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Úvod
Predsieňová fibrilácia (PF) je najčastejšou 
arytmiou v rutinnej klinickej praxi [1]. Roz
deľujeme ju na viaceré typy, ako paroxy
zmálna PF s výskytom 24,8 %, perzis
tentná PF s výskytom 22,3 %, permanentná 
PF s výskytom 46,4 % a tzv. prvýkrát zis
tená PF s výskytom 6,5 % (podľa registra  
REALISE AF) [2]. Jej výskyt v celej po
pulácii je asi 1,5–2 %, ale u osôb starších 
(≥ 65 rokov) je to 7–10 % [3], no a so star
nutím toto percento stúpa. K rizikovým fak
torom PF okrem veku patria srdcové ocho
renia (hlavne chlopňové, ktoré zväčšujú ľavú 
predsieň, ale i chronické srdcové zlyhávanie), 
a časté kardiovaskulárne rizikové faktory ako 
hypertenzia a diabetes [3]. Hneď ako dosiah

neme vek 40 rokov, je naše celoživotné riziko 
pre vývoj PF asi 25 % [4].

Hlavnými cieľmi v liečebnom prístupe 
u PF je prevencia komplikácií (vývoja a zhor
šenia srdcového zlyhávania, embolickej 
náhlej cievnej mozgovej príhody či inej embo
lizácie) a redukcia sprievodných symptómov 
pacienta. Jedinou osvedčenou stratégiou 
v prevencii komplikácií PF je antitrombotická 
liečba (obvykle dlhodobá antikoagulácia war
farínom s INR okolo 2,5).

Úsilie upraviť a udržať dlhodobo sínu
sový rytmus (tzv. stratégia kontroly rytmu) 
u týchto pacientov však nepreukázalo 
lepšie dlhodobé prežívanie oproti liečeb
nému prístupu s upokojením ventrikulárnej 
frekvencie pri pretrvávajúcej PF (tzv. stra

tégia kontroly frekvencie) (viaceré klinické 
štúdie) [5,6].

Ale napriek tomu je antiarytmická liečba 
dôležitá v rutinnej klinickej praxi pri manaž
mente PF. Hlavne ak je pre kontrolu sym
ptómov pacienta potrebná stratégia úpravy 
(sínusového) rytmu alebo ak tento rytmus 
musíme rýchlo upraviť, napr. pri vzniknutej 
ťažkej hemodynamickej situácii (srdcové zly
hanie). Je tu možné siahnuť i k elektrickej kar
dioverzii, ktorá je účinnejšia ako antiarytmická 
liečba, ale obvykle vyžaduje anestézu (z ktorej 
sa potom pacient niekedy ťažšie preberá) s jej 
možnými komplikáciami. U elektrickej kardio
verzie môžu byť ďalšie komplikácie, ako atrio
ventrikulárne blokády, prolongovaný sinus 
arrest, poškodenie kože v prekordiu a po
škodenie funkcie pacemakeru alebo defibrilá
tora, ak ich pacient má implantované [7].

Farmakologická kardioverzia sa vykonáva 
v praxi ľahšie, lieky sú obvykle okamžite k dis
pozícii a pacient nevyžaduje anestézu. Máme 
k dispozícii viaceré antiarytmiká. Rozhodu
jeme sa pre použitie tým antiarytmikom, ktoré 
je pre pacienta čo najbezpečnejšie a najúčin
nejšie. Zohľadňujeme i svoje osobné skúse
nosti s daným antiarytmikom. Sme radi, ak 
jeho dlhodobé používanie je bezpečné a ak 
bráni recidívam arytmie.

Avšak mnohé dnes dostupné a použí
vané antiarytmiká pre farmakologickú kardio
verziu majú len miernu alebo stredne inten
zívnu účinnosť, ich pôsobenie nie je okamžité, 
majú pomalý metabolizmus, mávajú mnohé 
nežiaduce účinky, včítane účinkov proaryt
mických [8]. Vážne proarytmie sú obvykle 
spôsobené účinkami antiarytmík na ven
trikulárny akčný potenciál (obvykle predl
žujú QT interval), zvyšujú riziko torsades de 
pointes, ovplyvňujú AV vedenie s rizikom pre
vodu predsieňového flutteru v pomere 1 : 1 
na komory.
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Farmakologická kardioverzia je častým prístupom lekára k predsieňovej fibrilácii v rutinnej klinickej 
praxi. Zabezpečí úpravu (verziu) arytmie na sínusový rytmus alebo prispeje ku kontrole a utlmeniu sym
ptómov ochorenia (obvykle palpitácií, dušnosti, slabosti, anxiety). Pri tejto liečbe používame osvedčené 
antiarytmiká, ktoré však často nie sú účinné alebo na ich efekt treba dlhšie čakať (hodiny, dni). Kli
nická prax vyžaduje i dnes príchod novších antiarytmík – hlavne ak je rýchlo pôsobiace, ak je významne 
účinné, ale i bezpečné, ak účinkuje na fibrilujúce predsiene a nepôsobí (negatívne) na elektrickú akti
vitu komôr. K týmto novým „átriálneselektívnym“ antiarytmikám patrí aj vernakalant. Podáva sa intra
venózne a dostal schválenie pre použitie v Európskej únii. Článok prezentuje jeho farmakologické vlast
nosti, jeho účinnosť i bezpečnosť (podľa dostupných klinických štúdií).

Kľúčové slová
predsieňová firbilácia – medikamentózna kardioverzia – selektívne átriálne antiarytmiká – vernakalant

Abstract
What is vernakalant and what is its place in clinical practice? Pharmacological cardioversion 
is a frequent approach used by doctors with respect to atrial fibrillation in routine clinical practice. It  
ensures the modification (version) of arrhythmia to the sinus rhythm or contributes to the control and 
suppression of symptoms of the disease (usually palpitation, breathlessness, weakness, anxiety). In 
this treatment, proven antiarrhythmics are used which, however, are frequently not so effective or are  
effective after a longer period (hours, days). Even today, clinical practice requires new antiarrhythmics –  
especially those with a fast effect, both effective and safe, effective in treating atrial fibrillation and 
without a (negative) impact on the electrical activity of the ventricles. Vernakalant is one of these new 
“atrial selective” antiarrhythmics. It is administered intravenously and has been approved for use in the 
European Union. The article presents its pharmacological characteristics, its effectiveness and safety 
(based on available clinical trials).
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Preto sa stále hľadajú novšie či lepšie 
(?) antiarytmiká, pôsobiace novými mecha
nizmami účinku [9]. No a medzi nimi ná
jdeme i látky, ktoré selektívne inhibujú 
iónové kanály, ktoré sú aktívne pri predsie
ňovej repolarizácii. Nazývame ich „atrial re
polarizationdelaying agents“ (predĺžujú 
predsieňovú repolarizáciu). Niektorí autori 
ich označujú ako „atriálne selektívne antia
rytmiká“. Sú dnes pokladané za potenciálne 
ideálne antiarytmiká (u predsieňovej fibri
lácie), nakoľko sú jednak veľmi účinné, ale 
súčasne i bezpečné (pre ich atriálnu selekti
vitu, a teda neprítomnosť ventrikulárnej pro
arytmie) [10].

Rýchlo pôsobiace, účinné a bezpečné an
tiarytmikum, ktoré pôsobí na fibrilujúce pred
siene bez ovplyvnenia ventrikulárnej refrak
térnosti, je veľmi klinicky žiadané a stane sa 
iste cennou alternatívou k dnešnej farmako
logickej liečbe PF. Okrem toho rýchla farma
kologická kardioverzia vedie aj k redukcii po
treby hospitalizácie (alebo túto aspoň značne 
skráti), čo je z ekonomického hľadiska pre 
zdravotníctvo žiaduce a potrebné.

vernakalant
Spomedzi už spomínaných a potenciálne 
„átri álne selektívnych antiarytmík“ je v kli
nickom vývoji najďalej vernakalant (3pyrroli
dinol, 1[(1R, 2R)  2  (2  [3, 4 dimethoxy
phenyl] ethoxy) cyclohexyl] – B hydrochlorid 
[3R] ). Pôsobí selektívne na predsiene 
a predlžuje predsieňovú repolarizáciu. Selek
tívne ovplyvňuje (blokuje) hlavne K+ kanály, 
ktoré sú vyjadrené v predsieňach, a tým predl
žuje efektívnu refraktérnu periódu predsieňo
vých myocytov.

V ďalšom texte informujeme o farmakolo
gických vlastnostiach liečiva, o jeho nežiadu
cich účinkoch, o jeho bezpečnosti a účinnosti 
podľa klinických štúdií publikovaných u pa
cientov s PF.

Mechanizmus účinku
Vernakalant je blokátor K+ aj Na+ kanálov 
a pôsobí selektívne v predsieňových myocy
toch [11]. Pôsobí výraznejšiu redukciu rých
losti vedenia elektrického impulzu a tiež 
potláča tkanivovú elektrickú excitabilitu vý
znamnejšie, ak je u pacienta prítomná vysoká 
srdcová frekvencia, no a to je práve prípad pa
cienta s PF.

Spomedzi mnohých káliových kanálov je 
treba spomenúť niektoré: a) IKur – jeho blo
kovanie predlžuje trvanie predsieňového akč

ného potenciálu [12]; b) IKAch – aktivovaný 
acetylcholínom, prispieva k skráteniu trvania 
predsieňového akčného potenciálu, prispieva 
k vzniku i k udržovaniu PF [13], no a tak jeho 
blokáda redukuje zvýšenú predsieňovú vulne
rabilitu a mení aj proces elektrickej remode
lácie v predsieňach počas PF; c) ostatné K+ 
kanály vernakalant neblokuje alebo ich blo
kuje len minimálne.

Vernakalant blokuje i Na+ kanály, hoci 
menej intenzívne ako K+ kanály. Tento blo
kujúci efekt je tiež výraznejší pri vyššej srd
covej frekvencii (ako je to práve pri PF). Opäť 
tento blokujúci (Na+) efekt redukuje rých
losť vedenia elektrického impulzu predsie
ňami, znižuje predsieňovú excitabilitu, a teda 
prispieva k selektivite pôsobenia na predsie
ňové tkanivá [11]. V poslednej dobe výskum 
preukázal účasť Na+ kanálov v patogenéze 
PF [14] a tu môže byť ďalšie užitočné pôso
benie vernakalantu.

Teda – vernakalant inhibuje mnohé 
(hlavne však káliové a nátriové) kanály, ktoré 
sú aktívne pri predsieňovej myokardiálnej de
polarizácii i repolarizácii. Inhibícia je vyššia pri 
vysokej srdcovej frekvencii, čo je typické pri 
PF. Je málo proarytmogénny, nakoľko nepô
sobí v komorách.

Farmakokinetické vlastnosti
Vernakalant má jednak vylučovanie mecha
nizmom tzv. prvého rádu a má tiež lineárne 
farmakokinetické vlastnosti pri dávkovaní 
0,1–5,0 mg/kg po 10minútovej i.v. infúzii 
(podľa výrobcu). Rýchla a extenzívna distri
búcia liečiva v organizme vedie k poklesu sé
rovej koncentrácie vernakalantu o viac ako 
40 % do 5 min po skončení infúzie. Neviaže 
sa výrazne na plazmatické proteíny a vylu
čuje sa pečeňou (obvykle prostredníctvom 
enzýmu CYP 2D6, hlavne u tzv. dobrých 
metabolizérov) i obličkami (v tomto prípade 
hlavne u tzv. slabých metabolizérov). Netreba 
však dávku liečiva zohľadňovať v klinickej 
praxi podľa stavu metabolizovania liečiva, a to 
vďaka veľkému distribučnému objemu lie
čiva. Priemerný polčas eliminácie liečiva je  
3,0–5,5 hod.

Klinické štúdie nepreukázali význa
mnejší vplyv veku, rasy, pohlavia, renálnej 
funkcie a srdcového zlyhávania na farma
kokinetické vlastnosti vernakalantu [15]. 
Klinické štúdie zamerané na liekové inter
akcie varnakalantu sú veľmi obmedzené, 
ale preukázali, že betablokátory a inhibítory 
CYP2D6 neovplyvňujú jeho farmakokine

tické vlastnosti [16]. Perorálna biologická 
dostupnosť vernakalantu je asi 20 % a pri 
liečbe dvakrát denne 300–600 mg sa do
sahuje „steadystate“ koncentrácia v sére 
asi do 4 dní.

Klinická účinnosť
Intravenózna forma podávania prešla kli
nickými štúdiami, ktoré testovali konverziu 
nedávno vzniknutej (teda paroxyzmálnej) 
predsieňovej f ibrilácie (PF) na sínu
sový rytmus (jedna štúdia bola vo fáze II, 
3 štúdie vo fáze III [randomizované, dvoji
toslepé, placebom kontrolované], jedna 
bola nekontrolovaná a jedna aktívne kont
rolovaná a randomizovaná štúdia). Aké vý
sledky priniesli?
1) CRAFT štúdia (the Conversion of Recent 

onset Atrial Fibrillation Trial).
Išlo o fázu II, štúdia hľadala optimálne 

dávkovanie pre účinnosť i bezpečnosť ver
nakalantu u pacientov s PF [17]. Bolo v nej 
56 pacientov s nedávno vzniknutou PF 
(3–72 hod trvania). Boli randomizovaní na 
liečbu vernakalantom (dve použité dávky) 
alebo placebom. V ramene liečby vernaka
lantom sa podávala skúmaná látka v inici
álnej infúzii (buď 0,5, alebo 2,0 mg/kg) po 
dobu 10 min. Potom nasledovala druhá in
fúzia (1 alebo 3 mg/kg), ak do 15 min po 
skončení predošlej infúznej liečby nedošlo 
ku konverzii PF na sínusový rytmus. U paci
entov liečených vyššou dávkou vernakalantu 
bola vyššia účinnosť konverzie na sínusový 
rytmus oproti placebu (61 % vs 5 %, roz
diel p < 0,005). Medián doby do konverzie 
bol 14 min, neboli hlásené vážne nežiaduce 
účinky.

2) Nasledovali štúdie vo fáze III, a to ACT1 až 
ACT4 (the Atrial Arrhythmia Conversion 
Trials).
Štúdie ACT1 a ACT3 mali podobný 

dizajn. Randomizácia k liečbe vernakalantom 
alebo placebom, najprv infúzia (3 mg/kg) 
a potom druhá infúzia (2 mg/kg) po 15 min, 
ak PF pretrvávala. Analýza oboch štúdií 
preukázala nasledovnú účinnosť v konverzii 
na sínusový rytmus: vernakalant (51,1 %) 
a placebo (3,8 %) s p < 0,0001. Efekt bol prí
tomný len u pacientov s nedávno vzniknutou 
PF (trvanie menej ako 7 dní), u ostatných pa
cientov (trvanie > 7 dní a u flutteru predsiení) 
efekt nebol preukázaný. Priemerná doba do 
konverzie arytmie bola 11 min a 8 min v spo
mínaných štúdiách [18,19].
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paratívne štúdie (vernakalant vs antiaryt
miká triedy IC, event. iné látky) neboli zatiaľ 
publikované.

Bezpečnosť a tolerabilita
Vzhľadom na svoje dominantné predsieňovo
selektívne pôsobenie sa predpokladá, že ver
nakalant bude mať výborný bezpečnostný 
profil a nízke proarytmické riziko k indukcii 
ventrikulárnych tachyarytmií.

In vivo humánne elektrofyziologické 
štúdie v priebehu infúzie vernakalantu preu
kázali ľahké predĺženie AV vedenia a zotavo
vacieho času sínusového uzla, avšak bez vý
znamnejšieho predĺženia QT intervalu [23]. 
V klinických štúdiách sa oproti placebu vý
raznejšie predĺžilo trvanie QRS i QT in
tervalu: a) štúdia ACT1: predĺženie QRS  
trvania z úrovne 100,1 ± 16,6 msec na  
106 ± 21,45 msec na konci prvej infúzie 
v dávke 3 mg/kg a predĺženie QTc intervalu 
o 22,1 msec v 10. minúte a o 18,8 msec 
v 35. minúte, pričom úprava nastala asi po 
50 min [18]. Tieto predĺženia QRS a QTc ne
viedli k proarytmii.

Vernakalant má veľmi krátky polčas a ne
žiaduce účinky sa mu preto pripisujú len 
vtedy, ak nastali v prvých 24 hod po in
fúzii. Ak spojíme všetky klinické štúdie 
dokopy, tak bola incidencia vážnych ne
žiaducich účinkov v prvých 24 hod po in
fúzii niečo vyššia vo vernakalantovej podsku
pine (2,1 %) oproti placebovej podskupine 
(0,3 %). Išlo o tieto nežiaduce účinky: hypo
tenzia (1 %), sínusová bradykardia (0,4 %), 
kompletný AV blok (0,3 %). Z hore uvede
ných klinických štúdií boli vylúčené osoby 
v NYHA triede IV so srdcovým zlyhávaním 
(hoci sa medzi pacientmi našli prípady pa
cientov so stredne ťažkým i ťažkým znížením 
ejekčnej frakcie).

V týchto štúdiách sa vyskytlo spolu 6 prí
padov úmrtí. Len v jednom prípade sa uvažo
valo, že by to mohlo súvisieť s liečbou vernaka
lantom (ale bol to klinicky nestabilný pacient 
s ťažkou aortovou stenózou, s akútnym koro
nárnym syndrómom a hemodynamickou ne
stabilitou – nemal byť na túto liečbu ani in
dikovaný). Po dvoch infúziách vernakalantu 
vyvinul komorovú fibriláciu, následne elektro
mechanickú disociáciu a resuscitácia nebola 
úspešná.

Vo vernakalantovej liečebnej skupine sa 
vyskytlo viac ventrikulárnych arytmií než v pla
cebovom ramene liečby. V prípade 5 pa
cientov s ventrikulárnou arytmiou v priebehu 

cientov bolo na sínusovom rytme na konci 
štúdie pri oboch použitých dávkach liekov vo 
vernakalantovom ramene liečby: pri 300 mg 
dávke 61 % osôb a pri vyššej dávke (kombi
nácia 300 a 600 mg dvakrát denne) to bolo 
52 % osôb (oproti placebu) (údaje od vý
robcu liečiva).

Štúdia vo fáze IIb porovnávala vernaka
lant (150 mg, 300 mg a 500 mg dvakrát 
denne) s placebom a trvanie bolo 90 dní. 
V najvyššej dávke sa prejavil významne efekt 
liečby – udržanie sínusového rytmu u 51 % 
vs len u 37 % placebom liečených pacientov 
(p = 0,0221), nízky bol výskyt vedľajších 
účinkov, nebol prípad torsades de pointes 
(údaje od výrobcu).

Jedinou priamo porovnávajúcou klinickou 
štúdiou u pacientov s PF nedávneho trvania 
bolo porovnanie účinnosti vernakalantu vs 
amiodaronu pri konverzii arytmie na sínusový 
rytmus (AVRO štúdia: the ActiveControlled 
Superiority Study of Vernakalant versus 
Amio darone in Recent Onset Atrial Fibrilla
tion) [22]. Išlo tiež o randomizovanú, dvojito
slepú štúdiu porovnávajúcu účinnosť a bez
pečnosť i. v. podania vernakalantu (3 mg/kg 
v 10 min infúzii, event. aj podania druhej in
fúzie v dávke 2 mg/kg za 10 min, ak v prvom 
prípade nedošlo do 15 min k vzniku sínuso
vého rytmu) oproti i. v. podaniu amiodaronu 
(5 mg/kg v 60minútovej infúzii a event. 
v ďalšej infúzii 50 mg počas 60 min) pri ak
útnej konverzii nedávno vzniknutej PF (menej 
ako 48 hod trvania).

Primárnym ukazovateľom tu bola pro
porcia pacientov s úpravou rytmu na sínu
sový rytmus v priebehu 90 min. Zaradených 
bolo 254 pacientov a vernakalant preukázal 
lepšiu účinnosť ako amiodaron (51,7 % pa
cientov vs len 5,2 % pacientov, rozdiel vý
znamný s p < 0,0001). V ramene vernaka
lantovom sa výraznejšie upravili aj symptómy 
ochorenia. Vážne nežiaduce účinky (vedúce 
k prerušeniu liečby) boli zriedkavé. Iné kom

Štúdia ACT2 vyhodnocovala účinnosť 
a bezpečnosť vernakalantu pri konverzii post
operačnej PF či predsieňového flutteru na 
sínusový rytmus (150 pacientov, vykonaný 
aortokoronárny bypass alebo valvulárny chi
rurgický zákrok). Preukázala účinnosť verna
kalantu s 47% konverziou arytmie do 90 min 
od podania i. v. dávky 3 mg/kg a event. aj 
druhej infúzie 2 mg/kg, ak konverzia arytmie 
nenastala do 15 min, vs len s 14 % konver
ziou arytmie pri použití placeba, rozdiel bol vý
znamný s p < 0,001. Nedošlo k úprave rytmu 
u flutteru predsiení [20].

Štúdia ACT4 (multicentrická, otvo
rená, zahrnula 167 pacientov s PF v trvaní 
3 hod–7 dní) preukázala v liečebnej sku
pine (s podobným i.v. dávkovaním ako v štúdii 
ACT2) u 50,9 % pacientov rýchlu konverziu 
arytmie na sínusový rytmus. Ak sa vyhodnotil 
efekt liečby u pacientov s kratším trvaním PF 
(< 48 hod), tak bol efekt liečby ešte vyšší 
(57,9 % pacientov konvertovalo). Pacienti, 
ktorí konvertovali na sínusový rytmus do 
90 min, mali i neskôr stále prítomný sínusový 
rytmus: po 8 hod to bolo 98,8 % a po 24 hod 
97,4 % pacientov) [21].

Účinnosť konverzie PF na sínusový rytmus 
pomocou vernakalantu v porovnaní s pla
cebom je zobrazená v tab. 1.

Použitie vernakalantu v prevencii recidív 
PF, teda perorálne použitie. Výsledky kli
nickej fázy II sú veľmi nádejné v tejto oblasti 
a štúdie fázy III zatiaľ neboli ešte ukončené.

Štúdia vo fáze IIa (dvojitoslepá, placebom 
kontrolovaná, randomizovaná, hľadajúca 
správne dávkovanie) sledovala bezpečnosť 
a tolerabilitu, farmakokinetiku a účinnosť 
orálneho podávania vernakalantu (v prie
behu 28 dní) u pacientov v riziku rekurencie 
PF. Väčšina zaradených pacientov mala 
PF v trvaní od 30–180 dní. V štúdii podá
vali 300 a 600 mg vernakalantu či placeba 
dvakrát denne perorálne po dobu 25 dní po 
úspešnej kardioverzii. Významne viac pa

Štúdie Konverzia
vernakalantom

%

Konverzia
placebom

%
CRAFT 52,9 5,3
ACT1 51,9 4,0
ACT2 47,9 14,0
ACT3 51,2 3,6
ACT4 50,9 –

Tab. 1. Účinnosť konverzie PF na sínusový rytmus pomocou vernakalantu, podľa už 
uvedených klinických štúdií.
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fluence of CYP2D6 expression and other factors.  
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16. Cheng JW. Vernakalant in the management 
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a novel antiarrhythmic agent in the treatment of recent 
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2355–2361.
18. Roy D, Pratt CM, TorpPedersen C et al. Atrial 
Arrhythmia Conversion Trial Investigators. Vernaka
lant hydrochloride for rapid conversion of atrial fibrilla
tion: a Phase III, randomized, placebocontrolled trial. 
Circulation 2008; 117: 1518–1525.
19. Pratt CM, Roy D, TorpPedersen C et al. Atrial 
Arrhythmia Conversion Trial (ACTIII) Investigators. 
Usefulness of vernakalant hydrochloride injection 
for rapid conversion of atrial fibrillation. Am J Cardiol 
2010; 106: 1277–1283.
20. Kowey PR, Roy D, Pratt CM et al. Atrial Arrhy
thmia Conversion Trial Investigators. Vernakalant hyd
rochloride for the rapid conversion of atrial fibrillation 
after cardiac surgery: a randomized, doubleblind, pla
cebocontrolled trial. Circ Arrhythm Electrophysiol 
2009; 2: 652–659.
21. Stiell IG, Roos JS, Kavanagh KM et al. A multicen
ter, open label study of vernakalant for the conversion 
of atrial fibrillation to sinus rhythm. Am Heart J 2010; 
159: 1095–1101.
22. Camm AJ, Capucci A, Hohnloser S et al. AVRO 
Investigators. A randomized activecontrolled study 
comparing the efficacy and safety of vernakalant to 

kalant veľmi rýchlo pôsobiaci. Je tiež bez
pečný. Veľmi účinný je u pacientov s ne
dávno vzniknutou PF, s dobrou funkciou ľavej 
komory, hoci ide aj o organické srdcové ocho
renie. V porovnaní s amiodaronom má oveľa 
vyššiu účinnosť v krátkom časovom období po 
podaní (tab. 2).

Vernakalant nebol v účinnosti porovná
vaný s účinnými antiarytmikami triedy IC. Ne
predpokladáme vyššiu konverznú účinnosť 
vernakalantu oproti antiarytmikám triedy IC, 
ale predpokladáme rýchlejšiu konverziu v prí
pade vernakalantu. Preto sa táto liečba hodí 
hlavne pre veľmi symptomatických pacientov. 
Predpokladáme efekt vernakalantu v prie
behu pár minút od jeho podania, oproti efektu 
do 2–3 hod od podania v prípade antiarytmík 
triedy IC.

Vernakalant sa teda javí byť efektívnym 
a bezpečným antiarytmikom u selektovaných 
pacientov s PF a vie zabezpečiť veľmi rýchlu 
konverziu arytmie na sínusový rytmus. Bráni 
aj recidíve arytmie. Mohol by tak zabrániť 
niektorým hospitalizáciám pre PF, čím by tiež 
šetril finančné prostriedky.
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prvých 2 hod po podaní vernakalantu boli 
traja pacienti s anamnézou srdcového zly
hávania. U troch iných pacientov sa vyvinula 
arytmia torsade de pointes, ale len v jednom 
prípade investigátori podozrievali pri vzniku 
arytmie pôsobenie vernakalantu.

Incidencia hypotenzie v prvých dvoch ho
dinách po infúzii bola 7,6 % v ramene liečby 
vernakalantom a 5,1 % v ramene liečby pla
cebom (rozdiel nevýznamný). Hypotenzia so 
systolickým tlakom < 80 mm Hg po podaní 
lieku bola vyššia v ramene liečby placebom 
(1,5 %) [24]. Anamnéza srdcového zlyhá
vania a nízkeho vstupného systolického TK 
(< 105 mm Hg) korelovali najlepšie s rizikom 
hypotenzie. Teda je tu možný negatívne ino
trópny vplyv vernakalantu u hemodynamicky 
nestabilného pacienta.

Najčastejšie vedľajšie účinky vernakalantu 
v infúzii sa vyskytli do prvých 24 hod po skon
čení infúzie: dysgeusia (20,1 %), kýchanie 
(14,6 %), parestézie (7,8 %), hypotenzia (4 %) 
a nauzea (4,5 %) [24]. Obvykle tieto prejavy 
boli len mierne či stredne intenzívne, boli pre
chodné a neobmedzovali ďalšiu liečbu [25]. 
Prerušenie liečby bolo nízke v týchto štúdiách, 
v prípade vernakalantu to bolo 1,3 % pacientov 
a v prípade placeba len 0,9 % pacientov.

Teda – z bezpečnostného hľadiska ide 
u vernakalantu o prejavy z KV systému (hy
potenziu, kardiogénny šok, AV blok a brady
kardiu). Zriedkavé boli ventrikulárne arytmie. 
Vernakalant netreba podávať do 4 hod po 
i.v. liečbe antiarytmikami triedy I a III, ani pa
cientom s ťažkou hypotenziou, s triedou 
NYHA IV srdcového zlyhávania, pri akútnom 
koronárnom syndróme, pri bradykardii a pri 
predĺženom QT intervale.

Uvedené skutočnosti o bezpečnosti platia 
i pre perorálnu formu liečby.

Záver a perspektívy liečby 
vernakalantom
V porovnaní s inými i.v. antiarytmikami pre 
konverziu PF na sínusový rytmus je verna

Liečivo Doba do konverzie
amiodaron 6–24 hod
propafenon 1–3 hod
flekainid 1–2 hod
ibutilid 33–78 min
vernakalant 8–14 min

Tab. 2. Priemerná doba do konverzie 
na sínusový rytmus pomocou i.v. liečby 
anti arytmikami u PF [26–29].
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