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Sahrn

Farmakologicka kardioverzia je Castym pristupom lekara k predsienovej fibrilacii v rutinnej klinickej
praxi. Zabezpe¢i Upravu (verziu) arytmie na sinusovy rytmus alebo prispeje ku kontrole a utimeniu sym-
ptémov ochorenia (obvykle palpitécii, dusnosti, slabosti, anxiety). Pri tejto liecbe pouzivame osvedcené
antiarytmika, ktoré vSak Casto nie st i¢inné alebo na ich efekt treba dlhSie cakat (hodiny, dni). Kli-
nicka prax vyzaduje i dnes prichod novsich antiarytmik — hlavne ak je rychlo pésobiace, ak je vyznamne
Ucinné, ale i bezpecné, ak ucinkuje na fibrilujice predsiene a nepdsobi (negativne) na elektricky akti-
vitu komor. K tymto novym ,atridlne-selektivnym* antiarytmikam patri aj vernakalant. Podava sa intra-
vendzne a dostal schvalenie pre pouZitie v Eurépskej tnii. Clanok prezentuje jeho farmakologické vlast-
nosti, jeho cinnost i bezpecnost (podla dostupnych klinickych studif).
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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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Uvod

Predsienova fibrilacia (PF) je naj¢astejSou
arytmiou v rutinnej klinickej praxi [1]. Roz-
defujeme ju na viaceré typy, ako paroxy-
zmalna PF s vyskytom 24,8 %, perzis-
tentnd PF s vyskytom 22,3 %, permanentna
PF s vyskytom 46,4 % a tzv. prvykrat zis-
tena PF s vyskytom 6,6 % (podla registra
REALISE AF) [2]. Jej vyskyt v celej po-
pulacii je asi 1,6—2 %, ale u os6b starsich
(= 65 rokov) je to 7-10 % [3], no a so star-
nutim toto percento stupa. K rizikovym fak-
torom PF okrem veku patria srdcové ocho-
renia (hlavne chlopriové, ktoré zvacsuju lavu
predsien, ale i chronické srdcové zlyhavanie),
a Casté kardiovaskularne rizikové faktory ako
hypertenzia a diabetes [3]. Hned ako dosiah-

neme vek 40 rokov, je nase celoZivotné riziko
pre vyvoj PF asi 25 % [4].

Hlavnymi cielmi v lieCebnom pristupe
u PF je prevencia komplikécii (vyvoja a zhor-
Senia srdcového zlyhéavania, embolickej
nahlej cievnej mozgovej prihody ¢i inej embo-
lizacie) a redukcia sprievodnych symptémov
pacienta. Jedinou osvedéenou stratégiou
v prevencii komplikacii PF je antitromboticka
lieCba (obvykle dlhodoba antikoagulacia war-
farinom s INR okolo 2,5).

Usilie upravit a udrzat dlhodobo sinu-
sovy rytmus (tzv. stratégia kontroly rytmu)
u tychto pacientov vSak nepreukézalo
lepSie dlhodobé prezivanie oproti lieceb-
nému pristupu s upokojenim ventrikularnej
frekvencie pri pretrvavajucej PF (tzv. stra-

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

Ale napriek tomu je antiarytmicka liecba
délezita v rutinnej klinickej praxi pri manaz-
mente PF. Hlavne ak je pre kontrolu sym-
ptomov pacienta potrebna stratégia upravy
(sinusového) rytmu alebo ak tento rytmus
musime rychlo upravit, napr. pri vzniknutej
tazkej hemodynamickej situacii (srdcové zly-
hanie). Je tu mozné siahnut i k elektrickej kar-
dioverzii, ktord je Ucinnejsia ako antiarytmicka
liecba, ale obvykle vyzaduje anestézu (z ktorej
sa potom pacient niekedy tazsie preberd) s jej
moznymi komplikaciami. U elektrickej kardio-
verzie mozu byt dalSie komplikacie, ako atrio-
ventrikularne blokady, prolongovany sinus
arrest, poskodenie koze v prekordiu a po-
Skodenie funkcie pacemakeru alebo defibrila-
tora, ak ich pacient mé implantované [7].

Farmakologicka kardioverzia sa vykonava
v praxi [ahSie, lieky su obvykle okamzite k dis-
pozicii a pacient nevyzaduje anestézu. Mame
k dispozicii viaceré antiarytmika. Rozhodu-
jeme sa pre pouzitie tym antiarytmikom, ktoré
je pre pacienta o najbezpecnejSie a najucin-
nejSie. Zohladfujeme i svoje osobné skuse-
nosti s danym antiarytmikom. Sme radi, ak
jeho dlhodobé pouZivanie je bezpecné a ak
brani recidivam arytmie.

Avsak mnohé dnes dostupné a pouzi-
vané antiarytmika pre farmakologicku kardio-
verziu maju len miernu alebo stredne inten-
zivnu Gcinnost, ich pdsobenie nie je okamZité,
maju pomaly metabolizmus, mavaju mnohé
neziaduce Ucinky, vcitane Gcinkov pro-aryt-
mickych [8]. Vazne pro-arytmie su obvykle
sposobené Ucinkami antiarytmik na ven-
trikularny akény potencial (obvykle predl-
zuju QT interval), zvySuju riziko torsades de
pointes, ovplyviuju AV vedenie s rizikom pre-
vodu predsienového flutteru v pomere 1 : 1
na komory.
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Preto sa stale hladaju novsie Ci lepsie
(?) antiarytmikd, posobiace novymi mecha-
nizmami Gcinku [9]. No a medzi nimi na-
jdeme i latky, ktoré selektivne inhibuju
ibnové kanaly, ktoré su aktivne pri predsie-
novej repolarizacii. Nazyvame ich ,atrial re-
polarization-delaying agents* (predizuju
predsiefiovu repolarizaciu). Niektori autori
ich oznacuju ako ,atridlne selektivne antia-
rytmika“. St dnes pokladané za potencialne
idedlne antiarytmika (u predsiefovej fibri-
lacie), nakolko su jednak velmi G¢inné, ale
sUcasne i bezpecné (pre ich atridlnu selekti-
vitu, a teda nepritomnost ventrikularnej pro-
arytmie) [10].

Rychlo pdsobiace, Ucinné a bezpecné an-
tiarytmikum, ktoré pdsobi na fibrilujuce pred-
siene bez ovplyvnenia ventrikularnej refrak-
térnosti, je velmi klinicky Ziadané a stane sa
iste cennou alternativou k dnesnej farmako-
logickej liecbe PF. Okrem toho rychla farma-
kologicka kardioverzia vedie aj k redukcii po-
treby hospitalizacie (alebo tdto aspon znacne
skrati), ¢o je z ekonomického hladiska pre
zdravotnictvo Ziaduce a potrebné.

Vernakalant

Spomedzi uz spominanych a potenciélne
yatrialne selektivnych antiarytmik® je v kli-
nickom vyvoji najdalej vernakalant (3-pyrroli-
dinol, 1-[(1R, 2R) - 2 - (2 - [3, 4 dimethoxy-
phenyl] ethoxy) cyclohexyl] — B hydrochlorid
[3R] -). Pésobi selektivne na predsiene
a predlZuje predsienovu repolarizaciu. Selek-
tivne ovplyvriuje (blokuje) hlavne K+ kanaly,
ktoré su vyjadrené v predsiefach, atym predl-
zuje efektivnu refraktérnu periédu predsierio-
vych myocytov.

V dalSom texte informujeme o farmakolo-
gickych vlastnostiach lie€iva, o jeho neziadu-
cich G¢inkoch, o jeho bezpecnosti a U¢innosti
podla klinickych studii publikovanych u pa-
cientov s PF.

Mechanizmus ucinku
Vernakalant je blokator K+ aj Na+ kanélov
a posobi selektivne v predsiefiovych myocy-
toch [11]. Posobi vyraznejsiu redukciu rych-
losti vedenia elektrického impulzu a tiez
potlaca tkanivovu elektricku excitabilitu vy-
znamnejsie, ak je u pacienta pritomna vysoka
srdcova frekvencia, no a to je prave pripad pa-
cienta s PF,

Spomedzi mnohych kéliovych kanalov je
treba spomenut niektoré: a) IKur — jeho blo-
kovanie predlzuje trvanie predsienového ake-

ného potencidlu [12]; b) IKAch — aktivovany
acetylcholinom, prispieva k skrateniu trvania
predsienového akéného potencialu, prispieva
k vzniku i k udrzovaniu PF [13], no a tak jeho
blokada redukuje zvySenu predsiefiovi vulne-
rabilitu a menf aj proces elektrickej remode-
lacie v predsiefach pocas PF; c) ostatné K+
kanaly vernakalant neblokuje alebo ich blo-
kuje len minimélne.

Vernakalant blokuje i Na+ kanaly, hoci
menej intenzivne ako K+ kandly. Tento blo-
kujuci efekt je tiez vyraznejsi pri vysSej srd-
covej frekvencii (ako je to prave pri PF). Opéat
tento blokujuci (Na+) efekt redukuje rych-
lost vedenia elektrického impulzu predsie-
nami, znizuje predsiefnovy excitabilitu, a teda
prispieva k selektivite pdsobenia na predsie-
nové tkaniva [11]. V poslednej dobe vyskum
preukazal Ucast Na+ kanalov v patogenéze
PF [14] a tu mbZe byt dalSie uZitotné poso-
benie vernakalantu.

Teda - vernakalant inhibuje mnohé
(hlavne vSak kaliové a nétriové) kanaly, ktoré
s aktivne pri predsiefiovej myokardialnej de-
polarizacii i repolarizacii. Inhibicia je vyssia pri
vysokej srdcovej frekvencii, €o je typické pri
PF. Je malo pro-arytmogénny, nakolko nepo-
sobi v komorach.

Farmakokinetické vlastnosti
Vernakalant ma jednak vylucovanie mecha-
nizmom tzv. prvého radu a ma tiez linearne
farmakokinetické vlastnosti pri davkovani
0,1-5,0 mg/kg po 10-minutove;j iv. infuzii
(podla vyrobcu). Rychla a extenzivna distri-
bucia lie€iva v organizme vedie k poklesu sé-
rovej koncentracie vernakalantu o viac ako
40 % do 5 min po skonceni infuzie. Neviaze
sa vyrazne na plazmatické proteiny a vylu-
Cuje sa pecenou (obvykle prostrednictvom
enzymu CYP 2D6, hlavne u tzv. dobrych
metabolizérov) i oblickami (v tomto pripade
hlavne u tzv. slabych metabolizérov). Netreba
vSak davku lieCiva zohladnovat v klinicke;
praxi podla stavu metabolizovania lieciva, a to
vdaka velkému distribuénému objemu lie-
¢iva. Priemerny polcas eliminacie lieciva je
3,0-5,6 hod.

Klinické studie nepreukdzali vyzna-
mnejsi vplyv veku, rasy, pohlavia, renalnej
funkcie a srdcového zlyhavania na farma-
kokinetické vlastnosti vernakalantu [15].
Klinické Studie zamerané na liekové inter-
akcie varnakalantu st velmi obmedzené,
ale preukazali, Ze betablokatory a inhibitory
CYP2D6 neovplyviuju jeho farmakokine-

tické vlastnosti [16]. Peroralna biologicka
dostupnost vernakalantu je asi 20 % a pri
liecbe dvakrat denne 300-600 mg sa do-
sahuje ,steady-state" koncentracia v sére
asi do 4 dni.

Klinicka dc¢innost

Intravendzna forma podavania presla kli-
nickymi Studiami, ktoré testovali konverziu
nedavno vzniknutej (teda paroxyzmalnej)
predsieniovej fibrilacie (PF) na sinu-
sovy rytmus (jedna Studia bola vo faze I,
3 Stadie vo faze lll [randomizované, dvoiji-
to-slepé, placebom kontrolované], jedna
bola nekontrolovand a jedna aktivne kont-
rolovana a randomizovana Studia). Aké vy-
sledky priniesli?

1) CRAFT studia (the Conversion of Recent

onset Atrial Fibrillation Trial).

I5lo o fazu Il, tadia hladala optimalne
davkovanie pre ucinnost i bezpecnost ver-
nakalantu u pacientov s PF [17]. Bolo v nej
b6 pacientov s nedavno vzniknutou PF
(3-72 hod trvania). Boli randomizovani na
liecbu vernakalantom (dve pouzité davky)
alebo placebom. V ramene lieCby vernaka-
lantom sa podavala skimana latka v inici-
alnej infuzii (bud 0,5, alebo 2,0 mg/kg) po
dobu 10 min. Potom nasledovala druha in-
fuzia (1 alebo 3 mg/kg), ak do 15 min po
skonceni predoslej infuznej lie¢by nedoslo
ku konverzii PF na sinusovy rytmus. U paci-
entov lieCenych vy8Sou davkou vernakalantu
bola vyssia Ucinnost konverzie na sinusovy
rytmus oproti placebu (61 % vs 5 %, roz-
diel p < 0,008). Median doby do konverzie
bol 14 min, neboli hlasené vazne neziaduce
acinky.

2) Nasledovali studie vo faze lll, ato ACT-1 az
ACT-4 (the Atrial Arrhythmia Conversion
Trials).

Studie ACT-1 a ACT-3 mali podobny
dizajn. Randomizacia k liecbe vernakalantom
alebo placebom, najprv infizia (3 mg/kg)
a potom druhd infuzia (2 mg/kg) po 15 min,
ak PF pretrvavala. Analyza oboch stadii
preukézala nasledovnd Gcginnost v konverzii
na sinusovy rytmus: vernakalant (51,1 %)
aplacebo (3,8 %) s p <0,0001. Efekt bol pri-
tomny len u pacientov s nedavno vzniknutou
PF (trvanie menej ako 7 dni), u ostatnych pa-
cientov (trvanie > 7 dni a u flutteru predsient)
efekt nebol preukazany. Priemerna doba do
konverzie arytmie bola 11 min a 8 min v spo-
minanych Studiach [18,19].
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Tab. 1. Uéinnost konverzie PF na sinusovy rytmus pomocou vernakalantu, podla uz

uvedenych klinickych studii.

Studie Konverzia Konverzia
vernakalantom placebom
%
CRAFT 829 5,3
ACT-1 51,9 4,0
ACT-2 479 14,0
ACT-3 51,2 3,6
ACT-4 50,9 -

Stadia ACT-2 vyhodnocovala Géinnost
a bezpecnost vernakalantu pri konverzii post-
operacnej PF &i predsiefiového flutteru na
sinusovy rytmus (150 pacientov, vykonany
aorto-koronarny bypass alebo valvularny chi-
rurgicky zakrok). Preukazala G¢innost verna-
kalantu s 47% konverziou arytmie do 90 min
od podania i. v. davky 3 mg/kg a event. aj
druhej infazie 2 mg/kg, ak konverzia arytmie
nenastala do 15 min, vs len s 14 % konver-
ziou arytmie pri pouziti placeba, rozdiel bol vy-
znamny s p < 0,001. Nedoslo k Uprave rytmu
u flutteru predsieni [20].

Studia ACT-4 (multicentricka, otvo-
rend, zahrnula 167 pacientov s PF v trvani
3 hod-7 dni) preukazala v lieCebnej sku-
pine (s podobnym i.v. ddvkovanim ako v stadii
ACT-2) u 50,9 % pacientov rychlu konverziu
arytmie na sinusovy rytmus. Ak sa vyhodnotil
efekt liecby u pacientov s kratsim trvanim PF
(< 48 hod), tak bol efekt liecby este vyssi
(57,9 % pacientov konvertovalo). Pacienti,
ktori konvertovali na sinusovy rytmus do
90 min, mali i neskor stéle pritomny sinusovy
rytmus: po 8 hod to bolo 98,8 % a po 24 hod
97,4 % pacientov) [21].

Ucinnost konverzie PF na sinusovy rytmus
pomocou vernakalantu v porovnani s pla-
cebom je zobrazeng v tab. 1.

Pouzitie vernakalantu v prevencii recidiv
PF, teda peroralne pouzitie. Vysledky kli-
nickej fazy Il st velmi nadejné v tejto oblasti
a Studie fazy |ll zatial neboli eSte ukon&ené.

Studia vo faze lla (dvojito-slepa, placebom
kontrolovana, randomizovang, hladajuca
spravne davkovanie) sledovala bezpecnost
a tolerabilitu, farmakokinetiku a G¢innost
orélneho podavania vernakalantu (v prie-
behu 28 dni) u pacientov v riziku rekurencie
PF. Véacsina zaradenych pacientov mala
PF v trvani od 30-180 dni. V studii poda-
vali 300 a 600 mg vernakalantu ¢i placeba
dvakrét denne peroralne po dobu 25 dni po
Uspednej kardioverzii. Vyznamne viac pa-

cientov bolo na sinusovom rytme na konci
Studie pri oboch pouzitych davkach liekov vo
vernakalantovom ramene liecby: pri 300 mg
dévke 61 % os6b a pri vy3$sej davke (kombi-
nacia 300 a 600 mg dvakrat denne) to bolo
52 % os6b (oproti placebu) (Gdaje od vy-
robcu lieciva).

Studia vo faze llb porovnavala vernaka-
lant (150 mg, 300 mg a 500 mg dvakrat
denne) s placebom a trvanie bolo 90 dni.
V najvy33ej davke sa prejavil vyznamne efekt
liecby — udrzanie sinusového rytmu u 51 %
vs len u 37 % placebom liecenych pacientov
(p = 0,0221), nizky bol vyskyt vedlajsich
Gcinkov, nebol pripad torsades de pointes
(Udaje od vyrobcu).

Jedinou priamo porovnavajucou klinickou
Stadiou u pacientov s PF nedavneho trvania
bolo porovnanie Gcinnosti vernakalantu vs
amiodaronu pri konverzii arytmie na sinusovy
rytmus (AVRO S§tudia: the Active-Controlled
Superiority Study of Vernakalant versus
Amiodarone in Recent Onset Atrial Fibrilla-
tion) [22]. I3lo tiez o randomizovan, dvojito-
slepu $tudiu porovnavajucu ucinnost a bez-
pecnost i. v. podania vernakalantu (3 mg/kg
v 10 min infuzii, event. aj podania druhej in-
fuzie v davke 2 mg/kg za 10 min, ak v prvom
pripade nedoslo do 15 min k vzniku sinuso-
vého rytmu) oproti i. v. podaniu amiodaronu
(5 mg/kg v 60-mindtovej infuzii a event.
v dalSej infuzii 50 mg pocas 60 min) pri ak-
Utnej konverzii nedavno vzniknutej PF (menej
ako 48 hod trvania).

Primarnym ukazovateflom tu bola pro-
porcia pacientov s Upravou rytmu na sinu-
sovy rytmus v priebehu 90 min. Zaradenych
bolo 2564 pacientov a vernakalant preukézal
lepSiu Ucinnost ako amiodaron (51,7 % pa-
cientov vs len 5,2 % pacientov, rozdiel vy-
znamny s p < 0,0001). V ramene vernaka-
lantovom sa vyraznejSie upravili aj symptomy
ochorenia. Vazne neziaduce U¢inky (vedice
k preruseniu liecby) boli zriedkavé. Iné kom-
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parativne Stadie (vernakalant vs antiaryt-
mika triedy IC, event. iné latky) neboli zatial
publikované.

Bezpecnost a tolerabilita

Vzhladom na svoje dominantné predsiefiovo-
selektivne pdsobenie sa predpoklada, ze ver-
nakalant bude mat vyborny bezpe€nostny
profil a nizke pro-arytmické riziko k indukcii
ventrikularnych tachyarytmii.

In vivo humanne elektrofyziologické
studie v priebehu infuzie vernakalantu preu-
kazali lahké predizenie AV vedenia a zotavo-
vacieho ¢asu sinusového uzla, aviak bez vy-
znamnejsieho predizenia QT intervalu [23].
V klinickych stadiach sa oproti placebu vy-
raznejsie predizilo trvanie QRS i QT in-
tervalu: a) stadia ACT-1: predizenie QRS
trvania z drovne 100,1 £ 16,6 msec na
106 £ 21,45 msec na konci prvej inflzie
v davke 3 mg/kg a predizenie QTc intervalu
0 22,1 msec v 10. mindte a o 18,8 msec
v 3b. minute, priCom Uprava nastala asi po
50 min [ 18]. Tieto predizenia QRS a QTc ne-
viedli k pro-arytmii.

Vernakalant ma velmi kratky pol¢as a ne-
Ziaduce Ucinky sa mu preto pripisuju len
vtedy, ak nastali v prvych 24 hod po in-
fuzii. Ak spojime vSetky klinické Studie
dokopy, tak bola incidencia vaznych ne-
ziaducich U€inkov v prvych 24 hod po in-
fuzii nie¢o vyssia vo vernakalantovej podsku-
pine (2,1 %) oproti placebovej podskupine
(0,3 %). Islo o tieto neziaduce Gcinky: hypo-
tenzia (1 %), sinusové bradykardia (0,4 %),
kompletny AV blok (0,3 %). Z hore uvede-
nych klinickych $tudif boli vylic¢ené osoby
v NYHA triede IV so srdcovym zlyhavanim
(hoci sa medzi pacientmi nasli pripady pa-
cientov so stredne tazkym itazkym znizenim
ejekénej frakcie).

V tychto Studiach sa vyskytlo spolu 6 pri-
padov Umrti. Len v jednom pripade sa uvazo-
valo, ze by to mohlo suvisiet s liecbou vernaka-
lantom (ale bol to klinicky nestabilny pacient
s tazkou aortovou stenézou, s akutnym koro-
narnym syndrémom a hemodynamickou ne-
stabilitou — nemal byt na tdto liecbu ani in-
dikovany). Po dvoch infuziach vernakalantu
vyvinul komorovd fibrilaciu, nésledne elektro-
mechanickd disocidciu a resuscitacia nebola
Uspesna.

Vo vernakalantovej lieCebnej skupine sa
vyskytlo viac ventrikularnych arytmii nez v pla-
cebovom ramene liecby. V pripade 5 pa-
cientov s ventrikularnou arytmiou v priebehu
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Tab. 2. Priemerna doba do konverzie

na sinusovy rytmus pomocou i.v. lieCby
antiarytmikami u PF [26-29].

Liecivo Doba do konverzie
amiodaron 6-24 hod
propafenon 1-3 hod

flekainid 1-2 hod

ibutilid 33-78 min
vernakalant 8—14 min

prvych 2 hod po podani vernakalantu boli
traja pacienti s anamnézou srdcového zly-
havania. U troch inych pacientov sa vyvinula
arytmia torsade de pointes, ale len v jednom
pripade investigatori podozrievali pri vzniku
arytmie pésobenie vernakalantu.

Incidencia hypotenzie v prvych dvoch ho-
dinach po infazii bola 7,6 % v ramene liecby
vernakalantom a 5,1 % v ramene liecby pla-
cebom (rozdiel nevyznamny). Hypotenzia so
systolickym tlakom < 80 mm Hg po podani
lieku bola vysSia v ramene liecby placebom
(1,5 %) [24]. Anamnéza srdcového zlyha-
vania a nizkeho vstupného systolického TK
(< 105 mm Hg) korelovali najlepsie s rizikom
hypotenzie. Teda je tu mozny negativne ino-
trépny vplyv vernakalantu u hemodynamicky
nestabilného pacienta.

Najcastejsie vedlajsie Gcinky vernakalantu
v infuzii sa vyskytli do prvych 24 hod po skon-
Ceni infuzie: dysgeusia (20,1 %), kychanie
(14,6 %), parestézie (7,8 %), hypotenzia (4 %)
a nauzea (4,5 %) [24]. Obvykle tieto prejavy
boli len mierne ¢i stredne intenzivne, boli pre-
chodné a neobmedzovali dalsiu lieCbu [25].
Prerusenie lieCby bolo nizke v tychto Studiach,
v pripade vernakalantu to bolo 1,3 % pacientov
av pripade placeba len 0,9 % pacientov.

Teda - z bezpecnostného hladiska ide
u vernakalantu o prejavy z KV systému (hy-
potenziu, kardiogénny Sok, AV blok a brady-
kardiu). Zriedkavé boli ventrikularne arytmie.
Vernakalant netreba podavat do 4 hod po
i.v. lie€be antiarytmikami triedy | a lll, ani pa-
cientom s tazkou hypotenziou, s triedou
NYHA IV srdcového zlyhédvania, pri akitnom
koronarnom syndréme, pri bradykardii a pri
predizenom QT intervale.

Uvedené skutocnosti o bezpecnosti platia
i pre peroralnu formu liecby.

Zaver a perspektivy liecby
vernakalantom

V porovnani s inymi i.v. antiarytmikami pre
konverziu PF na sinusovy rytmus je verna-

kalant velmi rychlo pdsobiaci. Je tiez bez-
pecny. Velmi G¢inny je u pacientov s ne-
davno vzniknutou PF, s dobrou funkciou lavej
komory, hoci ide aj o organické srdcové ocho-
renie. V porovnani s amiodaronom ma ovela
vy$Siu cinnost v kratkom ¢asovom obdobi po
podani (tab. 2).

Vernakalant nebol v G¢innosti porovna-
vany s Ucinnymi antiarytmikami triedy IC. Ne-
predpokladame vyssiu konverznu Uéinnost
vernakalantu oproti antiarytmikam triedy IC,
ale predpokladame rychlejSiu konverziu v pri-
pade vernakalantu. Preto sa této liecba hodi
hlavne pre velmi symptomatickych pacientov.
Predpokladame efekt vernakalantu v prie-
behu par minut od jeho podania, oproti efektu
do 2-3 hod od podania v pripade antiarytmik
triedy IC.

Vernakalant sa teda javi byt efektivnym
a bezpe¢nym antiarytmikom u selektovanych
pacientov s PF a vie zabezpecit velmi rychlu
konverziu arytmie na sinusovy rytmus. Brani
aj recidive arytmie. Mohol by tak zabranit
niektorym hospitalizaciam pre PF, &im by tiez
Setril financné prostriedky.
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