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— w doraznym obnizaniu cisnienia tetniczego.
Wspolczesna analiza leku

Sodium nitroprusside — the role in rapid reduction of blood pressure.

Current drug analysis

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.
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Nadcisnienie tetnicze — stan
prowadzacy do dysfunkcji Srodbtonka
i niedoboru tlenku azotu (NO)

Nadci$nienie tgtnicze jest schorzeniem cywiliza-
cyjnym. W krajach uprzemyslowionych wystepuje
u okolo 20-40% dorostej populacji [1]. Na podstawie
przeprowadzonych w 2002 roku badan NATPOL
PLUS wykazano, ze w Polsce 29% os6b powyzej 18.
roku zycia ma podwyzszone ci$nienie tetnicze [2].

O wartosci ci$nienia tetniczego decydujg dwa
podstawowe parametry: objeto$¢ minutowa serca
oraz wielko$¢ oporu obwodowego. U oséb z utrwa-
lonym nadci$nieniem tetniczym objeto$é minutowa
nie zmienia si¢, zwigkszony jest natomiast opor ob-
wodowy [3], ktéry mozna zmniejszy¢ poprzez roz-
kurcz naczyh. Podstawowym endogennym czynni-
kiem rozkurczajagcym naczynia jest tlenek azotu
(NO) [4]. U pacjentéw z pierwotnym nadcisnie-
niem tetniczym stwierdza si¢ dysfunkeje srodblonka
1 zmniejszone uwalnianie NO [5]. Mechanizm dys-
funkeji $rédblonka jest nie do konica zbadany. We-
dlug niektorych badan jest on prawdopodobnie spo-
wodowany nadprodukeja wolnych rodnikéw w $cia-
nie naczyniowej [6]. Ich nadmiar, przewyzszajac
mozliwosci antyoksydacyjne komoérek, wywoluje
stan okreslany jako stres oksydacyjny [7]. W nadcis-
nieniu tgtniczym istotng role w zwigkszonej pro-
dukeji wolnych rodnikéw tlenowych odgrywa oksy-
daza NAD(P)H, ktéra wystepuje w migsnidwee,
srodblonku 1 przydance naczyh [8]. W badaniach
wykazano, ze sam NO moze by¢ czynnikiem hamu-
jacym oksydaze. Natomiast w stanach zmniejszonej
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dostepnosci NO jego niedobor moze by¢ czynnikiem
nasilajagcym aktywno$¢ oksydazy NAD(P)H, a takze
poprzez posredni wplyw na nadmierna produkeje
wolnych rodnikéw jeszcze bardziej zmniejsza bio-
dostepnos¢ NO [9]. Dlatego podanie z zewnatrz
zwigzkéw uwalniajacych NO moze wplynaé na
przerwanie tego cyklu, poniewaz zmniejszajac ak-
tywno$¢ oksydazy, mozna zmniejszy¢ syntez¢ wol-
nych rodnikéw, a tym samym poprawié rozkurczows
funkeje srodblonka naczyniowego. Do lekéw pelnia-
cych role egzogennych donoréw NO nalezg miedzy
innymi nitrogliceryna i nitroprusydek sodu.

Wiasciwosci

Nitroprusydek sodu (SNP, sodium nitroprusside)
jest znany od 1850 roku, jednak jego hipotensyjne
dzialanie u ludzi po raz pierwszy opisano w 1929
roku. Wzér nitroprusydku sodowego:

Na,[Fe (CN) s NOJ* H,O0

(dwuwodny pentacyjanonitrozylzelazian (2) diso-
dowy) [10].

Jest to substancja stala w postaci czerwono-brazo-
wego proszku, rozpuszczalna w wodzie, o masie cz3-
steczkowej 297,95. W postaci proszku jest trwaly 1 nie
zmienia swoich wlasciwosci. Lek nalezy podawaé do-
zylnie. Roztwér nitroprusydku sodu przygotowuje si¢
doraznie, pamigtajgc jednoczesnie o tym, ze powinien
by¢ zuzyty w ciggu 4 godzin od momentu przygoto-
wania. W postaci plynnej jest bardzo wrazliwy na Swia-
tlo, z tego wzgledu nalezy przechowywac go w ciem-
nej butelce opakowanej w foli¢ aluminiows [10]. Lek
nalezy podawac w postaci ciaglego wlewu dozylnego.
Dziatanie obserwuje si¢ juz po kilkunastu sekundach,
natomiast szczyt osiagga po 1-2 minutach. Po zaprze-
staniu wlewu dzialanie leku ustgpuje [10-13].

Mechanizm i efekty dziatania

Nitroprusydek sodu zawdzigcza silne dzialanie
wazodylatacyjne egzogennemu NO, ktéry jest uwal-
niany z czasteczki leku [14]. Egzogenny tlenek azotu,
podobnie jak endogenny, aktywuje cyklaze guanyla-
nowa cytozolowa, powodujac wzrost stezenia cyklicz-
nego guanozynomonofosforanu (cGMP), ktéry jest
wtornym przekaznikiem, a nasilenie jego produkeji
prowadzi do zmian fosforylacji r6znych bialek komor-
kowych. Defosforylacja lekkich taficuchéw miozyny
powoduje rozkurcz mie$ni gladkich [4, 15].

W przeciwienstwie do organicznych azotandw sil-
nie rozszerzajacych naczynia zylne, nitroprusydek
sodu dziala z réwng silg na migSnidwke gladka zyl

1 tetnic. Jest to spowodowane odmiennym metaboli-
zmem, innym niz nitratéw. Po podaniu SNP moz-
na zaobserwowac zmniejszenie oporu obwodowego
1 réwnoczesne uposledzenie naptywu zylnego. Roz-
szerzenie naczyn zylnych zmniejsza dopltyw krwi do
serca, co zapobiega odruchowej tachykardii zwigza-
nej z rozszerzeniem tetniczek obwodowych. Dzigki
temu lek ten moze by¢ szczegdlnie korzystny dla
pacjentow, u ktérych wysokiemu cidnieniu tgtniczemu
towarzyszy niedokrwienie mi¢$nia sercowego [16].
Nitroprusydek sodu, podobnie jak inne leki hipo-
tensyjne, powoduje zwickszenie aktywnosci renino-

WC€] 050CZa.

Zastosowanie

Nitroprusydek sodu stosuje si¢ na oddziatach in-
tensywnej opieki medycznej, gdzie mozliwe jest sta-
le monitorowanie ci$nienia t¢tniczego 1 innych waz-
nych parametréw zyciowych [16, 17]. Nalezy on do
najsilniejszych lekéw obnizajacych cisnienie tetni-
cze [18, 19], a jego wlasciwosci powoduja, ze moze
by¢ stosowany w stanach naglych, ktérym towarzysza
wysokie warto$ci ci$nienia tetniczego [20]. Do sta-
néw naglych, bezposrednio zagrazajacych zyciu, za-
licza si¢: encefalopati¢ nadci$nieniows, ostrg niewy-
dolno$¢ lewokomorowg (obrzgk pluc), tetniaka roz-
warstwiajgcego aorte, niestabilng dlawice piersiowg
oraz ostry zawal. Rzucawka lub ci¢zkie nadci$nienie
tetnicze zwigzane z cigzg sa rowniez stanami nagly-
mi bezposrednio zagrazajacymi zyciu, jednak w tym
przypadku lekiem z wyboru jest hydralazyna. Nitro-
prusydek sodu nie zaleca si¢ kobietom w cigzy, cho-
ciaz dla dobra matki konieczne moze by¢ jego poda-
nie [21]. W stanach naglych zaleca si¢ obnizenie cis-
nienia tetniczego w ciggu 2 godzin o okolo 25% war-
toSci wyjsciowej [22].

Stany, ktérym towarzyszg wysokie wartosci ci$nienia
tetniczego (z ciSnieniem rozkurczowym [DBP, diasto-
lic blood pressure| przekraczajacym 120-130 mm Hg),
ktérym nie towarzysza objawy bezposrednio zagra-
zajace zyciu ani cechy $wiadczgce o szybkim poste-
pujacym uszkodzeniu narzadow, okresla si¢ jako pil-
ne. Nalezg do nich mi¢dzy innymi: nadci$nienie tet-
nicze w okresie okolooperacyjnym, nadci$nienie zlo-
Sliwe, stan przedrzucawkowy [16]. W stanach naglych
zaleca si¢ podawanie lekow doustnych (tab. I), stop-
niowe obnizanie ci$nienia tetniczego o 20-25% w cia-
gu doby oraz obnizanie DBP do okolo 100 mm Hg
w ciggu kilku dni.

Stosowanie SNP u pacjentow z ostrym incyden-
tem moézgowym wymaga jednak Srodkow ostrozno-
Sci, poniewaz lek ten moze spowodowaé rozszerze-
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Tabela I. Leki stosowane w leczeniu nadcisnienia tetniczego ze wskazan nagtych w wybranych stanach klinicznych

(na podstawie [23])

Table 1. Drugs used in hypertension emergencies in selected clinical situations [23]

Stan nagty Preferowany lek

Encefalopatia nadcisnieniowa
Incydent naczyniowo-mézgowy
Tetniak rozwarstwiajacy

Ostra niewydolno$¢ lewokomorowa
Niewydolno$¢ wiencowa
Nadcisnienie okotooperacyjne

Rzucawka

Nitroprusydek sodu, labetalol, nikardipina, urapidy!

Nitroprusydek sodu, labetalol, urapidyl, esmolol, nimodipina

Nitroprusydek sodu z g-adrenolitykiem (propranolol lub esmolol), labetalol, trimetafan, urapidyl
Nitroprusydek sodu, nitrogliceryna, enalaprilat, urapidyl, furosemid, morfina

Nitrogliceryna, nitroprusydek sodu, labetalol, nikardipina, esmolol

Nitroprusydek sodu, nitrogliceryna, labetalol, isradipina, nikardipina

Hydralazyna, labetalol, urapidyl

nie naczyn moézgowych z rownoczesnym wzrostem
ci$nienia §rodczaszkowego [16].

Szczegdlne) uwagi wymaga leczenie hipotensyjne
pacjentéw z ostrym udarem mozgu, poniewaz zbyt
gwaltowne obnizenie ciSnienia moze spowodowaé
wtorne niedokrwienie mozgu. W przypadku krwoto-
ku mézgowego dozylne leki hipotensyjne stosuje sig,
gdy DBP przekracza 140 mm Hg przez ponad 20 mi-
nut. Zaleca si¢ mi¢dzy innymi: nitroprusydek sodu,
labetalol lub urapidyl. Redukgja ci$nienia tetniczego
nie powinna przekroczy¢ 20% wartosci wyjSciowe;.
Leki hipotensyjne w udarze niedokrwiennym moézgu
mozna stosowa u chorych z ci$nieniem przekracza-
jacym warto$ci 180/105 mm Hg. Leki dozylne poda-
je sie w sytuacji, gdy przez ponad 20 minut warto$ci
ci$nienia przekraczaja 230/120 mm Hg; wéwczas do
preferowanych lekéw naleza: nitroprusydek sodu, ni-
kardipina, nimodipina. Docelowa warto$¢ obnizane-
go ci$nienia wynosi 185/105-110 mm Hg, a u oséb
bez nadcisnienia 160-170/95-100 mm Hg [23].

Nitroprusydek sodu jest lekiem wykorzystywanym
rowniez w celu wywolania kontrolowanego podcis-
nienia podczas zabiegéw operacyjnych [24-26].

Zmniejszenie obciazenia wstgpnego 1 nastgpcze-
go serca mozna wykorzystat w leczeniu niewydol-
nosci krgzenia w przebiegu niedomykalnosci mitral-
nej 1 aortalnej. Ponadto SNP mozna stosowaé krot-
kotrwale w leczeniu ci¢zkiej niewydolnosci serca.
Zmniejszajac objetos¢ 1 obnizajac ciSnienie napel-
niania lewej komory oraz zuzycie tlenu przez mig-
sief sercowy, moze poprawi¢ wskaznik wyrzutowy
pracy lewej komory [18].

W pediatrii nitroprusydek sodu stosuje si¢ rzadko
1 z reguly jako trzeci lek w terapii skojarzone;j. Jed-
nak u dzieci z cigzkim nadci$nieniem tetniczym za-
grazajacym zyciu jest niezastgpiony, poniewaz szyb-
ko i skutecznie je obniza [27].

Dawkowanie

Na rynku dost¢pne sg obecnie preparaty nitropru-
sydku sodu w postaci suchej liofilizowanej substancji:
w fiolkach 50 mg (Nipride, Nitropress), w ampulkach
60 mg (Nipruss), a takze w amputkach 30 mg (Nani-
prus). Do wlewu dozylnego przygotowuje si¢ sterylny
roztwor, rozpuszczajac 1 ampulke/fiolke nitroprusyd-
ku sodu w 5-procentowym roztworze glukozy lub
w izotonicznym roztworze chlorku sodu.

W zwigzku z osobniczg wrazliwoscia na ten lek,
dawkowanie ustala si¢ indywidualnie, rozpoczyna-
jac wlew od dawki 0,25-0,5 mg/kg/min i zwigksza-
jac ja stopniowo co 3-5 minut. Podawanie leku nale-
zy kontrolowal, mierzgc ci$nienie te¢tnicze, aby za-
pobiec nadmiernej hipotonii. Dawke maksymalng
wynoszaca 8—10 mg/kg/min mozna podawaé tylko
przez 10 minut [6].

Wlew nitroprusydku sodu w dawce powyzej 3,5
—4,0 mg/kg/min moze doprowadzi¢ do zatrucia cy-
jankami po okolo 5-10 godzinach infuzji [26, 28].

Przy ustalaniu dawki leku nalezy zwrdci¢ szcze-
g6lna uwage na pacjentdéw z takimi schorzeniami,
jak: niedoczynnos¢ tarczycy, uszkodzona funkcja
nerek, hiponatremia, choroba niedokrwienna serca,
zaburzenia krazenia mézgowego, hipotermia. Po-
nadto, szczegblna uwage nalezy poswigci¢ osobom
w starszym wieku, kobietom w cigzy oraz matkom
karmigcym. Pacjentom z grupy podwyzszonego ry-
zyka podaje si¢ nitroprusydek sodowy tylko w sytu-
acjach bezposrednio zagrazajacych ich zyciu [29, 30].

Metabolizm i toksycznosé

W trakcie dozylnego podawania leku, na skutek
jego kontaktu z erytrocytami, zawarta w nich hemo-
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globina ulega przemianie do cyjanmethemoglobiny,
natomiast do osocza oprocz tlenku azotu uwalniane
s3 jony cyjankowe (CN"). Wolne jony cyjankowe
sa metabolizowane w organizmie do tiocyjankéw
z udzialem enzymu watrobowego: siarkotransferazy
tiosiarczanowej dawniej zwanej rodanaza. Enzym
ten jest obecny w wigkszosci tkanek, jednak naj-
wigkszg aktywnos¢ wykazuje w mitochondriach wa-
troby. Reakcje powstawania tiocyjankéw (SCN)
przedstawia nast¢pujgce rownanie:

CN + §,0,SCN" + SO5

Powyzsza reakcja ma charakter detoksykacyjny,
poniewaz powstale w jej wyniku tiocyjanki sg okolo
200 razy mniej toksyczne od cyjankow. Zrodlem siar-
ki (S) w tej reakeji sg zwiazki biologiczne zawieraja-
ce siarke sulfanowa, na przyklad tiosiarczany, tiosul-
foniany, politioniany, nadsiarczki. Cz¢$¢ jondw cy-
jankowych, ktora nie ulegla metabolizmowi do tio-
cyjankow, jest utleniona do dwutlenku wegla (CO,)
1 mrowczandéw. Dwutlenek wegla oraz niewielka
ilo$¢ kwasu cyjanowodorowego (HCN) sa wydalane
przez pluca, a mréwczany z moczem. Cyjanki w nie-
wielkiej ilosci 1gczg si¢ rowniez z cystyna, tworzgc
kwas 2-iminotiazolidyno-4-karboksylowy, ktory na-
stepnie jest wydalany z moczem.

Dawka SNP ponizej 2 mg/kg/min jest bezpiecz-
na, poniewaz zdrowa watroba moze eliminowac cy-
janki tworzgce si¢ podczas wlewu leku. Po przekro-
czeniu tej dawki gromadzace si¢ jony CN™ wykazujag
silne dzialanie toksyczne, poniewaz hamujg kom-
pleks oksydazy cytochromowej [11, 31, 32]. Jon CN™
przylacza sie do zelaza (Fe'") tej oksydazy, przez co
blokuje dalsza fosforylacj¢ oksydacyjna w tancuchu
oddechowym. Zablokowanie kompleksu oksydazy
cytochromowej uniemozliwia wykorzystanie tlenu
przez komérki. Mimo ze blokowanie oksydazy cyto-
chromowej ma najwicksze znaczenie, nalezy pamie-
taé, ze jony CN™ hamuja réwniez inne enzymy: de-
karboksylaz¢ glutaminianows, oksydaze ksanty-
nowg, dysmutaz¢ ponadtlenkows, syntaz¢ NO 1 re-
duktaze azotynowg. Natomiast inne metabolity ni-
troprusydku sodu moga utlenia¢ Fe’* hemoglobiny,
powodujgc powstanie methemoglobiny. Polgczenia
cyjankdéw sa odwracane i odblokowane enzymy od-
zyskuja ponownie swoja aktywnos¢ [28].

Jony cyjanowe s3 rowniez inhibitorami dekarbok-
sylazy glutaminianowej, enzymu odpowiadajgcego
za produkeje kwasu y-aminomaslowego. Zwigzek
ten dziala hamujgco na neurony osrodkowego ukla-
du nerwowego. We wezesnej fazie zatrucia moze za-
tem doj$¢ do wystgpienia napadéw drgawkowych,
ktore moga byé przyczyna rabdomiolizy, w nastep-
stwie czego moze dojs¢ do ostrej przednerkowej nie-
wydolnosci nerek. Nadmiar jonéw CN™ dziala takze

kardiodepresyjnie na migsien serca, mogac by¢ przy-
czyna ostrej niewydolnoSci krazenia z obrzgkiem
pluc wlacznie [31].

Po dluzszym stosowaniu leku moze dojs¢ do ku-
mulacji tiocyjankow. Przy stezeniach toksycznych
(w surowicy = 120 mg/l) mozliwe jest nasilanie si¢:
methemoglobinemii, ilociowego 1 jakoSciowego za-
burzenia §wiadomosci, hiperrefleksji, niedoczynno-
Sci tarczycy [11, 14].

Podawanie nitroprusydku przez okres dtuzszy niz
48 godzin moze spowodowac kwasice metaboliczng
(wzrost we krwi stezenia mleczanéw pochodzacych
z przemiany beztlenowej). Pierwszymi objawami su-
gerujacymi rozwoj kwasicy mleczanowej mogg by¢:
biegunki, wymioty, b6le mi¢$niowe, ostabienie, sen-
nos¢, plytki i przyspieszony oddech [10, 31].

Aby uniknaé dzialan niepozadanych, nie nalezy sto-
sowal leku dluzej niz przez 48 godzin. W przypadku
koniecznosci dluzszego stosowania leku wskazany jest
czesty pomiar parametréw rownowagi kwasowo-zasa-
dowej oraz utrzymywanie st¢zenia cyjankéw w osoczu
< 3 mmol/l, tiocyjankoéw w osoczu < 100 mg/ml, cy-
jankow w erytrocytach < 75 mg/100 ml [17].

Stwierdzono dodatnig korelacj¢ pomigdzy steze-
niem kwasu mlekowego a stezeniem jonéw CN-
w osoczu; znacznie powickszona luka anionowa
moze wskazywaé na zatrucie CN™ [14, 31].

Na przebieg zatrucia wplywa indywidualna wraz-
liwos¢, zwigzana miedzy innymi z szybkoScig meta-
bolizowania cyjankéw [11, 14, 33]. Szczegdlnie do-
tyczy to chorych z niewydolnoscig nerek lub z uszko-
dzona watrobg. U pacjentow cierpigcych na choroby
watroby powinno unika¢ si¢ podawania nitroprusyd-
ku sodowego [26]. U pacjentéw z niewydolnoscig
nerek wysokie dawki nitroprusydku powoduja gro-
madzenie si¢ tiocyjanianu, co sprzyja powstawaniu
niedoczynnosci tarczycy [17].

Leczenie zatrucia

W przypadku objawdéw toksycznych nalezy na-
tychmiast odstawi¢ nitroprusydek sodu.

Tlen jest podstawowg odtrutka, poniewaz wyka-
zano, ze reaktywacja oksydazy cytochromowe;j jest
szybsza przy wysokich st¢zeniach tlenu. Ponadto
podwyzszone ci$nienie parcjalne tlenu uaktywnia
inne drogi oksydacji, niewrazliwe na jony cyjanko-
we. Leczenie 100-procentowym tlenem powinno si¢
podejmowac tak szybko, jak to jest mozliwe [31].

Inng odtrutky stosowang w zatruciach cyjankami
jest tiosiarczan sodowy. Jest on naturalnym substra-
tem dla rodanaz, ktore powoduja tworzenie mniej
toksycznych tiocyjanianéw, ktére nastgpnie sa usu-
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wane z moczem. Zaleca si¢ podanie dozylnie 50 ml
25-procentowego roztworu tiosiarczanu sodu [31].

Jednak najbardziej skutecznym $rodkiem w lecze-
niu zatru¢ cyjankami, powstalych w przebiegu lecze-
nia nitroprusydkiem sodowym, wydaje si¢ hydroksy-
kobalamina (wit. B},). Zaleca si¢ podawanie hydrok-
sykobalaminy w dawce 25 mg na godzing, przy czym
infuzja powinna trwaé okolo 10 godzin dluzej niz
wlew nitroprusydku sodowego. Witamina B, dziala
szybko 1 skutecznie, a poza tym wykazano, ze jest
srodkiem najlepiej tolerowanym przez chorych. Me-
chanizm ochronnego dzialania hydroksykobalaminy
polega na tworzeniu kompleksow z cyjankami. Cy-
janki uwalniane z nitroprusydku sodowego zastepuja
grupy hydroksylowe, tworzac w rezultacie cyjanoko-
balaming (wit. B,), wydalana nastgpnie przez nerki.
Hydroksykobalamina wigze cyjanki z erytrocytow
oraz z osocza, hamujac ich przechodzenie do tkanek,
a tym samym spowalnia efekty toksyczne [11, 17].

Objawom toksycznym mozna zapobiec, podajac
rownolegle z nitroprusydkiem sodu wlew hydroksy-
kobalaminy (dzi¢ki tworzeniu cyjanokobalaminy).
Roztwor ten réwniez nalezy chroni¢ przed $wiatlem.
Dawka witaminy B;, = 25 mg/h (wlew 100 mg wit. By,
w 100 ml 5-procentowej glukozy w ciggu 4 h) [17].
Wykazano bowiem, ze jednoczesne podawanie hy-
droksykobalaminy w trakcie wlewu nitroprusydku
sodu istotnie obniza stezenie cyjankow we krwi u ba-
danych zwierzat, a tym samym zapobiega rozwojowi
kwasicy mleczanowej [31]. Hydroksykobalamina po-
woduje ciemnoczerwone zabarwienie moczu, utrzy-
mujgce si¢ przez okres 5-7 dni od momentu zakon-
czenia wlewu. Moze by¢ réwniez przyczyng przej-
Sciowego ciemnoczerwonego zabarwienia zyly, przez
ktéra odtrutka zostala podana [11, 14, 31].

Nalezy pamigtal, ze podczas stosowania hydrok-
sykobalaminy nie nalezy podawaé tiosiarczanu so-
dowego. Rownoczesne podanie tych zwigzkéw po-
woduje, ze wspoltworzg one kompleks, ktory nie
moze wigzaé jonéw cyjankowych [10, 31].

Zamiast witaminy B, mozna poda¢ preparat o na-
zwie Kelocyanor, ktérego substancjg czynng jest wer-
senian dikobaltowy, wigzacy cyjanki 1 tworzacy z nimi
nietoksyczne zwigzki. Zaleca si¢ wstrzyknigcie dozyl-
ne 300-600 mg leku [33].

Wedlug niektorych badan duze korzysci przynosi
podanie zwigzkéw methemoglobinotwérczych, takich
jak: azotyn amylu (do inhalacji nalezy uzy¢ 1 ampul-
ke 0,2 ml co 5 min), azotyn sodowy (do iniekeji dozyl-
nej nalezy uzy¢ 3-procentowego roztworu i podaé¢ go
z szybkoscig 2,5-5 ml/min), tiosiarczan sodowy (do
inickeji dozylnej nalezy uzyé 25-procentowego roz-
tworu 1 podaé go z szybkoscig 2,5-5 ml/min, bezpo-
Srednio po podaniu azotynu sodowego) [34].

Interakcje z innymi lekami

Zwigzkami, ktore poteguja dzialanie hipotensyj-
ne SNP, sg: inhibitory konwertazy angiotensyny, an-
tagonisci receptorow adrenergicznych, antagonisci
receptora angiotensyny II, antagoni$ci wapnia, klo-
nidyna, azotany, diuretyki, hydralazyna, lewodopa,
metyldopa, tréjeykliczne leki przeciwdepresyjne, ba-
klofen, alkohol, anestetyki: izofluran, halotan, pod-
tlenck azotu. Do lekéow dzialajacych antagonistycz-

nie w stosunku do nitroprusydku sodu naleza korty-
kosteroidy i estrogeny [24, 25, 28, 30, 35].

Przeciwwskazania

Nitroprusydku sodowego nie powinno si¢ stoso-
wal w przypadku: hipotensji (ciSnienie skurczowe
< 90 mm Hg; rozkurczowe < 60 mm Hg), ci¢z-
kich, zawezajacych wad zastawkowych, kardiomio-
patii restrykeyjnej, niewydolnosci watroby, niewydol-
noSci nerek [17].

Podsumowanie

Mimo ze do leczenia wprowadzono nowe grupy le-
kow, nitroprusydek sodu zajmuje nadal wysoka pozy-
cj¢ wsrdd lekéw doraznie obnizajgcych cisnienie tetni-
cze. Towarzyszaca nadci$nieniu tetniczemu dysfunk-
cja Srodblonka, objawiajaca si¢ migdzy innymi niedo-
borem tlenku azotu, jak najbardziej uzasadnia stoso-
wanie lekdow, ktore sg egzogennymi donorami NO.

Krotkotrwale stosowanie leku — do 48 godzin
— jest bezpieczne [26, 30, 36]. Przy koniecznosci
dluzszego podawania leku nalezy zachowaé $rodki
ostroznosci 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 sa jony cyjankowe. Wigk-
sz0$¢ wolnych jonéw cyjankowych jest metabolizo-
wana w watrobie 1 w nerkach do tiocyjankow. Po
diuzszym stosowaniu leku moze dojs¢ do kumulacji
tiocyjankow, ktore sg przyczyna wielu dzialah niepo-
zadanych. Aby tego unikngé, nie nalezy stosowac leku
dluzej niz 48 godzin. W przypadku dzialaf toksycz-

nych nalezy natychmiast odstawi¢ lek. Zatrucia wy-
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wolane SNP mozna leczy¢: tlenem, tiosiarczanem so-
dowym 1 zwigzkami methemoglobinotwdérczymi.
Najbardziej skuteczna odtrudka jest jednak hydrok-
sykobalamina, gdyz wiaze cyjanki z erytrocytéw oraz
z osocza, hamuje ich przechodzenie do tkanek, a tym
samym spowalnia efekty toksyczne.

Nitroprusydek sodu stosuje si¢ przede wszystkim w sta-
nach naglych, a takze w celu wywolania kontrolowane-
go podcis$nienia podczas zabiegéw operacyjnych.
Mimo ze do leczenia wprowadzono nowe grupy le-
kow hipotensyjnych, SNP nadal zajmuje wysoka po-
zycje wsrdd lekéw doraznie obnizajacych ci$nienie
tetnicze. Z uwagi na mozliwo$¢ zatrucia cyjankami
uwaza si¢, ze krotkotrwale stosowanie leku (do 48
godzin) jest bezpieczne.

stowa kluczowe: nadci$nienie t¢tnicze,
nitroprusydek sodu, zatrucie cyjankami
Nadcisnienie Tetnicze 2004, tom 8, nr 3, strony 185—190.
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