига ёрдам берувчи препарат 
сифатидаги аҳамияти, айниқса карбамазепин нейролептиклар билан биргаликда буюрилганда, ноаниқлигича қолмоқда.
Руҳият соҳаси томонидан: кам ҳолларда – кўрув ва эшитув галлюцинациялари, депрессия, иштаҳанинг йўқолиши, 
хавотирлик, сержаҳл хулқ, қўзғалиш, дезориентация; жуда кам – психознинг фаоллашиши. 
Аллергик реакциялар: жуда тез-тез – аллергик тери реакциялари, анча ифодаланган эшакеми; гоҳида – эксфолиатив 
дерматит, эритродермия; кам ҳолларда – қизил югуриксимон синдром, қичишиш; жуда кам – Стивенс-Джонсон синдроми, 
токсик эпидермал некролиз (Лайелл синдроми). 
Дерматологик реакциялар: жуда кам ҳолларда- фотосезувчанлик, кўп шаклли ва тугунли эритема, тери пигментациясининг 
бузилиши, пурпура, акне, тер ажралишининг кучайиши, сочларнинг тўкилиши. Гирсутизмнинг кам учрайдиган ҳолатлари 
ҳақида хабар берилган, аммо ушбу асоратнинг карбамазепин қабул қилиш билан ўзаро алоқадорлиги  номаълум бўлиб 
қолмоқда. 
Қон яратиш тизими томонидан: жуда тез-тез – лейкопения; тез-тез – тромбоцитопения, эозинофилия; кам ҳолларда – 
лейкоцитоз, лимфаденопатия, фолат кислотаси танқислиги; жуда кам ҳолларда– агранулоцитоз, апластик анемия, ҳақиқий 
эритроцитар аплазия, мегобластли анемия, ўткир ўзгариб турувчи порфирия, ретикулоцитоз, гемолитик анемия; жуда кам- 
гипогаммаглобулинемия.
Жигар томонидан: жуда тез-тез – гамма-глутамилтрансфераза миқдорининг ортиши (ушбу ферментнинг жигардаги 
индукцияси оқибатида), бу одатда клиник аҳамият касб этмайди; тез-тез – ишқорий фосфатаза миқдорининг ортиши; гоҳида – 
трансаминазалар миқдорининг ортиши; кам ҳолларда – холестатик, паренхиматоз (гепатоцеллюляр) ёки аралаш тоифали 
гепатит, сариқлик; жуда кам – грануломатозли гепатит, жигар етишмовчилиги.
МИЙ томонидан: жуда тез-тез – кўнгил айниши, қусиш; тез-тез – оғизнинг қуриши; гоҳида – диарея ёки қабзият, қорин оғриши; 
жуда кам – глоссит, стоматит, панкреатит.
Моддалар алмашинуви томонидан: тез-тезлиги номаълум -  гипераммониемия.
Ўта юқори сезувчанлик реакциялари: кам ҳолларда – иситма, терига тошма тошиши, васкулит, лимфаденопатия, 
лимфомани эслатувчи белгилар, артралгиялар, лейкопения, эозинофилия, гепатоспленомегалия ва ўзгарган жигар 
функцияси кўрсаткичлари билан бирга кечувчи кўп аъзоли юқори сезувчанликнинг секинлашган тури (келтирилган 
кўринишлар турли мажмуаларда учрайди). Бошқа аъзолар ҳам жалб қилиниши мумкин (масалан, ўпкалар, буйраклар, меъда 
ости бези, юрак, йўғон ичак); жуда кам – миоклонус ва периферик эозинофилия билан кечувчи асептик менингит; 
анафилактик реакция, ангионевротик шиш; номалум- эозинофилия ва тизимли аломатлар билан дори реакцияси (DRESS- 
синдроми)"
Юқорида келтирилган ўта юқори сезувчанлик реакциялари пайдо бўлганда, препарат қўлланилишини бекор қилиш лозим. 
Юрак қон-томир тизими томонидан: кам ҳолларда – юрак ички ўтказувчанлигининг бузилиши; артериал гипертензия ёки 
гипотензия; жуда кам – брадикардия, аритмия, ҳушдан кетиш билан кечувчи AV-блокада, коллапс, димланишли юрак 
етишмовчилиги, ЮИК нинг зўрайиши, тромбофлебит, тромбоэмболик синдром.
Эндокрин тизими ва моддалар алмашинуви томонидан: тез-тез – шишлар, суюқликнинг ушланиши, тана вазнининг ортиши, 
гипонатриемия ва антидиуретик гормон таъсири билан ўхшаш самара оқибатида плазма осмолярлигининг пасайиши, бу кам 
ҳолларда летаргия, қусиш, бош оғриғи, дезориентация ва неврологик бузилишлар билан кечувчи суюлтирилган 
гипонатриемияга олиб келади; жуда кам ҳолларда– галакторея, гинекомастия каби кўринишлар билан кечувчи ёки 
кечмайдиган пролактин миқдорининг ортиши; жуда кам – қалқонсимон без фаолияти кўрсаткичларининг ўзгариши -  L-
тироксин (FT4, T , T ) миқдорининг пасайиши ва тиреорағбатлантирувчи гормон миқдорининг ортиши, бу одатда клиник 4 3

кўринишлар билан кечмайди; суяк тўқимаси метаболизмининг бузилиши (қон плазмасида кальций ва 25-OH-
колекальциферол миқдорининг пасайиши), бу остеомаляцияга олиб келади; алоҳида ҳолатларда – холестерин (Хс), 
жумладан Хс-ЮЗЛП ва триглицеридлар концентрациясининг ортиши.
Сийдик-жинсий тизими томонидан: жуда кам ҳолларда - интерстициал нефрит, буйрак етишмовчилиги, буйрак 
функциясининг бузилиши (масалан, альбуминурия, гематурия, олигурия, мочевинанинг ортиши/азотемия), тез-тез сийиш, 
сийдик тутилиши, жинсий функцияларининг бузишлари/импотенция.
Сезги аъзолари томонидан: жуда кам – таъм билиш ҳиссининг бузилишлари, кўз гавҳарининг хиралашиши, конъюнктивит; 
эшитишнинг бузилиши, жумладан қулоқларда шовқин, гиперакузия, гипоакузия, товуш баландлигини қабул қилишнинг 
ўзгариши.
Суяк-мушак тизими томонидан: жуда кам ҳолларда– артралгия, мушак оғриқлари ва тиришишлар.
Нафас тизими томонидан: жуда кам ҳолларда– иситмали титроқ, хансираш, пневмонит ёки зотилжам билан ифодаланувчи 
ўпка томонидан гиперсезувчанлик реакциялари.
Агар Сизда ушбу йўриқномада таърифланмаган ҳар қандай бошқа ножўя реакциялар қайд этилса, илтимос, Ўзингизнинг 
шифокорингиз, фармацевтга ёки ишлаб чиқарувчига хабар беринг.

Дори воситасини қўллашни бошлашдан олдин зарур бўлган маълумотлар.
Қўллаш мумкин бўлмаган ҳолатлар
Карбамазепин-НИКА қуйидаги ҳолатларда қўлланилмасин:
- AV-блокада;
- анамнезида суяк кўмигида қон ҳосил бўлишнинг сусайиш эпизодлари ёки вақти-вақти билан содир бўлувчи ўткир порфирия 
ҳақида маълумотларнинг бўлиши;
- МАО ингибиторлари билан мажмуада қўлланиши (трициклик антидепрессантлар билан тузилиш бўйича ўхшашлик); 
карбамазепинни буюришдан аввал МАО ингибиторлари энг камида 2 ҳафта олдин, агар клиник ҳолат имкон берса, ҳатто 
унданда кўпроқ муддат олдинроқ бекор қилинган бўлиниши керак;
- карбамазепин ёки кимёвий жиҳатдан ўхшаш дори препаратлари (масалан, трициклик антидепрессантлар) га ёки 
препаратнинг бошқа таркибий қисмларига юқори сезувчанлик;
- 3 ёшгача бўлган болалар (ушбу дори шакли учун);
- ҳомиладорликнинг биринчи учойлиги; 
- лактация даврида қўллаш мумкин эмас.

Дориларнинг ўзаро таъсири
Илтимос, даволовчи шифокорингизга ёки фармацевтга хар қандай бошқа препаратларни қабул қилаётган бўлсангиз ёки 
яқинда қабул қилган бўлсангиз, хатто у рецептсиз бериладиган бўлса ҳам, бу ҳақида хабар беринг. 
CYP3A4 ингибиторлари (верапамил, дилтиазем, декстропропоксифен, вилоксазин, флуоксетин, флувоксамин; 
циметидин,  ацетазоламид, даназол, дезипрамин, никотинамид (катталарда, фақат юқори дозаларда); нефазодон, 
макролид антибиотиклар (масалан, эритромицин, тролеандомицин, джозамицин, кларитромицин); азоллар (масалан, 
итраконазол, кетоконазол, флуконазол), терфенадин, лоратадин, грейпфурт шарбати, вирусли протеаз 
ингибиторлари (ОИТВ инфекциясини даволашда, масалан, ритонавир).
CYP3A4 изоферменти карбамазепин-10,11-эпоксид ҳосил бўлишини таъминловчи асосий фермент ҳисобланади. 
Карбамазепинни CYP3A4 ингибиторлари билан бир вақтда қўллаш карбамазепиннинг плазмадаги концентрацияси ортишига 
олиб келиши мумкин, бу ўз навбатида, ножўя самараларни чақириши мумкин,бундай ҳолларда карбамазепиннинг дозасини 
созлаш ва/ёки плазмадаги карбамазепин даражасини мунтазам равишда кузатиб бориш керак. 
CYP3A4 индукторлари (Фенобарбитал, фенитоин, примидон, прогабид ёки теофиллин, метсуксимид, фенсуксимид, 
рифампицин, цисплатин ёки доксорубицин, шунингдек, клоназепам, вальпроат кислотаси ёки вальпромид, окскарбазепин, 
далачой ўсимликлаиридан олинган препаратларни ўз ичига олади (Hypericum perforatum).
Биргаликда қўллаш карбамазепин метаболизмининг тезлашишига ва, шу тариқа, карбамазепиннинг плазмадаги 
концентрацияси пасайишига, ўз навбатида эса, терапевтик самара яққоллигининг эҳтимолий пасайишга олиб келиши 
мумкин. Бир вақтда қабул қилинаётган CYP3A4 индукторларини бекор қилиш карбамазепин биотрансформациясининг 
тезлигини пасайтириши ва оқибатда, карбамазепиннинг қон плазмасидаги миқдорлари ошишига олиб келиши мумкин.
Фелбамат.
Бир вақтда буюришда карбамазепиннинг зардобдаги концентрацияси пасайиши мумкин, бу карбамазепин-эпоксид 
концентрациясининг ошиши билан боғлиқ бўлиб, бунда фелбаматнинг зардобдаги концентрацияси пасайиши мумкин. 
Изотретиноин.
Карбамазепин ва карбамазепин-10,11-эпоксиднинг биокираолишлиги ва/ёки клиренсини ўзгартиради; бу ҳолда плазмадаги 
карбамазепин концентрациясини назорат қилиш талаб этилади.
Парацетамол.
Карбамазепин ва парацетамолни (ацетаминофен) биргаликда қўллаш билан иккинчисининг биокираолишини камайиши 
мумкин.
Изониазид.
Карбамазепин билан бир вақтда қўлланилган ҳолларда изониазид томонидан гепатотоксикликнинг ошиши ҳақида хабарлар 
мавжуд.
Литий, метоклопрамид, галоперидол, тиоридазин.
Карбамазепин билан биргаликда қўлланилганда нохуш неврологик реакциялар тез-тезлигининг ошишига олиб келиши 
мумкин (охирги мажмуада - ҳатто қон плазмасидаги фаол моддаларнинг терапевтик концентрациясида).
Гидрохлоротиазид, фуросемид.
Бир вақтнинг ўзида қўлланилганда клиник намоён бўлиш билан биргаликда кечадиган гипонатремияга олиб келиши мумкин.
Миорелаксантлар.
Карбамазепин деполяризация учрамайдиган мушак релаксантлари (масалан, панкуроний) нинг самараларига қарши таъсир 
кўрсатиши мумкин. Дори воситаларининг бундай мажмуаси қўлланган ҳолатда, кўрсатиб ўтилган миорелаксантлар дозани 
оширишга зарурият туғилиши мумкин; пациентларни диққат билан кузатиш лозим, чунки миорелаксантлар таъсирининг 
кутилганидан кўра янада тезроқ тўхтатиши мумкин. 

Махсус кўрсатмалар
Карбамазепин қабул қилиш вақтида агранулоцитоз ва апластик анемия ривожланиши мумкин. Лекин ушбу ҳолатлар жуда кам 
ҳолларда юзага келиши муносабати билан уларнинг хавфи аниқ аҳамиятини ҳисоблаб чиқиш қийин. Маълумки, 
даволанмаган умумий популяцияда агранулоцитоз ривожланишининг умумий хавфи 1 млн аҳолига йилига 4,7 ҳолатни, 
апластик анемия эса – 1 млн аҳолига йилига 2,0 ҳолатни ташкил қилади.
Карбамазепинни қўллаш вақтида турли учраш сонлари билан тромбоцитлар ва лейкоцитлар сонининг ўткинчи ёки турғун 
камайиши кузатилади. Лекин кўпчилик ҳолларда, ушбу ножўя самаралар ўткинчи бўлади ва, одатда, апластик анемия ёки 
агранулоцитознинг бошланиши аломати ҳисобланмайди. Шундай бўлса ҳам, даволашни бошлашдан аввал, шунингдек 
даволаш жараёнида даврий равишда қоннинг клиник таҳлилини, жумладан тромбоцитлар ва, эҳтимол, ретикулоцитлар 
сонини аниқлашни ўтказиб туриш ҳамда қон зардобида темир миқдорини аниқлаб туриш керак. 
Даволаниш вақтида лейкоцитлар ёки тромбоцитлар сонининг паст миқдори  (ёки уларнинг пасайишини жадаллашиши) 
кузатилган ҳолатларда, диққат билан пациент ҳолатини ва қоннинг кенг кўламли клиник таҳлил кўрсаткичларини кузатиш 
керак. Агар суяк илиги сўнишининг аҳамиятли даражадаги белгилари аниқланган бўлса, карбамазепинни бекор қилиш лозим.
Карбамазепин турли комбинацяларда юзага келиши мумкин бўлган юқори сезувчанлик реакцияларини келтириб чиқариши 
мумкин, шу жумладан эозинофилия ва тизимли симптомлар билан реакция (DRESS синдроми), иситма, тошма, васкулит, 
лимфаденопатия, псевдолимфомалар, артралгия, лейкопения, эософинолиоз, анормаллик даражаси билан кечадиган кўп 
органли юқори сезувчанлик бузилиши. жигар функцияси тестлари ва ўт ёълларининг ёъқолиши синдроми (жигар ичидаги ўт 
ёлларининг шикастланиши ва ёқолиши) ўпка, буйраклар, ошқозон ости бези, миокард ва ёъғон ичак каби бошқа органлар ҳам 
иштирок этиши мумкин. Карбамазепинга юқори сезувчанлиги бўлган беморларнинг тахминан 25-30 % окскарбазепин 

®(Трилептал ) билан ўзаро таъсир қилади. Карбамазепин ва ароматик антиепилептик дорилар (масалан, фенитоин, примидон 
ёки фенобарбитал) мажмуаси ҳам ўзаро таъсир қилиши мумкин.
Ўта юқори сезувчанлик реакцияси симптомлари пайдо бўлса, Карбамазепин-НИКА препарати дарҳол тўхтатилиши керак
Оғир дерматологик реакциялар, масалан Стивенс-Джонсон ёки Лайелл синдромларининг ривожланишидан тахминий 
далолат берувчи белгилар ва симптомлар кузатилган ҳолатда, карбамазепин дарҳол бекор қилиниши керак. 
Карбамазепин тиббий кузатув таъминланган шароитдагина қўлланиши керак. 
Карбамазепинни аралаш кўринишли тутқаноқ хуружлари, жумладан абсанслар (типик ва атипик) бўлган пациентларда 
эҳтиёткорликка риоя қилиш керак. Ушбу ҳолатларнинг барчасида карбамазепин хуружларнинг кучайишини чақириши 
мумкин. Агар бу содир бўлса, карбамазепин бекор қилиниши керак. 
Карбамазепинни буюришдан аввал ва даволаш жараёнида жигар функциясини, айниқса, анамнезида жигар хасталиклари 
ҳақида маълумотлар мавжуд бўлган пациентларда, шунингдек кекса ёшдаги пациентларда текшириш зарур. Мавжуд бўлган 
жигар функциясини бузилишларининг кучайиш ҳолатларида ёки жигарнинг фаол касаллиги пайдо бўлганда, карбамазепин 
дарҳол бекор қилиниши керак. 
Пациентларга эҳтимолий гематологик бузилишларга хос бўлган токсикликнинг илк белгилари, шунингдек тери қопламлари ва 
жигар томонидан белгилар ҳақида маълумотни етказиш зарур. Пациентга иситмали титраш, томоқда оғриқ, тошма, оғиз 
бўшлиғидаги яралар, сабабсиз тарзда гематомаларнинг пайдо бўлиши, петехия ёки пурпура кўринишидаги қон қуйилишлари 
каби ножўя реакциялар пайдо бўлган ҳолатда, зудлик билан шифокорга мурожаат қилиш зарурлиги тўғрисида хабар 
берилади.
Анамнезида юрак, жигар, буйрак, бошқа дори воситаларига гематологик ножўя реакциялар ёки карбамазепин билан 
даволанишнинг аввал бекор қилинганлиги тўғрисида маълумотлар мавжуд бўлган пациентларга препаратни фақатгина 
даволашдан кутилаётган самара ва муолажанинг эҳтимолий хавфини таққослаш қатъий таҳлил қилингандан сўнг ва синчков 
ҳамда мунтазам назорат таъминланганда буюриш лозим.
Карбамазепин билан даволашни бошлашдан авввал ва даврий равишда муолажа жараёнида сийдик умумий таҳлили ва 
қонда мочевина миқдорини текшириш тавсия қилинади.
Кучсиз даражада юзага чиққан тери реакциялари, масалан, изоляцияланган макуляр ёки макуло-папулёз экзантема кўпчилик 
ҳолатларда ўткинчи бўлади ва оғир кечмайди, одатда ҳатто даволаниш давом эттирилганда ҳам ёки препарат дозаси 
пасайтирилгандан сўнг бир неча кун ёки ҳафта ичида ўтиб кетади. Шундай бўлса ҳам, пациент бу вақтда шифокорнинг 
синчков кузатуви остида қолиши шарт.
Карбамазепин кучсиз антихолинергик фаолликка эга. Шунинг учун препарат кўзнинг ички босими юқори бўлган пациентларда 
қўлланган ҳолатда, ушбу кўрсаткични доимий назорат қилиб туриш зарур.
Латент кечувчи психозларнинг фаоллашиши эҳтимолини, кекса ёшдаги пациентларда эса – дезориентация ёки қўзғалиш 
ривожланиши эҳтимолини инобатга олиш керак.
Препарат дозасининг қиймати ва карбамазепиннинг қон плазмасидаги миқдори, шунингдек карбамазепиннинг қон 
плазмасидаги миқдори ва унинг клиник самарадорлиги ёки ўзлаштира олинишлиги орасидаги ўзаро боғлиқлик жуда ҳам 
аҳамиятсиз, шундай бўлса ҳам, карбамазепин миқдорини мунтазам аниқлаб туриш қуйидаги ҳолатларда фойдали бўлиши 
мумкин: хуружлар учраш сонининг кескин кўтарилишида; пациент препаратни рисоладагидек қабул қилаётганлигини 
текшириш учун; ҳомиладорлик даврида; болалар ва ўсмирларни даволаётганда; препарат сўрилишининг бузилишига гумон 
бўлганда; агар пациент бир нечта дори воситасини қабул қилаётган бўлса, токсик реакциялар ривожланишига гумон бўлган 
ҳолатда.
Карбамазепин қабул қилишни дарҳол тўхтатиш тутқаноқ хуружларини қўзғатиб юбориши мумкин. Агар тутқаноқ билан оғриган 
пациентни карбамазепин билан даволашни кескин тарзда узишга тўғри келса, бундай ҳолда шундай ҳолатларда буюрилган 
препаратни (масалан, вена ичига ёки ректал киритиладиган диазепам ёки вена ичига юбориладиган фенитоин) қўллаш 
ортидан тутқаноққа қарши бошқа воситага ўтишни амалга ошириш зарур.
Карбамазепин ва окскарбазепинга юқори сезувчанлик кесишма реакциялари ривожланиш эҳтимоли бор.
Юқори сезувчанликнинг кесишма реакциялари карбамазепин ва фенитоин ўртасида ҳам юзага келиши мумкин.
Бошқа психотроп воситалар каби, карбамазепин алкоголни ўзлаштира олишликни пасайтириши мумкин. Шу сабабли, 
пациентнинг алкоголни истеъмол қилишдан бош тортиши тавсия қилинади. 
Карбамазепинни бир вақтда тиришишга қарши бошқа препаратлар билан қабул қилган оналардан янги туғилган 
чақалоқларда тутқаноқ хуружи ва/ёки нафас олиш сусайишининг бир нечта ҳолатлари ёритиб ўтилган. Бундан ташқари, 
карбамазепинни оналар томонидан қабул қилиниши туфайли, янги туғилган чақалоқларда қусиш, диарея ва/ёки 
овқатланишнинг сустлашиши ҳақида ҳам хабарлар берилган. Эҳтимол, ушбу реакциялар янги туғилган чақалоқларда бекор 
қилишли синдромининг кўринишларини акс эттиради.
Жигар функциясини бузилишларида қўлланиши
Даволаш жараёнида карбамазепинни буюришдан олдин, айниқса, анамнезида жигар хасталиклари ҳақида маълумотлар 
мавжуд бўлган пациентлар, шунингдек кекса ёшдаги пациентларда жигар функциясини текшириш зарур. Жигар 
функциясининг мавжуд бўлган бузилишларининг кучайиши ҳолатида ёки жигарнинг фаол касаллиги намоён бўлганда, 
карбамазепин дарҳол бекор қилиниши керак.
Буйраклар функциясини бузилишларида қўлланиши 
Анамнезида буйрак касалликлари ҳақида маълумотлар бўлган пациентларга препаратни фақат даволашдан кутилаётган 
самара ва даволашнинг эҳтимолий хавфи нисбатини қатъий таҳлил қилгандан сўнг ва синчков ҳамда мунтазам назорат 
таъминланган тақдирда буюриш лозим.
Ҳомиладорлик ва лактация даврида қўлланиши
Препаратни қўллаш вақтида ҳомиладор эканлигингизни аниқлаган бўлсангиз, бу ҳақда дарҳол шифокорингизга хабар 
беринг, чунки фақат у даволашни давом эттириш зарурияти ҳақидаги масалани ҳал этиши мумкин.
Тутқаноқларга қарши дори воситаларини қўллаш билан боғлиқ умумий хавф (ТҚДВ)
Тутқаноқларга қарши терапияни олаётган репродуктив ёшдаги барча аёлларга, айниқса ҳомиладорликни режалаштираётган 
аёлларга ва ҳомиладор аёллар, тиришиш ва тутқаноқларга қарши даволаниш натижасида ҳомила учун келиб чиққан 
потенциал хавф тўғрисида тиббий маслаҳат бериш керак.
ТҚДВ билан даволанишни тўсатдан тўхтатишдан сақланиш керак, чунки бу тиришишларга олиб келиши мумкин, бу аёл ва 
туғилмаган бола учун жиддий оқибатларга олиб келиши мумкин.
Агар иложи бўлса, ҳомиладорлик вақтида тутқаноқни даволаш учун монотерапия афзал кўрилади, чунки нечта ТҚДВ билан 
даволаш туғма нуқсонларнинг юқори хавфи ривожланиши билан боғлиқ бўлиши мумкин.
Карбамазепин билан боғлиқ хавфлар
Карбамазепин йўлдош тўсиғи орқали ўтади. Карбамазепиннинг парентерал таъсири туғма нуқсонлар ва ривожланишнинг 
бошқа ножўя оқибатлари хавфини ошириши мумкин.
Ҳомиладорлик вақтида карбамазепин таъсир қилиши жиддий нуқсотнларни тез-тезлигини умумий популяцияга қараганда 2-3 
марта юқори, уларнинг тез-тезлиги 2-3% ни ташкил қилади. Ҳомиладорлик вақтида карбамазепин қабул қилган онада 
хомилада нерв трубкалар дефектлари, лаб/танглай ёрилиши, юрак-қон томирлар нуқсонлари, гипоспадиялар, бармоқ 
гипоплазияси ва бошқа хомилни организм тизимларига таъсир қилувчи бошқа анормалликлар каби нуқсонлар ривожланиши 
ҳақида хабарлар берилган. Ушбу ривожланиш нуқсонларини ихтисослаштирилган антитаналар кузатуви тавсия этилади. 
Ҳомиладорлик вақтида карбамазепинни алоҳида ёки бошқа ТҚДВ билан комбинацияда қабул қилганда тутқаноғи бўлган 
аёллардан туғилган болалар орасида нерв ривожланишининг бузилиши ҳақида хабарлар берилган. Ҳомиладорлик вақтида 
карбамазепин билан даволанган болаларда нерв тизимининг бузилиш хавфи билан боғлиқ тадқиқотлар қарама-қарши бўлиб, 
хавфни истисно қилиб бўлмайди. 
Агар муқобил вариант даволаш усулларини диққат билан кўриб чиқсангиздан сўнг, фойдаси устун эканлиги аниқланмаса, 
ҳомиладорлик вақтида аёлларда карбамазепинни қўлламаслик керак. Аёл ҳомиладорлик вақтида карбамазепинни қабул 
қилиш хавфи ҳақида тўлиқ маълумотга эга бўлиши ва тушуниши керак.
Далиллар шуни кўрсатадики, карбамазепинни қўллашда нуқсонларни ривожланиш хавфи дозага боғлиқ бўлиши мумкин. 
Агар фойда/хавфларни  тўлиқ баҳолаш асосида ва даволашнинг муқобил варианти тўғри келмаса ва карбамазепинни 
даволаш давом этса, монотерапия ва карбамазепиннинг паст самарали дозасини қўллаш керак ва қон плазмаси даражасини 
кузатиш тавсия этилади. Қон плазмадаги концентрацияни 4 дан 12 микрограм/мл гача пастки қисмида терапевтик диапазонда 
самарасини бир маромда тутиб туриш мумкин, шу билан бирга тиришишларни назорат қилинади. 
Карбамазепин каби баъзи ТҚДВ лари қон зардобида фолат миқдорини камайтириши ҳақида хабар берилган. Ушбу танқислик 
тутқаноғи бўлган онада ҳомила туғма нуқсонларининг тез-тезлигини кўпайишига ёрдам бериши мумкин. Фолат кислотасини 
ҳомиладорликдан олдин ва ҳомиладорлик вақтида қабул қилиш тавсия этилади. Болада қон ивишининг бузилишининг 
олдини олиш учун ҳомиладорликнинг сўнгги ҳафталарида онага, шунингдек янги туғилган чақалоқларга К1 витамини бериш 
тавсия этилади.
Агар аёл ҳомиладор бўлишни режалаштирса, ҳомиладорликдан олдин контрацепцияни бекор қилинишидан олдин мос 
келадиган муқобил даволанишга ўтиш учун барча чораларни кўриши керак. Агар аёл карбамазепинни қабул қилиш вақтида 
ҳомиладор бўлиб қолса, уни даволаш усулини баҳолаш ва муқобил вариантларни кўриб чиқиш учун мутахассисга юбориш 
керак.
Репродуктив ёшдаги аёллар
Карбамазепинни репродуктив ёшдаги аёлларда қўллаш мумкин эмас, фақат муқобил даволаш усулларидан потенциал 
фойда/хавф устун турган ҳолатлардан ташқари. Ҳомиладорлик вақтида карбамазепинни қабул қилишда аёл тўлиқ 
маълумотга эга бўлиши ва ҳомила учун мумкин бўлган хавфни тушуниши керак, шунинг учун ҳомиладорликни олдиндан 
режалаштириш муҳимдир. Карбамазепинни даволашни бошлашдан олдин репродуктив ёшдаги аёлларда ҳомиладорлик 
тестини ўтказиш имкониятини кўриб чиқиш керак.
Репродуктив ёшдаги аёллар икки ҳафта давомида даволанишни тўхтатиш вақтида ва ундан кейин самарали контрацепция 
воситаларидан фойдаланишлари керак. Ферментларнинг индукцияси туфайли карбамазепин гормонал 
контрацептивларнинг терапевтик таъсирини бузилишига олиб келиши мумкин, шунинг учун репродуктив ёшдаги аёлларга 
контрацепциянинг бошқа самарали усулларидан фойдаланиш бўйича маслаҳат бериш керак.
Контрацепция усулининг камида битта самарали усули (масалан, бачадон ички) ёки контрацепциянинг иккита қўшимча 
шакли, шу жумладан тўсиқ усулидан фойдаланиш керак. Контрацепция усулини танлашда пациентни мунозарага жалб 
қилган ҳолда индивидуал ҳолатларни баҳолаш керак. Перорал контрацептивлар бир вақтда қўлланилган ҳолатларда, 
аёлларда ҳайз кўришлар орасида қон кетишларнинг юзага келиши ҳақида хабарлар маълум. Ҳозирги вақтга келиб, эркаклар 
фертиллигининг бузилишлари ва/ёки сперматогенез бузилишлари ҳақида алоҳида хабарлар рўйхатга олинган. Лекин ушбу 
бузилишлар сабабларининг карбамазепинни қабул қилиш билан ўзаро боғлиқлиги ҳозирча аниқланмаган. 
Болаларда қўлланиши 
3 ёшгача бўлган болаларда қўллаш мумкин эмас (ушбу дори шакли учун). Тавсия этилган дозадан оширманг. Шифокор 
кўрсатмаси бўйича қатъий фойдаланинг. 
Кекса ёшдаги пациентларда қўлланиши 
Кекса ёшдаги пациентлар учун тавсия қилинган бошланғич доза суткада 2 марта 100 мг ни  ташкил қилади.  
Автотранспортни бошқариш ва механизмларни бошқариш қобилиятига таъсири Карбамазепин қабул қилаётган 
пациентнинг, айниқса даволаш бошланишида ёки дозани танлаш даврида, тезкор реакцияга қобилияти бош айланиши ва 
уйқучанлик пайдо бўлиши оқибатида бузилиши мумкин. Шунинг учун автомобилни ҳайдаш ёки механизмларни бошқаришда, 
пациент эҳтиёткорликка риоя қилиши лозим.

Дозани ошириб юборилиши
Сизга буюрилган дозадан юқорироқ доза қабул қилинганида дарҳол шифокорга мурожаат қилинг!
Симптомлари
Марказий нерв тизими: МНТ функциясининг сусайиши; дезориентация, уйқучанлик, қўзғалувчанлик, галлюцинациялар, 
кома; кўришнинг хиралашиши, тушунарсиз нутқ, дизартрия, нистагм, атаксия, дискинезия, гиперрефлексия (бошланишида), 
гипорефлексия (кейинроқ); тиришишлар, руҳий-ҳаракатли бузилишлар, миоклонус, гипотермия, мидриаз.
Нафас тизими: нафас олишнинг сусайиши, ўпка шиши.
Юрак қон-томир тизими: тахикардия, артериал гипотензия; гоҳида – гипертензия, QRS мажмуасининг кенгайиши билан 
кечувчи ўтказувчанликнинг бузилиши; юракнинг тўхтаб қолиши, синкопе.
МИЙ: қусиш, меъдадан овқат чиқишининг ушланиши, йўғон ичак моторикасининг сусайиши.
Сийдик чиқариш тизими: сийдикни тутилиши, олигурия ёки анурия; суюқлик ушланиши; карбамазепин самараси билан 
асосланган, антидиуретик гормон таъсири билан ўхшаш бўлган тарқалган гипонатриемия.
Лаборатория кўрсаткичлари томонидан ўзгаришлар:  гипонатриемия, метаболик ацидоз эҳтимоли, гипергликемия 
эҳтимоли, креатининфосфокиназа мушак фракциясининг ортиши.
Даволаш:
Бошида даволаш пациентнинг клиник ҳолатига асосланиши керак; пациентни шифохонага ётқизиш буюрилади. 
Карбамазепиннинг плазмадаги концентрациясини, ушбу восита билан заҳарланганликни тасдиқлаш ва дозани ошириб 
юборилганлик даражасини баҳолаш учун, аниқлаш амалга оширилади.
Меъда ичидаги борликни эвакуация қилиш, меъдани ювиш, фаоллаштирилган кўмирни қўллаш амалга оширилади. Меъда 
ичидаги борликнинг кеч эвакуация қилиниши кечиктирилган сўрилиш ва соғломлашиш даврида заҳарланиш белгиларининг 
қайта пайдо бўлишига олиб келиши мумкин. Жадал даволаш бўлимида симптоматик ушлаб турувчи даволаш, юрак 
фаолиятини мониторинг қилиш, электролитли бузилишларни синчковлик билан тўғрилаш қўлланилади. Ўзига хос зидди-
заҳари мавжуд эмас.
Махсус кўрсатмалар
Артериал гипотензия ривожланганда вена ичига допамин ёки добутамин киритиш буюрилади; юрак ритмининг бузилиши 
ривожланганида, даволаш шахсий тартибда танланади; тиришиш ривожланганда – тиришишга қарши воситалар киритилади; 
гипонатриемия (сувли заҳарланиш) ривожланганда – суюқлик киритилиши чекланади, бу мия шиши ривожланишининг 
олдини олишга ёрдам бериши мумкин. Кўмирли сорбентлар билан гемосорбцияни амалга ошириш тавсия қилинади. 
Жадаллаштирилган диурез, гемодиализ ва перитонеал диализларнинг самарасизлиги ҳақида хабарлар берилган.
Доза ошириб юборилиши белгиларининг у бошлангандан сўнг иккинчи ва учинчи кунида, препарат сўрилишининг 
секинлашиши билан асосланган, қайта кучайиши эҳтимолини олдиндан кўра билиш зарур.

Чиқарилиш шакли
Таблеткалар 200 мг. 10 та таблеткадан контур уяли ўрамда.1, 5 контур уяли ўрамдан тиббиётда қўлланилишига доир 
йўриқномаси билан бирга картон ўрамга жойланган.

Сақлаш шароити
Қуруқ, ёруғликдан ҳимояланган жойда, 25С дан юқори бўлмаган ҳароратда сақлансин.
Болалар ололмайдиган жойда сақлансин. 

Яроқлилик муддати
2 йил. 
Яроқлилик муддати ўтганидан сўнг қўлланилмасин. 

Дорихоналардан бериш тартиби
Шифокор рецепт бўйича.

Ишлаб чиқарувчи:
Дори воситаларининг сифати бўйича эътирозлар (таклифлар) ни қабул қилувчи ташкилот номи ва манзили:
«NIKA PHARM» МЧЖ, 
Ўзбекистон Республикаси, Тошкент ш., Сайрам 7-тор кўчаси, 48-А уй.
Тел.: +998 78 150 86 68; факс: +998 78 150 84 48.
www.nikapharm.uz



Просим Вас внимательно прочесть данную инструкцию до того, как Вы начнете принимать лекарство. Она содержит важную для Вас информацию. Сохраните эту 
инструкцию с информацией по применению, так как позднее Вам может потребоваться прочитать её еще раз. Для получения любой дополнительной информации или совета, 
пожалуйста, обратитесь к Вашему врачу или фармацевту. Ваш врач выписал данный лекарственный препарат Вам лично. Вы не должны передавать его другим лицам. Он может 
навредить им, даже если симптомы их заболевания схожи с Вашими.

Торговое название препарата: Карбамазепин-НИКА
Действующее вещество (МНН): карбамазепин
Лекарственная форма: таблетки
Состав:
Одна таблетка содержит: 
- активное вещество: карбамазепин – 200 мг;
- вспомогательные вещества: аэросил 300, крахмал картофельный, поливинилпирролидон низкомолекулярный, тальк, 
магний стеариновокислый.
Описание: таблетки белого или белого с желтоватым оттенком цвета.
Фармакотерапевтическая группа: Противоэпилептические препараты. Производные карбоксамида
Код АТХ: N03AF01

Фармакологические свойства
Противоэпилептический препарат. Карбамазепин является дибензодиазепиновым производным. Наряду с 
противоэпилептическим, препарат обладает также нейротропным и психотропным действием.
Как противоэпилептическое средство, карбамазепин эффективен при фокальных (парциальных) эпилептических 
приступах (простых и комплексных), сопровождающихся или не сопровождающихся вторичной генерализацией, при 
генерализованных тонико-клонических эпилептических приступах, а также при комбинации указанных типов припадков.
При использовании карбамазепина в качестве монотерапии у пациентов с эпилепсией (в особенности у детей и подростков) 
отмечается психотропное действие препарата, которое, в частности, проявляется в положительном влиянии на симптомы 
тревожности и депрессии, а также в снижении раздражительности и агрессивности. 
Как нейротропное средство карбамазепин эффективен при ряде неврологических заболеваний, например, он 
предотвращает болевые приступы при идиопатической и вторичной невралгии тройничного нерва. Кроме того, 
карбамазепин применяется для облегчения нейрогенной боли при различных состояниях, в том числе сухотке спинного 
мозга, посттравматических парестезиях и постгерпетической невралгии. При синдроме алкогольной абстиненции 
карбамазепин повышает порог судорожной готовности (который при данном состоянии снижен) и уменьшает выраженность 
клинических проявлений синдрома, таких как возбудимость, тремор, нарушения походки. У больных несахарным диабетом 
центрального генеза карбамазепин уменьшает диурез и чувство жажды.
Как психотропное средство карбамазепин эффективен при аффективных расстройствах, а именно для лечения острых 
маниакальных состояний, для поддерживающего лечения биполярных аффективных (маниакально-депрессивных) 
расстройств (как в качестве монотерапии, так и в сочетании с нейролептическими средствами, антидепрессантами или 
препаратами лития), при шизоаффективных психозах, маниакальных психозах, где он применяется в комбинации с 
нейролептиками, а также при острой полиморфной шизофрении (rapid cycling episodes).
Механизм действия связан с блокадой потенциал-зависимых натриевых каналов, что приводит к стабилизации мембран 
перевозбужденных нейронов, ингибированию возникновения серийных разрядов нейронов и снижению синаптического 
проведения импульсов. Противосудорожное действие в основном обусловлено стабилизацией мембран нейронов и 
снижением высвобождения глутамата, уменьшением активности возбуждающей нейромедиаторной аминокислоты 
глутамата, т.к. глутамат - основной медиатор, о роли аспартата нет ни одной публикации. Повышает сниженный 
судорожный порог ЦНС и, таким образом, уменьшает риск развития эпилептического приступа. Увеличенная проводимость 
калия и модуляция кальциевых каналов, активируемых высоким потенциалом мембраны, также могут вносить вклад в 
противосудорожное действие препарата. Устраняет эпилептические изменения личности и в конечном счете повышает 
коммуникабельность больных и способствует их социальной реабилитации. 
Может назначаться в качестве основного терапевтического средства и в сочетании с другими противосудорожными 
препаратами.

Фармакокинетика
Всасывание
После приема внутрь карбамазепин абсорбируется почти полностью, хотя и относительно медленно. После однократного 
приема обычной таблетки C достигается через 12 ч. Не отмечается клинически значимых различий в степени абсорбции max 

активного вещества после применения различных лекарственных форм препарата для приема внутрь. 
Прием пищи существенно не влияет на скорость и степень абсорбции карбамазепина.
C карбамазепина в плазме достигаются в пределах 1-2 недель, что зависит от индивидуальных особенностей ss 

метаболизма (аутоиндукция ферментных систем печени карбамазепином, гетероиндукция другими, одновременно 
применяемыми лекарственными средствами), а также от состояния больного, дозы препарата и длительности лечения. 
Наблюдаются существенные межиндивидуальные различия значений C  в терапевтическом диапазоне: у большинства ss

больных эти значения колеблются от 4 до 12 мкг/мл (17-50 мкмоль/л). Концентрации карбамазепин-10,11-эпоксида 
(фармакологически активного метаболита) составляют около 30% от концентрации карбамазепина.
Распределение
Связывание карбамазепина с белками плазмы крови составляет 70-80%. Концентрация неизмененного карбамазепина в 
спинномозговой жидкости и слюне пропорциональна доле не связанного с белками активного вещества (20-30%). 
Концентрация карбамазепина в грудном молоке составляет 25-60% от уровня его в плазме крови.
Карбамазепин проникает через плацентарный барьер. Если считать абсорбцию карбамазепина полной, кажущийся V  d

составляет 0.8-1.9 л/кг.
Метаболизм
Карбамазепин метаболизируется в печени, преимущественно по эпоксидному пути, в результате чего образуются главные 
метаболиты - 10,11-трансдиоловое производное и его конъюгат с глюкуроновой кислотой. Основным изоферментом, 
обеспечивающим биотрансформацию карбамазепина в карбамазепин-10,11-эпоксид, является CYP3А4. В результате этих 
метаболических реакций образуется также и малоактивный метаболит 9-гидрокси-метил-10-карбамоилакридан.
Выведение
После однократного приема препарата внутрь T  неизмененного карбамазепина составляет в среднем около 36 ч, а после 1/2

повторных приемов препарата - в среднем 16-24 ч (вследствие аутоиндукции монооксигеназной системы печени) в 
зависимости от длительности лечения. У пациентов, принимающих одновременно другие препараты, индуцирующие ту же 
ферментную систему печени (например, фенитоин, фенобарбитал), T  карбамазепина составляет в среднем 9-10 ч.1/2

После однократного приема внутрь 400 мг карбамазепина 72% принятой дозы выводится с мочой и 28% с калом. Около 2% 
принятой дозы выводятся с мочой в виде неизмененного карбамазепина, около 1% - в виде фармакологически активного 
10,11-эпоксидного метаболита и около 30% - в виде конечных метаболитов, образовавшихся в результате эпоксидного пути 
метаболизма.
Фармакокинетика в особых клинических случаях
У детей, вследствие более быстрой элиминации карбамазепина, может потребоваться применение более высоких доз 
препарата из расчета на кг массы тела, по сравнению с взрослыми.
Нет данных, которые свидетельствовали бы о том, что фармакокинетика карбамазепина изменяется у пациентов пожилого 
возраста (по сравнению с взрослыми лицами молодого возраста).
Данных о фармакокинетике карбамазепина у пациентов с нарушениями функции почек или печени до настоящего времени 
не имеется.

Показания к применению
- эпилепсия: сложные или простые парциальные эпилептические приступы (с потерей или без потери сознания) со 
вторичной генерализацией или без нее; генерализованные тонико-клонические эпилептические приступы; смешанные 
формы эпилептических приступов (карбамазепин можно применять как в виде монотерапии, так и в составе 
комбинированной терапии; карбамазепин обычно неэффективен при малых приступах /petit mal, абсанс/ и миоклонических 
приступах;
- острые маниакальные состояния и поддерживающая терапия биполярных аффективных расстройств с целью 
профилактики обострений или ослабления клинических проявлений обострения;
- синдром алкогольной абстиненции;
- идиопатическая невралгия тройничного нерва и невралгия тройничного нерва при рассеянном склерозе (типичная и 
нетипичная); идиопатическая невралгия языкоглоточного нерва;
- диабетическая невропатия с болевым синдромом;
- несахарный диабет центрального генеза; полиурия и полидипсия нейрогормональной природы.

Информация о правильном применении
Способ применения и дозы
Всегда применяйте Карбамазепин-НИКА точно в соответствии с рекомендацией Вашего лечащего врача. Если Вы в 
чем-либо не уверены, спросите у Вашего врача или фармацевта.
Таблетки для приема внутрь.
Карбамазепин-НИКА можно применять как в виде монотерапии, так и в составе комбинированной терапии.
Препарат можно принимать во время, после еды или в промежутках между приемами пищи вместе с небольшим 
количеством жидкости.
Взрослые.
Эпилепсия
Дозу подбирают индивидуально. Для определения оптимальной дозы можно контролировать концентрацию 
карбамазепина в плазме крови.
Терапевтическая концентрация карбамазепина в плазме крови составляет 4–12 мкг/мл (17–50 мкмоль/г).
При добавлении карбамазепина к другим принимаемым противоэпилептическим препаратам дозу карбамазепина 
повышают постепенно. При необходимости проводят соответствующую коррекцию доз принимаемых препаратов. Для 
взрослых начальная доза составляет 100–200 мг 1–2 раза в сутки. Затем дозу медленно повышают до достижения 
оптимального лечебного эффекта; обычно он достигается при дозе 400 мг 2–3 раза в сутки. Максимальная суточная доза — 
1600–2000 мг.
У пациентов пожилого возраста лечение рекомендуется начинать с низкой дозы, хотя нет оснований полагать, что дозы 
для этой категории пациентов могут отличаться от вышеуказанных.
При невралгии тройничного нерва рекомендуемая начальная доза составляет 200-400 мг в сутки. Доза может быть 
постепенно увеличена до получения удовлетворительного клинического эффекта, в некоторых случаях она может 
составлять 1600 мг в сутки. После того как болевой синдром переходит в стадию ремиссии, дозу можно постепенно 
снижать.
Синдром алкогольной абстиненции
Средняя доза составляет по 200 мг 3 раза в сутки. В тяжелых случаях в течение первых нескольких дней доза может быть 
повышена (например, до дозы по 400 мг 3 раза в сутки).
При тяжелых проявлениях алкогольной абстиненции лечение начинают с применения карбамазепина в комбинации с 
седативно-снотворными препаратами (например, с клометиазолом, хлордиазепоксидом). После разрешения острой фазы 
лечение  карбамазепином может быть продолжено в виде монотерапии.
Несахарный диабет центрального генеза
Средняя доза для взрослых составляет по 200 мг 2-3 раза в сутки. У детей дозу препарата следует уменьшить в 
соответствии с возрастом и массой тела ребенка.
Диабетическая нейропатия с болевым синдромом
Средняя доза карбамазепина составляет по 200 мг 2-4 раза в сутки.
Острые маниакальные состояния и поддерживающее лечение аффективных (биполярных) расстройств
Суточные дозы составляют 400-1600 мг. Средняя суточная доза - 400-600 мг (в 2-3 приема). При остром маниакальном 
состоянии дозу карбамазепина следует повышать довольно быстро. В случае же поддерживающей терапии биполярных 
расстройств, в целях обеспечения оптимальной переносимости рекомендуется постепенное увеличение дозы на 
небольшую величину.
Применение у детей
Основное показание для применения карбамазепина у детей — эпилепсия. Данную лекарственную форму препарата 
следует применять для лечения тех же, что и у взрослых, форм эпилепсии у детей старше 3-х лет. 
Лечение может быть начато с дозы 100 мг в сутки; дозу повышают постепенно, не более чем на 100 мг в неделю. 
Поддерживающие дозы для детей устанавливают из расчета 10–20 мг/кг массы тела в сутки (в несколько приемов): 
-от 3 до 5 лет — 200–400 мг (в 1–2 приема), 
-от 6 до 10 лет — 400–600 мг (в 2–3 приема), 
-от 11 до 15 лет — 600–1000 мг (в 2–3 приема), 
-у подростков старше 15 лет применяются дозы взрослых. 
Максимальная суточная доза для детей:
-до 6 лет — 35 мг/кг, 
-от 6 до 15 лет — 1000 мг, 
- у подростков старше 15 лет — 1200 мг. 
Так как рекомендованная начальная доза для детей в возрасте 3-х лет и младше, составляет 20–60 мг в сутки с 
постепенным повышением на 20–60 мг/сут через день, целесообразно принимать карбамазепин в виде других 
лекарственных форм (суспензия).
Прекращение приема препарата
Внезапное прекращение приема препарата может спровоцировать эпилептические приступы. Если необходимо отменить 
препарат у больного эпилепсией, переход на другое противоэпилептическое средство должен осуществляться под 
прикрытием показанного в таких случаях препарата (например, диазепама, вводимого внутривенно или ректально, или 
фенитоина, вводимого внутривенно).

Побочные действия
Как и любой лекарственный препарат, Карбамазепин-НИКА может вызвать побочные реакции, хотя они проявляются 
не у каждого.
Определенные типы побочных эффектов, например, со стороны ЦНС (головокружение, головная боль, атаксия, 
сонливость, общая слабость, диплопия), ЖКТ (тошнота, рвота) или аллергические кожные реакции, встречаются более или 
менее часто, особенно в начале лечения карбамазепином, при использовании слишком большой первоначальной дозы 
препарата или при лечении больных пожилого возраста.
При оценке частоты встречаемости различных побочных реакций использованы следующие градации: очень часто ( ≥10%); 
часто (от ≥1% до <10%); иногда (от ≥0.1% до <1%); редко (от ≥0.01% до <0.1%); очень редко(<0.01%).
Дозозависимые побочные эффекты обычно проходят в течение нескольких дней, как спонтанно, так и после временного 
снижения дозы препарата. Развитие побочных эффектов со стороны ЦНС может быть следствием относительной 
передозировки препарата или значительных колебаний концентраций активного вещества в плазме крови. В таких случаях 
рекомендуется мониторировать уровень активного вещества в плазме крови.
В отдельных случаях возможны следующие побочные реакции:
Со стороны ЦНС и периферической нервной системы: очень часто - головокружение, атаксия, сонливость, общая 
слабость; часто - головная боль, диплопия, нарушения аккомодации зрения (например, затуманивание зрения); иногда - 
аномальные непроизвольные движения (например, тремор, "порхающий" тремор /asterixis/, дистония, тики); нистагм; редко 
- орофациальная дискинезия, глазодвигательные нарушения, нарушения речи (например, дизартрия или невнятная речь), 
хореоатетоидные расстройства, периферический неврит, парестезии, мышечная слабость и симптомы пареза, редко - 
галлюцинации (зрительные или слуховые), депрессия, потеря аппетита, беспокойство, агрессивное поведение, 
возбуждение, дезориентация; очень редко - активация психоза.
Роль карбамазепина как препарата, вызывающего или способствующего развитию злокачественного нейролептического 
синдрома, особенно когда карбамазепин назначается совместно с нейролептиками, остается невыясненной.
Аллергические реакции: очень часто - аллергические кожные реакции, крапивница, которая может быть значительно 
выраженной; иногда - эксфолиативный дерматит, эритродермия; редко - волчаночноподобный синдром, зуд; очень редко - 
синдром Стивенса-Джонсона, токсический эпидермальный некролиз (синдром Лайелла).
Дерматологические реакции: очень редко - фоточувствительность, мультиформная и узловатая эритема, нарушения 
пигментации кожи, пурпура, акне, усиление потоотделения, выпадение волос. Сообщалось о редких случаях гирсутизма, 
однако причинная взаимосвязь этого осложнения с приемом карбамазепина остается неясной.
Со стороны системы кроветворения: очень часто - лейкопения; часто - тромбоцитопения, эозинофилия; редко - 
лейкоцитоз, лимфаденопатия, дефицит фолиевой кислоты; очень редко - агранулоцитоз, апластическая анемия, истинная 
эритроцитарная аплазия, мегалобластная анемия, острая перемежающаяся порфирия, ретикулоцитоз, гемолитическая 
анемия; очень редко: -  гипогаммаглобулинемия.
Со стороны печени: очень часто - повышение уровня гамма-глутамилтрансферазы (вследствие индукции этого фермента 
в печени), что обычно не имеет клинического значения; часто - повышение уровня ЩФ; иногда - повышение уровня 
трансаминаз; редко - гепатит холестатического, паренхиматозного (гепатоцеллюлярного) или смешанного типа, желтуха; 
очень редко - гранулематозный гепатит, печеночная недостаточность.
Со стороны ЖКТ: очень часто - тошнота, рвота; часто - сухость во рту; иногда - диарея или запор, боли в животе; очень 
редко - глоссит, стоматит, панкреатит.
Со стороны обмена веществ: частота неизвестна- гипераммониемия.
Реакции гиперчувствительности: редко - мультиорганная гиперчувствительность замедленного типа с лихорадкой, 
кожными высыпаниями, васкулитом, лимфаденопатией, признаками, напоминающими лимфому, артралгиями, 
лейкопенией, эозинофилией, гепатоспленомегалией и измененными показателями функции печени (указанные 
проявления встречаются в различных комбинациях). Могут также вовлекаться другие органы (например, легкие, почки, 
поджелудочная железа, сердце, толстая кишка); очень редко - асептический менингит с миоклонусом и периферической 
эозинофилией; анафилактическая реакция, ангионевротический отек; частота неизвестна - лекарственная реакция с 
эозинофилией и системными симптомами (DRESS – синдром)
При возникновении указанных выше реакций гиперчувствительности применение препарата следует прекратить.
Со стороны сердечно-сосудистой системы: редко - нарушения внутрисердечной проводимости; артериальная 
гипертензия или гипотензия; очень редко - брадикардия, аритмии, AV-блокада с обмороками, коллапс, застойная сердечная 
недостаточность, обострение ИБС, тромбофлебит, тромбоэмболический синдром.
Со стороны эндокринной системы и обмена веществ: часто - отеки, задержка жидкости, увеличение массы тела, 
гипонатриемия и снижение осмолярности плазмы вследствие эффекта, сходного с действием антидиуретического 
гормона, что в редких случаях приводит к гипонатриемии разведения, сопровождающейся летаргией, рвотой, головной 
болью, дезориентацией и неврологическими нарушениями; очень редко - повышение уровня пролактина, 
сопровождающееся или не сопровождающееся такими проявлениями, как галакторея, гинекомастия; изменения 
показателей функции щитовидной железы - снижение уровня L-тироксина (FT4, T , T ) и повышение уровня 4 3

тиреостимулирующего гормона, что обычно не сопровождается клиническими проявлениями; нарушения метаболизма 
костной ткани (снижение уровня кальция и 25-OH-колекальциферола в плазме крови), что приводит к остеомаляции; в 
отдельных случаях - повышение концентрации холестерина (Хc), включая Хс-ЛПВП, и триглицеридов.
Со стороны мочеполовой системы: очень редко - интерстициальный нефрит, почечная недостаточность, нарушение 
функции почек (например, альбуминурия, гематурия, олигурия, повышение мочевины/азотемия), учащенное 
мочеиспускание, задержка мочи, расстройства половой функции/импотенция.
Со стороны органов чувств: очень редко - нарушения вкусовых ощущений, помутнение хрусталика, конъюнктивит; 
расстройства слуха, в т.ч. шум в ушах, гиперакузия, гипоакузия, изменения восприятия высоты звука.
Со стороны костно-мышечной системы: очень редко - артралгии, мышечные боли или судороги.
Со стороны дыхательной системы: очень редко - реакции гиперчувствительности со стороны легких, характеризующиеся 
лихорадкой, одышкой, пневмонитом или пневмонией.
Если у Вас отмечаются любые другие побочные реакции, не описанные в этой инструкции, пожалуйста, сообщите 
Вашему врачу, фармацевту или производителю.

Информация, необходимая до начала применения лекарственного средства
Противопоказания
Не применяйте Карбамазепин-НИКА в следующих случаях:
— AV-блокада;
— наличие в анамнезе эпизодов подавления костномозгового кроветворения или сведений об острой перемежающейся 
порфирии;
— комбинация с ингибиторами МАО (структурное сходство с трициклическими антидепрессантами); перед назначением 
карбамазепина ингибиторы МАО должны быть отменены как минимум за 2 недели или, если позволяет клиническая 
ситуация, даже за больший срок;
— повышенная чувствительность к карбамазепину или сходным в химическом отношении лекарственным препаратам 
(например, трициклическим антидепрессантам) или к другим компонентам препарата;

— детский возраст до 3-х лет (для данной лекарственной формы);
— первый триместр беременности; 
— период лактации.
Лекарственные взаимодействия
Пожалуйста, сообщите лечащему врачу или фармацевту о том, что Вы принимаете или недавно принимали какие-либо 
другие препараты, даже если они отпускаются без рецепта.
Ингибиторы CYP3A4 (верапамил, дилтиазем, декстропропоксифен, вилоксазин, флуоксетин, флувоксамин; 
циметидин, ацетазоламид, даназол, дезипрамин, никотинамид (у взрослых, только в высоких дозах); нефазодон, 
макролидные антибиотики (например, эритромицин, тролеандомицин, джозамицин, кларитромицин); азолы 
(например, итраконазол, кетоконазол, флуконазол), терфенадин, лоратадин, грейпфрутовый сок, ингибиторы 
вирусной протеазы (при терапии ВИЧ-инфекции, например, ритонавир).
Изофермент CYP3A4 является основным ферментом, обеспечивающим образование карбамазепина-10,11-эпоксида. 
Одновременное применение с карбамазепином может привести к повышению концентрации карбамазепина в плазме, что, 
в свою очередь, может вызвать побочные эффекты (например, к головокружению, сонливости, атаксии, диплопии), в этих 
ситуациях следует корригировать дозу карбамазепина и/или регулярно исследовать уровни карбамазепина в плазме крови.
Индукторы CYP3A4(Фенобарбитал, фенитоин, примидон, прогабид или теофиллин, метсуксимид, фенсуксимид, 
рифампицин, цисплатин или доксорубицин, возможно также клоназепам, вальпроевая кислота или вальпромид, 
окскарбазепин, растительные препараты, содержащие зверобой продырявленный (Hypericum perforatum)
Совместное применение может привести к ускорению метаболизма карбамазепина и, таким образом, к возможному 
снижению концентрации карбамазепина в плазме, а, следовательно, к возможному уменьшению выраженности 
терапевтического эффекта. Отмена одновременно принимаемых индукторов CYP3A4 может снижать скорость 
биотрансформации карбамазепина и, как следствие, приводить к повышению уровней карбамазепина в плазме крови. 
Фелбамат.
При одновременном применении возможно уменьшение концентрации карбамазепина в сыворотке, связанное с 
повышением концентрации карбамазепина-эпоксида, при этом возможно снижение концентрации в сыворотке фелбамата.
Изотретиноин.
Изменяет биодоступность и/или клиренс карбамазепина и карбамазепина-10,11-эпоксида; в этом случае требуется 
контроль концентрации карбамазепина в плазме.
Парацетамол.
При совместном применении карбамазепина и парацетамола (ацетаминофена) возможно снижение биодоступности 
последнего.
Изониазид.
Известны сообщения об усилении гепатотоксичности, вызванной изониазидом, в тех случаях, когда он применялся 
одновременно с карбамазепином.
Литий, метоклопрамид, галоперидол, тиоридазин.
Комбинированное применение с карбамазепином может привести к повышению частоты нежелательных неврологических 
реакций (в случае последней комбинации - даже при терапевтических концентрациях активных веществ в плазме крови).
Гидрохлоротиазид, фуросемид.
Одновременное применение может приводить к гипонатриемии, сопровождающейся клиническими проявлениями.
Миорелаксанты.
Карбамазепин может противодействовать эффектам недеполяризующих мышечных релаксантов (например, панкурония). 
В случае применения такой комбинации лекарственных средств может возникнуть необходимость в повышении дозы 
указанных миорелаксантов; следует осуществлять внимательное наблюдение за пациентами, т.к. возможно более 
быстрое, чем ожидалось, прекращение действия миорелаксантов.

Особые указания
Во время приема карбамазепина может развиться агранулоцитоз и апластическая анемия. Однако в связи с тем, что эти 
состояния возникают очень редко, трудно рассчитать конкретные значения их риска. Известно, что суммарный риск 
развития агранулоцитоза в общей популяции, не получавшей лечения, составляет 4,7 случаев на 1 млн  населения в год, а 
апластической анемии – 2,0 случая на 1 млн  населения в год.
Во время применения карбамазепина с различной частотой отмечается преходящее или стойкое снижение числа 
тромбоцитов или лейкоцитов. Однако в большинстве случаев эти побочные эффекты преходящи и обычно не являются 
предвестниками начала апластической анемии или агранулоцитоза. Тем не менее, перед началом лечения, а также 
периодически в процессе лечения следует проводить клинические анализы крови, включая подсчет числа тромбоцитов и, 
возможно, ретикулоцитов, а также определять уровень железа в сыворотке крови.
В тех случаях, когда во время лечения отмечен низкий уровень числа лейкоцитов или тромбоцитов (или тенденция к их 
снижению), следует внимательно наблюдать за состоянием пациента и показателями развернутого клинического анализа 
крови. Если выявлены признаки значительного угнетения костного мозга, карбамазепин следует отменить.
Карбамазепин следует немедленно отменить в том случае, если отмечаются признаки и симптомы, предположительно 
свидетельствующие о развитии тяжелых дерматологических реакций, например синдрома Стивенса-Джонсона или 
синдрома Лайелла.
Карбамазепин может вызывать реакции гиперчувствительности, которые могут протекать в различных сочетаниях, 
включая реакцию с эозинофилией и системными симптомами (DRESS - синдром), задержанное полиорганное 
гиперчувствительное расстройство с лихорадкой, сыпью, васкулитом, лимфаденопатией, псевдолимфомами, артралгией, 
лейкопленией, эозинофилией, эозинофилиом аномальным уровнем в анализах функции печени и синдромом потери 
желчных протоков (повреждение и потеря внутрипеченочных желчных протоков).
Могут быть вовлечены другие органы, такие как легкие, почки, поджелудочная железа, миокард и толстая кишка. 
Приблизительно 25-30% больных с повышенной чувствительностью к карбамазепину перекрестно реагируют с 

®окскарбазепином (Trileptal ). Комбинациям карбамазепина и ароматических противоэпилептических препараты (например, 
фенитоин, примидон или фенобарбитал) также могут давать перекрестные реакции.                   Прием препарата 
Карбамазепин-НИКА следует немедленно прекратить, если появились симптомы реакции гиперчувствительности.
Карбамазепин следует применять только при условии обеспечения медицинского наблюдения.
Следует соблюдать осторожность при применении карбамазепина у больных со смешанными формами эпилептических 
приступов, включая абсансы (типичные и атипичные). Во всех этих случаях карбамазепин может вызвать усиление 
приступов. Если это произойдет, карбамазепин следует отменить.
Перед назначением карбамазепина и в процессе лечения необходимо исследование функции печени, особенно у 
пациентов, в анамнезе которых имеются сведения о заболеваниях печени, а также у пациентов пожилого возраста. В 
случае усиления уже имевшихся нарушений функции печени или при появлении активного заболевания печени 
карбамазепин следует немедленно отменить.
Необходимо довести до сведения пациентов информацию о ранних признаках токсичности, свойственных вероятным 
гематологическим нарушениям, а также о симптомах со стороны кожных покровов и печени. Пациента информируют о 
необходимости немедленно обратиться к врачу в случае появления таких нежелательных реакций, как лихорадка, боли в 
горле, сыпь, язвы в полости рта, беспричинное возникновение гематом, геморрагий в виде петехий или пурпуры.
Пациентам, у которых в анамнезе имеются сведения о заболеваниях сердца, печени, почек, побочных гематологических 
реакциях на другие лекарственные средства или об отмене ранее проводившегося лечения карбамазепином, препарат 
следует назначать только после тщательного анализа соотношения ожидаемого эффекта лечения и возможного риска 
терапии и при обеспечении внимательного и регулярного контроля.
Перед началом лечения карбамазепином и периодически в процессе терапии рекомендуется исследование общего 
анализа мочи и уровня мочевины в крови.
Слабо выраженные кожные реакции, например, изолированная макулярная или макуло-папулезная экзантема, в 
большинстве случаев являются транзиторными и нетяжелыми, обычно проходят в течение нескольких дней или недель 
даже при продолжении лечения или после снижения дозы препарата. Тем не менее, пациент в это время должен 
находиться под пристальным наблюдением врача.
Карбамазепин обладает слабой антихолинергической активностью. Поэтому в случае применения препарата у пациентов с 
повышенным внутриглазным давлением необходим постоянный контроль этого показателя.
Следует принимать во внимание возможность активации латентно протекающих психозов, а у пациентов пожилого 
возраста - возможность развития дезориентации или возбуждения.
Хотя взаимосвязь между величиной дозы препарата и уровнем карбамазепина в плазме крови, а также между уровнем 
карбамазепина в плазме крови и его клинической эффективностью или переносимостью весьма незначительна, тем не 
менее регулярное определение уровня карбамазепина может оказаться полезным в следующих ситуациях: при резком 
повышении частоты приступов; для того, чтобы проверить, принимает ли пациент препарат должным образом; во время 
беременности; при лечении детей или подростков; при подозрении на нарушения всасывания препарата; при подозрении 
на развитие токсических реакций в случае, если пациент принимает несколько лекарственных средств.
Внезапное прекращение приема карбамазепина может спровоцировать эпилептические приступы. Если приходится резко 
прерывать лечение карбамазепином больного эпилепсией, в этом случае необходимо осуществлять переход на другое 
противоэпилептическое средство под прикрытием показанного в таких случаях препарата (например, диазепама, 
вводимого в/в или ректально, или фенитоина, вводимого в/в).
Возможно развитие перекрестных реакций повышенной чувствительности к карбамазепину и окскарбазепину.
Перекрестные реакции повышенной чувствительности также могут возникнуть между карбамазепином и фенитоином.
Карбамазепин, так же как и другие психотропные средства, может снижать переносимость алкоголя. В связи с этим 
пациенту рекомендуется отказаться от употребления алкоголя.
Описано несколько случаев эпилептических приступов и/или угнетения дыхания у новорожденных, матери которых 
принимали карбамазепин одновременно с другими противосудорожными препаратами. Кроме того, в связи с приемом 
карбамазепина матерями сообщалось также о нескольких случаях рвоты, диареи и/или пониженного питания у 
новорожденных. Возможно, эти реакции представляют собой проявления у новорожденных синдрома отмены.
Применение при нарушениях функции печени
Перед назначением карбамазепина и в процессе лечения необходимо исследование функции печени, особенно у 
пациентов, в анамнезе которых имеются сведения о заболеваниях печени, а также у пациентов пожилого возраста. В 
случае усиления уже имевшихся нарушений функции печени или при появлении активного заболевания печени 
карбамазепин следует немедленно отменить.
Применение при нарушениях функции почек
Пациентам, у которых в анамнезе имеются сведения о заболеваниях почек, препарат следует назначать только после 
тщательного анализа соотношения ожидаемого эффекта лечения и возможного риска терапии и при обеспечении 
внимательного и регулярного контроля.
Применение при беременности и лактации
Если Вы обнаружили, что беременны во время применения препарата Карбамазепин-НИКА, немедленно сообщите об 
этом Вашему врачу, так как только он может решить вопрос о необходимости продолжения лечения.
Общий риск, связанный с применением противоэпилептических лекарственных средств (ПЛС)
Всем женщинам репродуктивного возраста, принимающим противоэпилептическую терапию, и особенно женщинам, 
планирующим беременность, и беременным женщинам, следует давать медицинские советы относительно 
потенциального риска для плода, вызванного судорогами и противоэпилептическим лечением.
Следует избегать внезапного прекращения лечения ПЛС, поскольку это может привести к возникновению судорог, которые 
могут иметь серьезные последствия для женщины и будущего ребенка.
Если это возможно, для лечения эпилепсии во время беременности предпочитается монотерапия, поскольку терапия с 
несколькими ПЛС может быть связана с более высоким риском врожденных пороков развития.
Риски, связанные с карбамазепином
Карбамазепин проникает через плацентарный барьер. Пренатальное влияние карбамазепина может повысить риски 
врожденных пороков развития и других неблагоприятных последствий развития. Воздействие карбамазепина во время 
беременности связано с частотой серьезных пороков развития в 2-3 раза выше, чем в общей популяции, частота которой 
составляет 2-3%. Сообщалось о таких пороках развития, как дефекты нервной трубки плода, черепно-лицевые дефекты, 
такие как ущелье губы/неба, сердечно-сосудистые пороки развития, гипоспадия, гипоплазия пальцев и другие аномалии, 
затрагивающие различные системы организма плода, у матери, применявшей карбамазепин во время беременности. 
Рекомендуется специализированное антенатальное наблюдение за этими недостатками развития. Сообщалось о 
нарушении нервного развития среди детей, рожденных женщинами с эпилепсией, которые во время беременности 
применяли карбамазепин по отдельности или в комбинации с другими ПЛС. Исследования, связанные с риском развития 
расстройств нервной системы у детей, получавших во время беременности карбамазепин, противоречивы и риск нельзя 
исключить.
Если после тщательного рассмотрения альтернативных вариантов лечения не будет признано, что польза преобладает, 
карбамазепин не следует применять женщинам во время беременности. Женщина должна быть полностью 
информирована и понимать риски приема карбамазепина во время беременности.
Данные свидетельствуют о том, что риск возникновения пороков развития при применении карбамазепина может зависеть 
от дозы. Если на основе тщательной оценки польза/риск и альтернативный вариант лечения не подходит, и лечение 
карбамазепином продолжается, следует применять монотерапию и низкую эффективную дозу карбамазепина и 
рекомендуется контролировать уровни в плазме крови. Концентрацию в плазме можно поддерживать в нижней части 
терапевтического диапазона от 4 до 12 мкг/мл при поддержке контроля над судорогами.
Сообщалось, что некоторые ПЛС, такие как карбамазепин снижают уровень фолатов в сыворотке крови. Этот дефицит 
может способствовать повышению частоты врожденных пороков плода у матери с эпилепсией. До и во время 
беременности рекомендуется принимать фолиевую кислоту. Для предупреждения нарушений свертывания крови у 
ребенка также рекомендуется давать витамин К  матери в течение последних недель беременности, а также 1

новорожденным.
Если женщина планирует забеременеть, к зачатию и до прекращения контрацепции следует приложить все усилия, чтобы 
перейти на соответствующее альтернативное лечение. Если женщина забеременела во время приема карбамазепина, ее 
следует направить к специалисту, чтобы оценить метод лечения и рассмотреть альтернативные варианты.
Женщины репродуктивного возраста
Карбамазепин не следует применять женщинам репродуктивного возраста, за исключением случаев, когда потенциально 
польза/риск преобладает над альтернативными вариантами лечения. Женщина должна быть полностью информирована и 
понимать потенциальный риск для плода при приеме карбамазепина во время беременности, поэтому важно планировать 
беременность заранее. Перед началом лечения карбамазепином следует рассмотреть возможность проведения теста на 
беременность у женщин репродуктивного возраста.
Женщины репродуктивного возраста должны использовать эффективную контрацепцию во время и после прекращения 
лечения в течение двух недель. Из-за индукции ферментов карбамазепин может привести к нарушению терапевтического 
эффекта гормональных контрацептивов, поэтому женщинам репродуктивного возраста следует проконсультироваться по 
применению других эффективных методов контрацепции. По крайней мере, следует использовать один эффективный 
метод контрацепции (например, внутриматочный) или две дополнительные формы контрацепции, включая барьерный 
метод. При выборе метода контрацепции следует оценивать индивидуальные обстоятельства, вовлекая пациентку в 
обсуждение. Известны сообщения о возникновении у женщин кровотечений в период между менструациями в случаях, 
когда одновременно применялись пероральные контрацептивы.
К настоящему времени зарегистрированы отдельные сообщения о нарушениях мужской фертильности и/или нарушениях 
сперматогенеза. Однако причинная взаимосвязь этих нарушений с приемом карбамазепина пока не установлена.
Применение у детей
Противопоказан в детском возрасте до 3 лет (для данной лекарственной формы).Не следует превышать рекомендуемую 
дозировку. Применять строго по назначению врача. 
Применение у пожилых пациентов
Рекомендуемая начальная доза для пациентов пожилого возраста составляет по 100 мг  2 раза в сутки.
Влияние на способность к вождению автотранспорта и управлению механизмами
Способность пациента, принимающего карбамазепин, к быстрой реакции, особенно в начале терапии или в период 
подбора дозы, может быть нарушена вследствие возникновения головокружений и сонливости. Поэтому при вождении 
автомобиля или управлении механизмами пациенту следует проявлять осторожность.

Передозировка
При приеме более высокой дозы, чем Вам назначено, немедленно обратитесь за помощью к врачу!
Симптомы
Центральная нервная система: угнетение функций ЦНС; дезориентация, сонливость, возбуждение, галлюцинации, кома; 
затуманивание зрения, невнятная речь, дизартрия, нистагм, атаксия, дискинезия, гиперрефлексия (вначале), 
гипорефлексия (позже); судороги, психомоторные расстройства, миоклонус, гипотермия, мидриаз.
Дыхательная система: угнетение дыхания, отек легких.
Сердечно-сосудистая система: тахикардия, артериальная гипотензия; иногда - гипертензия, нарушения проводимости с 
расширением комплекса QRS; остановка сердца, синкопе.
ЖКТ: рвота, задержка пассажа пищи из желудка, снижение моторики толстой кишки.
Мочевыделительная система: задержка мочи, олигурия или анурия; задержка жидкости; гипонатриемия разведения, 
обусловленная эффектом карбамазепина, сходным с действием антидиуретического гормона.
Изменения со стороны лабораторных показателей: гипонатриемия, возможен метаболический ацидоз, возможна 
гипергликемия, повышение мышечной фракции креатининфосфокиназы.
Лечение. Вначале лечение должно основываться на клиническом состоянии больного; показана госпитализация больного. 
Проводится определение концентрации карбамазепина в плазме для подтверждения отравления этим средством и оценки 
степени передозировки.
Осуществляется эвакуация содержимого желудка, промывание желудка, применение активированного угля. Поздняя 
эвакуация желудочного содержимого может привести к отсроченному всасыванию и повторному появлению симптомов 
интоксикации в период выздоровления. Применяется симптоматическая поддерживающая терапия в отделении 
интенсивной терапии, мониторирование функций сердца, тщательная коррекция электролитных расстройств. 
Специфического антидота нет.
Особые рекомендации
При развитии артериальной гипотензии показано внутривенное введение допамина или добутамина; при развитии 
нарушений ритма сердца лечение подбирают индивидуально; при развитии судорог - введение противосудорожных 
средств, при развитии гипонатриемии (водной интоксикации) - ограничение введения жидкости, что может способствовать 
предотвращению развития отека мозга.
Рекомендуется проведение гемосорбции на угольных сорбентах. Сообщалось о неэффективности форсированного 
диуреза, гемодиализа и перитонеального диализа.
Необходимо предвидеть возможность повторного усиления симптомов передозировки на второй и третий день после ее 
начала, что обусловлено замедленным всасыванием препарата.

Форма выпуска
Таблетки по 200 мг. По 10 таблеток в контурной ячейковой упаковке. 1, 5 контурных ячейковых упаковок вместе с 
инструкцией по медицинскому применению помещают в упаковки из картона.

Условия хранения
Хранить в сухом, защищенном от света месте, при температуре не выше 25ºС.
Хранить в недоступном для детей месте.

Срок годности
2 года. 
Не применять по истечении срока годности.

Условия отпуска из аптек
По рецепту врача.
Производитель:
Название и адрес организации, принимающей претензии (предложения) по качеству лекарственных средств:
ООО «NIKA PHARM», 
Республика Узбекистан, г.Ташкент, 7-проезд ул. Сайрам, дом 48-А.
Тел.: +998 78 150 86 68; факс: +998 78 150 84 48. 
www.nikapharm.uz
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