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La fibrilación auricular (FA) es la arritmia sostenida más frecuente. La cardioversión es uno de 
los tratamientos de primera elección para la finalización de la FA de reciente comienzo, especial-

mente la farmacológica, ya que tiene la ventaja de no utilizar sedación. El vernakalant es un antiarrítmico que 
actúa selectivamente sobre la aurícula, inhibiendo las corrientes de potasio, con mínimo bloqueo de la corriente 
ventricular IKr. Este antiarrítmico ha sido aprobado recientemente por la Unión Europea para la cardioversión 
farmacológica de la FA de reciente comienzo. El objetivo de esta revisión es analizar las características farmaco-
cinéticas y farmacodinámicas del vernakalant, y demostrar la seguridad y eficacia del mismo para la conversión 
de la FA a ritmo sinusal. 

Palabras clave: vernakalant, fibrilación auricular de reciente comienzo, canales iónicos, cardioversión farma-
cológica

Resumen

Vernakalant for the conversion of atrial fibrillation of recent onset. Atrial fibrillation (AF) is the 
most common sustained arrhythmia. Cardioversion is considered one of the best treatments for recent 

onset AF, especially with drugs for avoiding sedation. Vernakalant is a novel antiarrhythmic that acts selectively 
in the atrium, and inhibits potassium currents, with minor blockade of IKr currents in the ventricle. It has been 
recently approved for pharmacological cardioversion of recent-onset AF in the European Union. The aim of this 
review is to analyze the pharmacokinetic and pharmacodynamic of vernakalant, and to show the efficacy and 
safety of this drug for the conversion of AF to sinus rhythm.  

Key words: vernakalant, recent-onset atrial fibrillation, ion channels, pharmacological cardioversion

Abstract

La fibrilación auricular (FA) es la arritmia sostenida 
más frecuente en la población general, presentando una 
prevalencia entre el 1 al 2%. La misma afecta en mayor 
proporción a hombres, y aumenta con la edad, alcanzando 
entre un 5 y un 15% a los 80 años1, 2. La implicancia clínica 
de la fibrilación auricular es que duplica la tasa de morta-
lidad de manera independiente3, y a la vez aumenta cinco 
veces el riesgo de accidente cerebrovascular (ACV)4.

Por su parte, la reversión de la FA de reciente co-
mienzo a ritmo sinusal reduce el riesgo de inestabilidad 
hemodinámica, el remodelado auricular y el número de 
hospitalizaciones. Es por eso que la cardioversión eléc-
trica o farmacológica es el tratamiento de primera línea 
para la FA de reciente comienzo5.

Respecto al tipo de cardioversión, tanto la eléctrica 
como la farmacológica son efectivas. Sin embargo, la 
reversión con fármacos tiene la ventaja de no requerir 
sedación ni anestesia, lo que podría facilitar la elección a 

la hora de tratar una FA de reciente comienzo. Pero como 
desventaja, los antiarrítmicos son proarrítmicos ventricu-
lares, y presentan tiempos de reversión variables que van 
desde las 2 horas para la flecainida o propafenona, hasta  
varias horas después con amiodarona6, 7.

El objetivo de esta revisión es analizar el papel del 
vernakalant como fármaco para la reversión de la FA de 
reciente comienzo, haciendo énfasis en su mecanismo 
de acción, la evidencia clínica que la sustenta y su perfil 
de eficacia - seguridad. Si bien este antiarrítmico tiene 
más de 10 años de antigüedad, su uso en la Argentina 
es relativamente novedoso ya que comenzó a comercia-
lizarse en nuestro país recién en 2012, luego de haber 
sido autorizado por la Administración Nacional de Medi-
camentos, Alimentos y Tecnología Médica.

Se realizó una revisión no sistemática de la literatura, 
utilizando principalmente PubMed como navegador. Se 
utilizaron como palabras clave las siguientes: vernaka-
lant, recent-onset atrialfibrillation, ion channels, electrical 
cardioversion, propafenone, flecainide, pharmacological 
cardioversion y amiodarone. Los artículos seleccionados 
fueron considerados, según criterio de los autores de 
dicha revisión, como los más significativos para ilustrar 
al vernakalant como fármaco para la reversión de la FA. 
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Se utilizaron además las referencias de los mismos, para 
completar la búsqueda bibliográfica.

Mecanismo de acción

En el potencial de acción de las distintas fibras miocárdi-
cas intervienen múltiples canales iónicos, responsables 
principalmente de las corrientes de entrada y salida de 
sodio, potasio y calcio. (Fig. 1). Los mismos se distribu-
yen de manera asimétrica en aurículas y ventrículos, lo 
que genera diferencias en la morfología del potencial de 
acción de las células de ambas cavidades cardíacas, y 
permitiría además explicar la acción selectiva de ciertos 
antiarrítmicos (Fig. 2).

El vernakalant actúa selectivamente sobre la aurícula 
bloqueando los canales de potasio responsables de la 
corriente rectificadora tardía (Ik), aquellos dependientes 
de acetilcolina (ACh), los canales de voltaje Kv4.3 y los de-
nominados hERG (human ether-a-go-go-related gene). La 
inhibición sobre estos últimos dos bloquea la corriente de 
salida transitoria de potasio (Ito) y la corriente rectificadora 
retardada de activación rápida (IKr), respectivamente8-10 

(Fig. 3). El efecto de dicha acción es la prolongación del 
período refractario y el potencial de acción auricular, con 
la consecuente disminución de la excitación atrial, gene-
rando actividad antifibrilatoria11. Si bien el mecanismo de 
acción del vernakalant es predominantemente sobre los 
canales auriculares de potasio, actúa también, aunque 
en menor grado, sobre canales ventrículares, y sódicos. 
La corriente IKr cumple un papel fundamental en la re-
polarización de las células ventriculares, por lo que su 
inhibición podría prolongar el intervalo QT y la duración 

del potencial de acción, predisponiendo a eventuales 
arritmias ventriculares. Sin embargo, esto no ocurre de 
manera significativa ya que también inhibe las corrientes 

Fig. 1.– Esquema de la célula miocárdica y las corrientes 
iónicas involucradas en el potencial de acción. En las 
corrientes de salida se observa la participación de los 
canales de potasio con los principales flujos iónicos: las 
corrientes rectificadoras tardías (Ik) de activación rápida 
(Ikr), ultrarrápida (Ikur), lenta (Iks), y la corriente de salida 
transitoria de potasio (Ito). Todas estas están involucra-
das en la repolarización. Obsérvese que la corriente de 
potasio Ikur es selectiva de aurículas. Por otro lado, las 
corrientes de ingreso involucran al sodio y al calcio, y tie-
nen un papel fundamental en la despolarización. El calcio 
también aumenta en el citoplasma a expensas del retículo 
sarcoplasmático (RS)

Fig. 2.– En la parte superior de la figura se observa el poten-
cial de acción, con la morfología típica de la célula auricular 
(izquierda) y la célula miocárdica ventricular (derecha), 
con las distintas fases del mismo (0, 1, 2, 3 y 4). En la 
parte inferior se observa la participación de los distintos 
canales (proteínas codificadas) y las corrientes iónicas 
involucradas en el potencial de acción tanto en aurícula 
como en ventrículo. Las flechas a la izquierda señalan las 
corrientes de potasio que se encuentran exclusivamente en 
aurícula: la corriente rectificadora tardía ultrarrápida (Ikur) 
y la dependiente de acetilcolina (Ik-Ach)

Fig. 3.– Esquema del potencial de acción de la célula mio-
cárdica, las corrientes involucradas en las distintas fases 
y el efecto del vernakalant sobre las mismas. En la fase 
de despolarización participa principalmente la entrada de 
sodio (INa). En la etapa de la repolarización tienen un 
papel fundamental las distintas corrientes de salida de 
potasio: las rectificadoras tardías (Ik) de activación rápida 
(Ikr), ultrarrápida (Ikur), lenta (Iks), la corriente de salida 
transitoria de potasio (Ito), y la dependiente de acetilcolina 
(IkAch). Aquellas corrientes señaladas con flecha, son las 
inhibidas por el Vernakalant. La inhibición de Ikur e IkAch, 
al ser flujos iónicos exclusivos de la aurícula, determina la 
acción selectiva atrial del vernakalant.
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tardías de sodio, generando un efecto protector respecto 
a la arritmia ventricular que podría generar el bloqueo de 
la corriente IKr12.

El efecto del Vernakalant sobre los canales de sodio 
es dependiente de la frecuencia y voltaje, resultando en 
una mayor inhibición a rápidas frecuencias y a potenciales 
despolarizantes, como ocurre en la FA13.

Preparación e infusión

Según las guías, la dosis de vernakalant recomendada 
es de 3 mg/kg, en infusión continua endovenosa, a pasar 
durante 10 minutos. Generalmente se diluye en 100 ml de 
solución salina. Si luego de 15 minutos de observación 
no se obtiene la reversión a ritmo sinusal, puede indicar-
se una segunda dosis de 2 mg/kg, también en infusión 
continua y durante 10 minutos5.

Antes de su utilización se debe hidratar a los pacien-
tes. Además se debe realizar siempre monitorización 
electrocardiográfica y hemodinámica;  en caso de no 
revertir la arritmia con ambas dosis de vernakalant, puede 
continuarse con la cardioversión eléctrica.

Farmacocinética

Luego de una infusión única de 3 mg/kg de vernakalant 
en 10 minutos, las concentraciones plasmáticas máximas 
son de aproximadamente 3.9 µg/ml. La misma aumenta 
a 4.3 µg/ml después de una segunda perfusión de 2 mg/
kg, separadas ambas por 15 minutos de diferencia, como 
suele indicarse en la práctica diaria. El vernakalant se 
distribuye amplia y rápidamente por el cuerpo, con un 
volumen de distribución de aproximadamente 2 l/kg. La 
farmacocinética del mismo es lineal en el rango usual 
de dosis (de 0.5 mg/kg a 5 mg/kg); y su aclaramiento 
corporal total medio es de 0.41 l/h/kg. En un intervalo de 
concentración habitual de 1 a 5 µg/ml, la fracción libre de 
la droga en el suero humano es de entre el 53 y el 63%.

El vernakalant se metaboliza por O-desmetilación a 
través de la isoenzima CYP2D6, seguida de glucuronida-
ción. Su excreción es renal, y lasemi-vida de eliminación 
es de unas 3 horas en los metabolizadores rápidos y de 
5.5 horas en los metabolizadores lentos.

En casos de insuficiencia hepática, la exposición a 
vernakalant aumenta entre el 9 y el 25%. Sin embargo, 
no es necesario un reajuste de las dosis, debido a su 
corta vida media14.

Ensayos clínicos aleatorizados. 
Comparación con placebo y amiodarona

La amiodarona es uno de los antiarrítmicos clásicamente 
utilizado para la reversión de la fibrilación auricular y man-
tener el ritmo sinusal, ya que es eficaz, y puede utilizarse 
en pacientes con cardiopatía estructural.

Sin embargo tiene ciertas desventajas, ya que la re-
versión no es inmediata, la infusión endovenosa puede 
generar flebitis (por lo que es conveniente infundirla por 
acceso central), al no ser selectivo auricular es proarrít-
mico ventricular, y su utilización de manera crónica puede 
llegar a producir efectos adversos graves, como alteracio-
nes tiroideas (hipo o hipertiroidismo) y fibrosis pulmonar, 
que pueden llevar a la discontinuación del fármaco6, 7.

En contraposición el vernakalant, con su actividad selec-
tiva sobre la aurícula y su efecto antifibrilatorio, parecería 
ser un medicamento prometedor para el manejo de FA de 
reciente comienzo. Es por eso que desde 2004 hasta 2011 
se realizaron múltiples ensayos clínicos aleatorizados, para 
comparar el efecto del vernakalant con el de placebo y 
amiodarona respecto a la reversión de la FA aguda. 

Uno de los primeros estudios en fase II fue el CRAFT, 
en el cuál además de investigar la dosis óptima del mismo, 
se comparó al vernakalant con placebo, respecto a la fina-
lización de la FA de reciente comienzo, dentro de los 30 
minutos. Como resultados, el 61% del grupo vernakalant 
revirtió a ritmo sinusal, mientras que el placebo lo hizo 
solo en el 5%, siendo estadísticamente significativa la 
diferencia (p  <0.0005)15.

A continuación se realizaron 4 ensayos clínicos que 
también compararon al vernakalant con placebo en el 
mismo escenario: los ACT Trials, de los cuales tres fueron 
aleatorizados, doble ciego, y en fase III. A diferencia del 
CRAFT, todos ellos evaluaron la reversión a ritmo sinusal 
a los 90 minutos, y no a los 30. 

El ACT I fue un ensayo clínico que incluyó 336 pa-
cientes con FA de reciente comienzo. La finalización de 
la FA dentro de los 90 minutos ocurrió en el 51.7% con el 
vernakalant, y en el 4% en el grupo placebo (p < 0.001). 
La mediana de tiempo de reversión a ritmo sinusal fue de 
solo 11 minutos para el vernakalant, alcanzando el 98% 
de los pacientes el ritmo sinusal a las 24 horas16.

El ACT II tuvo la particularidad de incluir pacientes con 
FA post operatoria, dentro de las 72 horas de la cirugía 
de revascularización miocárdica o cirugía valvular. Como 
resultados, en el grupo vernakalant el 47% revirtió a ritmo 
sinusal mientras que en el placebo la tasa fue del 14% 
(p < 0.001). La mediana de tiempo de reversión con ver-
nakalant fue también significativamente corta, siendo tan 
solo de 12 minutos17. 

En el ACT III se incluyeron 276 pacientes con FA de 
reciente comienzo, y se observó al igual que en los estu-
dios previos que el vernakalant, en comparación con el 
placebo, fue significativamente más efectivo para revertir 
la arritmia dentro de los 90 minutos (51.2% vs 3.6% res-
pectivamente, p < 0.001)18.

El ACT IV, a diferencia del resto de los ensayos 
clínicos, fue un estudio multicéntrico y abierto. A los 90 
minutos, el vernakalant obtuvo reversión a ritmo sinusal 
en el 50.9% de los casos, con una mediana de tiempo 
de 14 minutos, siendo similar a los estudios previos19.
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Conociendo la superioridad del vernakalant respecto 
al placebo en la FA de reciente comienzo, finalmente en 
2011 se realizó el estudio AVRO, que comparó al vernaka-
lant con un antiarrítmico clásico, como es la amiodarona 
endovenosa. Fue un ensayo controlado, aleatorizado, 
doble ciego. Se incluyeron 254 pacientes con FA de 3 a 
48 horas de evolución, y se evaluó la reversión a ritmo 
sinusal a los 90 minutos. Como resultados, el vernaka-
lant obtuvo una tasa de éxito del 51.7% mientras que la 
amiodarona lo logró solo en el 5.2% de los casos, siendo 
estadísticamente significativa la diferencia (p < 0.0001)20.

En conclusión, el vernakalant es más eficaz que el pla-
cebo y que la amiodarona para revertir la FA de reciente 
comienzo en el servicio de Emergencias, alcanzando 
además el ritmo sinusal en menor tiempo.

Evidencia clínica: comparación con 
antiarrítmicos IC, amiodarona y 
cardioversión eléctrica

Conociendo la mayor eficacia del vernakalant en el ma-
nejo de la FA de reciente comienzo respecto al placebo 
y a la amiodarona, en 2013 Conde y col.21, 22 decidieron 
comparar a dicho fármaco con los antiarrítmicos Ic. 

Tanto la propafenona como la flecaínida son amplia-
mente utilizados en los servicios de guardia en nuestro 
país, ya que se indican vía oral y generalmente presen-
tan tiempos de reversión a ritmo sinusal menores que 
la amiodarona, aunque no se habían comparado con el 
vernakalant.

Para ello Conde y col.21-23 realizaron una serie de tra-
bajos secuenciales, en los cuales se incluyeron pacientes 
que ingresaban al servicio de emergencias con FA aguda.

Uno de ellos comparó al vernakalant con una dosis oral 
de 600 mg de propafenona. Se incluyeron en el estudio 
36 pacientes hemodinámicamente estables, con FA de 
inicio reciente, sin cardiopatía estructural, de los cuales 
19 recibieron propafenona y 17 vernakalant. La mediana 
de tiempo de reversión para el primero fue de 166 minu-
tos, y tan solo de 9 minutos para este último (p: 0.0001). 
Como resultados, se obtuvo además una menor estadía 
hospitalaria en el grupo del vernakalant21.

Otro de los estudios, de similares características, 
comparó al vernakalant en el mismo escenario clínico, 
pero con flecaínida vía oral. En este caso, se obtuvo 
una mediana de tiempo de reversión a ritmo sinusal de 
10 minutos para el vernakalant y de163 minutos para el 
antiarrítmico Ic, siendo estadísticamente significativa la 
diferencia (p: 0.0001)22.

La mayoría de los trabajos realizados hasta ese mo-
mento incluían pacientes en FA aguda, sin cardiopatía 
estructural, pues no se conocía el efecto del vernakalant 
en aquellos con disfunción ventricular. Es por eso que en 
2013 Conde y col.23 realizaron un estudio comparando al 

vernakalant con amiodarona endovenosa, pero en pacien-
tes con disfunción ventricular. La mediana de fracción de 
eyección de la población fue de 42%. La tasa de reversión 
de FA a los 60 minutos fue del 87% en el grupo de ver-
nakalant, y 33.3% en el correspondiente a amiodarona (p: 
0.005). Respecto al perfil de seguridad, no se observaron 
eventos adversos clínicamente significativos. 

En resumen, en pacientes sin cardiopatía estructural, 
el vernakalant respecto a los antiarrítmicos Ic alcanza la 
reversión a ritmo sinusal en menos tiempo. Mientras que 
en aquellos que presentan disfunción ventricular leve 
o moderada, este nuevo antiarrítmico es seguro y más 
eficaz que la amiodarona.

En relación a la cardioversión no farmacológica, el 
mismo grupo de investigadores realizó un estudio retros-
pectivo que comparó vernakalant versus cardioversión 
eléctrica (CVE) en pacientes con FA de reciente comien-
zo. La tasa de reversión a ritmo sinusal a los 120 minutos 
fue similar en ambos grupos (91% con el vernakalant y 
100% con la CVE, p: no significativa). La estadía hospi-
talaria tampoco evidenció diferencias, siendo la misma 
de 246 minutos para el vernakalant, y 263 para la CVE 
(p: no significativa)24. Como conclusión, si bien ambos 
tratamientos son iguales de eficaces, con similar tiempo 
de estadía hospitalaria; el vernakalant tiene la ventaja de 
no requerir sedación.

Perfil de seguridad del vernakalant para la 
reversión de la FA de reciente comienzo

El vernakalant, al presentar actividad selectiva auricular, 
presenta menor potencial proarrítmico, característica que 
lo diferencia del resto de los antiarrítmicos clásicos. En 
términos de seguridad, comparado con el placebo y la 
amiodarona, los estudios antes mencionados demostra-
ron que el vernakalant es una droga segura y bien tolera-
da15–20. Los eventos adversos más frecuentes descriptos 
en el estudio AVRO fueron disgeusia (20%), estornudos 
(14.6%), y parestesias (9.7%), que se manifestaron al 
momento de la perfusión, siendo transitorios, y en raras 
ocasiones limitaron el tratamiento. Los de especial interés, 
pero menos frecuentes, fueron bradicardia, hipotensión, 
aleteo auricular y arritmia ventricular20.

Sin embargo, en todos estos estudios, no hubo dife-
rencias respecto a los eventos adversos mayores entre 
ambos grupos. En la rama vernakalant, del total de 889 
pacientes aleatorizados solo se constató una muerte, que 
fue un paciente con estenosis aórtica grave (en el ACT 
III), y dos casos de shock cardiogénico. Respecto a las 
tasas de arritmias ventriculares, tampoco hubo diferencias 
significativas25.

Por otro lado, la hipotensión y la bradicardia se docu-
mentaron más frecuentemente en aquellos tratados con 
vernakalant, pero sin asociarse a un evento adverso mayor.
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Respecto al uso de vernakalant en pacientes con dis-
función ventricular, si bien en estudios experimentales se 
observó un efecto inotrópico negativo, demostró ser se-
guro en personas con disfunción ventricular moderada23.

Contraindicaciones

 Los pacientes en los que está contraindicado su uso 
son aquellos con estenosis aórtica grave, insuficiencia 
cardíaca en clase funcional III y IV, síndrome coronario 
agudo en los 30 días previos, bloqueo AV de segundo o 
tercer grado, prolongación del intervalo QT y en pacientes 
con tensión arterial sistólica < 100 mm Hg5.

Nueva evidencia respecto al vernakalant: 
predictores de reversión

Como describimos previamente, el vernakalant, al ser 
una droga efectiva y de rápida acción para la reversión 
de la FA de reciente comienzo; resulta atractivo para 
ser utilizado en los departamentos de Emergencias. Sin 
embargo, no se conocían los predictores de conversión a 
ritmo sinusal asociados a la utilización de dicho fármaco. 

Es por eso que Costabel y col.26 realizaron un estudio 
en 2014, que incluyó 121 pacientes con FA de reciente 
comienzo, sin descompensación hemodinámica, que 
fueron tratados con vernakalant. En todos ellos analiza-
ron variables clínicas y ecocardiográficas que podrían 
predecir la reversión a ritmo sinusal.  Respecto a la 
población, la media de edad fue de 58 años, y 13.4% 
de los pacientes presentaban cardiopatía estructural. La 
tasa de conversión fue del 84.5%. Luego de analizar los 
predictores de cardioversión, la presencia de cardiopatía 
estructural fue significativamente mayor en el grupo sin 
conversión a ritmo sinusal (35.3% vs 9.7%, p: 0.02). Ade-
más, los pacientes con fracción de eyección menor al 55% 
presentaron menor reversión (p: 0.001). En conclusión, 
en pacientes con FA que fueron tratados con vernakalant, 
la ausencia de cardiopatía estructural y la presencia de 
fracción de eyección conservada se asociaron a mayor 
tasa de cardioversión.  

Mochalina y col.27 realizaron el mismo año un trabajo 
similar para evaluar predictores de reversión de FA. Para 
ello incluyeron 113 pacientes tratados con vernakalant, y 
obtuvieron la reversión en el 66%, siendo más frecuente en 
mujeres que en hombres (80% vs. 58% respectivamente, 
p: 0.02). El sexo femenino fue predictor independiente de 
cardioversión en el análisis de regresión logístico (OR: 2.82, 
IC 95% 1.18 – 6.76, p: 0.020). En contraposición, las varia-
bles electrocardiográficas no pudieron predecir reversión 
a ritmo sinusal. Es decir que en este estudio, en aquellos 
pacientes con FA tratados con vernakalant, el género 
femenino fue el único predictor de éxito de cardioversión.

Utilidad en FA post cirugía cardíaca

Respecto al manejo de la FA aguda en el paciente posto-
peratorio de cirugía cardíaca, hay escasa evidencia con el 
uso del vernakalant. Solo en el ACT II se utilizó este no-
vedoso antiarrítmico en postquirúrgicos, pero se comparó 
únicamente con placebo. Recién en 2014 Zeriouh y col.28 
realizaron un estudio prospectivo observacional que evaluó 
la eficiencia del tratamiento con vernakalant, flecainida y 
CVE en pacientes con FA de reciente comienzo, post ciru-
gía cardíaca. Incluyeron 24 pacientes con FA dentro de las 
96 horas de la cirugía valvular, coronaria o procedimiento 
combinado. La población recibió tratamiento conjunto con 
vernakalant y flecainida, y fue dividida luego en dos grupos: 
aquellos que lograron la conversión exitosamente a ritmo 
sinusal (60.9%), y aquellos que no (39.1%). La media de 
edad fue de 69.6 años, y el espesor del septum interventri-
cular fue mayor en el grupo que no logró la cardioversión, 
respecto al que sí lo hizo (14.0 vs 10.4 respectivamente, 
p: 0.036). Si bien el 39.1% de los pacientes no revirtió con 
el tratamiento antiarrítmico combinado, el 77.7% de ellos 
alcanzó el ritmo sinusal posteriormente con la CVE. En 
síntesis, el vernakalant junto a la flecainida, en compa-
ración con el tratamiento con una droga, mejoran la tasa 
de reversión a rimo sinusal en pacientes poscardiotomía 
con FA de reciente comienzo. Además, este tratamiento 
combinado podría facilitar la CVE cuando la misma no 
pudo obtenerse con el uso de ambos antiarrítmicos. Por 
último, la hipertrofia ventricular parecería ser un predictor 
negativo de éxito para la cardioversión farmacológica en 
pacientes postoperatorios.  

Directrices futuras

Luego del análisis de los distintos ensayos clínicos, po-
demos destacar que el vernakalant endovenoso es una 
droga segura, bien tolerada y eficaz para la reversión de 
la FA de reciente comienzo. Es por eso que las guías eu-
ropeas ya la consideran como opción para el tratamiento 
de FA en los servicios de Emergencias29.

De todas maneras, hay ciertos escenarios en los 
cuales aún no se ha probado, o drogas con las que no 
se ha comparado. Para ello, se están realizando estudios 
que aún se encuentran en curso. Un ejemplo de ellos es 
el ensayo clínico aleatorizado, abierto, experimental que 
compara al vernakalant con ibutilide en pacientes con 
FA de reciente comienzo30. Otro trabajo en curso, es el 
estudio aleatorizado simple ciego que compara a este 
antiarrítmico con la flecainida, en relación a su efecto 
sobre la contractilidad auricular. La hipotésis es que el 
vernakalant podría mejorar la contractilidad auricular 
luego de la cardioversión, lo que evitaría la perpetuación 
de la arritmia y podría prevenir a la vez los accidentes 
cerebrovasculares a largo plazo31. 
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Si bien la evidencia que sustenta el uso de vernaka-
lant en pacientes con FA de reciente comienzo es cada 
vez mayor, aún existen ciertas situaciones en las cuales 
todavía no se ha evaluado, como son: su comparación 
con la amiodarona en el postoperatorio de cardiotomía; y 
con los antiarrítmicos Ic endovenosos u orales en grandes 
estudios aleatorizados.

La finalización de estos estudios en curso, y la ausen-
cia de evidencia en las últimas situaciones mencionadas, 
seguramente motivarán a los diferentes  investigadores a 
continuar estudiando al vernakalant. De esta manera se 
podrá ratificar su perfil de eficacia y seguridad, para que 
finalmente pueda ser aceptado e incluido en las guías 
de manejo de FA de las distintas sociedades científicas. 
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