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Walsartan pozostaje najczęściej 
stosowanym w Polsce sartanem, 
a zatem lekarze mają do tego właśnie 
antagonisty receptorów angiotensyno-
wych największe zaufanie. Preparat 
złożony (single pill combination [SPC]) 
walsartanu z hydrochlorotiazydem jest 
z kolei najczęściej stosowanym SPC 
w Polsce. Dlatego wszelkie dane do-
tyczące zarówno tego właśnie sartanu, 
jak i jego połączenia z diuretykiem 
powinny być śledzone z uwagą.

„Kardiologia Polska” jest szcze-
gólnie dumna z tego, że w ostatnich 
latach opublikowano na jej łamach 
pracę oryginalną dotyczącą badania 
VICTORY (Virtual histology In CaroTids 
Observational RegistrY) — międzyna-

rodowego, wieloośrodkowego programu klinicznego prowa-
dzonego w krajach naszego regionu — w Słowenii, Czechach, 
Chorwacji, na Ukrainie i w Rosji [1]. W badaniu tym testowano 
preparaty walsartanu oraz walsartanu z hydrochlorotiazydem 
firmy Krka® — lidera rynku sartanowego w Polsce. To ważne, 
bowiem takich właśnie badań klinicznych nie wymagają 
w odniesieniu do leków generycznych urzędy rejestracyjne. 
Jeżeli jednak substytucja generyczna stanowi istotny czynnik 
zwiększania dostępności naszych pacjentów do nowoczes-
nych leków, to sami powinniśmy być przekonani do jej 
efektywności, skuteczności terapeutycznej, bezpieczeństwa 
i tolerancji. Z tego względu firmy produkujące leki generyczne 
nieprowadzące takich badań pozostają zdecydowanie w tyle 
wobec tych, które na takie międzynarodowe badania się 
decydują. My również apelujemy, aby obserwować krajobraz 
takich właśnie badań klinicznych i zdecydowanie prefero-
wać leki generyczne, nad którymi takie dodatkowe badania 
przeprowadzono. Jeszcze lepiej, gdy badania te zawierają 
elementy, których wcześniej w ten sposób nie badano nawet 
w odniesieniu do leku oryginalnego. Z taką właśnie sytuacją 

mamy do czynienia w przypadku kolejnej odsłony badania 
VICTORY [2].

Trwające 4 miesiące badanie kliniczne VICTORY za-
wierało w sobie element oceny ciśnienia centralnego za 
pomocą referencyjnego oprzyrządowania (SphygmoCor®, 
Atcor Medical). Czy dane o ciśnieniu centralnym są nam 
w ogóle potrzebne?

Kompleksowa ocena pacjentów z nadciśnieniem tętni-
czym coraz częściej wykracza poza standardowe pomiary 
wartości obwodowego ciśnienia tętniczego wykonywane 
w warunkach domowych czy gabinetowych. Zwłaszcza 
w przypadku oceny pacjentów młodych oraz z grup podwyż-
szonego ryzyka sercowo-naczyniowego ocena dodatkowych 
parametrów hipertensjologicznych pomaga w wyborze op-
tymalnego sposobu leczenia oraz ocenie długoterminowego 
rokowania. W ostatnich latach szczególnie dużą uwagę 
przykłada się do parametrów służących ocenie sztywności 
tętnic, które obrazują przemiany łożyska naczyniowego 
będące odpowiedzią na wieloletnie zwiększone wartości 
ciśnienia oraz inne schorzenia powodujące remodeling układu 
sercowo-naczyniowego.

Innymi słowy, pomiar ciśnienia obwodowego dostarcza 
informacji tylko o wyrywkowej wartości ciśnienia na odległym 
od serca (głównej pompy mechanicznej) naczyniu; może to 
być wartość chwilowa, uśredniona z trzech pomiarów czy 
— lepiej — określana w pomiarach prowadzonych co pół 
godziny w ramach 24-godzinnego profilu.

Nadal jednak mierzymy ciśnienie daleko od serca — na 
naczyniach, które są „mało ważne” dla rokowania chorego. 
O wiele bardziej istotne jest bowiem zmierzenie ciśnienia 
np. w aorcie, od której odchodzą kluczowe naczynia do ser-
ca, mózgu czy nerek. Co więcej, pomiar ciśnienia centralnego 
w aorcie — naczyniu z bardzo grubą mięśniówką — dostarcza 
dużo więcej informacji, gdyż towarzyszące temu pomiarowi 
wskaźniki sztywności naczynia pozwalają odpowiedzieć na 
pytanie, czy już doszło do remodelingu naczynia, a więc 
pośrednio dają bardziej wiarygodną odpowiedź na pytanie 
dotyczące „istotności” nadciśnienia tętniczego.
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Rycina 1. Związek sztywności tętnic i zmian prędkości fali tętna (PWV) z przebudową układu sercowo-naczyniowego

Dlaczego tak się dzieje? Zwiększenie sztywności tętnic 
wynika ze stresu mechanicznego oddziałującego na ich ściany 
i sprawiającego, że zawartość podatnej na rozciąganie elastyny 
w ścianie naczyniowej zmniejsza się, a jej miejsce zajmują 
włókna kolagenowe niewykazujące już tak korzystnych 
rozciągliwych właściwości. Podobna sytuacja dotyczy osób 
starszych, u których wraz ze starzeniem się włókna elastynowe 
ulegają dezorganizacji i fragmentacji [3]. Jednym z najlepiej 
poznanych i opisanych wykładników sztywności naczyń jest 
prędkość fali tętna (PWV) [4, 5].

Mianem PWV określa się szybkość, z jaką fala krwi po 
wyrzucie z serca do aorty rozprzestrzenia się w łożysku naczy-
niowym. Patofizjologiczne podstawy do rozumienia prędkości 
rozprzestrzeniania się fali tętna w naczyniach krwionośnych 
wynikają z równania Moensa-Kortwega [PWV = √(Eh/2ρR)], 
w którym E oznacza moduł elastyczności Younga, h — gru-
bość ściany naczyniowej, ρ— gęstość krwi, a R — promień 
naczynia [6, 7].

To, być może, zbyt szczegółowe rozważania dla lekarza 
praktyka, ale warto zapamiętać, że PWV bezpośrednio wynika 
z elastyczności i podatności ściany naczyniowej. W warun-
kach prawidłowych wartości PWV są niskie, co pozwala na 
powrót odbitej fali tętna od obwodowych naczyń do aorty. 
W przypadku istnienia patologii zmienione tętnice mają 
mniejszą pojemność buforową, co ogranicza ich możliwość 
do regulowania wartości ciśnienia tętniczego. Zatem im 
niższe są wartości PWV, tym mniejszą sztywność wykazują 
tętnice pacjenta.

Pomiary PWV są stosunkowo łatwe do przeprowadzenia 
i charakteryzują się dużą powtarzalnością, co zwiększa ich 
użyteczność kliniczną. Wyróżnia się kilka sposobów ich wy-

konywania. Najprostszy pomiar — segmentowy (local PWV) 
— odnosi się do wartości uzyskiwanych na jednym odcinku 
tego samego naczynia i chociaż cechuje się najmniejszym błę-
dem pomiarowym, to w małym stopniu koreluje z rokowaniem 
[8, 9]. Znacznie bardziej użyteczne rokowniczo są pomiary 
regionalne dostarczające informacji o sumarycznej sztywności 
wszystkich tętnic znajdujących się między dwoma punkta-
mi pomiarowymi. Obecnie metodę referencyjną stanowią 
pomiary szyjno-udowego PWV. Sam pomiar wymaga możli-
wości wyczucia tętna na tętnicy szyjnej oraz tętnicy udowej 
i pośrednio mówi o sztywności aorty, naczyń znajdujących się 
w klatce piersiowej i jamie brzusznej, tętnic kończyn dolnych 
oraz tętnic szyjnych. Jest zatem miarą tego, jak obserwowana 
sztywność tętnic wpływa na unaczynienie ważnych dla życia 
organów, takich jak serce, nerki i mózg. Właśnie szyjno-udowe 
PWV jest przebadanym i potwierdzonym czynnikiem ryzyka 
wystąpienia incydentów sercowo-naczyniowych u pacjentów 
z nadciśnieniem tętniczym, cukrzycą, przewlekłą chorobą 
nerek oraz chorobą wieńcową [10, 11].

Same pomiary PWV można wykonać w sposób inwa-
zyjny podczas angiografii, ale coraz częściej, ze względu na 
większą dostępność i bezpieczeństwo badania, preferuje się 
pomiary nieinwazyjne. Te z kolei mogą być przeprowadzone 
w czasie ultrasonograficznego badania naczyń, w badaniu 
metodą rezonansu magnetycznego albo za pomocą przezna-
czonych do tego urządzeń, takich jak PulsePen®, Complior® 
lub SphygmoCor®. Działanie tych urządzeń opiera się na 
pomiarach metodą tonometrii aplanacyjnej, analizy sygnału 
elektrokardiograficznego lub oscylometrycznej oceny fali 
ciśnienia tętniczego. Wykonanie badań z użyciem opisywa-
nych urządzeń jest stosunkowo proste i nieczasochłonne, co 
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pozwala liczyć na stopniowe rozpowszechnienie się oceny 
PWV w praktyce klinicznej [12].

Najważniejszą zaletą oceny PWV jest jego bezpośredni 
związek z oceną rokowania pacjentów. W licznych bada-
niach wykazano, że wzrost PWV wiąże się ze zwiększeniem 
skurczowego ciśnienia tętniczego, ciśnienia tętna, obciążenia 
następczego lewej komory, przerostem mięśnia lewej komory 
i zwiększonym zapotrzebowaniem na tlen oraz zmniejszo-
nym ciśnieniem rozkurczowym, co skutkowało hipoperfuzją 
wieńcową (ryc. 1) [13–16].

Niektóre z badań epidemiologicznych ukazują związek 
sztywności tętnic z niekorzystnym rokowaniem w zakresie in-
cydentów sercowo-naczyniowych, w tym tych zakończonych 
zgonem. Dowiedziono również istotnej zależności między 
podwyższonymi wartościami PWV a ryzykiem wystąpienia 
udaru mózgu [17–21].

European Society of Hypertension i Polskie Towarzystwo 
Nadciśnienia Tętniczego uznały parametr, jakim jest PWV, 
za korzystny do mierzenia u pacjentów z rozpoznaniem 
nadciśnienia tętniczego i włączyły go w zakres rozsze-
rzonych badań wskazanych w tej grupie [22, 23]. W wy-
tycznych polskich i europejskich wartości PWV mierzone 
między tętnicą szyjną a tętnicą udową wynoszące > 10 m/s 
uznano za marker subklicznego uszkodzenia narządowego 
spowodowanego nadciśnieniem tętniczym oraz wskaźnik 
uszkodzenia narządu docelowego i przydatny dodatkowy 
test w badaniu nadciśnienia tętniczego. Stwierdzono, że 
ten parametr ma większą wartość predykcyjną niż rozpo-
wszechniona skala SCORE i każe klasyfikować pacjentów 
jako należących do grupy podwyższonego ryzyka sercowo-
-naczyniowego, co wymusza odpowiednie modyfikowanie 
postępowania. Obniżenie wartości PWV również uznano 
za jeden z korzystnych wykładników leczenia nadciśnie-
nia tętniczego.

Badanie sztywności tętnic za pomocą PWV staje się 
immanentnym punktem kompleksowej oceny w zakresie 
wczesnego wykrywania chorób układu sercowo-naczy-
niowego i mózgowo-naczyniowego oraz zapobiegania im. 
Także stosowanie leków, które potencjalnie ograniczają 
wpływ na parametry PWV, w przyszłości może się stać 
postępowaniem rutynowym ze względu na związane z nim 
korzyści rokownicze.

Wróćmy zatem do komentowanego badania. W kolej-
nej odsłonie międzynarodowej próby klinicznej VICTORY 
udowodniono bezsprzecznie, że zarówno walsartan, jak 
i jego SPC — walsartan z hydrochlorotiazydem — sku-
tecznie zmniejszały nie tylko ciśnienie tętnicze mierzone 
na tętnicy ramiennej, ale również PWV, centralne ciśnie-
nie tętnicze skurczowe i rozkurczowe. To pośredni dowód 
na to, że leczenie hipotensyjne tymi właśnie preparatami 
niesie ze sobą dodatkowe korzyści, „odmładza tętnice”, 
obniża ryzyko powikłań sercowo-naczyniowych.

Konflikt interesów: Krzysztof J. Filipiak — honoraria 
wykładowe i konsultacje dla następujących producentów 
sartanów: Adamed, Berlin-Chemie, Boehringer Ingelheim, 
Krka, MSD, Polpharma, Sandoz, Sanofi.
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