
CHARAKTERYSTYKA PRODUKTU LECZNICZEGO 

 

 

1. NAZWA PRODUKTU LECZNICZEGO 

 

Diovan 80 mg tabletki powlekane 

Diovan 160 mg tabletki powlekane 

 

 

2. SKŁAD JAKO�CIOWY I ILO�CIOWY 

 

Ka�da tabletka powlekana zawiera 80 mg walsartanu (Valsartanum). 

Ka�da tabletka powlekana zawiera 160 mg walsartanu (Valsartanum). 

 

Pełny wykaz substancji pomocniczych, patrz punkt 6.1. 

 

 

3. POSTA� FARMACEUTYCZNA 

 

Tabletki powlekane. 

80 mg: Jasnoczerwone tabletki powlekane, okr�głe, ze �ci�tymi kraw�dziami, z rowkiem po jednej 

stronie, z wytłoczeniem „D” po jednej stronie rowka i „V” po drugiej stronie rowka oraz „NVR” po 

drugiej stronie tabletki. 

Linia podziału słu	y jedynie do dogodnego przełamania, aby ułatwi
 przełykanie, nie słu�y jednak do 

podziału na równe dawki. 

160 mg: Szaro-pomara�czowe tabletki powlekane, owalne, lekko wypukłe, z rowkiem po jednej 

stronie, z napisem „DX” po obu stronach rowka dzielcego oraz z napisem „NVR” po drugiej stronie 

tabletki. 

Linia podziału słu�y jedynie do dogodnego przełamania, aby ułatwi� połykanie, nie zapewnia jednak 

podziału tabletki na dwie równe dawki.  

 

 

4. SZCZEGÓŁOWE DANE KLINICZNE 

 

4.1 Wskazania do stosowania 

 

Nadci�nienie t�tnicze 

Leczenie samoistnego nadci�nienia t�tniczego u dorosłych pacjentów oraz u dzieci i młodzie�y 

w wieku od 6 do 18 lat. 

 

Stan po �wie�o przebytym zawale mi��nia sercowego 

Leczenie dorosłych pacjentów w stabilnym stanie klinicznym z objawow� niewydolno�ci� serca lub 

bezobjawow� niewydolno�ci� skurczow� lewej komory po  wie!o przebytym (12 godzin do 10 dni) 

zawale mi"#nia sercowego (patrz punkty 4.4 i 5.1). 

 

Niewydolno$% serca 

Leczenie dorosłych pacjentów z objawow& niewydolno'ci( serca, w przypadku braku tolerancji 

inhibitorów konwertazy angiotensyny (ACE) lub u pacjentów nietoleruj)cych beta blokerów jako 

terapia wspomagaj*ca leczenie inhibitorami konwertazy angiotensyny (ACE), wówczas, gdy nie 

mo+na zastosowa, antagonistów receptora mineralokortykoidowego (patrz punkty 4.2, 4.4, 4.5 i 5.1). 

 

4.2 Dawkowanie i sposób podawania 
 

Dawkowanie 

 

Nadci-nienie t.tnicze 



Zalecana dawka pocz/tkowa produktu leczniczego Diovan to 80 mg raz na dob0. Działanie 

przeciwnadci1nieniowe jest wyra2nie zauwa3alne w ci4gu 2 tygodni, a maksymalny efekt osi5gany 

jest w ci6gu 4 tygodni. W przypadku niektórych pacjentów, u których nie uzyska si7 odpowiedniej 

kontroli ci8nienia t9tniczego, dawk: mo;na zwi<kszy= do 160 mg, a maksymalnie do 320 mg. 

 

Produkt leczniczy Diovan mo>e by? stosowany jednocze@nie z innymi lekami 

przeciwnadciAnieniowymi (patrz punkty 4.3, 4.4, 4.5 i 5.1). Dodatkowe zastosowanie leku 

moczopBdnego, takiego jak hydrochlorotiazyd, powoduje wiCksze obniDenie ciEnienia tFtniczego 

u tych pacjentów. 

 

Stan po GwieHo przebytym zawale miIJnia sercowego 

U pacjentów w stabilnym stanie klinicznym leczenie moKe byL rozpoczMte juN po 12 godzinach od 

rozpoznania zawału miOPnia sercowego. Po zastosowaniu dawki poczQtkowej 20 mg dwa razy na 

dobR, przez nastSpnych kilka tygodni naleTy stopniowo zwiUkszaV dawkW walsartanu do 40 mg, 80 mg 

i 160 mg, dwa razy na dobX. DawkY poczZtkow[ zapewnia podzielna tabletka 40 mg. 

 

Maksymaln\ dawk] docelow^ jest 160 mg podawane dwa razy na dob_. Zwykle zaleca si`, aby po 

rozpoczaciu leczenia pacjenci przez 2 tygodnie otrzymywali dawkb 80 mg dwa razy na dobc, 

a maksymalnd dawke docelowf 160 mg podawang dwa razy na dobh naleiy wprowadzij w cikgu 

3 miesilcy, w zalemnonci od tolerancji leku przez pacjenta. Jeoli wystppi objawowe niedociqnienie 

trtnicze lub zaburzenie czynnosci nerek, nalety rozwauyv zmniejszenie dawki. 

 

Walsartan mowe byx stosowany u pacjentów przyjmujycych inne leki stosowane w leczeniu 

zawału miz{nia sercowego, takie jak leki trombolityczne, kwas acetylosalicylowy, leki blokuj|ce 

receptory }-adrenergiczne, statyny i leki moczop~dne. Nie zaleca si� jednoczesnego stosowania 

z inhibitorami ACE (patrz punkty 4.4 i 5.1). 

 

Ocena stanu pacjenta po przebytym zawale mi��nia sercowego powinna zawsze uwzgl�dnia� ocen� 

czynno�ci nerek. 

 

Niewydolno�� serca 

Zalecana dawka pocz�tkowa produktu leczniczego Diovan to 40 mg dwa razy na dob�. Zwi�kszanie 

dawki kolejno do 80 mg i 160 mg podawanych dwa razy na dob� powinno by� przeprowadzane 

w odst�pach co najmniej dwutygodniowych, do uzyskania najwi�kszej dawki tolerowanej przez 

pacjenta. W przypadku jednoczesnego stosowania leku moczop�dnego nale�y rozwa�y� zmniejszenie 

jego dawki. Maksymalna dawka dobowa zastosowana w badaniach klinicznych wynosiła 320 mg 

walsartanu w dawkach podzielonych. 

 

Walsartan mo�e by� stosowany u pacjentów przyjmuj�cych inne leki stosowane w leczeniu 

niewydolno�ci serca. Jednak�e, trójskładnikowe poł�czenie inhibitora ACE, walsartanu z beta-

adrenolitykiem lub lekiem moczop�dnym oszcz�dzaj�cym potas nie jest zalecane (patrz punkty 4.4 

i 5.1). Ocena pacjentów z niewydolno�ci� serca powinna zawsze uwzgl�dnia� ocen  czynno¡ci nerek. 

 

Dodatkowe informacje dotycz¢ce szczególnych populacji 

 

Stosowanie u osób w podeszłym wieku 

Nie ma konieczno£ci zmiany dawkowania u osób w podeszłym wieku. 

 

Stosowanie u pacjentów z zaburzeniami czynno¤ci nerek 

Nie ma konieczno¥ci dostosowania dawki u dorosłych pacjentów z klirensem kreatyniny >10 ml/min 

(patrz punkty 4.4 i 5.2).  

 

Stosowanie u pacjentów z zaburzeniami czynno¦ci w§troby 

Stosowanie produktu leczniczego Diovan jest przeciwwskazane u pacjentów z ci¨©kimi zaburzeniami 

czynnoªci w«troby, ¬ółciow marsko®ci¯ w°troby oraz u pacjentów z cholestaz± (patrz punkty 4.3, 4.4 



i 5.2). U pacjentów z łagodnymi do umiarkowanych zaburzeniami czynno²ci w³troby bez cholestazy 

nie nale´y stosowaµ dawek wi¶kszych ni· 80 mg walsartanu na dob¸. 

 

Dzieci i młodzie¹ 

 

Nadciºnienie t»tnicze u dzieci i młodzie¼y 

Dzieci i młodzie½ w wieku od 6 do 18 lat 

Dawka pocz¾tkowa wynosi 40 mg raz na dob¿ w przypadku dzieci o masie ciała mniejszej niÀ 35 kg 

oraz 80 mg raz na dobÁ w przypadku dzieci o masie ciała 35 kg lub wiÂkszej. DawkÃ produktu 

leczniczego naleÄy dostosowaÅ w zaleÆnoÇci od uzyskanego działania przeciwnadciÈnieniowego. 

Maksymalne dawki produktu leczniczego oceniane w badaniach klinicznych podano w poniÉszej 

tabeli. 

 

Dawki wiÊksze od wymienionych nie były oceniane w badaniach klinicznych i z tego wzglËdu nie sÌ 

zalecane. 

 

Masa ciała Maksymalna dawka oceniana w badaniach 

klinicznych 

Í18 kg do <35 kg 80 mg 

Î35 kg do <80 kg 160 mg 

Ï80 kg do Ð160 kg 320 mg 

 

Dzieci w wieku poniÑej 6 lat 

DostÒpne dane przedstawiono w punktach 4.8, 5.1 oraz 5.2. Jednak nie ustalono skutecznoÓÔ 

i bezpieczeÕstwa stosowania produktu leczniczego Diovan u dzieci w wieku od 1. do 6. roku Öycia. 

 

Stosowanie u dzieci i młodzie×y w wieku od 6 do 18 lat z zaburzeniami czynnoØci nerek 

Nie badano stosowania produktu leczniczego u dzieci i młodzieÙy z klirensem kreatyniny <30 ml/min 

oraz tych, u których stosowana jest dializoterapia, dlatego w tej grupie pacjentów nie zaleca siÚ 

stosowania walsartanu. Nie ma koniecznoÛci dostosowania dawki u dzieci i młodzieÜy z klirensem 

kreatyniny wiÝkszym niÞ 30 ml/min. Naleßy àciále kontrolowaâ czynnoãä nerek oraz ståæenie potasu 

w surowicy (patrz punkty 4.4 i 5.2). 

 

Stosowanie u dzieci i młodzieçy w wieku od 6 do 18 lat z zaburzeniami czynnoèci wétroby 

Podobnie jak u dorosłych pacjentów, produkt leczniczy Diovan jest przeciwwskazany do stosowania 

u pacjentów z ciêëkimi zaburzeniami czynnoìci wítroby, îółciowï marskoðciñ wòtroby oraz 

u pacjentów z cholestazó (patrz punkty 4.3, 4.4 i 5.2). Doôwiadczenie kliniczne dotyczõce podawania 

produktu leczniczego Diovan dzieciom i młodzieöy z łagodnymi do umiarkowanych zaburzeniami 

czynno÷ci wøtroby jest ograniczone. U tych pacjentów dawka walsartanu nie moùe byú wiûksza niü 

80 mg. 

 

Niewydolnoýþ serca i stan po ÿwie�ym zawale mi��nia sercowego u dzieci i młodzie�y 

Produkt leczniczy Diovan nie jest zalecany w leczeniu niewydolno�ci serca lub �wie�ego zawału 

mi��nia sercowego u dzieci i młodzie	y w wieku poni
ej 18 lat ze wzgl�du na brak danych 

dotycz�cych bezpieczestwa stosowania i skuteczno�ci. 

 

Sposób podania 

Produkt leczniczy Diovan mo�e by� przyjmowany niezale�nie od posiłków i powinien by� 

przyjmowany wraz z wod�. 

 

4.3 Przeciwwskazania 

 

- Nadwra�liwo�� na substancj� czynn� lub na któr�kolwiek substancj� pomocnicz�; (patrz punkt 

6.1). 

- Ci��kie zaburzenia czynno�ci w�troby, marsko ! "ółciowa w#troby i cholestaza. 

- Drugi i trzeci trymestr ci$%y (patrz punkty 4.4 i 4.6). 



- Jednoczesne stosowanie produktu leczniczego Diovan z produktami zawieraj&cymi aliskiren 

u pacjentów z cukrzyc' lub zaburzeniem czynno(ci nerek (współczynnik filtracji kł)buszkowej, 

GFR < 60 ml/min/1,73 m2) (patrz punkty 4.5 i 5.1). 

 

4.4 Specjalne ostrze*enia i +rodki ostro,no-ci dotycz.ce stosowania 

 

Hiperkaliemia 

Produkt leczniczy nie jest zalecany w przypadku jednoczesnego stosowania suplementów potasu, 

leków moczop/dnych oszcz0dzaj1cych potas, zamienników soli kuchennej zawieraj2cych potas lub 

innych leków, które mog3 powodowa4 zwi5kszenie st67enia potasu (heparyna itp.). Nale8y zapewni9 

odpowiedni: kontrol; st<=enia potasu. 

 

Zaburzenia czynno>ci nerek 

Poniewa? jak dot@d brak doAwiadczeB odnoCnie bezpieczDstwa stosowania produktu leczniczego 

u pacjentów z klirensem kreatyniny <10 ml/min i pacjentów dializowanych, dlatego naleEy zachowaF 

ostroGnoHI stosujJc walsartan w tej grupie. Nie ma koniecznoKci dostosowania dawki u dorosłych 

pacjentów z klirensem kreatyniny >10 ml/min (patrz punkty 4.2 i 5.2).  

 

Zaburzenia czynnoLci wMtroby 

Produkt leczniczy Diovan naleNy stosowaO ostroPnie u pacjentów z łagodnymi do umiarkowanych 

zaburzeniami czynnoQci wRtroby przebiegajScymi bez cholestazy (patrz punkty 4.2 i 5.2). 

 

Pacjenci z niedoborem sodu i (lub) odwodnieni 

W rzadkich przypadkach na poczTtku leczenia produktem leczniczym Diovan u pacjentów ze 

znacznym niedoborem sodu i (lub) odwodnionych, np. z powodu przyjmowania duUych dawek leków 

moczopVdnych, moWe wystXpiY objawowe niedociZnienie t[tnicze. Przed rozpocz\ciem leczenia 

produktem leczniczym Diovan nale]y wyrówna^ niedobór sodu i (lub) obj_to`a krwi krbcdcej, np. 

zmniejszajec dawkf leku moczopgdnego. 

 

Zwhienie tjtnicy nerkowej 

W przypadku pacjentów z obustronnym zwkleniem tmtnicy nerkowej lub zwnoeniem tptnicy jedynej 

czynnej nerki bezpieczeqstwo stosowania produktu leczniczego Diovan nie zostało ustalone. 

 

Krótkotrwałe podawanie produktu leczniczego Diovan 12 pacjentom z wtórnym nadcirnieniem 

nerkowo-naczyniowym spowodowanym jednostronnym zwsteniem tutnicy nerkowej nie wywołało 

istotnych zmian hemodynamicznych w nerkach ani nie wpłynvło na stwxenie kreatyniny w surowicy 

lub azotu mocznikowego (BUN) we krwi. Jednakye, w zwizzku z tym, {e inne leki działaj|ce na układ 

renina-angiotensyna mog} powodowa~ zwi�kszenie st��enia mocznika we krwi i kreatyniny 

w surowicy, u pacjentów z jednostronnym zw��eniem t�tnicy nerkowej leczonych walsartanem zaleca 

si�, jako �rodek ostro�no�ci, regularne kontrole czynno�ci nerek. 

 

Przeszczep nerek 

Dotychczas brak jest do�wiadcze� w zakresie bezpiecze�stwa stosowania produktu leczniczego 

Diovan u pacjentów, którym niedawno przeszczepiono nerk�. 

 

Hiperaldosteronizm pierwotny 

Produktu leczniczego Diovan nie nale�y stosowa� u pacjentów z pierwotnym hiperaldosteronizmem 

z uwagi na zahamowanie aktywno�ci układu renina-angiotensyna u tych osób. 

 

Zw��enie zastawki aorty i zastawki dwudzielnej, kardiomiopatia przerostowa ze zw��eniem drogi 

odpływu z lewej komory 

Podobnie jak w przypadku innych leków rozszerzaj�cych naczynia, wskazana jest szczególna 

ostro�no�� u pacjentów, u których wyst�puje zw��enie zastawki aorty lub zastawki dwudzielnej lub 

kardiomiopatia przerostowa ze zw��eniem drogi odpływu z lewej komory (HOCM). 

 

Ci��a 



W trakcie ci ¡y nie nale¢y rozpoczyna£ leczenia antagonistami receptora angiotensyny II (AIIRA). 

Je¤li dalsze leczenie AIIRA nie jest nieodzowne, u pacjentek planuj¥cych ci¦§¨ nale©y zastosowaª 

alternatywne leczenie przeciwnadci«nieniowe o ustalonym profilu bezpiecze¬stwa stosowania w 

trakcie ci®y. W przypadku stwierdzenia ci¯°y leczenie AIIRA nale±y natychmiast przerwa² i, je³li to 

wła´ciwe, rozpoczµ¶ alternatywne leczenie (patrz punkty 4.3 i 4.6). 

 

Stan po ·wie¸o przebytym zawale mi¹ºnia sercowego 

Jednoczesne stosowanie kaptoprylu z walsartanem nie wykazało »adnej dodatkowej korzy¼ci 

klinicznej, natomiast zwi½kszyło ryzyko wyst¾pienia działa¿ niepoÀÁdanych w porównaniu z jednym 

lub drugim lekiem stosowanym w monoterapii (patrz punkty 4.2 i 5.1). Z tego wzglÂdu jednoczesne 

stosowanie walsartanu i inhibitora ACE nie jest zalecane. 

 

NaleÃy zachowaÄ ostroÅnoÆÇ na poczÈtku leczenia u pacjentów po zawale miÉÊnia sercowego. Ocena 

stanu pacjenta po przebytym zawale miËÌnia sercowego powinna zawsze obejmowaÍ ocenÎ czynnoÏci 

nerek (patrz punkt 4.2). 

 

Stosowanie produktu leczniczego Diovan u pacjentów po zawale miÐÑnia sercowego zwykle 

powoduje pewne obniÒenie ciÓnienia tÔtniczego, ale przerwanie leczenia ze wzglÕdu na utrzymujÖce 

si× objawowe niedociØnienie tÙtnicze nie jest zwykle konieczne, pod warunkiem, Úe pacjent 

przestrzega zaleceÛ dawkowania (patrz punkt 4.2). 

 

NiewydolnoÜÝ serca 

Ryzyko działaÞ niepoßàdanych, zwłaszcza niedociánienia, hiperkaliemii oraz pogorszenia czynnoâci 

nerek (w tym ostrej niewydolnoãci nerek) moäe siå zwiækszyç, gdy produkt leczniczy Diovan jest 

stosowany jednoczeènie z inhibitorem ACE. U pacjentów z niewydolnoéciê serca, zastosowanie 

trójskładnikowego połëczenia inhibitora ACE, leku beta-adrenolitycznego oraz produktu leczniczego 

Diovan nie wykazało ìadnych korzyíci klinicznych (patrz punkt 5.1). Takie połîczenie znacznie 

zwiïksza ryzyko wystðpienia działañ niepoòódanych, dlatego nie jest zalecane. Trójskładnikowe 

połôczenie inhibitora ACE, antagonisty receptora mineralokortykoidowego i walsartanu takõe nie jest 

zalecane. Stosowanie tych połöcze÷ powinno odbywaø siù pod nadzorem specjalisty, a czynnoúû 

nerek, stüýenie elektrolitów oraz ciþnienie krwi pacjenta powinny byÿ �ci�le monitorowane.  

 

Nale�y zachowa� ostro�no�� podczas rozpoczynania leczenia u pacjentów z niewydolno�ci� serca. 

Ocena pacjenta z niewydolno	ci
 serca powinna zawsze uwzgl�dnia� ocen czynno�ci nerek (patrz 

punkt 4.2). 

 

Stosowanie produktu leczniczego Diovan u pacjentów z niewydolno�ci� serca zwykle skutkuje 

obni�eniem ci�nienia t�tniczego krwi, a przerwanie leczenia z powodu utrzymuj�cego si� 

objawowego niedoci�nienia zwykle nie jest konieczne, je�li przestrzegane s� instrukcje odno�nie 

dawkowania (patrz punkt 4.2). 

 

U pacjentów, u których czynno�� nerek mo�e zale�e� od aktywno�ci układu renina-angiotensyna (np. 

pacjenci z ci !k" zastoinow# niewydolno$ci% serca), leczenie inhibitorami ACE wi&zało si' z oliguri( 

i (lub) post)puj*c+ azotemi, oraz w rzadkich przypadkach z ostr- niewydolno.ci/ nerek i (lub) 

zgonem. Nie mo0na wykluczy1, 2e zastosowanie produktu leczniczego Diovan mo3e by4 zwi5zane 

z zaburzeniem czynno6ci nerek, poniewa7 walsartan jest antagonist8 receptora angiotensyny II. 

 

Inhibitory ACE oraz antagoni9ci receptora angiotensyny II nie powinni by: jednocze;nie stosowani u 

pacjentów z nefropati< cukrzycow=.  

 

Obrz>k naczynioruchowy w wywiadzie 

Obrz?k naczynioruchowy, w tym obrz@k krtani i głoAni, powodujBcy zwCDenie dróg oddechowych 

i (lub) obrzEk twarzy, warg, gardła i (lub) jFzyka zaobserwowano u pacjentów leczonych 

walsartanem; u niektórych z tych pacjentów juG wczeHniej wystIpował obrzJk naczynioruchowy po 

zastosowaniu innych leków, w tym inhibitorów ACE. NaleKy natychmiast przerwaL leczenie 



produktem leczniczym Diovan u pacjentów, u których wystMpił obrzNk naczynioruchowy oraz nie 

naleOy ponownie podawaP produktu leczniczego Diovan u tych pacjentów (patrz punkt 4.8). 

 

Podwójna blokada układu renina- angiotensyna-aldosteron (RAA) 

IstniejQ dowody, iR jednoczesne stosowanie inhibitorów ACE, antagonistów receptora angiotensyny 

(ARB) lub aliskirenu zwiSksza ryzyko niedociTnienia, hiperkaliemii oraz zaburzenia czynnoUci nerek 

(w tym ostrej niewydolnoVci nerek). W zwiWzku z tym nie zaleca siX podwójnego blokowania układu 

RAA poprzez jednoczesne zastosowanie inhibitorów ACE, leków z grupy ARB lub aliskirenu (patrz 

punkty 4.5 i 5.1). 

JeYli zastosowanie podwójnej blokady układu RAA jest absolutnie konieczne, powinno byZ 

prowadzone wył[cznie pod nadzorem specjalisty, a parametry \yciowe pacjenta, takie jak: czynno]^ 

nerek, st_`enie elektrolitów oraz cianienie krwi powinny byb ccidle monitorowane. 

U pacjentów z nefropatie cukrzycowf nie nalegy stosowah jednoczeinie inhibitorów ACE oraz leków 

z grupy ARB. 

 

Dzieci i młodziej 

 

Zaburzenia czynnokci nerek 

Nie badano stosowania produktu leczniczego u dzieci i młodziely z klirensem kreatyniny <30 ml/min 

oraz tych, u których stosowana jest dializoterapia, dlatego w tej grupie pacjentów nie zaleca sim 

stosowania walsartanu. Nie ma koniecznonci dostosowania dawki u dzieci i młodzieoy z klirensem 

kreatyniny wipkszym niq 30 ml/min (patrz punkty 4.2 i 5.2). Nalery scitle kontrolowau czynnovw 

nerek oraz stxyenie potasu w surowicy podczas leczenia walsartanem. Dotyczy to zwłaszcza sytuacji, 

gdy walsartan jest stosowany podczas wystzpowania innych zaburze{ (gor|czka, odwodnienie), które 

mog} wpływa~ na czynno�ci nerek. 

 

Zaburzenia czynno�ci w�troby 

Podobnie jak u dorosłych pacjentów, produkt leczniczy Diovan jest przeciwwskazany do stosowania 

u dzieci i młodzie�y z ci��kimi zaburzeniami czynno�ci w�troby, �ółciow� marsko�ci� w�troby oraz 

u pacjentów z cholestaz� (patrz punkty 4.3 i 5.2). Do�wiadczenie kliniczne z podawaniem produktu 

leczniczego Diovan dzieciom i młodzie�y z łagodnymi do umiarkowanych zaburzeniami czynno�ci 

w�troby jest ograniczone. U tych pacjentów dawka walsartanu nie mo�e by� wi�ksza 80 mg. 

 

4.5 Interakcje z innymi produktami leczniczymi i inne rodzaje interakcji 
 

Podwójna blokada układu renina-angiotensyna-aldesteron (RAA) lekami z grupy ARB, inhibitorami 

ACE lub aliskirenem 

Dane badania klinicznego wykazały, �e podwójna blokada układu renina-angiotensyna-aldosteron 

(RAA) w wyniku jednoczesnego zastosowania inhibitorów ACE, leków z grupy ARB lub aliskirenu 

jest zwi�zana z wi�ksz� cz�sto�ci� wyst�powania zdarze� niepo��danych, takich jak: niedoci�nienie, 

hiperkaliemia oraz zaburzenia czynno ci nerek (w tym ostra niewydolno¡¢ nerek) w porównaniu z 

zastosowaniem leku z grupy antagonistów układu RAA w monoterapii (patrz punkty 4.3, 4.4 i 5.1). 

 

Jednoczesne stosowanie, które nie jest zalecane 

 

Lit 

Zgłaszano przypadki odwracalnego zwi£kszenia st¤¥enia litu w surowicy i nasilenia jego toksyczno¦ci 

podczas jednoczesnego podawania litu z inhibitorami ACE lub antagonistami receptora angiotensyny 

II, w tym z produktem leczniczym Diovan. Je§li takie leczenie skojarzone oka¨e si© konieczne, naleªy 

monitorowa« st¬enie litu w surowicy krwi. W przypadku przyjmowania tak®e leków moczop¯dnych, 

ryzyko wyst°pienia działania toksycznego litu mo±e si² prawdopodobnie zwi³kszy´. 

 

Leki moczopµdne oszcz¶dzaj·ce potas, suplementy potasu, zamienniki soli kuchennej zawieraj¸ce 

potas i inne substancje, które mog¹ zwiºksza» st¼½enie potasu 

Je¾li zostanie stwierdzona konieczno¿À zastosowania produktu leczniczego wpływajÁcego na stÂÃenie 

potasu jednoczeÄnie z walsartanem, zaleca siÅ kontrolowanie stÆÇenia potasu w osoczu. 



 

Wymagana ostroÈnoÉÊ przy jednoczesnym stosowaniu 

Niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ), w tym selektywne inhibitory COX-2, kwas 

acetylosalicylowy w dawce >3 g/dobË i nieselektywne NLPZ 

W przypadku jednoczesnego podawania antagonistów receptora angiotensyny II z NLPZ moÌe 

nastÍpiÎ osłabienie działania hipotensyjnego. Ponadto jednoczesne stosowanie antagonistów receptora 

angiotensyny II i NLPZ moÏe prowadziÐ do podwyÑszonego ryzyka pogorszenia siÒ czynnoÓci nerek 

i zwiÔkszenia stÕÖenia potasu w surowicy krwi. Z tego wzgl×du zaleca siØ kontrolÙ czynnoÚci nerek na 

poczÛtku leczenia, jak równieÜ zapewnienie odpowiedniego nawodnienia pacjenta. 

 

Białka transportujÝce 

Dane z badaÞ in vitro wskazujß, àe walsartan jest substratem transportera wychwytu wátrobowego 

OATP1B1/OATP1B3 i transportera wyrzutu wâtrobowego MRP2. Znaczenie kliniczne tych danych 

jest nieznane. Jednoczesne stosowanie inhibitorów transportera wychwytu (np. ryfampicyny, 

cyklosporyny) lub transportera wyrzutu (np. rytonawiru) moãe zwiäkszyå ogólnoustrojowæ 

ekspozycjç na walsartan. Naleèy zachowaé właêciwë ostroìnoíî podczas rozpoczynania lub 

koïczenia jednoczesnej terapii tymi lekami. 

 

Inne 

W badaniach interakcji lekowych walsartanu nie stwierdzono istotnych klinicznie interakcji z 

walsartanem i ðadnñ z nastòpujócych substancji: cymetydyna, warfaryna, furosemid, digoksyna, 

atenolol, indometacyna, hydrochlorotiazyd, amlodypina i glibenklamid. 

 

Dzieci i młodzieô 

W nadciõnieniu tötniczym u dzieci i młodzie÷y, u których czøsto współistniejù zaburzenia czynnoúci 

nerek, zaleca siû ostroünoýþ podczas jednoczesnego stosowania walsartanu i innych substancji 

hamujÿcych układ renina-angiotensyna-aldosteron, mog�cych zwi�ksza� st��enie potasu w surowicy. 

Nale�y �ci�le kontrolowa� czynno	ci nerek oraz st
�enie potasu w surowicy. 

 

4.6 Wpływ na płodno�, ci��� i laktacj� 
 

Ci��a 

 

Nie zaleca si� stosowania leków z grupy antagonistów receptora angiotensyny II (ARB) w trakcie 

pierwszego trymestru ci��y (patrz punkt 4.4). Stosowanie leków ARB jest przeciwwskazane w trakcie 

drugiego i trzeciego trymestru ci��y (patrz punkty 4.3 i 4.4). 

 

Dane epidemiologiczne dotycz�ce ryzyka teratogenno�ci po podaniu inhibitorów ACE w trakcie 

pierwszego trymestru ci��y nie s� jednoznaczne, jednak nie mo�na wykluczy� niewielkiego 

zwi kszenia ryzyka. Brak jest danych z kontrolowanych bada! epidemiologicznych dotycz"cych 

ryzyka zwi#zanego ze stosowaniem AIIRA, niemniej takie ryzyko mo$e istnie% dla tej klasy leków. 

Je&li dalsze leczenie AIIRA nie jest nieodzowne, u pacjentek planuj'cych ci()* nale+y zastosowa, 

alternatywne leczenie przeciwnadci-nieniowe o ustalonym profilu bezpiecze.stwa stosowania 

w trakcie ci/0y. W przypadku stwierdzenia ci12y leczenie AIIRA nale3y natychmiast przerwa4 i, je5li 

to wła6ciwe, rozpocz78 alternatywne leczenie. 

 

Stwierdzono, 9e przyjmowanie AIIRA w drugim i trzecim trymestrze ci:;y powoduje działanie 

fetotoksyczne (pogorszenie czynno<ci nerek, małowodzie, opó=nienie kostnienia czaszki) oraz 

toksyczne u noworodków (niewydolno>? nerek, hipotonia, hiperkaliemia) – patrz równie@ punkt 5.3 

„Przedkliniczne dane o bezpieczeAstwie”. 

W razie ekspozycji na AIIRA poczBwszy od drugiego trymestru ciCDy zaleca siE kontrolne badania 

ultrasonograficzne czynnoFci nerek i rozwoju czaszki płodu. 

 

NiemowlGta, których matki stosowały AIIRA, naleHy objIJ KcisłL obserwacjM w kierunku hipotonii 

(patrz równieN punkty 4.3 i 4.4). 

 



Karmienie piersiO  

Z uwagi na brak informacji dotyczPcych stosowania walsartanu w trakcie karmienia piersiQ, nie zaleca 

siR produktu leczniczego Diovan i zaleca siS zastosowanie leków o lepiej ustalonym profilu 

bezpieczeTstwa w okresie karmienia piersiU, szczególnie podczas karmienia noworodków lub 

wczeVniaków. 

 

PłodnoWX 

Walsartan nie wpływał niekorzystnie na sprawnoYZ reprodukcyjn[ samców i samic szczura po 

podaniu doustnym dawek do 200 mg/kg mc./dob\. Dawka ta stanowi 6-krotno]^ maksymalnej dawki 

zalecanej do stosowania u ludzi, podanej w mg/m2 pc. (obliczenia zakładaj_ podanie doustne dawki 

320 mg/dob` pacjentowi o masie ciała 60 kg). 

 

4.7 Wpływ na zdolnoab prowadzenia pojazdów i obsługiwania maszyn 

 

Nie przeprowadzono badac nad wpływem produktu leczniczego na zdolnode prowadzenia pojazdów 

mechanicznych. W trakcie prowadzenia pojazdów lub obsługiwania urzfdzeg mechanicznych w ruchu 

nalehy wziij pod uwagk molliwomn sporadycznego wystopowania zawrotów głowy lub uczucia 

zmpczenia. 

 

4.8 Działania niepoqrdane 
 

W kontrolowanych badaniach klinicznych z udziałem dorosłych pacjentów z nadcisnieniem tttniczym 

ogólna czustovw wystxpowania działay niepoz{danych w grupie leczonej walsartanem była 

porównywalna z cz|sto}ci~ wyst�puj�c� w grupie otrzymuj�cej placebo i odpowiadała jego 

wła�ciwo�ciom farmakologicznym. Wydaje si�, �e cz�sto�� wyst�powania działa� niepo��danych nie 

była zwi�zana z dawk� ani czasem trwania leczenia; nie wykazano równie� zwi�zku z płci�, wiekiem 

lub ras� pacjentów. 

 

Działania niepo��dane zgłaszane w trakcie bada� klinicznych, po wprowadzeniu produktu 

leczniczego do obrotu i z bada� laboratoryjnych s� wymienione w tabeli poni�ej zgodnie 

z klasyfikacj� układów i narz�dów. 

 

Działania niepo��dane 
Działania niepo��dane zostały sklasyfikowane według cz sto¡ci ich wyst¢powania (najcz£stsze 

działania wymieniono w pierwszej kolejno¤ci) w nast¥puj¦cy sposób: bardzo cz§sto (¨1/10), cz©sto 

(ª1/100 do <1/10), niezbyt cz«sto (¬1/1000 do <1/100), rzadko (1/10 000 do <1/1000), bardzo 

rzadko (<1/10 000), nieznana (na podstawie dost®pnych danych nie mo¯na ustali° cz±sto²ci). 

 

W obr³bie ka´dej grupy o okreµlonej cz¶sto·ci wyst¸powania działania niepo¹ºdane s» wymienione 

zgodnie ze zmniejszaj¼cym si½ nasileniem. 

 

Dla wszystkich działa¾ niepo¿Àdanych zgłoszonych po wprowadzeniu produktu leczniczego do obrotu 

i w badaniach laboratoryjnych nie jest moÁliwe ustalenie czÂstoÃci ich wystÄpowania, dlatego 

wymienione sÅ z okreÆleniem czÇstoÈci jako „nieznana”. 

 

− NadciÉnienie tÊtnicze 

 

Zaburzenia krwi i układu chłonnego 

Nieznana Zmniejszenie stËÌenia hemoglobiny, zmniejszenie 

hematokrytu, neutropenia, małopłytkowoÍÎ 

Zaburzenia układu immunologicznego 

Nieznana NadwraÏliwoÐÑ, w tym choroba posurowicza  

Zaburzenia metabolizmu i odÒywiania 

Nieznana ZwiÓkszenie stÔÕenia potasu w surowicy, 

hiponatremia  

Zaburzenia ucha i błÖdnika 



Niezbyt cz×sto Zawroty głowy pochodzenia błØdnikowego 

Zaburzenia naczyniowe 

Nieznana Zapalenie naczyÙ  

Zaburzenia układu oddechowego, klatki piersiowej i Úródpiersia 

Niezbyt czÛsto Kaszel  

Zaburzenia ÜołÝdka i jelit 
Niezbyt czÞsto Bóle brzucha 

Zaburzenia wßtroby i dróg àółciowych 

Nieznana Zwiákszenie aktywnoâci enzymów wãtrobowych, 

zwiäkszenie ståæenia bilirubiny w surowicy 

Zaburzenia skóry i tkanki podskórnej 
Nieznana Obrzçk naczynioruchowy, pècherzowe zapalenie 

skóry, wysypka, éwiêd  

Zaburzenia miëìniowo-szkieletowe i tkanki łícznej 
Nieznana Bóle miîïni  

Zaburzenia nerek i dróg moczowych 

Nieznana Niewydolnoðñ i zaburzenia czynnoòci nerek, 

zwiókszenie stôõenia kreatyniny w surowicy 

Zaburzenia ogólne i stany w miejscu podania 

Niezbyt czösto Uczucie zm÷czenia  

 

Dzieci i młodzieø 

 

Nadciùnienie tútnicze 

 

Działanie przeciwnadciûnieniowe walsartanu oceniano w dwóch randomizowanych, podwójnie 

zaülepionych badaniach klinicznych (dla których wydłuýono czas trwania badania lub 

przeprowadzono badanie przedłuþone) i w jednym badaniu otwartym. W badaniach tych 

uczestniczyło 711 pacjentów pediatrycznych w wieku od 6 do mniej niÿ 18 lat z przewlekł� chorob� 

nerek (PChN) lub bez, z czego 560 pacjentów otrzymywało walsartan. Za wyj�tkiem pojedynczych 

zaburze� �oł�dka i jelit (takich jak bóle brzucha, nudno�ci, wymioty) oraz zawrotów głowy, nie 

stwierdzono istotnych ró�nic w odniesieniu do rodzaju, cz�sto	ci i nasilenia działa
 niepo��danych 

pomidzy profilem bezpiecze�stwa w populacji pacjentów pediatrycznych w wieku od 6 do mniej ni� 

18 lat, a wcze�niej zgłaszanym profilem bezpiecze�stwa u pacjentów dorosłych. 

 

Ocena funkcji neuropoznawczych oraz rozwoju pacjentów pediatrycznych w wieku od 6 do 16 lat 

wykazała, �e trwaj�ce do jednego roku leczenie produktem leczniczym Diovan nie miało 

cało�ciowego, istotnego klinicznie, niekorzystnego wpływu na te funkcje. 

 

W podwójnie za�lepionym, randomizowanym badaniu z udziałem 90 dzieci w wieku 1-6 lat, 

kontynuowanym jako 12-miesi�czne przedłu�one badanie otwarte odnotowano dwa zgony 

i pojedyncze przypadki znacznego zwi�kszenia aktywno�ci transaminaz w�trobowych. Zdarzenia te 

wyst�piły w populacji pacjentów z istotnymi współistniej�cymi chorobami. Zwi�zek przyczynowy 

z leczeniem produktem leczniczym Diovan nie został ustalony. W drugim badaniu, do którego 

wł�czono 75 dzieci w wieku 1-6 lat nie odnotowano �adnych przypadków znacznego zwi kszenia 

aktywno!ci transaminaz w"trobowych ani zgonów zwi#zanych z leczeniem walsartanem. 

 

U dzieci i młodzie$y w wieku od 6 do mniej ni% 18 lat ze współistniej&c' przewlekł( chorob) nerek 

cz*+ciej obserwowano hiperkaliemi,. 

 

Przeprowadzono zbiorcz- analiz. z udziałem 560 pacjentów pediatrycznych (w wieku 6-17 lat) 

z nadci/nieniem otrzymuj0cych walsartan w monoterapii [n=483] lub leczenie skojarzone lekami 

przeciwnadci1nieniowymi obejmuj2cymi walsartan [n=77]. U 85 spo3ród 560 pacjentów (15,2%) 

wyst4powała przewlekła choroba nerek (PChN) (pocz5tkowa warto67 GFR <90 ml/min/1,73m2 pc.). 

Ł8cznie 45 (8,0%) pacjentów przerwało  udział w badaniu z powodu zdarze9 niepo:;danych. 

Działania niepo<=dane wyst>piły ogółem u 111 (19,8%) pacjentów, a najcz?stszymi z nich był ból 



głowy (5,4%), zawroty głowy (2,3%) i hiperkaliemia (2,3%). U pacjentów z PChN najcz@stszymi 

działaniami niepoABdanymi były: hiperkaliemia (12,9%), ból głowy (7,1%), zwiCkszenie stDEenia 

kreatyniny we krwi (5,9%) i hipotensja (4,7%). U pacjentów bez PChN najczFstszymi działaniami 

niepoGHdanymi były: ból głowy (5,1%) i zawroty głowy (2,7%). Działania niepoIJdane obserwowano 

czKLciej u pacjentów otrzymujMcych walsartan w skojarzeniu z innymi lekami 

przeciwnadciNnieniowymi niO u pacjentów otrzymujPcych sam walsartan. 

 

Profil bezpieczeQstwa obserwowany w kontrolowanych badaniach klinicznych u dorosłych pacjentów 

w stanie po zawale miRSnia sercowego i (lub) z niewydolnoTciU serca róVni siW od ogólnego profilu 

bezpieczeXstwa stwierdzanego u pacjentów z nadciYnieniem tZtniczym. Mo[e by\ to zwi]zane 

z pierwotn^ chorob_ pacjenta. Działania niepo`adane, które wystbpiły u dorosłych pacjentów w stanie 

po zawale micdnia sercowego i (lub) z niewydolnoecif serca, sg wymienione ponihej: 

 

− Stan po zawale miijnia sercowego i (lub) niewydolnokl serca (badane wyłmcznie u dorosłych 

pacjentów) 

 

Zaburzenia krwi i układu chłonnego 
Nieznana Małopłytkowono 

Zaburzenia układu immunologicznego 

Nieznana Nadwrapliwoqr, w tym choroba posurowicza  

Zaburzenia metabolizmu i odsywiania 
Niezbyt cztsto Hiperkaliemia 

Nieznana Zwiukszenie stvwenia potasu w surowicy, 

hiponatremia  

Zaburzenia układu nerwowego  

Czxsto Zawroty głowy, zawroty głowy zwiyzane z 

pozycjz ciała 

Niezbyt cz{sto Omdlenie, bóle głowy 

Zaburzenia ucha i bł|dnika 
Niezbyt cz}sto Zawroty głowy pochodzenia bł~dnikowego 

Zaburzenia serca 
Niezbyt cz�sto Niewydolno�� serca 

Zaburzenia naczyniowe 
Cz�sto Niedoci�nienie t�tnicze, niedoci�nienie 

ortostatyczne 

Nieznana Zapalenie naczy�  

Zaburzenia układu oddechowego, klatki piersiowej i �ródpiersia 
Niezbyt cz�sto Kaszel 

Zaburzenia �oł�dka i jelit 
Niezbyt cz�sto Nudno�ci, biegunka 

Zaburzenia w�troby i dróg �ółciowych 
Nieznana Zwi�kszenie aktywno�ci enzymów w�trobowych 

Zaburzenia skóry i tkanki podskórnej 
Niezbyt cz�sto Obrz�k naczynioruchowy 

Nieznana P�cherzowe zapalenie skóry, wysypka, �wi�d 

Zaburzenia mi��niowo-szkieletowe i tkanki ł�cznej 
Nieznana Bóle mi��ni  

Zaburzenia nerek i dróg moczowych 
Cz�sto Niewydolno�� i zaburzenia czynno�ci nerek 

Niezbyt cz sto Ostra niewydolno¡¢ nerek, zwi£kszenie st¤¥enia 

kreatyniny w surowicy 

Nieznana Zwi¦kszenie st§¨enia azotu mocznikowego we 

krwi  

Zaburzenia ogólne i stany w miejscu podania 
Niezbyt cz©sto Osłabienie, uczucie zmªczenia  



 

Zgłaszanie podejrzewanych działa« niepo¬danych 

Po dopuszczeniu produktu leczniczego do obrotu istotne jest zgłaszanie podejrzewanych działa® 

niepo¯°danych. Umo±liwia to nieprzerwane monitorowanie stosunku korzy²ci do ryzyka stosowania 

produktu leczniczego. Osoby nale³´ce do fachowego personelu medycznego powinny zgłaszaµ 

wszelkie podejrzewane działania niepo¶·dane za po¸rednictwem Departamentu Monitorowania 

Niepo¹ºdanych Działa» Produktów Leczniczych Urz¼du Rejestracji Produktów Leczniczych, 

Wyrobów Medycznych i Produktów Biobójczych 

Al. Jerozolimskie 181C 

02-222 Warszawa 

tel.: + 48 22 49-21-301 

faks: + 48 22 49-21-309 

e-mail: ndl@urpl.gov.pl 

Działania niepo½¾dane mo¿na zgłaszaÀ równieÁ podmiotowi odpowiedzialnemu. 

 
4.9 Przedawkowanie 

 

Objawy 

Przedawkowanie produktu leczniczego Diovan moÂe spowodowaÃ znaczne niedociÄnienie tÅtnicze, co 

moÆe doprowadziÇ do obniÈonego poziomu ÉwiadomoÊci, zapaËci krÌÍeniowej i (lub) wstrzÎsu. 

 

Leczenie 

PostÏpowanie po przedawkowaniu zaleÐy od czasu przyjÑcia produktu leczniczego i rodzaju oraz 

ciÒÓkoÔci objawów, najistotniejsze jest ustabilizowanie krÕÖenia. 

 

W przypadku wyst×pienia niedociØnienia tÙtniczego pacjenta naleÚy ułoÛyÜ w pozycji na plecach 

i skorygowaÝ objÞtoßà krwi kráâãcej. 

 

Zastosowanie hemodializy w celu usuniäcia walsartanu z kråæenia jest mało skuteczne. 

 

 

5. WŁAçCIWOèCI FARMAKOLOGICZNE 

 

5.1  Właéciwoêci farmakodynamiczne 

 

Grupa farmakoterapeutyczna: Antagoniëci receptora angiotensyny II (standard), kod ATC: C09CA03 

 

Walsartan jest aktywnym po podaniu doustnym, silnym i specyficznym antagonistì receptora 

angiotensyny II (Ang II). Działa wybiórczo na podtyp receptora AT1, który jest odpowiedzialny za 

znane działania angiotensyny II. Zwiíkszone stîïenie angiotensyny II w osoczu po zablokowaniu 

receptora AT1 przez walsartan moðe stymulowañ odblokowany receptor AT2, który wydaje siò działaó 

antagonistycznie w stosunku do działania receptora AT1. Walsartan nie wykazuje nawet czôõciowej 

aktywnoöci agonistycznej w stosunku do receptora AT1 i ma du÷o wiøksze (około 20 000 razy) 

powinowactwo do receptora AT1 niù do receptora AT2. Nie stwierdzono, aby walsartan wiúzał siû lub 

blokował inne receptory hormonów lub kanały jonowe, o których wiadomo, üe sý istotne w regulacji 

sercowo-naczyniowej. 

 

Walsartan nie hamuje aktywnoþci konwertazy angiotensyny (ACE, znanej równieÿ jako kininaza II), 

która przekształca Ang I w Ang II i powoduje rozpad bradykininy. Z uwagi na brak wpływu na ACE 

i brak nasilania działania bradykininy lub substancji P, prawdopodobie�stwo wyst�pienia kaszlu przy 

stosowaniu antagonistów receptora angiotensyny II jest niewielkie. W badaniach klinicznych, 

w których walsartan był porównywany z inhibitorem ACE, cz�sto�� wyst�powania suchego kaszlu 

była znamiennie mniejsza (P<0,05) u pacjentów leczonych walsartanem ni� u pacjentów, którzy 

otrzymywali inhibitor ACE (odpowiednio 2,6% i 7,9%). W badaniu klinicznym pacjentów z suchym 

kaszlem w trakcie leczenia inhibitorami ACE w wywiadzie, 19,5% osób otrzymuj�cych walsartan 



i 19,0% przyjmuj�cych tiazydowe leki moczop	dne skar
yło si� na wyst�powanie kaszlu 

w porównaniu z 68,5% pacjentów leczonych inhibitorami ACE (P<0,05). 

 

Nadcinienie t�tnicze 

Podawanie produktu leczniczego Diovan pacjentom z nadci�nieniem t�tniczym powoduje 

zmniejszenie ci�nienia t�tniczego bez wpływu na cz�sto�� t�tna. 

 

U wi�kszo�ci pacjentów po podaniu pojedynczej dawki doustnej, pocz�tek działania 

przeciwnadci�nieniowego wyst�puje w ci�gu 2 godzin, a maksymalne obni�enie ci�nienia t�tniczego 

jest osi gane w ci!gu 4-6 godzin. Działanie przeciwnadci"nieniowe utrzymuje si# przez 24 godziny od 

przyj$cia dawki. Podczas wielokrotnego podawania działanie przeciwnadci%nieniowe jest 

wyra&nie zauwa'alne w ci(gu 2 tygodni, a maksymalny efekt osi)gany jest w ci*gu 4 tygodni 

i utrzymuje si+ w czasie długotrwałego leczenia. Leczenie skojarzone z hydrochlorotiazydem 

znacz,co zwi-ksza działanie przeciwnadci.nieniowe produktu leczniczego. 

 

Nagłe przerwanie leczenia produktem leczniczym Diovan nie było zwi/zane z wyst0powaniem tzw. 

nadci1nienia z odbicia ani innymi zdarzeniami niepo23danymi o znaczeniu klinicznym. 

 

U pacjentów z nadci4nieniem t5tniczym i cukrzyc6 typu 2 oraz mikroalbuminuri7 wykazano, 8e 

walsartan zmniejsza wydalanie albumin w moczu. W badaniu MARVAL (ang. Micro Albuminuria 

Reduction with Valsartan) oceniono zmniejszanie wydalania albumin w moczu (UAE) podczas 

leczenia walsartanem (80-160 mg/dob9) w porównaniu z amlodypin: (5-10 mg/dob;) u 332 pacjentów 

z cukrzyc< typu 2 (=rednia wieku: 58 lat; 265 m>?czyzn) z mikroalbuminuri@ (walsartan: 58 µg/min; 

amlodypina: 55,4 µg/min), prawidłowym lub wysokim ciAnieniem tBtniczym oraz z zachowanC 

czynnoDciE nerek (stFGenie kreatyniny we krwi <120 µmol/l). Po 24 tygodniach UAE zmniejszyło siH 

(p<0,001) o 42% (–24,2 µg/min; 95% przedział ufnoIci: –40,4 do –19,1) u pacjentów leczonych 

walsartanem i o około 3% (–1,7 µg/min; 95% przedział ufnoJci: –5,6 do 14,9) u pacjentów leczonych 

amlodypinK pomimo podobnych wskaLników zmniejszenia ciMnienia tNtniczego w obu grupach. 

 

W badaniu DROP (ang. Diovan Reduction of Proteinuria) dokonano dalszej oceny skutecznoOci 

walsartanu w zakresie zmniejszania UAE u 391 pacjentów z nadciPnieniem tQtniczym (ciRnienie 

tStnicze =150/88 mmHg) z cukrzycT typu 2, albuminuriU (Vrednia = 102 µg/min; 20-700 µg/min) 

i zachowanW czynnoXciY nerek (Zrednie st[\enie kreatyniny w surowicy = 80 µmol/l). Przeprowadzono 

randomizacj] pacjentów do jednej z grup przyjmuj^cych walsartan w 3 dawkach (160, 320 i 

640 mg/dob_). Leczenie prowadzono przez 30 tygodni. Celem badania było ustalenie optymalnej 

dawki walsartanu w zakresie zmniejszania UAE u pacjentów z nadci`nieniem tatniczym i cukrzycb 

typu 2. Po 30 tygodniach nastcpiło znamienne zmniejszenie procentowe UAE o 36% w stosunku do 

poziomu poczdtkowego w grupie leczonej walsartanem w dawce 160 mg (95% przedział ufnoeci: 22% 

do 47%) i o 44% w grupie leczonej walsartanem w dawce 320 mg (95% przedział ufnofci: 31% do 

54%). Stwierdzono, ge dawka 160-320 mg walsartanu powodowała klinicznie istotne zmniejszenie 

UAE u pacjentów z nadcihnieniem titniczym i cukrzycj typu 2. 

 

Stan po kwielo przebytym zawale mimnnia sercowego 

Badanie VALIANT (ang. VALsartan In Acute myocardial iNfarcTion) było randomizowanym, 

kontrolowanym, miodzynarodowym badaniem z zastosowaniem podwójnie plepej próby, 

przeprowadzonym z udziałem 14 703 pacjentów z ostrym zawałem miqrnia sercowego oraz 

z objawami przedmiotowymi, objawami podmiotowymi lub potwierdzeniem radiologicznym 

zastoinowej niewydolnosci serca i (lub) potwierdzeniem lewokomorowej niewydolnotci skurczowej 

(objawiajucej siv frakcjw wyrzutowx serca y40% w wentrykulografii radioizotopowej lub z35% 

w echokardiografii lub angiografii kontrastowej). Pacjenci w czasie od 12 godzin do 10 dni po 

wyst{pieniu objawów zawału mi|}nia sercowego byli losowo przypisywani do jednej z trzech grup 

terapeutycznych: walsartanu, kaptoprylu lub walsartanu w skojarzeniu z kaptoprylem. ~redni czas 

leczenia wynosił dwa lata. Pierwszorz�dowym punktem ko�cowym był czas do zgonu z jakiejkolwiek 

przyczyny. 

 



Walsartan był równie skuteczny jak kaptopryl w zmniejszaniu umieralno�ci z jakiejkolwiek 

przyczyny po zawale mi��nia sercowego. Procent zgonów z jakiejkolwiek przyczyny był podobny 

we wszystkich grupach (walsartan: 19,9%, kaptopryl: 19,5% i walsartan + kaptopryl: 19,3%). 

Dodanie walsartanu do kaptoprylu nie przyniosło �adnych dodatkowych korzy�ci w porównaniu do 

podawania samego kaptoprylu. Nie stwierdzono �adnych ró�nic pomi�dzy walsartanem a kaptoprylem 

w zakresie umieralno�ci z jakiejkolwiek przyczyny w zale�no�ci od wieku, płci, rasy, leczenia 

podstawowego czy choroby podstawowej. Walsartan zwi�kszał równie� czas prze�ycia i zmniejszał 

umieralno�� z powodu zaburze� układu sercowo-naczyniowego oraz skracał czas hospitalizacji 

z powodu niewydolno�ci serca, powtórnego zawału mi��nia sercowego, resuscytacji kr��eniowej 

i udaru niezako�czonego �mierci� (drugorz�dowy zło�ony punkt ko�cowy). 

 

U pacjentów leczonych po przebytym zawale mi��nia sercowego profil bezpiecze�stwa walsartanu 

odpowiadał przebiegowi klinicznemu. W zakresie czynno ci nerek zaobserwowano podwojenie 

st¡¢enia kreatyniny w surowicy u 4,2% pacjentów leczonych walsartanem, u 4,8% pacjentów 

otrzymuj£cych leczenie skojarzone walsartanem i kaptoprylem oraz u 3,4% pacjentów leczonych 

kaptoprylem. Leczenie przerwano z powodu ró¤nego typu zaburze¥ czynno¦ci nerek u 1,1% 

pacjentów leczonych walsartanem, u 1,3% pacjentów leczonych walsartanem i kaptoprylem oraz 

u 0,8% pacjentów leczonych kaptoprylem. W ramach oceny pacjentów po przebytym zawale mi§¨nia 

sercowego nale©y przeprowadziª ocen« czynno¬ci nerek. 

 

Nie stwierdzono rónic w całkowitej umieralno®ci, umieralno¯ci z powodu zaburze° układu sercowo-

naczyniowego oraz chorobowo±ci, podczas jednoczesnego podawania leków blokuj²cych receptory 

³ adrenergiczne z walsartanem i kaptoprylem, podawaniem wył´cznie walsartanu lub wyłµcznie 

kaptoprylu. Niezale¶nie od zastosowanego leku, umieralno·¸ była mniejsza w grupie pacjentów 

leczonych lekami blokuj¹cymi receptory º-adrenergiczne, co potwierdza znane korzy»ci ze 

stosowania leków blokuj¼cych receptory ½-adrenergiczne w tej populacji pacjentów. 

 

Niewydolno¾¿ serca 

Badanie Val-HeFT było randomizowanym, kontrolowanym, miÀdzynarodowym badaniem klinicznym 

porównujÁcym walsartan do placebo pod wzglÂdem chorobowoÃci i umieralnoÄci u 5010 pacjentów 

z niewydolnoÅciÆ serca (62% klasa II, 36% klasa III i 2% klasa IV wg NYHA) otrzymujÇcych 

standardowe leczenie, z frakcjÈ wyrzutowÉ lewej komory LVEF <40% i ÊrednicË wewnÌtrznÍ lewej 

komory w czasie rozkurczu LVIDD >2,9 cm/m2. Podstawowa terapia składała siÎ z inhibitorów ACE 

(93%), leków moczopÏdnych (86%), digoksyny (67%) i leków blokujÐcych receptory Ñ-adrenergiczne 

(36%). Òredni okres obserwacji chorych wyniósł prawie dwa lata. Órednia dobowa dawka produktu 

leczniczego Diovan w badaniu Val-HeFT wynosiła 254 mg. W badaniu oceniono dwa 

pierwszorzÔdowe punkty koÕcowe: umieralnoÖ× z jakiejkolwiek przyczyny (czas przeØycia) oraz 

punkt koÙcowy złoÚony z umieralnoÛci i chorobowoÜci w zwiÝzku z niewydolnoÞciß serca (czas do 

pierwszego incydentu chorobowego) zdefiniowany jako àmierá, nagła âmierã z resuscytacjä, 

hospitalizacja z powodu niewydolnoåci serca lub podawanie doæylne leków inotropowych lub 

rozszerzajçcych naczynia przez co najmniej 4 godziny bez hospitalizacji. 

 

Umieralnoèé z jakiejkolwiek przyczyny była podobna (p=NS) w grupie leczonej walsartanem (19,7%) 

i otrzymujêcej placebo (19,4%). Podstawowë korzyìcií było zmniejszenie o 27,5% (95% przedział 

ufnoîci: 17% do 37%) ryzyka dotyczïcego czasu do pierwszej hospitalizacji w zwiðzku z 

niewydolnoñciò serca (odpowiednio 13,9% i 18,5%). Wyniki wskazujóce wyôszoõö placebo (zło÷ony 

punkt koøcowy umieralnoùci i chorobowoúci wynosił 21,9% w grupie otrzymujûcej placebo 

i 25,4% w grupie leczonej walsartanem) obserwowano u tych pacjentów, u których zastosowano 

leczenie skojarzone trzema lekami: inhibitorem ACE, lekiem blokujücym receptory ý-adrenergiczne 

i walsartanem. 

 

Korzyþci w zakresie chorobowoÿci były najwi�ksze w podgrupie pacjentów nieotrzymuj�cych 

inhibitora ACE (n=366). W tej podgrupie pacjentów umieralno�� z jakiejkolwiek przyczyny była 

znacz�co mniejsza o 33% przy leczeniu walsartanem w porównaniu z placebo (95% przedział ufno�ci: 

–6% do 58%) (odpowiednio 17,3% dla walsartanu i 27,1% dla placebo), a zło�one ryzyko 



umieralno�ci i chorobowo�ci było mniejsze o 44% (odpowiednio 24,9% dla walsartanu i 42,5% dla 

placebo). 

 

W	ród pacjentów otrzymuj
cych inhibitor ACE bez leku blokuj�cego receptory �-adrenergiczne 

umieralno� z jakiejkolwiek przyczyny była podobna (p=NS) w grupie leczonej walsartanem (21,8%) 

i grupie otrzymuj�cej placebo (22,5%). Zło�one ryzyko umieralno�ci i chorobowo�ci było znacz�co 

mniejsze o 18,3% (95% przedział ufno�ci: 8% do 28%) dla walsartanu w porównaniu z placebo 

(odpowiednio 31,0% i 36,3%). 

 

W całej populacji, która wzi�ła udział w badaniu Val-HeFT, u pacjentów leczonych walsartanem 

stwierdzono znacz�c� popraw� wg kryteriów NYHA, a tak�e objawów przedmiotowych 

i podmiotowych niewydolno�ci serca, obejmuj�cych duszno��, zm�czenie, obrz�ki i szmery 

oddechowe, w porównaniu do pacjentów przyjmuj cych placebo. Jako!" #ycia pacjentów leczonych 

walsartanem była lepsza, jak wykazała w punkcie ko$cowym zmiana w punktacji wg Minnesota 

Living with Heart Failure Quality of Life w stosunku do stanu pocz%tkowego, w porównaniu 

z placebo. Frakcja wyrzutowa w punkcie ko&cowym u pacjentów leczonych walsartanem znacz'co 

zwi(kszyła si), a *rednica wewn+trzna lewej komory w czasie rozkurczu (LVIDD) znacz,co zmalała 

w stosunku do stanu pocz-tkowego w porównaniu z placebo. 

 

Inne: podwójna blokada układu renina-angiotensyna-aldosteron (RAA) 

Dwa du.e randomizowane, kontrolowane badania kliniczne ONTARGET (ang. ONgoing Telmistartan 

Alone and in combination with Ramipril Global Endpoint Trial) i VA NEPHRON-D (ang. The 

Veterans Affairs Nefropathy in Diabetes) badały jednoczesne zastosowanie inhibitora ACE z lekami 

z grupy ARB. 

 

Badanie ONTARGET było przeprowadzone z udziałem pacjentów z chorobami układu sercowo-

naczyniowego, chorobami naczy/ mózgowych w wywiadzie lub cukrzyc0 typu 2 z towarzysz1cymi, 

udowodnionymi uszkodzeniami narz2dów docelowych. Badanie VA NEPHRON-D było 

przeprowadzone z udziałem pacjentów z cukrzyc3 typu 2 oraz z nefropati4 cukrzycow5. 

Badania te wykazały brak istotnego korzystnego wpływu na parametry nerkowe i (lub) wyniki 

w zakresie chorobowo6ci oraz 7miertelno8ci sercowo-naczyniowej, podczas gdy zaobserwowano 

zwi9kszone ryzyko hiperkaliemii, ostrego uszkodzenia nerek i (lub) niedoci:nienia, w porównaniu 

z monoterapi;. Ze wzgl<du na podobie=stwa w zakresie wła>ciwo?ci farmakodynamicznych tych 

leków, przytoczone wyniki równie@ majA znaczenie w przypadku innych inhibitorów ACE oraz leków 

z grupy ARB. Dlatego teB u pacjentów z nefropatiC cukrzycowD nie naleEy jednoczeFnie stosowaG 

inhibitorów ACE oraz leków z grupy ARB (patrz punkt 4.4). 

 

Badanie ALTITUDE (ang. Aliskiren Trial in Type 2 Diabetes Using Cardiovascular and Renal 

Disease Endpoints) było zaprojektowane w celu zbadania korzyHci z dodania aliskirenu do 

standardowego leczenia inhibitorem ACE lub leku z grupy ARB u pacjentów z cukrzycI typu 2 

i przewlekłJ chorobK nerek oraz/lub z chorobL układu sercowo-naczyniowego. Badanie zostało 

przedwczeMnie przerwane z powodu zwiNkszonego ryzyka działaO niepoPQdanych. Zgony sercowo-

naczyniowe i udary mózgu wystRpowały czSTciej w grupie otrzymujUcej aliskiren w porównaniu 

do grupy placebo. W grupie otrzymujVcej aliskiren odnotowano równieW czXstsze wystYpowanie 

zdarzeZ niepo[\danych, w tym ci]^kich zdarze_ niepo`adanych (hiperkaliemia, niedocibnienie 

i niewydolnocd nerek) nie w grupie placebo. 

 

Dzieci i młodzief 

 

Nadcignienie thtnicze 

Działanie przeciwnadciinieniowe walsartanu oceniano w czterech randomizowanych, podwójnie 

zajlepionych badaniach klinicznych z udziałem 561 pacjentów pediatrycznych w wieku od 6 do mniej 

nik 18 lat oraz u 165 dzieci w wieku od 1 do 6 lat. Do najczlstszych chorób współistniejmcych o 

potencjalnym wpływie na wystnpowanie nadcionienia tptniczego u uczestników badania naleqały 

zaburzenia nerek i układu moczowego oraz otyłors. 

 



Dotwiadczenie kliniczne u dzieci w wieku od 6 lat 

W badaniu klinicznym z udziałem 261 pacjentów pediatrycznych z nadciunieniem tvtniczym, w wieku 

od 6 do 16 lat, pacjenci o masie ciała <35 kg otrzymywali tabletki walsartanu w dawce 10, 40 lub 

80 mg na dobw (dawki małe, xrednie i duye), a pacjenci o masie ciała z 35 kg otrzymywali tabletki 

walsartanu w dawce 20, 80 lub 160 mg na dob{ (dawki małe, |rednie i du}e). Pod koniec 2-

tygodniowego okresu leczenia walsartan spowodował zmniejszenie zarówno skurczowego, jak 

i rozkurczowego ci~nienia t�tniczego w sposób zale�ny od dawki. Podsumowuj�c, trzy wielko�ci 

dawek walsartanu (małe, �rednie i du�e) spowodowały istotne zmniejszenie skurczowego ci�nienia 

t�tniczego wzgl�dem warto�ci wyj�ciowych, odpowiednio o 8, 10 i 12 mmHg. Pacjentów ponownie 

zrandomizowano do grupy kontynuuj�cej leczenie t� sam� dawk� walsartanu lub do grupy placebo. 

U pacjentów kontynuuj�cych leczenie �rednimi lub du�ymi dawkami walsartanu, najni�sze warto�ci 

skurczowego ci�nienia t�tniczego były o -4 i -7 mmHg mniejsze od warto�ci uzyskanych w grupie 

placebo. U pacjentów leczonych małymi dawkami walsartanu najni�sze skurczowe ci�nienie t�tnicze 

było podobne do obserwowanego w grupie placebo. Podsumowuj�c, walsartan konsekwentnie 

wywierał zale�ne od dawki działanie przeciwnadci�nieniowe we wszystkich podgrupach 

zró�nicowanych demograficznie. 

 

W drugim badaniu klinicznym z udziałem 300 pacjentów pediatrycznych z nadci�nieniem t�tniczym, 

w wieku od 6 do mniej ni� 18 lat, osoby spełniaj ce kryteria wł¡czenia zrandomizowano do grupy 

otrzymuj¢cej tabletki walsartanu lub enalaprylu przez 12 tygodni. Dzieci o masie ciała pomi£dzy 

¤18 kg a <35 kg otrzymywały 80 mg walsartanu lub 10 mg enalaprylu; dzieci o masie ciała od ¥35 kg 

do <80 kg otrzymywały 160 mg walsartanu lub 20 mg enalaprylu, a dzieciom o masie ciała ¦80 kg 

podawano 320 mg walsartanu lub 40 mg enalaprylu. U pacjentów leczonych walsartanem 

zmniejszenie skurczowego ci§nienia t¨tniczego było porównywalne do efektu uzyskanego 

u pacjentów leczonych enalaprylem (odpowiednio 15 mmHg i 14 mmHg) (warto©ª p <0,0001 

w badaniu równowa«no¬ci). Podobne wyniki uzyskano dla rozkurczowego cinienia t®tniczego, ze 

zmniejszeniem o 9,1 mmHg w grupie walsartanu i 8,5 mmHg w grupie enalaprylu. 

 

W trzecim, otwartym badaniu klinicznym, z udziałem 150 pacjentów pediatrycznych z nadci¯nieniem 

w wieku od 6 do 17 lat, pacjenci spełniaj°cy kryteria kwalifikacji (skurczowe ci±nienie krwi ²95-ego 

percentyla odpowiedniego dla wieku, płci i wzrostu) otrzymywali walsartan przez 18 miesi³cy w celu 

oceny bezpiecze´stwa  i tolerancji. Spoµród 150 pacjentów uczestnicz¶cych w tym badaniu, 41 

otrzymywało jednocze·nie lek przeciwnadci¸nieniowy. Wielko¹º dawek pocz»tkowych i dawek 

podtrzymuj¼cych ustalano według kategorii masy ciała. Pacjenci wa½¾cy od >18 do < 35 kg, od ¿35 

do < 80 kg i od À 80 do < 160 kg otrzymywali 40 mg, 80 mg i 160 mg, a po jednym tygodniu dawki 

zostały zwiÁkszone odpowiednio do 80 mg, 160 mg i 320 mg. U połowy włÂczonych pacjentów 

(50,0%, n=75) wystÃpowała PChN, przy czym u 29,3% (44) pacjentów wystÄpowała PChN w stadium 

2 (GFR 60 – 89 ml/min/1,73m2 pc.) lub stadium 3 (GFR 30-59 ml/min/1.73m2 pc.). Årednie 

zmniejszenie skurczowego ciÆnienia krwi wyniosło 14,9 mmHg u wszystkich pacjentów (wartoÇÈ 

poczÉtkowa 133,5 mmHg), 18,4 mmHg u pacjentów z PChN (wartoÊË poczÌtkowa 131,9 mmHg) 

i 11,5 mmHg u pacjentów bez PChN (wartoÍÎ poczÏtkowa 135,1 mmHg). Odsetek pacjentów, którzy 

uzyskali ogólnÐ kontrolÑ  ciÒnienia krwi (zarówno skurczowe, jak i rozkurczowe ciÓnienie krwi <95-

ego percentyla) był nieznacznie wiÔkszy w grupie pacjentów z PChN (79,5%) w porównaniu z grupÕ 

bez PChN (72,2%). 

 

DoÖwiadczenie kliniczne u dzieci w wieku poni×ej 6 lat 

Pacjenci w wieku od 1 do 6 lat uczestniczyli w dwóch badaniach klinicznych (odpowiednio po 

90 i 75 pacjentów). Do badaØ tych nie włÙczono dzieci w wieku poniÚej 1 roku. W pierwszym 

badaniu skutecznoÛÜ walsartanu porównywano z placebo, jednak nie udało siÝ wykazaÞ zaleßnoàci 

reakcji na leczenie od dawki. W drugim badaniu, podawanie wiákszych dawek walsartanu było 

zwiâzane z wiãkszym obniäeniem ciånienia tætniczego, jednak zaleçnoèé reakcji na leczenie od dawki 

nie osiêgnëła znamiennoìci statystycznej, a róínica pomiîdzy grupï, w której podawano substancjð 

czynnñ a grupò przyjmujócô placebo nie była istotna (patrz punkt 4.8). 

 

Europejska Agencja Leków uchyliła obowiõzek przedstawienia wyników badaö z produktem 

leczniczym Diovan we wszystkich podgrupach pacjentów pediatrycznych z niewydolno÷ciø serca oraz 



z niewydolnoùciú serca po ûwieüo przebytym zawale miýþnia sercowego. Patrz punkt 4.2, informacja 

dotyczÿca stosowania leku u pacjentów pediatrycznych. 

 

5.2 Wła�ciwo�ci farmakokinetyczne 

 

Wchłanianie: 

Po podaniu doustnym samego walsartanu maksymalne st��enie walsartanu w osoczu wyst�puje po 

2 4 godzinach w przypadku tabletek oraz po 1-2 godzinach w przypadku roztworu. �rednia 

bezwzgl�dna biodost�pno�� leku wynosi 23% i 39% odpowiednio po podaniu tabletek i roztworu. 

W przypadku podania walsartanu z pokarmem pole pod krzyw	 (AUC) dla walsartanu jest 

zmniejszone o około 40%, a maksymalne st
�enie w osoczu (Cmax) o około 50%, chocia od około 

8. godziny po podaniu dawki st��enia walsartanu w osoczu s� podobne w grupie przyjmuj�cej lek 

z posiłkiem i w grupie przyjmuj�cej lek na czczo. Wraz ze zmniejszeniem AUC nie nast�puje jednak 

klinicznie znamienne osłabienie działania terapeutycznego, dlatego walsartan mo�na podawa� 

niezale�nie od posiłków. 

 

Dystrybucja: 

Obj�to�� dystrybucji walsartanu w stanie stacjonarnym po podaniu do�ylnym wynosi około 17 litrów, 

co wskazuje na brak rozległej dystrybucji walsartanu w tkankach. Walsartan w du�ym stopniu wi��e 

si� z białkami osocza (94–97%), głównie z albuminami. 

 

Biotransformacja: 

Walsartan nie ulega biotransformacji w wi�kszym stopniu, poniewa  jedynie około 20% dawki jest 

wykrywane w postaci metabolitów. Hydroksymetabolit został wykryty w osoczu w małych 

st!"eniach (poni#ej 10% pola pod krzyw$ (AUC) dla walsartanu). Metabolit ten jest farmakologicznie 

nieczynny. 

 

Eliminacja: 

Walsartan wykazuje wielowykładnicz% kinetyk& procesu eliminacji (t½' <1 h i t½ß około 9 h). 

Walsartan jest wydalany przede wszystkim z (ółci) w kale (około 83% dawki) i przez nerki w moczu 

(około 13% dawki), głównie w postaci niezmienionej. Po podaniu do*ylnym klirens walsartanu 

z osocza wynosi około 2 l/h, a klirens nerkowy około 0,62 l/h (około 30% całkowitego klirensu). 

Okres półtrwania walsartanu wynosi 6 godzin. 

 

U pacjentów z niewydolno+ci, serca: 

Przeci-tny czas do osi.gni/cia maksymalnego st01enia oraz okres półtrwania w fazie eliminacji 

walsartanu u pacjentów z niewydolno2ci3 serca i zdrowych ochotników s4 podobne. Warto5ci AUC 

i Cmax walsartanu s6 niemal7e proporcjonalne do zwi8kszanej dawki w klinicznym zakresie 

dawkowania (40 mg do 160 mg walsartanu dwa razy na dob9). :redni współczynnik kumulacji 

wynosi ok. 1,7. Klirens walsartanu po podaniu doustnym wynosi ok. 4,5 l/h. Wiek nie wpływa na 

obserwowany klirens u pacjentów z niewydolno;ci< serca. 

 

Specjalne grupy pacjentów 

 

Pacjenci w podeszłym wieku 

U niektórych pacjentów w podeszłym wieku obserwowano nieco zwi=kszon> ekspozycj? 

ogólnoustrojow@ na walsartan w porównaniu z osobami młodymi, jednakAe nie wykazano, aby 

miało to jakiekolwiek znaczenie kliniczne. 

 

Zaburzenia czynnoBci nerek 

Zgodnie z oczekiwaniami w stosunku do substancji, której klirens nerkowy wynosi tylko 30% 

całkowitego klirensu osoczowego, nie zaobserwowano korelacji miCdzy czynnoDciE nerek 

i ogólnoustrojowF ekspozycjG na walsartan. Nie ma zatem koniecznoHci modyfikacji dawkowania leku 

u pacjentów z zaburzeniami czynnoIci nerek (klirens kreatyniny >10 ml/min). Obecnie brak jest 

doJwiadczeK dotyczLcych bezpiecznego stosowania leku u pacjentów z klirensem kreatyniny 



<10 ml/min i pacjentów dializowanych, dlatego walsartan naleMy stosowaN ostroOnie w tych grupach 

pacjentów (patrz punkty 4.2 i 4.4). 

 

Walsartan w duPym stopniu wiQRe siS z białkami osocza, dlatego zastosowanie dializy w celu 

usuniTcia walsartanu z krUVenia jest mało skuteczne. 

 

Zaburzenia czynnoWci wXtroby 

Około 70% wchłanianej dawki jest wydalane z YółciZ, zasadniczo w niezmienionej postaci. Walsartan 

nie ulega biotransformacji w istotnym stopniu. U pacjentów z niewydolno[ci\ w]troby w stopniu 

łagodnym do umiarkowanego zaobserwowano podwojenie ekspozycji (AUC) w porównaniu ze 

zdrowymi osobami. Jednak^e nie zaobserwowano korelacji mi_dzy st`aeniem walsartanu w osoczu 

krwi a stopniem zaburzenia czynnobci wctroby. Nie przeprowadzono badad produktu leczniczego 

Diovan u pacjentów z ciefkimi zaburzeniami czynnogci whtroby (patrz punkty 4.2, 4.3 i 4.4). 

 

Dzieci i młodziei 

W badaniu z udziałem 26 pacjentów pediatrycznych z nadcijnieniem tktniczym (w wieku od 1 do 

16 lat), otrzymujlcych pojedynczm dawkn zawiesiny walsartanu (orednio 0,9 do 2 mg/kg mc., 

maksymalna dawka 80 mg), klirens (l/h/kg) walsartanu był porównywalny w całym zakresie wieku od 

1 do 16 lat i był podobny do klirensu obserwowanego u dorosłych pacjentów otrzymujpcych produkt 

leczniczy w tej samej postaci. 

 

Zaburzenia czynnoqci nerek 

Nie badano stosowania produktu leczniczego u dzieci i młodziery z klirensem kreatyniny <30 ml/min 

oraz tych, u których stosowana jest dializoterapia, dlatego w tej grupie pacjentów nie zaleca sis 

stosowania walsartanu. Nie ma koniecznotci dostosowania dawki u dzieci i młodzieuy z klirensem 

kreatyniny >30 ml/min. Nalevy wcixle kontroloway czynnoz{ nerek oraz st|}enie potasu w surowicy 

podczas leczenia walsartanem (patrz punkty 4.2 i 4.4). 

 

5.3 Przedkliniczne dane o bezpiecze~stwie 

 

Dane niekliniczne, uzyskane na podstawie konwencjonalnych bada� farmakologicznych dotycz�cych 

bezpiecze�stwa stosowania, farmakologii, toksyczno�ci po podaniu wielokrotnym, genotoksyczno�ci 

i potencjalnego działania rakotwórczego, nie ujawniaj� wyst�powania szczególnego zagro�enia dla 

człowieka. 

 

U szczurów toksyczne dawki u matki (600 mg/kg mc./dob�) w trakcie ostatnich dni ci��y i laktacji 

prowadziły do mniejszego wska�nika prze�ywalno�ci, mniejszego przyrostu masy ciała i opó�nienia 

rozwoju (oddzielnie mał�owiny usznej i otwór w kanale słuchowym) u potomstwa (patrz punkt 4.6). 

Dawki stosowane u szczurów (600 mg/kg mc./dob�) s� około 18-krotnie wi�ksze od maksymalnej 

zalecanej dawki u ludzi wyra�onej w mg/m2 pc. (w obliczeniach przyj�to doustn� dawk� 320 mg/dob� 

i pacjenta o masie ciała 60 kg). 

 

W przedklinicznych badaniach bezpiecze�stwa du�e dawki walsartanu (od 200 do 600 mg/kg mc.) 

powodowały u szczurów zmniejszenie parametrów czerwonych krwinek (erytrocyty, hemoglobina, 

hematokryt) i zmiany w hemodynamice nerek (nieznacznie zwi�kszone st��enie mocznika w osoczu, 

rozrost kanalików nerkowych i bazofili� u samców). Dawki stosowane u szczurów (200 do 600 mg/kg 

mc./dob�) s� około 6-krotnie i 18-krotnie wi�ksze od maksymalnej zalecanej dawki u ludzi wyra onej 

w mg/m2 pc. (w obliczeniach przyj¡to doustn¢ dawk£ 320 mg/dob¤ i pacjenta o masie ciała 60 kg). 

 

U małp szerokonosych po zastosowaniu podobnych dawek zmiany były zbli¥one, cho¦ ci§¨sze, 

szczególnie ze strony nerek, gdzie zmiany rozwin©ły siª w nefropati«, obejmuj¬c równie® 

zwi¯kszone st°±enie mocznika i kreatyniny. 

 

W przypadku obu gatunków zaobserwowano równie² przerost komórek aparatu przykł³buszkowego. 

Stwierdzono, ´e wszystkie zmiany zostały spowodowane farmakologicznym działaniem walsartanu, 

który powoduje długo utrzymujµce si¶ niedoci·nienie t¸tnicze, szczególnie u małp szerokonosych. 



W przypadku stosowania walsartanu u ludzi w dawkach terapeutycznych wydaje si¹, ºe przerost 

komórek aparatu przykł»buszkowego raczej nie wyst¼puje. 

 

Dzieci i młodzie½ 

Codzienne doustne podawanie walsartanu w dawce 1 mg/kg mc./dob¾ (stanowi¿cej około 35% 

maksymalnej zalecanej dawki u pacjentów pediatrycznych wynoszÀcej 4 mg/kg mc./dobÁ, obliczonej 

na podstawie ekspozycji ogólnoustrojowej) nowonarodzonym lub młodym szczurom (od 7 do 70 dnia 

po urodzeniu) spowodowało trwałe, nieodwracalne uszkodzenie nerek. WyÂej wymienione działania 

stanowiÃ przewidywane nasilenie działaÄ farmakologicznych inhibitorów konwertazy angiotensyny 

oraz antagonistów receptora 1 angiotensyny II; działania te obserwuje siÅ w wyniku leczenia 

szczurów w pierwszych 13 dniach Æycia. Okres ten pokrywa siÇ z 36 tygodniem ciÈÉy u ludzi, 

a niekiedy moÊe wydłuËyÌ siÍ do 44 tygodni od poczÎcia. W badaniu z walsartanem na młodych 

osobnikach szczury otrzymywały dawki maksymalnie do 70 dnia po urodzeniu i nie moÏna wykluczyÐ 

wpływu leczenia walsartanem na dojrzewanie nerek (4-6 tygodni po urodzeniu). CzynnoÑciowe 

dojrzewanie nerek jest procesem zachodzÒcym w pierwszym roku Óycia człowieka. Z tego wzglÔdu 

nie moÕna wykluczyÖ, ×e dane te majØ znaczenie kliniczne dla dzieci w wieku <1 roku, podczas gdy 

dane przedkliniczne nie budzÙ zastrzeÚeÛ co do bezpieczeÜstwa stosowania leku u dzieci starszych niÝ 

1 rok. 

 

 

6. DANE FARMACEUTYCZNE 
 

6.1 Wykaz substancji pomocniczych 

 

RdzeÞ tabletki: 

Celuloza mikrokrystaliczna 

Krospowidon typu A 

Krzemionka koloidalna  

Magnezu stearynian  

 

Otoczka tabletki: 

80 mg: 

Hypromeloza 

Tytanu dwutlenek (E 171) 

Makrogol 8000 

ßelaza tlenek czerwony (E 172) 

àelaza tlenek áółty (E 172)  

 

160 mg: 

Hypromeloza 

Tytanu dwutlenek (E 171) 

Makrogol 8000 

âelaza tlenek czerwony (E 172) 

ãelaza tlenek äółty (E 172)  

åelaza tlenek czarny (E 172) 

 

6.2 Niezgodnoæci farmaceutyczne 

 

Nie dotyczy. 

 

6.3 Okres waçnoèci 
 

3 lata. 

 



6.4 Specjalne érodki ostroênoëci przy przechowywaniu 

 

Przechowywaì w temperaturze poniíej 30º C. 

Przechowywaî w oryginalnym opakowaniu w celu ochrony przed wilgociï. 

 

6.5 Rodzaj i zawartoðñ opakowania 
 
Blistry z PVC/PE/PVDC/Aluminium lub PVC/PVDC/Aluminium 
Wielkoòci opakowaó: 7, 14, 28, 30, 56, 90, 98 tabletek powlekanych. 
 
Blistry kalendarzowe z PVC/PE/PVDC/Aluminium lub PVC/PVDC/Aluminium 
Wielkoôci opakowaõ: 14, 28, 56, 98, 280 tabletek powlekanych. 
 
Blistry perforowane podzielne na dawki pojedyncze z PVC/PE/PVDC/Aluminium lub 
PVC/PVDC/Aluminium 
Wielkoöci opakowa÷: 56x1, 98x1, 280x1 tabletka powlekana. 

 

Nie wszystkie rodzaje opakowaø muszù znajdowaú siû w obrocie. 

 

6.6  Specjalne ürodki ostroýnoþci dotyczÿce usuwania 

 

Brak specjalnych wymaga�. 

 

 

7. PODMIOT ODPOWIEDZIALNY POSIADAJ	CY POZWOLENIE NA 
DOPUSZCZENIE DO OBROTU 

 

Novartis Poland Sp. z o.o.  

ul. Marynarska 15 

02-674 Warszawa 

 

 

8. NUMERY POZWOLE
 NA DOPUSZCZENIE DO OBROTU 
 

Diovan 80 mg tabletki powlekane: 9291 

Diovan 160 mg tabletki powlekane: 9292 

 

9. DATA WYDANIA PIERWSZEGO POZWOLENIA NA DOPUSZCZENIE DO OBROTU 
I DATA PRZEDŁU�ENIA POZWOLENIA 

 

Data wydania pierwszego pozwolenia na dopuszczenie do obrotu: 4 kwietnia 2002 

Data ostatniego przedłu�enia pozwolenia: 31 lipca 2015 

 

 

10. DATA ZATWIERDZENIA LUB CZ��CIOWEJ ZMIANY TEKSTU 
CHARAKTERYSTYKI PRODUKTU LECZNICZEGO 

 

03/2018 


