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Summary
Sodium nitroprusside (SNP) is a potent, effective and read-
ily reversible direct vasodilating agent. It is broken down
by hemoglobin into cyanide, which in part detoxified by
liver and kidney to thiocyanate. Some cyanide, especially
in nitroprusside, resistant individuals who need large
amount of the drug, appears to remain free to cause cya-
nide poisoning.
SNP appears useful for induction of hipotension during
surgery and for treatment of hipertensive emergencies from
all causes, although continuance for more than a few days
is probably dangerous. It is hoped that future studies will
establish the maximum dose of nitroprusside that can
safely be metabolized in a 24 hour period and may indicate
that cofactors of rhodanase such as thiosulfate or
cobalamins such as hydroxocobalamin can be administered
with nitroprusside to prevent cyanide poisoning.
Despite its toxicity, SNP is popular because it is often the
most effective drug in some difficult circumstances.
key words: hypertension, sodium nitroprusside,
cyanide poisoning
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Nadciśnienie tętnicze — stan
prowadzący do dysfunkcji śródbłonka
i niedoboru tlenku azotu (NO)

Nadciśnienie tętnicze jest schorzeniem cywiliza-
cyjnym. W krajach uprzemysłowionych występuje
u około 20–40% dorosłej populacji [1]. Na podstawie
przeprowadzonych w 2002 roku badań NATPOL
PLUS wykazano, że w Polsce 29% osób powyżej 18.
roku życia ma podwyższone ciśnienie tętnicze [2].

O wartości ciśnienia tętniczego decydują dwa
podstawowe parametry: objętość minutowa serca
oraz wielkość oporu obwodowego. U osób z utrwa-
lonym nadciśnieniem tętniczym objętość minutowa
nie zmienia się, zwiększony jest natomiast opór ob-
wodowy [3], który można zmniejszyć poprzez roz-
kurcz naczyń. Podstawowym endogennym czynni-
kiem rozkurczającym naczynia jest tlenek azotu
(NO) [4]. U pacjentów z pierwotnym nadciśnie-
niem tętniczym stwierdza się dysfunkcję śródbłonka
i zmniejszone uwalnianie NO [5]. Mechanizm dys-
funkcji śródbłonka jest nie do końca zbadany. We-
dług niektórych badań jest on prawdopodobnie spo-
wodowany nadprodukcją wolnych rodników w ścia-
nie naczyniowej [6]. Ich nadmiar, przewyższając
możliwości antyoksydacyjne komórek, wywołuje
stan określany jako stres oksydacyjny [7]. W nadciś-
nieniu tętniczym istotną rolę w zwiększonej pro-
dukcji wolnych rodników tlenowych odgrywa oksy-
daza NAD(P)H, która występuje w mięśniówce,
śródbłonku i przydance naczyń [8]. W badaniach
wykazano, że sam NO może być czynnikiem hamu-
jącym oksydazę. Natomiast w stanach zmniejszonej



nadciśnienie tętnicze rok 2004, tom 8, nr 3

186 www.nt.viamedica.pl

dostępności NO jego niedobór może być czynnikiem
nasilającym aktywność oksydazy NAD(P)H, a także
poprzez pośredni wpływ na nadmierną produkcję
wolnych rodników jeszcze bardziej zmniejsza bio-
dostępność NO [9]. Dlatego podanie z zewnątrz
związków uwalniających NO może wpłynąć na
przerwanie tego cyklu, ponieważ zmniejszając ak-
tywność oksydazy, można zmniejszyć syntezę wol-
nych rodników, a tym samym poprawić rozkurczową
funkcję śródbłonka naczyniowego. Do leków pełnią-
cych rolę egzogennych donorów NO należą między
innymi nitrogliceryna i nitroprusydek sodu.

Właściwości
Nitroprusydek sodu (SNP, sodium nitroprusside)

jest znany od 1850 roku, jednak jego hipotensyjne
działanie u ludzi po raz pierwszy opisano w 1929
roku. Wzór nitroprusydku sodowego:

Na 2[Fe ( CN ) 5 NO]* H 2O
(dwuwodny pentacyjanonitrozylżelazian (2) diso-

dowy) [10].
Jest to substancja stała w postaci czerwono-brązo-

wego proszku, rozpuszczalna w wodzie, o masie czą-
steczkowej 297,95. W postaci proszku jest trwały i nie
zmienia swoich właściwości. Lek należy podawać do-
żylnie. Roztwór nitroprusydku sodu przygotowuje się
doraźnie, pamiętając jednocześnie o tym, że powinien
być zużyty w ciągu 4 godzin od momentu przygoto-
wania. W postaci płynnej jest bardzo wrażliwy na świa-
tło, z tego względu należy przechowywać go w ciem-
nej butelce opakowanej w folię aluminiową [10]. Lek
należy podawać w postaci ciągłego wlewu dożylnego.
Działanie obserwuje się już po kilkunastu sekundach,
natomiast szczyt osiąga po 1–2 minutach. Po zaprze-
staniu wlewu działanie leku ustępuje [10–13].

Mechanizm i efekty działania
Nitroprusydek sodu zawdzięcza silne działanie

wazodylatacyjne egzogennemu NO, który jest uwal-
niany z cząsteczki leku [14]. Egzogenny tlenek azotu,
podobnie jak endogenny, aktywuje cyklazę guanyla-
nową cytozolową, powodując wzrost stężenia cyklicz-
nego guanozynomonofosforanu (cGMP), który jest
wtórnym przekaźnikiem, a nasilenie jego produkcji
prowadzi do zmian fosforylacji różnych białek komór-
kowych. Defosforylacja lekkich łańcuchów miozyny
powoduje rozkurcz mięśni gładkich [4, 15].

W przeciwieństwie do organicznych azotanów sil-
nie rozszerzających naczynia żylne, nitroprusydek
sodu działa z równą siłą na mięśniówkę gładką żył

i tętnic. Jest to spowodowane odmiennym metaboli-
zmem, innym niż nitratów. Po podaniu SNP moż-
na zaobserwować zmniejszenie oporu obwodowego
i równoczesne upośledzenie napływu żylnego. Roz-
szerzenie naczyń żylnych zmniejsza dopływ krwi do
serca, co zapobiega odruchowej tachykardii związa-
nej z rozszerzeniem tętniczek obwodowych. Dzięki
temu lek ten może być szczególnie korzystny dla
pacjentów, u których wysokiemu ciśnieniu tętniczemu
towarzyszy niedokrwienie mięśnia sercowego [16].

Nitroprusydek sodu, podobnie jak inne leki hipo-
tensyjne, powoduje zwiększenie aktywności renino-
wej osocza.

Zastosowanie
Nitroprusydek sodu stosuje się na oddziałach in-

tensywnej opieki medycznej, gdzie możliwe jest sta-
łe monitorowanie ciśnienia tętniczego i innych waż-
nych parametrów życiowych [16, 17]. Należy on do
najsilniejszych leków obniżających ciśnienie tętni-
cze [18, 19], a jego właściwości powodują, że może
być stosowany w stanach nagłych, którym towarzyszą
wysokie wartości ciśnienia tętniczego [20]. Do sta-
nów nagłych, bezpośrednio zagrażających życiu, za-
licza się: encefalopatię nadciśnieniową, ostrą niewy-
dolność lewokomorową (obrzęk płuc), tętniaka roz-
warstwiającego aortę, niestabilną dławicę piersiową
oraz ostry zawał. Rzucawka lub ciężkie nadciśnienie
tętnicze związane z ciążą są również stanami nagły-
mi bezpośrednio zagrażającymi życiu, jednak w tym
przypadku lekiem z wyboru jest hydralazyna. Nitro-
prusydek sodu nie zaleca się kobietom w ciąży, cho-
ciaż dla dobra matki konieczne może być jego poda-
nie [21]. W stanach nagłych zaleca się obniżenie ciś-
nienia tętniczego w ciągu 2 godzin o około 25% war-
tości wyjściowej [22].

Stany, którym towarzyszą wysokie wartości ciśnienia
tętniczego (z ciśnieniem rozkurczowym [DBP, diasto-
lic blood pressure] przekraczającym 120–130 mm Hg),
którym nie towarzyszą objawy bezpośrednio zagra-
żające życiu ani cechy świadczące o szybkim postę-
pującym uszkodzeniu narządów, określa się jako pil-
ne. Należą do nich między innymi: nadciśnienie tęt-
nicze w okresie okołooperacyjnym, nadciśnienie zło-
śliwe, stan przedrzucawkowy [16]. W stanach nagłych
zaleca się podawanie leków doustnych (tab. I), stop-
niowe obniżanie ciśnienia tętniczego o 20–25% w cią-
gu doby oraz obniżanie DBP do około 100 mm Hg
w ciągu kilku dni.

Stosowanie SNP u pacjentów z ostrym incyden-
tem mózgowym wymaga jednak środków ostrożno-
ści, ponieważ lek ten może spowodować rozszerze-



Agnieszka Trajder, Alicja Abramczyk Nitroprusydek sodu — w doraźnym obniżaniu ciśnienia tętniczego

187www.nt.viamedica.pl

nie naczyń mózgowych z równoczesnym wzrostem
ciśnienia śródczaszkowego [16].

Szczególnej uwagi wymaga leczenie hipotensyjne
pacjentów z ostrym udarem mózgu, ponieważ zbyt
gwałtowne obniżenie ciśnienia może spowodować
wtórne niedokrwienie mózgu. W przypadku krwoto-
ku mózgowego dożylne leki hipotensyjne stosuje się,
gdy DBP przekracza 140 mm Hg przez ponad 20 mi-
nut. Zaleca się między innymi: nitroprusydek sodu,
labetalol lub urapidyl. Redukcja ciśnienia tętniczego
nie powinna przekroczyć 20% wartości wyjściowej.
Leki hipotensyjne w udarze niedokrwiennym mózgu
można stosować u chorych z ciśnieniem przekracza-
jącym wartości 180/105 mm Hg. Leki dożylne poda-
je się w sytuacji, gdy przez ponad 20 minut wartości
ciśnienia przekraczają 230/120 mm Hg; wówczas do
preferowanych leków należą: nitroprusydek sodu, ni-
kardipina, nimodipina. Docelowa wartość obniżane-
go ciśnienia wynosi 185/105–110 mm Hg, a u osób
bez nadciśnienia 160–170/95–100 mm Hg [23].

Nitroprusydek sodu jest lekiem wykorzystywanym
również w celu wywołania kontrolowanego podciś-
nienia podczas zabiegów operacyjnych [24–26].

Zmniejszenie obciążenia wstępnego i następcze-
go serca można wykorzystać w leczeniu niewydol-
ności krążenia w przebiegu niedomykalności mitral-
nej i aortalnej. Ponadto SNP można stosować krót-
kotrwale w leczeniu ciężkiej niewydolności serca.
Zmniejszając objętość i obniżając ciśnienie napeł-
niania lewej komory oraz zużycie tlenu przez mię-
sień sercowy, może poprawić wskaźnik wyrzutowy
pracy lewej komory [18].

W pediatrii nitroprusydek sodu stosuje się rzadko
i z reguły jako trzeci lek w terapii skojarzonej. Jed-
nak u dzieci z ciężkim nadciśnieniem tętniczym za-
grażającym życiu jest niezastąpiony, ponieważ szyb-
ko i skutecznie je obniża [27].

Dawkowanie
Na rynku dostępne są obecnie preparaty nitropru-

sydku sodu w postaci suchej liofilizowanej substancji:
w fiolkach 50 mg (Nipride, Nitropress), w ampułkach
60 mg (Nipruss), a także w ampułkach 30 mg (Nani-
prus). Do wlewu dożylnego przygotowuje się sterylny
roztwór, rozpuszczając 1 ampułkę/fiolkę nitroprusyd-
ku sodu w 5-procentowym roztworze glukozy lub
w izotonicznym roztworze chlorku sodu.

W związku z osobniczą wrażliwością na ten lek,
dawkowanie ustala się indywidualnie, rozpoczyna-
jąc wlew od dawki 0,25–0,5 mg/kg/min i zwiększa-
jąc ją stopniowo co 3–5 minut. Podawanie leku nale-
ży kontrolować, mierząc ciśnienie tętnicze, aby za-
pobiec nadmiernej hipotonii. Dawkę maksymalną
wynoszącą 8–10 mg/kg/min można podawać tylko
przez 10 minut [6].

Wlew nitroprusydku sodu w dawce powyżej 3,5–
–4,0 mg/kg/min może doprowadzić do zatrucia cy-
jankami po około 5–10 godzinach infuzji [26, 28].

Przy ustalaniu dawki leku należy zwrócić szcze-
gólną uwagę na pacjentów z takimi schorzeniami,
jak: niedoczynność tarczycy, uszkodzona funkcja
nerek, hiponatremia, choroba niedokrwienna serca,
zaburzenia krążenia mózgowego, hipotermia. Po-
nadto, szczególną uwagę należy poświęcić osobom
w starszym wieku, kobietom w ciąży oraz matkom
karmiącym. Pacjentom z grupy podwyższonego ry-
zyka podaje się nitroprusydek sodowy tylko w sytu-
acjach bezpośrednio zagrażających ich życiu [29, 30].

Metabolizm i toksyczność
W trakcie dożylnego podawania leku, na skutek

jego kontaktu z erytrocytami, zawarta w nich hemo-

Tabela I. Leki stosowane w leczeniu nadciśnienia tętniczego ze wskazań nagłych w wybranych stanach klinicznych
(na podstawie [23])
Table I. Drugs used in hypertension emergencies in selected clinical situations [23]

Stan nagły Preferowany lek

Encefalopatia nadciśnieniowa Nitroprusydek sodu, labetalol, nikardipina, urapidyl

Incydent naczyniowo-mózgowy Nitroprusydek sodu, labetalol, urapidyl, esmolol, nimodipina

Tętniak rozwarstwiający Nitroprusydek sodu z b-adrenolitykiem (propranolol lub esmolol), labetalol, trimetafan, urapidyl

Ostra niewydolność lewokomorowa Nitroprusydek sodu, nitrogliceryna, enalaprilat, urapidyl, furosemid, morfina

Niewydolność wieńcowa Nitrogliceryna, nitroprusydek sodu, labetalol, nikardipina, esmolol

Nadciśnienie okołooperacyjne Nitroprusydek sodu, nitrogliceryna, labetalol, isradipina, nikardipina

Rzucawka Hydralazyna, labetalol, urapidyl
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globina ulega przemianie do cyjanmethemoglobiny,
natomiast do osocza oprócz tlenku azotu uwalniane
są jony cyjankowe (CN–). Wolne jony cyjankowe
są metabolizowane w organizmie do tiocyjanków
z udziałem enzymu wątrobowego: siarkotransferazy
tiosiarczanowej dawniej zwanej rodanazą. Enzym
ten jest obecny w większości tkanek, jednak naj-
większą aktywność wykazuje w mitochondriach wą-
troby. Reakcję powstawania tiocyjanków (SCN)
przedstawia następujące równanie:

CN– + S 2O3 SCN– + SO3
–

Powyższa reakcja ma charakter detoksykacyjny,
ponieważ powstałe w jej wyniku tiocyjanki są około
200 razy mniej toksyczne od cyjanków. Źródłem siar-
ki (S) w tej reakcji są związki biologiczne zawierają-
ce siarkę sulfanową, na przykład tiosiarczany, tiosul-
foniany, politioniany, nadsiarczki. Część jonów cy-
jankowych, która nie uległa metabolizmowi do tio-
cyjanków, jest utleniona do dwutlenku węgla (CO2)
i mrówczanów. Dwutlenek węgla oraz niewielka
ilość kwasu cyjanowodorowego (HCN) są wydalane
przez płuca, a mrówczany z moczem. Cyjanki w nie-
wielkiej ilości łączą się również z cystyną, tworząc
kwas 2-iminotiazolidyno-4-karboksylowy, który na-
stępnie jest wydalany z moczem.

Dawka SNP poniżej 2 mg/kg/min jest bezpiecz-
na, ponieważ zdrowa wątroba może eliminować cy-
janki tworzące się podczas wlewu leku. Po przekro-
czeniu tej dawki gromadzące się jony CN– wykazują
silne działanie toksyczne, ponieważ hamują kom-
pleks oksydazy cytochromowej [11, 31, 32]. Jon CN–

przyłącza się do żelaza (Fe3+) tej oksydazy, przez co
blokuje dalszą fosforylację oksydacyjną w łańcuchu
oddechowym. Zablokowanie kompleksu oksydazy
cytochromowej uniemożliwia wykorzystanie tlenu
przez komórki. Mimo że blokowanie oksydazy cyto-
chromowej ma największe znaczenie, należy pamię-
tać, że jony CN– hamują również inne enzymy: de-
karboksylazę glutaminianową, oksydazę ksanty-
nową, dysmutazę ponadtlenkową, syntazę NO i re-
duktazę azotynową. Natomiast inne metabolity ni-
troprusydku sodu mogą utleniać Fe2+ hemoglobiny,
powodując powstanie methemoglobiny. Połączenia
cyjanków są odwracane i odblokowane enzymy od-
zyskują ponownie swoją aktywność [28].

Jony cyjanowe są również inhibitorami dekarbok-
sylazy glutaminianowej, enzymu odpowiadającego
za produkcję kwasu g-aminomasłowego. Związek
ten działa hamująco na neurony ośrodkowego ukła-
du nerwowego. We wczesnej fazie zatrucia może za-
tem dojść do wystąpienia napadów drgawkowych,
które mogą być przyczyną rabdomiolizy, w następ-
stwie czego może dojść do ostrej przednerkowej nie-
wydolności nerek. Nadmiar jonów CN– działa także

kardiodepresyjnie na mięsień serca, mogąc być przy-
czyną ostrej niewydolności krążenia z obrzękiem
płuc włącznie [31].

Po dłuższym stosowaniu leku może dojść do ku-
mulacji tiocyjanków. Przy stężeniach toksycznych
(w surowicy ≥ 120 mg/l) możliwe jest nasilanie się:
methemoglobinemii, ilościowego i jakościowego za-
burzenia świadomości, hiperrefleksji, niedoczynno-
ści tarczycy [11, 14].

Podawanie nitroprusydku przez okres dłuższy niż
48 godzin może spowodować kwasicę metaboliczną
(wzrost we krwi stężenia mleczanów pochodzących
z przemiany beztlenowej). Pierwszymi objawami su-
gerującymi rozwój kwasicy mleczanowej mogą być:
biegunki, wymioty, bóle mięśniowe, osłabienie, sen-
ność, płytki i przyspieszony oddech [10, 31].

Aby uniknąć działań niepożądanych, nie należy sto-
sować leku dłużej niż przez 48 godzin. W przypadku
konieczności dłuższego stosowania leku wskazany jest
częsty pomiar parametrów równowagi kwasowo-zasa-
dowej oraz utrzymywanie stężenia cyjanków w osoczu
< 3 mmol/l, tiocyjanków w osoczu < 100 mg/ml, cy-
janków w erytrocytach < 75 mg/100 ml [17].

Stwierdzono dodatnią korelację pomiędzy stęże-
niem kwasu mlekowego a stężeniem jonów CN–

w osoczu; znacznie powiększona luka anionowa
może wskazywać na zatrucie CN– [14, 31].

Na przebieg zatrucia wpływa indywidualna wraż-
liwość, związana między innymi z szybkością meta-
bolizowania cyjanków [11, 14, 33]. Szczególnie do-
tyczy to chorych z niewydolnością nerek lub z uszko-
dzoną wątrobą. U pacjentów cierpiących na choroby
wątroby powinno unikać się podawania nitroprusyd-
ku sodowego [26]. U pacjentów z niewydolnością
nerek wysokie dawki nitroprusydku powodują gro-
madzenie się tiocyjanianu, co sprzyja powstawaniu
niedoczynności tarczycy [17].

Leczenie zatrucia
W przypadku objawów toksycznych należy na-

tychmiast odstawić nitroprusydek sodu.
Tlen jest podstawową odtrutką, ponieważ wyka-

zano, że reaktywacja oksydazy cytochromowej jest
szybsza przy wysokich stężeniach tlenu. Ponadto
podwyższone ciśnienie parcjalne tlenu uaktywnia
inne drogi oksydacji, niewrażliwe na jony cyjanko-
we. Leczenie 100-procentowym tlenem powinno się
podejmować tak szybko, jak to jest możliwe [31].

Inną odtrutką stosowaną w zatruciach cyjankami
jest tiosiarczan sodowy. Jest on naturalnym substra-
tem dla rodanaz, które powodują tworzenie mniej
toksycznych tiocyjanianów, które następnie są usu-
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wane z moczem. Zaleca się podanie dożylnie 50 ml
25-procentowego roztworu tiosiarczanu sodu [31].

Jednak najbardziej skutecznym środkiem w lecze-
niu zatruć cyjankami, powstałych w przebiegu lecze-
nia nitroprusydkiem sodowym, wydaje się hydroksy-
kobalamina (wit. B12). Zaleca się podawanie hydrok-
sykobalaminy w dawce 25 mg na godzinę, przy czym
infuzja powinna trwać około 10 godzin dłużej niż
wlew nitroprusydku sodowego. Witamina B12 działa
szybko i skutecznie, a poza tym wykazano, że jest
środkiem najlepiej tolerowanym przez chorych. Me-
chanizm ochronnego działania hydroksykobalaminy
polega na tworzeniu kompleksów z cyjankami. Cy-
janki uwalniane z nitroprusydku sodowego zastępują
grupy hydroksylowe, tworząc w rezultacie cyjanoko-
balaminę (wit. B12), wydalaną następnie przez nerki.
Hydroksykobalamina wiąże cyjanki z erytrocytów
oraz z osocza, hamując ich przechodzenie do tkanek,
a tym samym spowalnia efekty toksyczne [11, 17].

Objawom toksycznym można zapobiec, podając
równolegle z nitroprusydkiem sodu wlew hydroksy-
kobalaminy (dzięki tworzeniu cyjanokobalaminy).
Roztwór ten również należy chronić przed światłem.
Dawka witaminy B12 = 25 mg/h (wlew 100 mg wit. B12

w 100 ml 5-procentowej glukozy w ciągu 4 h) [17].
Wykazano bowiem, że jednoczesne podawanie hy-
droksykobalaminy w trakcie wlewu nitroprusydku
sodu istotnie obniża stężenie cyjanków we krwi u ba-
danych zwierząt, a tym samym zapobiega rozwojowi
kwasicy mleczanowej [31]. Hydroksykobalamina po-
woduje ciemnoczerwone zabarwienie moczu, utrzy-
mujące się przez okres 5–7 dni od momentu zakoń-
czenia wlewu. Może być również przyczyną przej-
ściowego ciemnoczerwonego zabarwienia żyły, przez
którą odtrutka została podana [11, 14, 31].

Należy pamiętać, że podczas stosowania hydrok-
sykobalaminy nie należy podawać tiosiarczanu so-
dowego. Równoczesne podanie tych związków po-
woduje, że współtworzą one kompleks, który nie
może wiązać jonów cyjankowych [10, 31].

Zamiast witaminy B12 można podać preparat o na-
zwie Kelocyanor, którego substancją czynną jest wer-
senian dikobaltowy, wiążący cyjanki i tworzący z nimi
nietoksyczne związki. Zaleca się wstrzyknięcie dożyl-
ne 300–600 mg leku [33].

Według niektórych badań duże korzyści przynosi
podanie związków methemoglobinotwórczych, takich
jak: azotyn amylu (do inhalacji należy użyć 1 ampuł-
kę 0,2 ml co 5 min), azotyn sodowy (do iniekcji dożyl-
nej należy użyć 3-procentowego roztworu i podać go
z szybkością 2,5–5 ml/min), tiosiarczan sodowy (do
iniekcji dożylnej należy użyć 25-procentowego roz-
tworu i podać go z szybkością 2,5–5 ml/min, bezpo-
średnio po podaniu azotynu sodowego) [34].

Interakcje z innymi lekami
Związkami, które potęgują działanie hipotensyj-

ne SNP, są: inhibitory konwertazy angiotensyny, an-
tagoniści receptorów adrenergicznych, antagoniści
receptora angiotensyny II, antagoniści wapnia, klo-
nidyna, azotany, diuretyki, hydralazyna, lewodopa,
metyldopa, trójcykliczne leki przeciwdepresyjne, ba-
klofen, alkohol, anestetyki: izofluran, halotan, pod-
tlenek azotu. Do leków działających antagonistycz-
nie w stosunku do nitroprusydku sodu należą korty-
kosteroidy i estrogeny [24, 25, 28, 30, 35].

Przeciwwskazania
Nitroprusydku sodowego nie powinno się stoso-

wać w przypadku: hipotensji (ciśnienie skurczowe
< 90 mm Hg; rozkurczowe < 60 mm Hg), cięż-
kich, zawężających wad zastawkowych, kardiomio-
patii restrykcyjnej, niewydolności wątroby, niewydol-
ności nerek [17].

Podsumowanie
Mimo że do leczenia wprowadzono nowe grupy le-

ków, nitroprusydek sodu zajmuje nadal wysoką pozy-
cję wśród leków doraźnie obniżających ciśnienie tętni-
cze. Towarzysząca nadciśnieniu tętniczemu dysfunk-
cja śródbłonka, objawiająca się między innymi niedo-
borem tlenku azotu, jak najbardziej uzasadnia stoso-
wanie leków, które są egzogennymi donorami NO.

Krótkotrwałe stosowanie leku — do 48 godzin
— jest bezpieczne [26, 30, 36]. Przy konieczności
dłuższego podawania leku należy zachować środki
ostrożności przedstawione w niniejszej pracy.

Streszczenie
Nitroprusydek sodu (SNP) jest silnym lekiem hipo-
tensyjnym. W trakcie podawania leku, na skutek jego
kontaktu z erytrocytami, zawarta w nich hemoglobi-
na ulega przemianie do cyjanmethemoglobiny, nato-
miast do osocza uwalniane są jony cyjankowe. Więk-
szość wolnych jonów cyjankowych jest metabolizo-
wana w wątrobie i w nerkach do tiocyjanków. Po
dłuższym stosowaniu leku może dojść do kumulacji
tiocyjanków, które są przyczyną wielu działań niepo-
żądanych. Aby tego uniknąć, nie należy stosować leku
dłużej niż 48 godzin. W przypadku działań toksycz-
nych należy natychmiast odstawić lek. Zatrucia wy-
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