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Stosowanie inhibitoréw
fostodiesterazy typu 5
u pacjentéw przyjmujgcych azotany

Phosphodiesterase-5 inhibitors therapy
in patients treated with nitrates

Jozef Haczynski'*, Robert Gil?

I Klinika Ginekologii Akademii Medycznej w Lublinie
Klinika Kardiologii Inwazyjnej CSK MSWiA w Warszawie

Streszczenie

W Polsce na zaburzenia erekcji cierpi ponad 1,5 miliona mezczyzn, a 60% z nich jest w wieku 40-60 lat.
Leczeniem pierwszego rzutu u tych chorych sq doustne leki z grupy selektywnych i odwracalnych inhibi-
toréw fosfodiesterazy typu 5 (PDE-5, phosphodiesterase-5). Obecnie na rynku dostepne sq 3 leki z tej gru-
py: inhibitory I generacji — sildenafil (Viagra) i wardendafil (Levitra), o krétkim czasie dzialania wynoszg-
cym 4-6 godzin, 1 jedyny przedstawiciel Il generacji — tadalafil (Cialis), réznigey sie od pozostatych wy-
sokq skutecznosciq utrzymujqgcq sie przez minimum 24 godziny. Mechanizm dziatania wszystkich lekéw
z tej grupy jest identyczny. Lqgczne zastosowanie inhibitorédw PDE-5 i azotandw jest bezwzglednie przeciw-
wskazane, poniewaz ich skojarzenie moze powodowacd znaczne spadki cinienia tetniczego z odrucho-
wym przyspieszeniem czestosci akcji serca. Synergistyczne dzialanie azotandw i lekéw z grupy selektyw-
nych i odwracalnych inhibitoréw PDE-5 polega na kumulacji tak zwanego drugiego przekaznika — cy-
klicznego guanozynomonofostoranu (cGMP, cyclic guanosine monophosphate). Azotany powodujq wzrost
stezenia egzogennego tlenku azotu (NO, nitric oxide), a tym samym — pobudzenie produkcji drugiego
przekaznika, czyli cGMP. Natomiast inhibitory PDE-5 przez selektywne i odwracalne blokowanie PDE-S5,
enzymu rozktadajgcego cGMP, powodujq utrzymywanie sie jego wysokiego stezenia. W wyniku synergi-
stycznego dzialania obu lekédw znacznie wzrasta stezenie cGMP w $cianie naczyn krwionosnych, dopro-
wadzajge do spadku oporu naczyniowego, a w konsekwencji — cisnienia tetniczego. Azotany mozna
zastosowac dopiero po uplywie co najmniej 24 godzin od przyjecia tabletki inhibitora PDE-5. Réwniez
inhibitoréw PDE-5 nie powinno sie przyjmowad wezesniej niz po uplywie 24 godzin od ostatniej dawki
azotanu. W wypadku azotanéw dziatajqcych przez catq dobe nalezy odczekac kolejne 24 godziny.

Stowa kluczowe: inhibitory PDE-5, sildenafil, tadalafil, wardenafil, azotany

Abstract

More than 1.5 million men in Poland suffer from erectile dysfunction and 60% of them are aged between
40-60 years. Orally administered selective and reversible phosphodiesterase type 5 inhibitors (PDE-5) are
the first choice treatment of erectile dysfunction. Currently, there are three drugs in this class: sildenafil
(Viagra) and vardenafil (Levitra) — the first generation, short acting PDE-5 inhibitors with 4-6 hours effica-
cy; and one representative of second generation: tadalafil (Cialis), differentiated from others by high effi-
cacy maintained throughout minimum 24 hours. The mode of action of all the drugs is identical.
Selective PDE 5 inhibitors are contraindicated in patients treated with nitrates, as combination of these
treatments results in significant decreases of blood pressure and reflex tachycardia. The synergistic action
of combined nitrates — PDE-5 inhibitors therapy results from the accumulation of second messenger — cGMP.
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Nitrates increase the concentration of egzogenic nitric oxide (NO) and stimulate the production of the se-

cond messenger — cGMP. Selective PDE-5 inhibitors inhibit action of PDE-5 enzyme and increase the

concentration of cGMP. Combined synergistic action of those two drugs leads to increased concentration

of cGMP in vessel walls and decreased vessel resistance and blood pressure. Nitrates may be administe-
red not earlier than at least 24 hours post PDE-5 inhibitor tablet usage. Also PDE-S inhibitors should not be
used earlier than 24 hours following last dose of nitrates. In case of long acting nitrates the usage should

be postponed for further 24 hours.

Key words: PDE-5 inhibitors, sildenatil, tadalafil, vardenatfil, nitrates

Zaburzenia erekcji definiuje sie jako utrzymujgcg
sie w czasie niezdolno$é do uzyskania i/lub utrzyma-
nia erekcji umozliwiajgcej odbycie satysfakcjonujg-
cego stosunku plciowego. W Polsce na zaburzenia te
cierpi ponad 1,5 miliona mezczyzn, a 60% z nich jest
w wieku 40-60 lat. U 8 na 10 mezczyzn zaburzenia
erekcji sq czesto pierwszym — i znacznie wyprzedza-
jgcym inne — objawem takich chordb, jak: cukrzyca,
miazdzyca, nadci$nienie tetnicze, schorzenia neuro-
logiczne oraz zaburzenia gospodarki lipidowej, lub
tez wynikajqg z dziatan niepozgdanych niektérych le-
kow. Odsetek zaburzen erekcji zwieksza sie wraz
z wiekiem mezczyzny w wyniku pojawiania sie cho-
réb przewleklych, wplywajge niekorzystnie na jakos¢
zycia oraz zwigzku chorego. Z tego wzgledu wdroze-
nie odpowiedniego leczenia ma oczywisty wplyw za-
réwno na zdrowie, jak i na ogdlne samopoczucie mez-
czyzny i jego partnerki/partnera.

W terapii zaburzen erekcji lekami pierwszego rzutu
sq doustne leki z grupy selektywnych i odwracalnych
inhibitoréw fosfodiesterazy typu 5 (PDE-S, phospho-
diesterase-5). Obecnie na rynku dostepne sg 3 leki
z tej grupy. Dwa z nich, sildendafil (Viagra) i wardena-
fil (Levitra), to inhibitory I generacii, cechujgce sie krét-
kim czasem dziatania wynoszgcym 4-6 godzin od

przyjecia tabletki. Najnowszym lekiem dostepnym na
polskim rynku jest tadalafil (Cialis) — jedyny przed-
stawiciel inhibitoréw PDE-5 I generacii, roznigey sie
od pozostatych wysokqg skutecznosciq, utrzymujgcg
sie przez minimum 24 godziny. Mechanizm dziatania
wszystkich lekéw z tej grupy jest identyczny (ryc. 1).
Po zaistnieniu pobudzenia nerwowego w wyniku sty-
mulaciji seksualnej dochodzi do wydzielania tlenku
azotu (NO, nitric oxide) w zakonczeniach nerwowych
oraz w $rédblonku naczyn tetniczek doprowadzajg-
cych i zatok cial jamistych prgcia [1-6]. Endogenny
tlenek azotu pobudza cyklaze guanylowq, enzym po-
wodujgcy przejscie guanozynotrifostoranu (GTP, gu-
anosine triphosphate) w drugi przekaznik — cykliczny
guanozynomonofosforan (cGMP, cyclic guanosine
monophosphate), ktéry jest silnym aktywatorem kina-
zy biatkowej oraz kanaléw wapniowych, doprowadza-
jac do rozkurczu naczyn krwionognych, w tym rowniez
wiencowych. Cykliczny guanozynomonofosforan silnie
aktywuje réwniez enzym rozktadajacy cGMP do formy
nieaktywnej, a tym samym — konczagcy proces erek-
cji. Enzymem tym jest fosfodiesteraza typu 5 (PDE-S)
wystepujgca gléwnie w obrebie miesni gladkich na-
czyn ciat jamistych prgcia oraz w obrebie mies$ni
gltadkich naczyn krwionognych tetniczych i zylnych.

Zakonczenie nerwowe
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Rycina 1. Mechanizm dziatania inhibitoréw fosfodiesterazy typu 5
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Zablokowanie tego enzymu przez leki opdznia rozklad
cGMP, powodujgc dluzsze utrzymywanie sie erekcii.

Kazdy z 3 wyzej wymienionych preparatéow stoso-
wany samodzielnie wywoluje niewielkie, czesto nieistot-
ne zmiany ci$nienia tetniczego i innych parametréw
hemodynamicznych, zaréwno u oséb zdrowych, jok
iu pacjentéw z chorobg niedokrwienng serca. Nie wpty-
wajg one niekorzystnie na przeplyw wiencowy, opoér
naczyh wiencowych ani na rezerwe wiencowq [7].

Jednym z bezwzglednych przeciwwskazan do sto-
sowania wszystkich lekéw z grupy selektywnych i od-
wracalnych inhibitorow PDE-S jest réwnoczesne sto-
sowanie azotandw. Przeciwwskazanie to jest powo-
dem wielu obaw, nieporozumien i watpliwosci wsrod
niektorych lekarzy praktykow.

Co to sq azotany?

Azotany stosowane w kardiologii sg estrami kwa-
su azotowego. Obok lekow S-adrenolitycznych (8-blo-
keréw) i antagonistoéw wapnia sg one jedng z czesciej
stosowanych grup lekéw w terapii choroby niedo-
krwiennej serca — zaréwno w celu przerwania bolu
dtawicowego, jak i zapobiegania jego wystgpieniu.
Obecnie uwaza sie, ze azotany sq naduzywane w le-
czeniu choroby niedokrwiennej serca. Ich dtugotrwate
stosowanie wigze sie z pojawieniem sie tolerancji na
te leki, w wyniku ktérej ich efekt dziatania maleje lub
nawet catkowicie zanika.

Pierwszy azotan — nitrogliceryne — zsyntetyzo-
wano w 1846 roku, a od 1879 roku datuje sie jej szero-
kie zastosowanie w przerywaniu boélu dlawicowego.
Azotany wchlaniajqg sie z blony sluzowej jamy ustnej
ize sluzowki przewodu pokarmowego, mogg by¢ row-
niez podawane w formie plastréw albo masci na skoé-
re, lub tez w postaci wziewnej (mogqg by¢ wchianiane
przez pluca). Nie praktykuje sie juz wziewnej drogi
podawania tych lekéw w celach terapeutycznych.
Nalezy jednak podkresli¢, ze azotyn amylu, skladnik
tak zwanego poppersa, jest czesto stosowanym afro-
dyzjakiem, zwlaszcza przez mlodych mezczyzn, do
osiggniecia podniecenia i poprawy jakos$ci erekcii.
Najpopularniejszym azotanem stosowanym doraz-
nie w celu przerwania boélu dlawicowego jest nitro-
gliceryna podawana podjezykowo. Po podaniu tg
drogq lek zaczyna dziata¢ juz po okoto 1-2 minu-
tach, a jego okres poltrwania wynosi okoto 7 minut.
Mimo tak krotkiego okresu poltrwania biologiczne
dziatanie nitrogliceryny utrzymuje sie przez okoto
1 godzine. Pelng liste wszystkich dostepnych w Pol-
sce preparatow azotandw zamieszczono w tabeli 1.
Podkreslenia wymaga fakt, ze stosowana w lecze-
niu choroby niedokrwiennej serca molsydomina, nie-
bedgca azotanem, jest rowniez donorem tlenku

Tabela 1. Lista azotanéw oraz innych lekéw i substancji
bedacych donorami tlenku azotu, zarejestrowanych
w Polsce

Nazwa handlowa Postac leku
Aerosonit Aerozol
APO-ISDN 5, 10 Tabletki podjezykowe,
tabletki
Cardiosorbid Kapsutki
Cardonit prolongatum 40, 60, 80 Tabletki
Corangin Tabletki
Corvaton Roztwdr do iniekgji,
tabletki

Effox 10, 20, 40 Tabletki
Effox long 50, 70 Kapsutki, tabletki
Etimonis Kapsutki
Isodinit Tabletki
Isodinit retard Tabletki
Isoket Aerozol, roztwor

do iniekgji
Isoket 5 Tabletki
Isoket retard 20, 40, 120 Kapsutki, tabletki
Isoket salbe Mas¢
Iso-Mack Retard, 20, 40, 60 Kapsutki
Isomonit 20, 40 Tabletki
Isoratio 20, 40, retard Tabletki, kapsutki
Izonit 10, 20 Tabletki
Izonit prolongatum 40 Tabletki
Molsidomina Tabletki
Molsidomina prolongatum Tabletki
Mono Mack Depot Tabletki
Monocard 10, 20 Kapsutki
Mononit 10, 20, 40, 60, 80, 100 retard Tabletki

powlekane
Nitracor Roztwor

do iniekgji
Nitrocard Masc
Nitroderm TTS 5, 10 Plastry
Nitro-dur Plastry
Nitroglycerin retard-ratiopharm Kapsutki
Nitroglycerinum 0,5, 1 Tabletki

podjezykowe

Nitroglycerinum prolongatum Tabletki

Nitro-Mack

Roztwér do iniekgji

Nitromint Aerozol
Olicard 40, 60 retard Kapsutki
Pentaerythritol 100 Tabletki
Pentaerythritol compositum Tabletki
Pentaerythritol forte Tabletki

Perlinganit Roztwér do iniekgji

Perlinganit loesung Roztwdr do iniekgji

Polnitrin Tabletki dopoliczkowe
Propranitrat Tabletki
Sorbonit Tabletki
Sorbonit prolongatum 20, 40, 80 Tabletki
Sustonit Tabletki
Trimonit Aerozol
Poppers* Ptyn do wdychania

*Substancja niebedaca lekiem, uzywana w celu wywotania podniecenia
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azotu i przeciwwskazane jest jej Igczenie z lekami
z grupy inhibitoréw PDE-5.

Mechanizm dzialania azotanéw

Mimo ponad 100-letniej historii stosowania azota-
néw w przerywaniu i w profilaktyce bolu diawicowe-
go, nie poznano jeszcze w petni mechanizmu dziata-
nia tych lekéw. Powodujg one rozkurcz zyl i tetnic,
w tym réwniez tetnic wiencowych, przez dostarcza-
nie tlenku azotu (ryc. 2). Dalszy szlak metaboliczny
z uzyciem drugiego przekaznika, jokim jest cGMP, jest
podobny w wypadku azotanéw do mechanizmu po-
wstawania erekcji. Zaréwno endogenny NO, wydzie-
lany przez zakonczenia nerwowe w czasie pobudze-
nia seksualnego, jak i egzogenny NO, dostarczony
przez azotany, sq silnymi stymulatorami cyklazy gu-
anylowej — enzymu powodujgcego przejscie GTP
w cGMP. Cykliczny guanozynomonofosforan, przez
aktywacje kinazy biatkowej oraz zmniejszenie naply-
wu jondéw wapnia do komorki mieéni przez kanaty
wapniowe, powoduje rozkurcz naczyn krwiono$nych
i tetnic wiencowych. W konsekwenciji spada opér na-
czyniowy. Rozszerzenie naczyn zylnych prowadzi do
zmniejszenia doplywu krwi do serca, a tym samym
— obcigzenia wstepnego (preload), zas rozszerzenie
tetnic zmniejsza obcigzenie nastepcze (afterload).
W wyniku takiego mechanizmu maleje réwniez obcig-
zenie mie$nia sercowego, a zatem spada zuzycie tle-
nu. Jednak bezposrednim mechanizmem przerywajg-
cym bdl dlawicowy jest rozszerzenie naczyh wienco-
wych poprawiagjgce ukrwienie miesnia sercowego.
Istotnymi przeciwwskazaniomi do stosowania azota-
néw sq: niskie ci$nienie tetnicze krwi, kardiomiopatia

przerostowa ze zmniejszeniem drogi odplywu oraz ja-
skra. Czeste dziatania niepozgdane wywolane lekami
z tej grupy wynikajg z wazodylatacji i sq to przede
wszystkim bole i zawroty glowy oraz spadki cignienia
tetniczego. Dziatania te sg potegowane przez alkohol.

Dlaczego azotandéw nie powinno sie
stosowa¢ Igcznie z inhibitorami
fostodiesterazy typu 57?

Synergistyczne dzialanie azotandw i lekéw z gru-
py selektywnych i odwracalnych inhibitorow PDE-5
polega na kumulacji drugiego przekaznika cGMP
(ryc. 3). Azotany wywolujq wzrost stezenia egzogen-
nego NO, a tym samym pobudzenie produkcji dru-
giego przekaznika, czyli cGMP. Natomiast inhibitory
PDE-S5, przez selektywne i odwracalne blokowanie
fosfodiesterazy typu 5 — enzymu rozkltadajgcego
cGMP, powodujg utrzymywanie sie wysokiego steze-
nia tego przekaznika. W wyniku synergistycznego
dziatania obu lekéw znacznie wzrasta stezenie cGMP
w $cianie naczyn krwionosnych, doprowadzajgc do
spadku oporu naczyniowego, a tym samym cisnienia
tetniczego. U niektérych mezczyzn obnizenie ci$nie-
nia tetniczego moze by¢ znaczne i powodowac istotne
klinicznie pogorszenie ukrwienia, zwlaszcza w obsza-
rze unaczynionym, przez zmienione miazdzycowo
tetnice wiencowe.

Kolejnym niekorzystnym zjawiskiem powstatym
w wyniku synergistycznego dziatania 2 silnych wazo-
dylatatoréw moze by¢ ,, podkradanie” krwi ze zmienio-
nej miazdzycowo, a zatem mato podatnej na wazody-
latacje, tetnicy wiencowej do obszaru o niskim oporze,
unaczynianego przez zdrowe, rozszerzone tetnice.
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Rycina 2. Mechanizm dziatania azotanow
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Rycina 3. Mechanizm synergistycznego dziatania azotandéw i inhibitoréw fosfodiesterazy typu 5

Przeglad pi$miennictwa dotyczgcego
rownoczesnego stosowania dostepnych
obecnie inhibitoréw fosfodiesterazy
typu S i azotandéw

Sildendfil (Viagra)

Stosowanie sildenatfilu w dawce 25 mg przez 4 dni,
a nastepnie podanie 0,5 mg nitrogliceryny podjezy-
kowo 5. dnia po przyjeciu kolejnej dawki sildenafilu
u 12 zdrowych mezczyzn powodowato istotne obnize-
nie ci$nienia tetniczego o 26-51 mm Hg oraz wystq-
pienie objawdw zwigzanych z wazodylatacijq, takich
jak zawroty i béle gtowy lub wymioty [8]. Podobne
spadki ci$nienia do 52 mm Hg stwierdzono w bada-
niu przeprowadzonym u 31 mezczyzn ze stabilng dia-
wicq piersiowq, przyjmujgcych 50 mg sildendafilu oraz
albo 20 mg diugodziatajgcych azotandéw doustnie,
albo pojedynczqg dawke 0,5 mg nitrogliceryny poda-
wanej podjezykowo godzine przed przyjeciem sil-
dendafilu [9]. Na podstawie powyzszych doniesien
Amerykanskie Towarzystwo Kardiologiczne (Ameri-
can Heart Association) zaleca, aby azotanéw nie sto-
sowac przed uplywem 24 godzin od przyjecia ostat-
niej dawki sildenatfilu i na odwrét — rowniez sildena-
filu nie nalezy stosowac przed uplywem 24 godzin od
przyjecia azotandw [10, 11]. Podobne jest stanowisko
Kanadyjskiego Towarzystwa Sercowo-Naczyniowego
(Canadian Cardiovascular Society) [12].

Wardenatfil (Levitra)

W randomizowanym, kontrolowanym placebo
badaniu typu cross study u 18 zdrowych mezczyzn po
podaniu 0,4 mg nitrogliceryny podjezykowo w ciggu
1-24 godzin od przyjecia 10 mg wardenatfilu nie stwier-

dzono istotnie statystycznego spadku cignienia tetni-
czego w pozycji siedzgcej w poréwnaniu z osobami
z grupy otrzymujgcej placebo i nitrogliceryne [13]. Jed-
nak ze wzgledu na matg grupe badanych oraz brak
badan w populaciji oséb z chorobg niedokrwienng
serca nie mozna jednoznacznie oceni¢ bezpieczen-
stwa stosowania wardenafilu u pacjentéw przyjmujg-
cych azotany. Dlatego z uwagi na podobng budowe
strukturalng i wiasciwosci farmakokinetyczne, podob-
nie jak w wypadku drugiego inhibitora pierwszej ge-
neracji — sildenatfilu, osobom stosujgcym wardenafil
azotany mozna poda¢ dopiero po 24 godzinach od
przyjecia ostatniej dawki leku.

Tadalafil (Cialis)

Interakcje miedzy tadalafilem podawanym w daw-
ce 10 mg, sildendfilem w dawce 50 mg lub placebo
a azotanami oceniano u 49 zdrowych mezczyzn po-
wyzej 55 roku zycia w badaniu randomizowanym, typu
cross study, przeprowadzonym metodqg podwdjnie
slepej préby [14]. Srednia maksymalna zmicna war-
tosci skurczowego ci$nienia tetniczego w pozyciji sto-
jacej byta istotnie wieksza w grupie stosujgce;j silde-
nafil niz w grupie przyjmujgcej placebo i wynosita
3 mm Hg. W grupie otrzymujgcej tadalafil nie stwier-
dzono réznic w wysokosci cisnienia tetniczego w po-
réwnaniu z osobami stosujgeymi placebo. Po poda-
niu nitrogliceryny u 23 chorych leczonych tadalafilem
iu 23 pacjentow przyjmujgcych sildenafil stwierdzo-
no krytyczny spadek cisnienia tetniczego ponizej
85 mm Hg w pordwnaniu z 12 osobami, ktérym, po
przyjeciu przez nie placebo, podano nitrogliceryne.
W 2 innych randomizowanych i kontrolowanych pla-
cebo badaniach u mezczyzn ze stabilng chorobg nie-
dokrwienng serca stosowano tadalafil w dawce
5 mg lub 10 mg i nitrogliceryne w dawce 0,4 mg
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(u 51 mezczyzn) lub dtugodziatgjgey azotan izosorbi-
du w dawce 30 mg lub 60 mg (u 45 mezczyzn). W obu
przypadkach tadalafil podawany tgcznie z azotana-
mi powodowal nieznacznie wiekszy spadek cisnienia
tetniczego niz podany samodzielnie [15]. Badano row-
niez dzialanie tadalafilu w dawce 20 mg, powszech-
nie stosowanej w praktyce klinicznej. W randomizo-
wanym i kontrolowanym placebo badaniu typu cross
study 150 mezczyznom w srednim wieku 57 lat poda-
wano tadalafil przez 7 dni, a nastepnie podjezykowo
nitrogliceryne, mierzqgc ci$nienie tetnicze do 96 go-
dzin od jej podania. Wykazano, ze istotne obnizenie
cisnienia tetniczego wystepuje do 24 godzin od po-
dania nitrogliceryny, natomiast nie obserwuje sie go
miedzy 24. a 48. godzing [16].

Sytuacije kliniczne

Lekarz zalecajgcy lek z grupy selektywnych i od-
wracalnych inhibitoréw PDE-S w ramach terapii za-
burzen erekcji moze sie spotkaé z réznymi sytuacja-
mi klinicznymi. Ponizej przedstawiono 3 najczesciej
wystepujgce oraz sposoby postepowania:

1. Dlugotrwate przyjmowanie azotandw z powodu
stabilnej choroby niedokrwiennej serca.

2. Wystgpienie boléw dlawicowych podczas aktyw-
nosci seksualne;.

3. Pojawienie sie kilka godzin po zazyciu tabletki in-
hibitora PDE-5 boélu dtawicowego, ktory przecho-
dzi w niestabilng chorobe niedokrwienng serca.
Lekarz przepisujgcy preparat stosowany w lecze-

niu zaburzen erekciji zawsze musi ocenié ryzyko kar-
diologiczne zwigzane z aktywnosciq seksualng oraz
z proponowang terapiq. Wszystkie inhibitory PDE-5
sq przeciwwskazane u pacjentdw przyjmujgcych azo-
tany oraz u osob z bélami dlawicowymi podczas ak-
tywnosci seksualnej. W 2 pierwszych sytuacjach cho-
rego nalezy skierowac do kardiologa — w celu zmia-
ny terapii uwzgledniajgcej inne leki stosowane w przy-
padku choroby niedokrwiennej serca albo dalszej
diagnostyki i leczenia inwazyjnego. Obecnie w far-
makoterapii choroby niedokrwiennej serca stosuje sie
nastepujgce grupy lekéw: azotany, ktére sq czesto
naduzywane, leki f-adrenolityczne (8-blokery) i anta-
gonistéw wapnia.

Kazdego pacjenta z grupy ryzyka lekarz powinien
poinstruowac o catkowitym zakazie stosowania azo-
tanéw w jakiejkolwiek postaci przez co najmniej
24 godziny od przyjecia ostatniej dawki inhibitora PDE-5.
Niestabilna choroba wiencowa jest stanem zagroze-
nia zycia 1 wymaga natychmiastowej hospitalizacji
oraz wdrozenia odpowiedniego leczenia. Optymal-
nym postepowaniem jest obecnie koronarografia oraz
ewentualnie terapia interwencyjna (angioplastyka

balonowa, implantacja stentu). Nalezy pamietac, ze
stosowanie u takich chorych azotandw, bez wzgledu
na wczesniej uzyty inhibitor (krétko- lub dlugodziata-
jgcy), jest przeciwwskazane przez co najmniej 24 go-
dziny od jego przyjecia. Jednak u pacjenta z niesta-
bilng chorobg wiencowq systematycznie kontroluje sie
ci$nienie tetnicze oraz czynnos¢ akcji serca, a ponad-
to posiada on zabezpieczone dojécie zylne. Dzieki
temu, w wypadku, gdyby chory nie poinformowat
o wczesniejszym zazyciu jednego z preparatow in-
hibitora PDE-5, spadek ciénienia tetniczego wyste-
pujgcy po zastosowaniu wlewu nitrogliceryny nie jest
tak niebezpieczny, jak u w pelni uruchomionego
pacjenta.

Podsumowanie

tgczne zastosowanie inhibitoréw PDE-5 i azota-
néw jest bezwzglednie przeciwwskazane. Leki te
mogqg powodowaé znaczne obnizenia cisnienia tet-
niczego z odruchowym przyspieszeniem akcji serca.
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