
Iwabradyna jest pierwszym, nowoczesnym lekiem zsyntetyzowanym w celu selektywnego zwolnienia czêstoœci akcji

serca. Dzia³a ona poprzez blokadê pr¹du If powoduj¹c zwolnienie spoczynkowej czynnoœci wêz³a zatokowego. Dzia³a-

nie takie nie wyd³u¿a skorygowanego odstêpu QT, nie wp³ywa na przewodzenie przedsionkowo-komorowe i kurczli-

woœæ miêœnia. Lek nie posiada istotnych dzia³añ niepo¿¹danych, wydaje siê byæ skuteczn¹ i bezpieczn¹ alternatyw¹ dla

b-adrenolityków, zw³aszcza u chorych nie toleruj¹cych tych leków. Wp³yw iwabradyny na tzw. twarde punkty koñcowe

(chorobowoœæ i œmiertelnoœæ) badany jest aktualnie w tocz¹cym siê programie klinicznym BEAUTIFUL (Morbidity-mor-

tality evaluation of the If inhibitor ivabradine in patients with CAD and left ventricular dysfunction) obejmuj¹cym docelowo

10 000 osób przyjmuj¹cych placebo lub iwabradynê w dawce 7,5 mg 2 x dziennie.

Czy lek ten jest istotnym postêpem farmakoterapii kardiologicznej? Podwy¿szona czynnoœæ akcji serca stanowi istotny

czynnik ryzyka zdarzeñ sercowo-naczyniowych w przysz³oœci. Twierdzenie to jest znakomicie udokumentowane w ró¿nych

populacjach (kohorty osób niewyselekcjonowanych, pacjenci z chorob¹ wieñcow¹, osoby starsze, pacjenci z nadciœnieniem

têtniczym, z niewydolnoœci¹ serca, osoby po ostrych zespo³ach wieñcowych), dane epidemiologiczne dotycz¹ce znaczenia

podwy¿szonej akcji serca mo¿na porównaæ z tymi, które odnosz¹ siê do roli podwy¿szonego stê¿enia cholesterolu czy

podwy¿szonego ciœnienia têtniczego krwi. Istnieje szereg obserwacji potwierdzaj¹cych, ¿e dzia³anie – farmakologicz-

ne i pozafarmakologiczne - ukierunkowane na obni¿enie czêstoœci akcji serca zmniejsza iloœæ zdarzeñ sercowo-naczy-

niowych w przysz³oœci. Pomimo tego „podwy¿szona czynnoœæ akcji serca” pozostaje nadal niedocenianym czynnikiem ryzyka.

Niedocenianym pozostaje równie¿ dlatego, ¿e dot¹d stosowane leki obni¿aj¹ce czêstoœæ akcji serca nios¹ ze sob¹

wiele ograniczeñ i dzia³añ niepo¿¹danych, stosowane byæ mog¹ jedynie w œciœle okreœlonych wskazaniach (digoksy-

na, werapamil, diltiazem, amiodaron). b-adrenolityki – leki najbardziej uniwersalne z tej grupy równie¿ nie s¹ tolero-

wane przez wszystkich chorych, u których docelowo powinniœmy osi¹gn¹æ nisk¹, spoczynkow¹ czynnoœæ serca.

Podwy¿szanie dawki b-adrenolityku mo¿e byæ zwi¹zane z pojawieniem siê dzia³añ niepo¿¹danych, mo¿e spowodo-

waæ zaburzenia przewodnictwa przedsionkowo-komorowego. Obaw tych nie mamy stosuj¹c iwabradynê. Lek ten –

dostêpny powszechnie w Europie od listopada 2005 roku zarejestrowany zosta³ jak na razie ze wskazaniem: stabilna

choroba wieñcowa u wszystkich pacjentów maj¹cych przeciwwskazania lub nie toleruj¹cych b-adrenolityków. Bada-

nia kliniczne nad kolejnymi grupami pacjentów trwaj¹.

Jak na razie, na kanwie iwabradyny, warto jeszcze raz przypomnieæ, jak zachowywaæ siê u chorych nie toleruj¹cych

b-adrenolityków. W przypadku prawdziwej nietolerancji b-adrenolityków, nale¿y pomyœleæ o alternatywnych sposobach

osi¹gniêcia jednego z podstawowych celów terapii u pacjentów z chorob¹ wieñcow¹ – obni¿enia spoczynkowej czêsto-

œci akcji serca do wartoœci < 60/min. W praktyce klinicznej dysponujemy zaledwie kilkoma innymi lekami obni¿aj¹cymi

czêstoœæ akcji serca. Alternatyw¹ dla b-adrenolityków mog¹ w takiej sytuacji byæ niedihydropirydynowe pochodne anta-

gonistów wapnia – werapamil i diltiazem. Maj¹ one istotny wp³yw na spoczynkow¹ czêstoœæ rytmu serca. Niestety, przy

jej obni¿aniu, wykazuj¹ równie¿ efekt inotropowo ujemny, upoœledzaj¹cy kurczliwoœæ lewej komory serca, co ogranicza

powszechne stosowanie tych leków jako uniwersalnych œrodków obni¿aj¹cych czêstoœæ serca, a czêsto czyni je prze-

ciwwskazanymi u chorych po rewaskularyzacji. Od kilku lat obserwujemy zmniejszanie siê zainteresowania t¹ grup¹ an-

tagonistów wapnia i coraz rzadsze stosowanie jej w praktyce klinicznej. Kolejny lek obni¿aj¹cy spoczynkow¹ akcjê serca –

digoksynê, stosowaæ mo¿na jedynie u wybranych pacjentów ze wspó³istniej¹c¹ niewydolnoœci¹ serca i nisk¹ frakcj¹ wy-

rzucania lewej komory, jak i u pacjentów z utrwalonym migotaniem przedsionków. Wskazania kliniczne do obci¹¿onego li-

cznymi dzia³aniami niepo¿¹danymi amiodaronu s¹ jeszcze bardziej ograniczone. Iwabradyna jest zatem pierwszym

nowoczesnym lekiem zsyntetyzowanym w celu selektywnego zwolnienia czêstoœci akcji serca.
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