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โรคหยอนสมรรถภาพทางเพศ เปนปญหาสุขภาพ
เพศชายที่สำคัญ เนื่องจากมีผลกระทบตอคุณภาพชีวิตของ
ผปูวย และมผีลกระทบตอความสมัพนัธของชวีติค ูในป พ.ศ.
2542 พบความชุกของโรคหยอนสมรรถภาพทางเพศใน
ผูชายไทย รอยละ 37.5 โดยมีแนวโนมเพิ่มขึ้นตามอายุและ
การมีโรคหัวใจและหลอดเลือดเปนโรครวม ทั้งนี้ยากลุม
Phosphodiesterase-5 inhibitors เปนยาหลกัในการรกัษาโรค
หยอนสมรรถภาพทางเพศ มีกลไกการออกฤทธิ์ โดยยับยั้ง
การทำงานของเอนไซม PDE-5 ซึ่งเปนเอนไซมที่ทำลาย
cGMP ทัง้นี ้การที ่cGMP ไมถกูทำลายจะทำใหเกดิการขยาย
ตัวของหลอดเลือดแดงจากการเหนี่ยวนำของ nitric oxide
และการแขง็ตวัขององคชาตตามมา โดย Avanafil เปนยาใหม
ในกลมุ second-generation PDE-5 inhibitors ทีไ่ดรบัการ
พฒันาขึน้ลาสดุ ใหมกีารออกฤทธิเ์รว็ขึน้ สามารถทานกอนมี
เพศสมัพนัธเพยีง 15-30 นาท ีและการดดูซมึยา ไมถกูรบกวน
โดยอาหารไขมันสูง นอกจากนี้ Avanafil ยังมีความเฉพาะ
เจาะจงกบัเอนไซม PDE-5 สงู และมคีวามชอบจบักบั PDE-
1, PDE-6, และ PDE-11 ในระดบัต่ำ จงึมคีวามปลอดภยัและ
มีอัตราการเกิดอาการไมพึงประสงคต่ำกวา Sildenafil,
Vardenafil และ Tadalafil ที่มีความชอบจับกับ PDE
isozymes อื่นดวย โดยยาดังกลาว ทำใหเกิดอาการไมพึง
ประสงคบางอยางได เชน ยา Sildenafil และ Vardenafil
มคีวามชอบจบักบั PDE-6 ทีจ่อประสาทตา ทำใหผปูวยมกีาร
มองเหน็และการรบัรสูผีดิปกต ิไดแก มองภาพไมชดัและมอง
ภาพเปนสีเขียว-ฟา (cyanopsia) ในขณะที่ Tadalafil มี
ฃความชอบจับกับ PDE-11 ที่กลามเนื้อลาย ทำใหผูปวยมี
อาการปวดเมือ่ยกลามเนือ้ ดงันัน้ Avanafil จงึเปนยาทางเลอืก
หนึ่งของการรักษาโรคหยอนสมรรถภาพทางเพศในผูปวยที่
เกดิผลไมพงึประสงคจาก PDE-5 inhibitors ชนดิเกา

Erectile dysfunction (ED) is still an essential men’s
health problem because its affect the quality of life and
couple relationship. In year 1999, the prevalence of ED
was 37.5 % in Thai men. That prevalence number is
expected to grow with important risk factors such as
increasing age and cardiovascular diseases. Phosphodi-
esterase-5 (PDE-5) Inhibitors have been used as
first-line therapy for ED. The mechanism of action of this
drug class is inhibition of the enzyme PDE-5 which is
an enzyme breaks down cGMP. Without destroying
cGMP, the vasodilatory effect of nitric oxide (NO) is
enhanced and subsequently penile erection. Avanafil is
a novel second-generation PDE-5 inhibitors which may
differentiate itself from other PDE-5 inhibitors with its
faster onset (can taken 15-30 minutes before sexual
intercourse) and not be affected when eating with high
fatty food. Avanafil has been designed to be highly
selective Phosphodiesterase type 5 inhibitors and low
affinity with PDE-1, PDE-6, and PDE-11. It was noted
that avanafil was particularly well tolerated and showed
a very low incidence of adverse drug reaction that tend
to be reported with PDE-5 inhibitors such as Sildenafil,
Vardenafil and Tadalafil which higher affinity with other
PDE isoenzyme. For example, Sildenafil and Vardenafil
associated with blurred vision and cyanopsia side
effect because there are high affinities with PDE-6. In
addition, Tadalafil associated with myalgia and muscle
pain because it is high affinity with PDE-11.
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บทนำ
ตามนยิามของ The National Institutes of Health Con-

sensus Development Panel on Impotence ระบุวาโรค
หยอนสมรรถภาพทางเพศ (Erectile dysfunction) หมายถงึ
ภาวะทีอ่งคชาตไมแขง็ตวัเพยีงพอทีจ่ะมเีพศสมัพนัธได แบง
ออกเปนภาวะที่องคชาตไมสามารถแข็งตัวได ไมสามารถ
แข็งตัวไดเต็มที่ หรือไมสามารถแข็งตัวไดตลอดการมีเพศ
สัมพันธ1 โรคหยอนสมรรถภาพทางเพศเปนปญหาสุขภาพ
เพศชายทีส่ำคญัเนือ่งจากมผีลกระทบตอคณุภาพชวีติของผปูวย
และมีผลกระทบตอความสัมพันธของชีวิตคู โดยมีการ
ประมาณการณถึงผูไดรับผลกระทบจากโรคหยอนสมรรถ
ภาพทางเพศจำนวน 30 ลานคน ในประเทศสหรฐัอเมรกิา จาก
ผลการสำรวจในป พ.ศ.2544-2545 พบวามีอุบัติการณเพิ่ม
ขึน้ตามอาย ุโดยพบรอยละ 4 ในผชูายอาย ุ50 ป รอยละ 17
ในเพศชายอายุ 60 ป และเพิ่มมากขึ้นเปนรอยละ 47 ใน
เพศชายทีอ่ายมุากกวา 75 ป2 สำหรบัในประเทศไทย จากผล
การสำรวจในป พ.ศ. 2542 พบวาความชุกโดยรวมของโรค
หยอนสมรรถภาพทางเพศในผชูาย คดิเปน รอยละ 37.5 โดย
พบวามรีอยละ 19.1 ทีม่คีวามผดิปกตเิลก็นอย ขณะทีร่อยละ
13.7 และ 4.7 มีความผิดปกติปานกลางและรุนแรง3 ทั้งนี้
ความชุกที่เพิ่มขึ้นสัมพันธกับอายุ การเปนโรคเรื้อรังตางๆ
ไดแก โรคความดันโลหิตสูง โรคเบาหวาน โรคหัวใจ และ
ปจจยัการดำเนนิชวีติ ไดแก การสบูบหุรี ่การดืม่แอลกอฮอล
การดืม่กาแฟ4 ในชวงทศวรรษทีผ่านมาไดมกีารพฒันายาทีใ่ช
รกัษาโรคหยอนสมรรถภาพทางเพศ คอื ยากลมุ Phosphodi-
esterase-5 inhibitors ซึง่ถอืเปนยาหลกัในการรกัษา ไดแก
Sildenafil (Viagra®), Tadalafil (Cialis®) และ Vardenafil
(Lavitra®)5 จากประสทิธภิาพในการรกัษา ทำใหยากลมุนีไ้ด
รับการยอมรับจากแพทยและผูปวยเปนอยางมาก

Avanafil เปนยาใหมในกลมุ second-generation PDE-
5 inhibitors ทีไ่ดรบัการรบัรองจากคณะกรรมการอาหารและ
ยาประเทศสหรฐัอเมรกิา ในเดอืนเมษายน พ.ศ. 2555 และ
ออกสูทองตลาดในปเดียวกัน มีชื่อการคาวา Stendra®6 ซึ่ง
ถกูพฒันาขึน้ เพือ่มงุใหงายตอการรบัประทาน, มปีระสทิธภิาพ
สงู มคีวามเฉพาะเจาะจงสงู ออกฤทธิเ์รว็ และมผีลขางเคยีง
ต่ำ7 โดยบทความนี้จะทบทวนและเปรียบเทียบยา Avanafil
กบัยาอืน่ในกลมุ Phosphodiesterase-5 inhibitors ทีม่ใีนทอง
ตลาดทีม่ใีนปจจบุนั ในแงของความเฉพาะเจาะจง ระยะเวลา
ตัง้แตเริม่ใหยาจนถงึเวลาทีย่าเริม่ออกฤทธิ ์ประสทิธภิาพและ
อาการไมพึงประสงคจากยา
สรีรวิทยาการแข็งตัวขององคชาต8

การแข็งตัวขององคชาตมีความเกี่ยวของกับการทำงาน
ของรางกาย 3 ระบบ ไดแก ระบบหลอดเลอืด ระบบประสาท

และระบบฮอรโมน ซึง่ระบบเหลานี ้ถกูกระตนุโดยความตองการ
ทางเพศ

1.  ระบบหลอดเลือด (vascular system) องคชาต
ประกอบดวยกลามเนือ้ 3 มดั (ชัน้ corpora) คอื กลามเนือ้
corpora cavernosa 2 มดั และกลามเนือ้ corpus spongiosum
1 มดั ซึง่ภายในกลามเนือ้ทัง้ 3 มดั จะมโีพรงมากมายสำหรบั
รับเลือดเขาไปเพื่อใหเกิดการแข็งตัวขององคชาต และถัด
ออกมาจะเปนชัน้ของ  fibrous tissue membrane ทีเ่รยีกวา
tunica albugina ซึง่หมุชัน้ corpora อย ูเพือ่จำกดัการขยาย
ตวัขององคชาต ในขณะทีอ่งคชาตออนตวั (flaccid state) การ
ไหลเวียนของเลือดระหวางหลอดเลือดแดงที่นำเลือดเขาไป
ใน corpora และหลอดเลือดดำที่นำเลือดออกจาก corpora
จะอยใูนภาวะสมดลุคอื arterial flow เทากบั venous outflow
แตในขณะทีอ่งคชาตแขง็ตวั (erection phase) การไหลเวยีน
ของ arterial flow จะเพิม่ขึน้ ทำใหเลอืดไหลเขาไปในโพรง
sinusoids ภายใน corpora มากขึน้ สงผลใหองคชาตเกดิการ
ขยายตัวได และการที่ องคชาตจะสามารถคงการแข็งตัวอยู
ไดนั้น เกิดเนื่องมาจาก การที่หลอดเลือดดำถูกกดโดย
corpora ที่ขยายตัวออก ทำ ใหการไหลออกของเลือดผาน
หลอดเลือดดำลดลง (venous outflow ลดลง) (รูปที่ 1)9

การไหลเวียน ของเลือดเขาไปใน corpora ถูกกระตุนโดย
acetylcholine (Ach) ซึง่ Ach ไมได มผีลโดยตรงตอการเพิม่
arterial flow แตเปน co-neurotransmitter ทีท่ำงานรวมกบั
nonpeptidinergic intracellular neurotransmitters เชน
cyclic guanosine monophosphate (cGMP), cyclic adenosine
monophosphate (cAMP) หรือ Vasoactive intestinal
polypeptide ตาง ๆ ทีท่ำหนาทีเ่กีย่วของกบัการขยายหลอด
เลือด

Acetylcholine (Ach) ทำหนาทีผ่าน 2 pathway ทีแ่ตก
ตางกนั ไดแก 1) Ach ทีเ่กดิจากการทีอ่งคชาตถกูกระตนุจะไป
เพิม่การสราง nitric oxide (NO) จาก endothelial cells และ
nonadrenergic-noncholinergic (NANC) neurons ซึง่ NO
ที่หลั่งออกมาจะมีผลกระตุนการทำงานของเอนไซม guany-
late cyclase ทำให cGMP เพิ่มขึ้น และ cGMP ที่
เพิ่มขึ้นนี้จะไปทำงานในการลดปริมาณแคลเซียมภายใน
เซลลกลามเนือ้เรยีบ (intracellular calcium) ของหลอดเลอืด
แดงภายในองคชาต (penile arteries) และโพรง cavernosal
sinuses ทำใหกลามเนื้อเรียบเหลานี้ขยายตัวและสงผลให
เลอืดไหลเขาไปใน corpora มากขึน้ จนเกดิการแขง็ตวัของ
องคชาตได 2) Ach กระตุนตัวรับที่ cell membrane ของ
กลามเนือ้เรยีบแลวสงผลเพิม่การทำงานของเอนไซม adenyl
cyclase   ซึง่เปนเอนไซมทีเ่ปลีย่น ATP เปน cAMP (potent
muscle relaxant) ทำให cAMP เพิ่มมากขึ้น ซึ่ง cAMP
กท็ำงานเชนเดยีวกบั cGMP ในการทำใหองคชาตแขง็ตวั
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2.  ระบบประสาท (nervous system and psychogenic
stimuli) ในบางครั้งการแข็งตัวขององคชาตเกิดจากการ
ทำงานของ sacral nerve reflex arc เชน กรณีที่องคชาต
แข็งตัวในขณะนอนหลับ เปนตน อยางไรก็ตามการแข็งตัว
ขององคชาตที่มาจากการกระตุนทางเพศนั้นจะถูกควบคุม
โดยระบบประสาทสวนกลาง เชน การเห็นภาพที่กระตุน
กามารมณ การไดยินคำพูดไพเราะ การไดกลิ่นจำเพาะบาง
อยาง กส็ามารถทำใหองคชาตแขง็ตวัได ซึง่ในกรณนีีส้มองจะ
สงสญัญาณประสาทผานทางไขสนัหลงั เพือ่ไปยงั peripheral
cholinergic nerve ที่อยูบริเวณหลอดเลือด corpora ซึ่ง
ประกอบดวย inhibitory sympathetic neurons (T11-L2),
proerectogenic parasympathetic neurons (S2-S4) และ
proerectogenic somatic neurons (S2-S4) จงึสงผลใหเกดิ
การแข็งตัวขององคชาตได

3. ระบบฮอรโมน (hormonal system) testosterone มผีล
กระตุนความตองการทางเพศในผูชาย ซึ่งความเขมขนของ
testosterone ในเลอืด ปกตมิคีา 300-1,100 นาโนกรมั/เดซลิติร
ดังนั้นในผูที่มีระดับ testosterone ต่ำ จึงมักรูสึกไมมีแรง
อารมณซึมเศรา และความตองการทางเพศลดลง เมื่อความ
ตองการทางเพศลดลงก็สงผลใหองคชาตไมแข็งตัว
กลไกการออกฤทธิ์ของยากลุม Phosphodiesterase-5
inhibitors

ยาในกลมุ PDE-5 inhibitors เปนยารบัประทานกลมุแรก
ทีน่าํมาใชในการรกัษาโรคหยอนสมรรถภาพทางเพศ ปจจบุนั
มยีาในกลมุนี ้4 ชนดิ ไดแก  Sildenafil, Vardenafil, Tadalafil
และ Avanafil โดยยาทัง้หมด มโีครงสรางหลกัเปน hetero-
cyclic nitrogen-containing double-bond system ซึง่คลาย
กบั purine base ในโครงสรางของ cGMP (รปูที ่2)8, 10, 11 ทาํ
ใหยากลมุนี ้ยบัยัง้เอนไซม PDEs ในตาํแหนงเดยีว กบั cGMP
แบบแขงขัน (reversible competitive antagonist) ซึ่งการ
ยับยั้ง PDE5 จะทำใหไมมีการทำลาย cGMP นำไปสูการ
ขยายของหลอดเลือดแดงและเลือดไหลเขาไปใน corpora

รปูที ่1 ภาพตดัขวางองคชาต9

ในระยะออนตวั (Flaccid state) (รปูซาย) และ ระยะแขง็ตวั
(Erection state) (รปูขวา)

มากขึน้ เกดิการแขง็ตวัขององคชาตตามมา (รปูที ่ 3)10 โดย
ยาทกุตวัในกลมุมรีายงานถงึ clinical efficacy rates ทีม่ากกวา
รอยละ 70 ซึ่งยังไมพบวามียาตัวใดในกลุมที่มีประสิทธิภาพ
เหนือกวายาตัวอื่น10

เภสัชจลนศาสตรและเภสัชพลศาสตรของยากลุม Phos-
phodiesterase-5 Inhibitors

ความแตกตางของยาแตละตวัในกลมุนี ้ไดแก ระยะเวลา
ตัง้แตเริม่ใหยาจนถงึเวลาทีย่าเริม่ออกฤทธิ ์(onset of action),
ระยะเวลาการออกฤทธิ ์(duration of action) ความเฉพาะเจาะ
จงตอ PDE isozymes (selectivity ratio) และผลขางเคียง
(ตารางที ่1 และ 2) โดยพบวา Sildenafil และ Vardenafil มี
onset และ duration of action ที่ ใกลเคียงกัน และ
ประสิทธิภาพของยาลดลงเมื่อใหรวมกับอาหารประเภท
ไขมันสูง ในขณะที่ Tadalafil ไมไดรับผลกระทบเมื่อรับ
ประทานรวมกับอาหารที่มีไขมันสูง แตมีระยะเวลาการออก
ฤทธิย์าวนานกวา8, 10, 11 สวน  Avanafil ไมไดรบัผลกระทบเมือ่
รับประทานรวมกับอาหารไขมันสูงเชนเดียวกับ Tadalafil
ในขณะทีม่รีะยะเวลากอนออกฤทธิเ์รว็ทีส่ดุในกลมุ (ประมาณ
15 – 30 นาท)ี
ความเฉพาะเจาะจงของยากลุม Phosphodiesterase-5
inhibitors

ยากลุมนี้มีความสามารถในการยับยั้งเอนไซม PDE-5
ไดสงู โดยพบวาคา IC50 ของยา Avanafil เปน 5.2 nM13 ซึง่ต่ำ
ที่สุดเมื่อเทียบกับยาตัวอื่นในกลุม นั่นคือ มีความสามารถ
ในการยบัยัง้เอนไซม PDE-5 ไดสงูทีส่ดุในกลมุ (รปูที ่ 4)

ทั้งนี้ พบวา ยากลุม PDE-5 inhibitors สามารถยับยั้ง
PDE isozyme อื่นๆไดดวย ซึ่งจากการที่ยา Sildenafil,
Vardenafil  และ Tadalafil มคีวามชอบจบักบั PDE  isozyme
อืน่ นอกจาก PDE-5 อาจทำใหเกดิอาการไมพงึประสงคบาง
อยางได เชน Sildenafil และ Vardenafil  มคีวามชอบจบักบั
PDE-6 มากกวา ซึง่ PDE-6 พบมากทีจ่อประสาทตา และมี
บทบาทสำคัญในการเปลี่ยนสัญญาณแสงใหเปนสัญญาณ
ประสาท ทำใหผปูวยมกีารมองเหน็และการรบัรสูผีดิปกต ิเชน
มองภาพไมชดัและมองภาพเปนสเีขยีว-ฟา (cyanopsia) ใน
ขณะที ่ Tadalafil มคีวามชอบจบักบั PDE-11 มากกวา ซึ่ง
PDE-11 พบมากที่กลามเนื้อลาย ทำใหผูปวยมีอาการปวด
เมือ่ยกลามเนือ้8, 14 สวน Avanafil มคีวามจำเพาะเจาะจงสงูตอ
เอนไซม PDE-5  โดยมคีวามไมชอบจบักบัเอนไซม PDE-6
เปน 121 เทา เมื่อเทียบกับ Sildenafil (16 เทา) และ
Vardenafil (21 เทา) นอกจากนีย้งัมคีวามไมชอบจบักบั PDE-
11 มากกวา Tadalafil อยางสงู (มากกวา 19,000 เทา และ
25 เทา ตามลำดบั)13

เนื่องจาก Avanafil คอนขางมีความเฉพาะเจาะจงตอ
PDE-5 และมคีวามชอบจบักบั PDE-1, PDE-6, และ PDE-
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รปูที ่4 ความสามารถในการยบัยัง้เอนไซม PDE-5 โดยยากลมุ
PDE-5 inhibitors13

หมายเหต*ุ คา IC50 แสดงถงึ คาความเขมขนของยาทีม่ี
ผลยบัยัง้ฤทธิข์องเอนไซม PDE-5 ลงได รอยละ 50 โดยคา
IC50 ยิง่นอย แสดงวายามคีวามชอบจบักบัเอนไซม PDE-5
สูง

รูปที่  3 Nitric oxide-cGMP signaling pathway ใน
cavernosal smooth muscle10

Ca = calcium
cG = cyclic guanosine
cGMP = cyclic guanosine monophosphate
GTP = guanosine triphosphate
PDE5 = phosphodiesterase 5
PKG = protein kinase G

รปูที ่2  สตูรโครงสรางทางเคมขีองยากลมุ PDE-5 Inhibitors8, 10, 11
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11 ในระดับต่ำ ทำใหพบอัตราการเกิดอาการไมพึงประสงค
เชน อาการปวดกลามเนือ้และผลตอระบบการไหลเวยีนเลอืด
ในระดบัต่ำ (รอยละ 2) และไมมรีายงานความผดิปกตเิกีย่วกบั
การมองเห็นแตอยางใด แสดงใหเห็นวา Avanafil มีความ
ปลอดภัยและมีอัตราการเกิดอาการไมพึงประสงคที่ต่ำกวา
จากการที่มีความเฉพาะเจาะจงตอ PDE-5 มากกวาและ
มคีวามชอบจบักบั PDE isozymes อืน่ๆ ต่ำกวา15

ขนาดการใชยา Avanafil
- ในผใูหญ: เริม่ตนทีข่นาด 100 มก. รบัประทานกอน

มเีพศสมัพนัธ 30 นาท ีไมเกนิวนัละ 1 ครัง้ โดยแนะนำใหใชใน
ขนาดต่ำสุดที่ผูปวยตอบสนอง (สามารถปรับขนาดไดตาม
การตอบสนองของผปูวย ไดตัง้แต 50 มก. – 200 มก.)

- ไมตองปรับขนาดการใชยาในผูปวยที่มีภาวะไต
บกพรองหรอืตบับกพรอง ในระดบัขัน้ออนถงึปานกลาง (Mild
to Moderate) ซึง่ผปูวยมี Clcr ณ 30 มล./นาท ีหรอืม ีChild-
Pugh class A or B
การใชยา Avanafil ในผปูวยกลมุพเิศษ

- ไมแนะนำใหใชในเด็กอายุต่ำกวา 18 ป เนื่องจาก
ยงัไมมกีารศกึษาถงึประสทิธภิาพและความปลอดภยัในคนกลมุนี้

- การใชยาในผูปวยสูงอายุไมตองปรับขนาดยา
- ไมแนะนำใหใชยาในผูปวยที่มีภาวะไตบกพรองหรือ

ตับบกพรองในระดับขั้นรุนแรงขึ้นไป (Severe) ซึ่งผูปวยมี
Clcr < 30 มล./นาท ีหรอืมกีารทำ dialysis หรอืม ีChild-Pugh
class C
อาการไมพึงประสงคจากการใชยากลุม PDE-5 Inhibitors

อาการไมพงึประสงคจากยากลมุ PDE-5 inhibitors สวน
ใหญจะมีความคลายคลึงกัน มีความรุนแรงของอาการอยูใน

ระดับนอยถึงปานกลางและผูปวยสวนใหญสามารถใชยาตอ
ไปไดโดยไมตองหยุดยา อาการไมพึงประสงคที่เปน Class-
specific side effects ไดแก headache (รอยละ 11), facial
flushing (รอยละ 12) dyspepsia (รอยละ 5) nasal conges-
tion (รอยละ 3.4) และ dizziness (รอยละ 3) ซึง่เกดิจากฤทธิ์
ในการขยายหลอดเลือดแดงในสวนอื่นๆ ของรางกาย14,16-19

ทั้งนี้ เอนไซม PDE-5 พบที่กลามเนื้อเรียบของหลอด
เลือดแดงและหลอดเลือดดำทั่วรางกาย ซึ่งฤทธิ์ในการขยาย
หลอดเลือดทั่วรางกาย ทำใหยากลุมนี้มีผลตอระบบหัวใจ
และหลอดเลือด ซึ่งมีความสำคัญเปนอยางยิ่งในผูปวยโรค
หยอนสมรรถภาพทางเพศ เนื่องจากปจจัยเสี่ยงของการ
เกิดโรคหยอนสมรรถภาพทางเพศเปนปจจัยเสี่ยงเดียวกัน
กับโรคหัวใจและหลอดเลือด ไดแก โรคไขมันในเลือดสูง
โรคความดันโลหิตสูง โรคเบาหวาน และขาดการออกกำลัง
กาย20

จากการศกึษาพบวา Sildenafil, Vardenafil และ Avanafil
มีผลทำใหความดันโลหิตลดลง โดย SBP ลดลง 8-10
มม.ปรอท และ DBP ลดลง 3-6 มม.ปรอท เริม่ขึน้ใน 1 ชัว่โมง
หลงัจากรบัประทานยาและคงอยไูปนาน 4 ชัว่โมง ทัง้นีผ้ปูวย
สวนใหญไมมีอาการปรากฎจากผลการเปลี่ยนแปลงของ
ความดนัโลหติดงักลาว ยกเวนในผปูวยบางรายทีร่บัประทาน
ยาลดความดนัโลหติหลายตวัหรอืรบัประทานยากลมุ nitrate
หรือผูปวยที่มีความดันโลหิตต่ำเดิม จะมีอาการทางคลินิก
เนื่องจากความดันโลหิตที่ต่ำลง Tadalafil ไมมีผลตอความ
ดนัโลหติ แตมขีอควรระวงัในผปูวยโรคหวัใจและหลอดเลอืด
เนื่องจากความเสี่ยงตอโรคหัวใจ (cardiac risk) ที่มีอยูเดิม
จากการมีกิจกรรมทางเพศ8, 21 ดังนั้นจึงตองมีการประเมิน

 

ตารางที ่ 1 เปรยีบเทยีบเภสชัจลนศาสตรและเภสชัพลศาสตรของยากลมุ PDE-5 inhibitors8, 10-12

Parameter Sildenafil Vardenafil Tadalafil Avanafil

Initial dose (mg)
Bioavailability (%)
Onset of action (min)
Duration of action (h)
Maximum plasma concentration (Cmax) (ng/ml)
Change in Cmax with food (High fat diets)
Time to maximum concentration (Tmax) (h)
Volume of distribution (L)
Protein binding (percentage bound)
Half-life (h)
Metabolism
Active metabolite
Percentage excreted in feces/urine

50
41

30-60
Up to 12

560
29% decrease

1 (0.5–2.0)
105
96
3–5

CYP3A4 / 2C9
Yes

80/13

10
15

30-60
Up to 10

17
20% decrease
0.7 (0.25–3.00)

208
95
4–5

CYP3A4/2C9
Yes
92/5

10
Undetermined

60-120
Up to 36

378
No change
2 (0.5–6.0)

63
94

17.5
CYP3A4

No
61/36

100
Undetermined

15-30
Up to 6
747.83

No change
0.593 (0.686–0.555)

156
99

1.19
CYP3A4/CYP2C

Yes
62/21
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ความเสีย่งของผปูวยกอนทีจ่ะมกีารใชยากลมุ PDE-5 inhibi-
tors ตามคำแนะนำของ the Princeton Consensus Guide-
line Conference II (ตารางที ่3)22

Sildenafil และ Vardenafil มีผลทำใหตามีความไวตอ
แสงมากขึ้น มองภาพไมชัด และมองเห็นภาพสีฟา-เขียวใน
ผปูวยบางราย (รอยละ 2 -3) ซึง่ปรากฎการณนีเ้กดิจากการ
ยบัยัง้เอนไซม PDE 6 ใน photoreceptor cells ของ retinal
rods และ cones โดยเฉพาะอยางยิง่มกัเกดิในขนาดยาทีม่าก
กวา 100 มก.23 อาการไมพงึประสงคทีเ่กดิกบัการมองเหน็มกั
เกิดในชวงที่ระดับยาในเลือดสูงสุด ทั้งนี้ Tadalafil และ
Avanafil มผีลในการยบัยัง้เอนไซม PDE 6 ไดนอย ทำใหไมมี
รายงานเกีย่วกบัการเกดิอาการไมพงึประสงคทีเ่กีย่วกบัการมองเหน็นี้
อยางไรก็ตามองคการอาหารและยาประเทศสหรัฐอเมริกา
กำหนดใหระบอุาการไมพงึประสงคทีส่ำคญั คอื Non-Arteritic
Anterior Ischemic Optic Neuropathy (NAION) ลงใน
เอกสารกำกบัยาของยากลมุ PDE5 inhibitors ทกุตวั เนือ่ง
จากยากลุมนี้ทำใหความดันโลหิตลดลง ซึ่งอาจลดเลือดไป
เลีย้ง optic nerve นำไปสกูารสญูเสยีการมองเหน็อยางเฉยีบ
พลนัและอาจทำใหสญูเสยีการมองเหน็ถาวร24 ดงันัน้ กอนจะมี
การใชยากลมุนีใ้นผปูวยทีม่คีวามเสีย่งตอ NAION จงึควรได

ตารางที ่2 Selectivity ratio* ของยากลมุ PDE-5 inhibitors
ตอ PDE isozyme ชนดิตางๆ12, 13

 

Avanafil    Sildenafil    Vardenafil    Tadalafil

PDE
isozyme

PDE isozyme selectivity versus PDE5
(fold difference)

PDE1
PDE2
PDE3
PDE4
PDE5
PDE6
PDE7B
PDE8A
PDE9A
PDE10A
PDE11A

10,192
9,808

>19,231
1,096

1
121

5,192
2,308

>19,231
1,192

>19,231

375
39,375
16,250
3,125

1
16

13,750
>62,500
2,250
3,375
4,875

1,012
27,3810
26,190
14,286

1
21

17,857
1,000,000

16,667
17,857
5,952

10,500
>25,000
>25,000
14,750

1
550

>25,000
>25,000
>25,000
8,750

25

หมายเหต*ุ Selectivity ratio หมายถงึ สดัสวนระหวาง IC50 for PDE-
Xi เทยีบกบั IC50 for PDE-5 ดงันัน้ ถา Selectivity ratio มาก แสดงวา
ยานั้นมีฤทธิ์ยับยั้งเอนไซม PDEs ชนิดนั้นไดต่ำเมื่อเทียบกับฤทธิ์
ของยาในการยบัยัง้เอนไซม PDE-5

 

ตารางที่ 3 การจัดกลุมผูปวยตามความเสี่ยงตอโรคหัวใจและหลอดเลือด กอนทำการรักษาดวยยากลุม PDE-5 inhibitors
ตาม the Second Princeton Consensus Conference22

หมายเหต ุ* ปจจยัเสีย่งตอโรคหวัใจและหลอดเลอืด ไดแก อาย ุเพศชาย โรคความดนัโลหติสงู โรคเบาหวาน โรคไขมนัในเลอืดสงู การสบูบหุรี่
พฤตกิรรมการดำเนนิชวีติประจำวนั การมปีระวตัคิรอบครวัเปนโรคหลอดเลอืดหวัใจตบีกอนวยัอนัควร

ระดับ
ความเสี่ยง

คำอธบิายสภาวะผปูวย การจัดการ

ต่ำ

ปานกลาง

สงู

- ไมมอีาการของโรคหวัใจและหลอดเลอืดและมปีจจยัเสีย่งตอโรค
หวัใจ และหลอดเลอืด* < 3 ปจจยัเสีย่ง

- ม ีwell-controlled hypertension
- ม ีmild, stable angina
- ม ีmild congestive heart failure (NYHA class I)
- ม ีmild valvular heart disease
- ม ีmyocardial infarction ในชวง > 6 สปัดาหทีผ่านมา
- มปีจจยัเสีย่งตอโรคหวัใจและหลอดเลอืด > 3 ปจจยัเสีย่ง
- ม ีmoderate, stable angina
- ม ีmoderate congestive heart failure (NYHA class II)
- ม ีmyocardial infarction ในชวง 6 สปัดาหทีผ่านมา
- ม ีunstable angina หรอืมอีาการ angina ในขณะทีร่บัการรกัษาอยู
- ม ี uncontrolled hypertension
- ม ีsevere congestive heart failure (NYHA class III – IV)
- ม ีmyocardial infarction หรอื stroke ในชวง 2 สปัดาหทีผ่านมา
- moderate หรอื severe valvular heart disease
- มคีวามเสีย่งสงูตอ cardiac arrhythmias
- ม ีobstructive hypertrophic cardiomyopathy

ผปูวยสามารถเริม่ยากลมุ PDE-5 inhibitors
ได

ผปูวยตองไดรบัการทดสอบสมรรถภาพหวัใจ
ดวยการเดินบนสายพานวิ่งเพื่อประเมิน
ความทนตอการใชพลังงานของกลามเนื้อ
หวัใจทีเ่พิม่ขึน้จาการทำกจิกรรมทางเพศ
เปนขอหามใชของยากลมุ PDE-5 inhibitors;
ยังไมควรมีกิจกรรมทางเพศ
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รบัการประเมนิโดยจกัษแุพทยกอน ผทูีม่คีวามเสีย่งดงักลาว
ไดแก ผปูวยทีม่ตีอหนิ macular degeneration และมภีาวะ
diabetic retinopathy รวมถึงผูที่มีประวัติการสูญเสียการ
มองเห็นอยางเฉียบพลันภายหลังจากไดรับยากลุม PDE5
inhibitors ก็ควรไดรับการประเมินภาวะ NAION กอนใชยา
ตอเนื่องเชนกัน

Tadalafil มผีลในการยบัยัง้เอนไซม PDE 11 ซึ่งพบที่
กลามเนือ้ ทำใหเกดิอาการไมพงึประสงคคอื อาการปวดหลงั,
ปวดกลามเนื้อแขนและขา โดยมักเกิดอาการแบบที่สัมพันธ
กบัขนาดยา (รอยละ 7 ถงึ 30) ในผปูวยทีไ่ดขนาดยา 10 ถงึ
100 มก.25

อาการองคชาตแข็งตัวยาวนานและทำใหเกิดความ
เจบ็ปวด (Priapism) เปนอาการทีพ่บไดนอยมาก โดยเฉพาะ
ใน Sildenafil, Vardenafil และ Avanafil เนือ่งจากมคีาครึง่ชวีติ
(half-life) ทีส่ัน้กวา Tadalafil ทัง้นีอ้าการ Priapism มกัเกดิ
จากการใหขนาดยาทีม่ากเกนิไปของยากลมุ PDE5 inhibitors
รวมกบัการใหยาทีม่ผีลทำใหเกดิการแขง็ตวัขององคชาตอืน่ๆ
อาการไมพึงประสงคจากยา Avanafil

- พบ > รอยละ 10 ของผปูวย: Central nervous sys-
tem ไดแก Headache (รอยละ 5 -12)

- พบ รอยละ 2 – รอยละ 10 ของผปูวย:
o Cardiovascular ไดแก Flushing (รอยละ 3-10),

ECG abnormal (รอยละ 1-3)
o Central Nervous System ไดแก Dizziness (รอยละ

1-2)
o Neuromuscular and Skeletal ไดแก Back pain

(รอยละ 1-3)
o Respiratory ไดแก Nasopharyngitis (รอยละ 1-5),

Nasal congestion (รอยละ 1-3), Upper respira-
tory infection (รอยละ 1-3)

- พบ < รอยละ 2 ของผปูวย (Postmarketing และ/หรอื
case reports) ไดแก Abdominal discomfort, ALT increased,
Angina, Arthralgia, Balanitis, Bronchitis, Color vision
change, Constipation, Cough, Depression, Diarrhea,
DVT, Dyspepsia, Dyspnea (exertional), Epistaxis,
Extremity pain, Fatigue, Gastritis, Gastroesophageal
reflux, Hearing loss, Hematuria, Hyperglycemia,
Hypertension, Hypoglycemia, Hypotension, Influenza,
Insomnia, Muscle spasms, Musculoskeletal pain,
Myalgia, Nausea, Nephrolithiasis, Nonarteritic ischemic
optic neuropathy (NAION), Oropharyngeal pain,
Palpitations, Peripheral edema, Pollakiuria, Priapism,
Pruritus, Rash, Sinusitis, Sinus congestion, Somnolence,
Tinnitus, Urinary tract infection, Vertigo, Vision loss

(temporary or permanent), Vomiting, Wheezing
อนัตรกริยิาระหวางยาของยา  Avanafil

- Nitrates: ผปูวยทีร่บัประทานยากลมุ nitrate รวมกบั
ยากลมุ PDE-5 inhibitors อาจจะเกดิความดนัโลหติต่ำแบบ
รนุแรงได เนือ่งจาก 1) nitrate ทำใหเกดิความดนัโลหติต่ำอยู
แลว 2) nitrates เปน nitric oxide donors ซึง่กระตนุการทำงาน
ของ guanylate cyclase และเพิม่ cGMP ดงันัน้การใหยากลมุ
PDE-5 inhibitors รวมกบัยากลมุ Nitrate จงึเปนขอหามใช

- Alpha-Blockers: เปนขอควรระวงัเมือ่ให PDE5 in-
hibitors รวมกบั alpha-blockers เนือ่งจากทัง้สองมฤีทธิข์ยาย
หลอดเลือดและทำใหความดันโลหิตต่ำ เมื่อมีการใชรวมกัน
กท็ำใหเกดิการเสรมิฤทธิล์ดความดนัโลหติ โดยในผปูวยบาง
รายอาจทำใหเกดิความดนัโลหติต่ำแบบมอีาการทางคลนิกิได
เชน มนึงง วงิเวยีน เปนลม

- Antihypertensives: PDE5 inhibitors ทุกตัวออก
ฤทธิ์ขยายหลอดเลือดแบบออน ๆ ทั้งนี้ไดมีการทดลองทาง
เภสัชวิทยาคลินิก ถึงผลของ avanafil ในการเสริมฤทธิ์ลด
ความดันโลหิตกับยา amlodipine และ enalapril พบวา
สามารถลดความดันโลหิตใหต่ำลงไดอีก 3 – 5 มม.ปรอท
เมื่อเทียบกับยาหลอก

- Phosphodiesterase Inhibitors (Tadalafil,
Vardenafil, Sildenafil): ยงัไมมกีารศกึษาความปลอดภยัและ
ประสทิธภิาพของการใหยาในกลมุ PDE5 inhibitors รวมกนั
ดงันัน้จงึไมควรใช avanafil รวมกบัยาอืน่ในกลมุเดยีวกนั

- Alcohol: ทัง้ alcohol และ PDE5 inhibitors ตางก็
มฤีทธิข์ยายหลอดเลอืด เมือ่ใหรวมกนัมผีลทำใหผลลดความ
ดนัโลหติเพิม่มากขึน้ โดยพบวาการดืม่ alcohol มากกวา 3
แกว รวมกับ avanafil มีผลทำใหเกิดอาการความดันโลหิต
ต่ำเมือ่เปลีย่นทา (orthostatic signs and symptoms) ไดแก
อตัราการเตนของหวัใจเพิม่ขึน้ การลดลคงของความดนัโลหติ
ขณะยนื มนึงง และเวยีนศรษีะ

- Strong CYP3A4 Inhibitors: เนื่องจาก anavafil
เปนสารตั้งตนและถูกเปลี่ยนแปลงโดย CYP 3A4 ดังนั้น
ระดบัยา anavafil จะเพิม่ขึน้ได ถาไดรวมกบั Strong CYP
3A4 inhibitors เชน ketoconazole, itraconazole,
clarithromycin, nefazadone, ritonavir, saquinavir,
nelfinavir, indinavir, atanazavir, ritonavir ดงันัน้จงึหามใชยา
avanafil ในผูปวยที่รับประทานยาเหลานี้อยู พบวาการให
Ketoconazole (400 มก. ตอวนั) จะเพิม่ระดบัยา จะเพิม่ AUC
และ Cmax ของ anavafil 50 มก. เปน 13 เทา และ 3 เทา
นอกจากนีท้ำให Half-life ของยาเพิ่มขึ้นเปน 9 ชม. ดังนั้น
จงึไมควรใช anavafil ในผปูวยทีไ่ดรบั Strong CYP3A4 In-
hibitors อยู

- Moderate CYP 3A4 Inhibitors: เนือ่งจาก anavafil



ศรนีครนิทรเวชสาร 2557; 29 (3)    Srinagarind Med J 2014; 29 (3)318

 Avanafil: New Drug in Phosphodiesterase-5 (PDE-5) InhibitorsAvanafil: ยาใหมในกลมุ Phosphodiesterase-5 (PDE-5) Inhibitors

เปนสารตัง้ตนและถกูเปลีย่นแปลงโดย CYP 3A4 ดงันัน้ ระดบั
ยา anavafil จะเพิม่ขึน้ได ถาไดรวมกบั moderate CYP 3A4
inhibitors เชนerythromycin, amprenavir, aprepitant,
diltiazem, fluconazole, fosamprenavir, verapamil ดงันัน้
จงึไมแนะนำใหใช avanafil มากกวา 50 มก. ใน 24 ชม. ขณะ
ทีผ่ปูวยใช moderate CYP3A4 inhibitors อย ูพบวาการให
Erythromycin (500 มก. 2 ครัง้ตอวนั) จะเพิม่ Cmax และ
AUC ของ anavafil 200 มก. เปน 2 เทาและ 3 เทา นอกจาก
นีท้ำให Half- life ของยาเพิม่ขึน้เปน 8 ชม.

- CYP 3A4 Substrates: เปนขอควรระวงัควรเมือ่การ
สัง่จายยา avanafil ใหแกผปูวยทีไ่ดรบั CYP3A4 substrates
อย ูเชน amlodipine พบวา การให avanafil กบั amlodipine
จะทำให Cmax และ AUC ของ avanafil เพิม่ขึน้ รอยละ 22
และรอยละ 70 Half- life ของยาเพิม่ขึน้เปน 10 ชม. และทำให
Cmax และ AUC ของยา amlodipine ลดลงประมาณรอยละ
9 และรอยละ 4 ตามลำดบั ทัง้นีผ้ปูวยควรไดรบัการตดิตาม
และขนาดยาที่ผูปวยไดรับควรปรับตามการตอบสนองทาง
คลนิกิ

- Cytochrome P450 Inducers: ทั้งนี้ ไมไดมีการ
ศึกษาผลของ Cytochrome P450 Inducers ตอฤทธิ์ทาง
เภสัชจลนศาสตรของ avanafil แตอยางไรก็ตาม ไมแนะนำ
ใหมกีารใช avanafil และ CYP inducers รวมกนั (โดย CYP
inducers ไดแก barbiturates, bosentan, carbamazepine,
dexamethasone, phenytoin/fosphenytoin, nevirapine,
rifabutin, rifampin, rifapentine, troglitazone)

- Desipramine: จากการเปน weak inhibitor ของ
CYP2D6 ของ avanafil พบวา avanafil 200 มก. ทำให AUC
และ Cmax ของ desipramine 50 มก. ซึง่เปน CYP2D6 sub-
strate เพิม่ขึน้ รอยละ 5.7 และรอยละ 5.2 ตามลำดบั

- Omeprazole: จากการเปน weak inhibitor ของ
CYP2C19 ของ avanafil พบวา avanafil 200 มก. ทำให

AUC และ Cmax ของ omeprazole 40 มก. ซึง่เปน CYP2C19
substrate เพิม่ขึน้ รอยละ 5.9 และรอยละ 8.6 ตามลำดบั

- Rosiglitazone: จากการเปน weak inhibitor ของ
CYP2C8 ของ avanafil พบวา avanafil 200 มก. ทำให AUC
ของ rosiglitazone 8 มก. ซึง่เปน CYP2C8 substrate เพิม่
รอยละ 2.0 และลด Cmax ลง รอยละ 14

ขอหามใชของยา  Avanafil
- หามใชยาในผูปวยที่ใชยากลุม Nitrates อยู เนื่อง

จากการใชรวมกนัจะมผีลทำใหเกดิภาวะความดนัโลหติต่ำแบบ
รนุแรงได และหากมคีวามจำเปนตองใชยา ใหใชหางกนัอยาง
นอย 12 ชัว่โมง หลงัจากไดยา avanafil

- หามใชในผปูวยทีใ่ชยาทีเ่ปน strong CYP3A4 in-
hibitors ไดแก ketoconazole, ritonavir, atazanavir,
clarithromycin, indinavir, itraconazole, nefazodone,
nelfinavir, saquinavir and telithromycin เนือ่งจาก Avanafil
ถกูเปลีย่นแปลงเปนหลกัดวย CYP 3A4 ดงันัน้การยบัยัง้ CYP
3A4 จะมีผลทำใหลดการกำจัด Avanafil และเพิ่มระดับยา
Avanafil ในเลอืด ทัง้นีใ้นผปูวยทีใ่ช moderate CYP3A4 in-
hibitors ไดแก erythromycin, amprenavir, aprepitant,
diltiazem, fluconazole, fosamprenavir, and verapamil
ขนาดยาสงูสดุของ Avanafil ทีแ่นะนำคอื 50 มก. และหามใช
เกนิ 1 ครัง้ใน 24 ชม.

- หามใชยาในกลมุ PDE5 inhibitors รวมกนั เนือ่งจาก
ยงัไมมกีารศกึษาความปลอดภยัและประสทิธภิาพของการใหยา
ในกลมุ PDE5 inhibitors รวมกนั

- หามใชในผูปวยที่มีความผิดปกติทางพันธุกรรมที่
ทำใหจอประสาทตาเสือ่ม เชน retinitis pigmentosa

- หามใชในผปูวยทีม่คีวามดนัโลหติต่ำ (< 90/50 มม.
ปรอท) ผปูวยความดนัโลหติสงูทีค่วบคมุไมได  (> 170/100
มม.ปรอท); ผปูวยทีม่ภีาวะ unstable angina หรอืม ีangina
ขณะมเีพศสมัพนัธ life-threatening arrhythmias, stroke, MI,
coronary revascularization ในชวง 6 ที่ผานมา; cardiac
failure หรือ coronary artery disease ที่มีสาเหตุจาก
unstable angina

- หามใชในผทูีแ่พยา Avanafil หรอืแพสวนประกอบ
ในเมด็ยา Avanafil (Stendra®)
คำเตือนและขอควรระวังของยา  Avanafil

- ความเสี่ยงตอโรคหัวใจและหลอดเลือด: เนื่องจาก
การมีกิจกรรมทางเพศโดยมีโรคประจำตัวดวยโรคหัวใจและ
หลอดเลือดเดิม จะทำใหมีความเสี่ยงตอโรคหัวใจและหลอด
เลอืดเพิม่ขึน้ ดงันัน้จงึมขีอควรระวงัการใช Avanafil ในผปูวย
ที่มีสภาวะตอไปนี้

 

ตารางที่ 4 อาการไมพึงประสงคจากการใชยากลุม PDE-5
inhibitors ทีพ่บบอย (มากกวารอยละ 1)6, 25-28

Sildenafil          Vardenafil       Tadalafil           Avanafil
- Headache
- Flushing
- Dizziness
- Dyspepsia
-  Nasal

congestion
- Altered

vision

- Flushing
- Headache
- Dyspepsia
- Nausea
- Dizziness
- Rhinitis

- Headache
- Dyspepsia
- Dizziness
- Flushing
- Nasal

congestion
- Back pain,

myalgia

- Headache
- Flushing
- Nasopha-

ryngitis
- Nasal

congestion
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o ผปูวยทีม่ ีleft ventricular outflow obstruction (เชน
aortic stenosis, idiopathic hypertrophic subaortic
stenosis) และผทูีม่คีวามบกพรองในระบบการ
ควบคมุความดนั โลหติของระบบประสาทสวนกลาง
อยางรุนแรงโดยเฉพาะมี ความไวตอฤทธิ์ของยา
ขยายหลอดเลือดตาง ๆ

o ผปูวยทีเ่ปน myocardial infarction, stroke,
life-threatening arrhythmia, or coronary
revascularization ในชวง 6 เดอืนกอนหนา

o ผปูวยทีม่ ีresting hypotension (BP < 90/50 มม.
ปรอท) หรอื hypertension (BP > 170/100
มม.ปรอท)

o ผปูวยทีม่ี unstable angina, angina with sexual
intercourse, หรอืผปูวย CHF ทีม่ ีNYHA ณ Class
2 ขึน้ไป

- อวัยวะเพศแข็งตัวนานผิดปกติ: มีรายงานการเกิด
อวยัวะเพศแขง็ตวันานเกนิ 4 ชม.และม ีpriapism (มคีวามรสูกึ
เจบ็ปวดนานเกนิ 6 ชม.) ในผปูวยทีใ่ชยาอืน่ในกลมุ PDE-5
inhibitors ในผปูวยทีม่อีาการอวยัวะเพศแขง็ตวันานผดิปกติ
มากกวา 4 ชม.ตองมาพบแพทยทันทีเนื่องจากอาจเกิดการ
เสียหายของเนื้อเยื่อองคชาตและสูญเสียสมรรถภาพ
ทางเพศได โดยตองมีการใชยาอยางระมัดระวังในผูปวยที่มี
ความผิดปกติทางกายวิภาคขององคชาต (เชน angulation,
cavernosal fibrosis, Peyronie’s disease) หรือผูปวยที่มี
ภาวะเสีย่งทีอ่าจทำใหเกดิ priapism ไดมาก (เชน sickle cell
anemia, multiple myeloma, leukemia)

- ความผิดปกติดานการมองเห็น: มีรายงานการเกิด
ความผิดปกติทางการมองเห็นที่ทำใหเกิดการสูญเสียดาน
การมองเหน็อยางถาวรในผปูวยทีใ่ชยาในกลมุ PDE-5 inhibi-
tors เชน Non-Arteritic Anterior Ischemic Optic Neuropa-
thy (NAION) ดงันัน้ผปูวยจงึตองมาพบแพทยทนัที

- การสูญเสียการไดยิน: มีรายงานการลดลงของการ
ไดยินอยางฉับพลันหรือการสูญเสียการไดยินโดยมา
พรอมกบัอาการหอูือ้หรอืมนึศรีษะในผปูวยทีใ่ชยากลมุ PDE-
5 inhibitors โดยผูปวยที่มีอาการดังกลาวตองหยุดการ
รบัประทานยาและพบแพทยทนัท ีทัง้นีป้จจยัเสีย่งอืน่ ๆ ตอ
NAION เชน การม ีcup-to-disc ratio ต่ำ (“crowded disc”)
โรคหลอดเลือดหัวใจ โรคเบาหวาน โรคความดันโลหิตสูง
โรคไขมนัในเลอืดสงู สบูบหุรีแ่ละมอีายมุากกวา 50 ป

- ความดันโลหิตต่ำแบบมีอาการ: หลีกเลี่ยงหรือ
จำกัดการดื่มเครื่องดื่มที่มีแอลกอฮอลในขณะที่การใชยา
Avanafil นอกจากนี้ตองระวังการใชในผูปวยที่ใชยา Alpha-
Blockers โดยผูปวยควรมีความดันโลหิตที่คงที่กอนเริ่มยา
Avanafil และควรเริม่ยา Avanafil ในขนาดต่ำทีส่ดุทีแ่นะนำ

- การมเีลอืดออกผดิปกต:ิ ใชดวยความระมดัระวงัใน
ผูปวยที่มีภาวะเลือดออกผิดปกติ เนื่องจากยังไมไดมีการ
ศึกษาประสิทธิภาพและความปลอดภัยในผูปวยกลุมนี้

สรุป
โรคหยอนสมรรถภาพทางเพศ (Erectile Dysfunction)

เปนภาวะโรคทีพ่บไดบอยในชายสงูอาย ุและมคีวามชกุสงูขึน้
ในผูปวยที่เปนโรคเรื้อรังตางๆ ไดแก โรคความดันโลหิตสูง
โรคเบาหวาน โรคหวัใจ ซึง่ยาในกลมุ PDE-5 Inhibitorsไดแก
Sildenafil, Tadalafil, Vardenafil และ Avanafil ถือเปนยา
หลกัในการรกัษา โดยยาในกลมุนีม้ปีระสทิธภิาพใกลเคยีงกนั
แตมีความแตกตางในดานเภสัชจลนศาสตรและอาการไมพึง
ประสงค โดย Avanafil เปนยาใหมที่ถูกพัฒนาขึ้นเพื่อใหมี
ผลในการออกฤทธิ์ที่เร็วและลดอาการไมพึงประสงคบาง
อยางของยาเกาในกลุม แตอยางไรก็ตามยานี้ก็ยังตอง
ระมดัระวงัในการใชผปูวย โดยเฉพาะในกลมุผปูวยโรคหวัใจ
และหลอดเลือด ซึ่งมักจะมีการใชยากลุมเสี่ยงที่อาจจะเกิด
อันตรกิริยาระหวางยาและทำใหผูปวยเกิดความดันโลหิตต่ำ
รุนแรงจนอาจอันตรายถึงแกชีวิตได ดังนั้นจึงตองมีการ
ประเมินความเสี่ยงของผูปวยกอนที่จะมีการใชยาสั่งใชยา
กลุมนี้ ซึ่งเปนอีกเหตุผลที่ทำใหยากลุมนี้ถูกจัดเปนยา
ควบคุมพิเศษและจะตองสั่งใชโดยแพทยเทานั้น
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