
Cartas al Editor

Ivabradina como modulador del nódulo
auriculoventricular.

?

Promesa o realidad?

Ivabradine as an Atrioventricular Node Modulator. Promise

or Reality?

Sr. Editor:

Hemos leı́do con sumo interés el artı́culo publicado en su

revista por Fontenla et al.1. Se trata de un artı́culo muy interesante,

ya que va en contra de lo que parecı́a evidente sobre el

funcionamiento de la ivabradina y su inhibición selectiva del

canal If. Estamos, sin duda, de acuerdo con ellos en que estos

hallazgos y los que describen de otros autores implicarı́an realizar

ensayos clı́nicos ad–hoc. Sin embargo, nos gustarı́a plantear

nuestras dudas:

Nos gustarı́a conocer especı́ficamente el estado funcional del

paciente y su relación temporal con el implante del desfibrilador

automático con terapia de resincronización cardiaca. Este punto

nos parece de especial importancia, ya que el propio estado de

insuficiencia cardiaca del paciente podrı́a implicar un mayor

estado adrenérgico y, por ello, una conducción más rápida de su

fibrilación auricular (FA) basal. Es razonable pensar que el simple

hecho de haber añadido un dispositivo de resincronización

cardiaca mejore la insuficiencia cardiaca del paciente y, por lo

tanto, disminuyan su estado adrenérgico y su frecuencia basal. Esta

posibilidad es frecuente en la práctica clı́nica cuando, en pacientes

con FA permanente y descompensación por insuficiencia cardiaca,

el tratamiento vasodilatador y diurético simplemente hace que se

reduzca la frecuencia cardiaca y, posteriormente, el paciente no

requiera mayores dosis de su tratamiento frenador. A nuestro

parecer, para que se pueda decir que el manejo de la frecuencia se

debe a la ivabradina, habrı́a que descartar la mejorı́a inherente al

resincronizador y también que haya habido cambios en el resto del

tratamiento para su insuficiencia cardiaca. Nos gustarı́a saber si

también se plantearon el tratamiento con ivabradina previo al

implante del resincronizador, ya que, si el paciente presentaba FA

rápida, esto habrı́a hecho dudar también sobre la indicación del

dispositivo. En este punto, quizá también serı́a interesante valorar

si la suspensión del fármaco mencionado hace que el paciente

vuelva a presentar bajos porcentajes de estimulación biventricular.

Estos hallazgos van en contra de lo que otros autores han

publicado previamente sobre la gran especificidad que tiene la

ivabradina sobre el canal If, y cómo cuando se inhibe su acción se

inducen cambios en la pendiente de la corriente de despolarización

diastólica (automatismo) y no en otros parámetros del potencial de

acción ni del sistema de conducción2,3. Llama la atención que,

cuando se han descrito familias con mutaciones en el gen HCM4

(que codifica el canal If más frecuente en células humanas), la

presentación clı́nica es bradicardia sinusal, arritmia sinusal o FA sin

alteraciones en la conducción nodular (efectos similares a los

observados con ivabradina)4. Como bien comentan los autores,

este canal se encuentra en todas las células del corazón humano, no

únicamente en el nódulo sinusal, y esto lleva al debate que

plantean sobre si su inhibición puede servir para controlar la

frecuencia cardiaca durante FA (o incluso otros efectos no

conocidos). Nos parece importante también señalar que se ha

visto que el uso de ivabradina parece aumentar el riesgo de padecer

FA5, y si esta apareciera, a dı́a de hoy, está indicada la suspensión

del fármaco. Por ello, creemos que no deberı́a plantearse su uso en

pacientes con FA paroxı́stica con dispositivos de resincronización

cardiaca para mejorar los porcentajes de estimulación biventri-

cular, ya que el primer objetivo serı́a evitar su aparición.

Agradecemos enormemente a los autores su artı́culo en la

Revista ya que, debido a la enorme complejidad del funciona-

miento iónico del corazón, sobre lo que en un momento parecı́a

evidente y demostrado, la nueva evidencia puede llegar a descubrir

otros efectos y hacer que se replantee el funcionamiento de

fármacos como la ivabradina.
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