Noveé vznikle srdecni selhani
pri fibrilaci sini a akutni jaterni
selhani po podani amiodaronu

MUDr. Martin Blaha
XXIV. Vyroéni sjezd CKS, 17.5.2016 Brno

INSTITUT KLINICKE A EXPERIMENTALNI MEDICINY 4
KLINIKA KARDIOLOGIE n II§,1E



Srdecni selhani pri fibrilaci sini s rychlou
odpovedi komor

Fibrilace sini se u ¢asti pacientl muze manifestovat srde¢nim
selhanim se snizenou systolickou funkci levé komory

Nékdy byva obtizné odlisit tuto arytmii navozenou kardiomyopatii
od kardiomyopatie jiného ptuvodu s komplikujici FiS

MUZe pomoci podani amiodaronu a elektricka kardioverze s
potencialem vyrazného zlepseni EFLK.

Podani amiodaronu, zejména v intravendzni formé, vsak muze
zpUsobit akutni jaterni selhani
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Charakteristika pacientu

* Série 3 pacientu
— noveé vzniklé SS pfri FiS
— pokles EF LK

— jaterni selhani

 Vsem byl v uvodu podan i.v. amiodaron.
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Charakteristika pacientu

* Série 3 pacientu
— noveé vzniklé SS pfri FiS
— pokles EF LK

— jaterni selhani

 Vsem byl v uvodu podan i.v. amiodaron.

Pacient vek BMI AH DM DLP ICHS DKMP
A 73 21,5 ne ne ne ne ne
B 60 21,0 ne ne ne ne ano
C 70 23,5 he ne ne ne he
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Charakteristika pacientu

hsTNT negativni/bez dynamiky
Serologie hepatitid negativni

Serologicky také bez prikazu nejcastéjsich agens myokarditid

(mycoplasma, chlamydie, borellie, legionelly, kardiotropni viry)
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Terapie

U dvou pac. inicialné kontrola frekvence (digoxin, nizka davka
betablokatoru), u tretiho od prijmu trval sinusovy rytmus po verzi

amiodaronem, podanym v uvodu.

U stejnych dvou pacientl byla nasledné provedena radiofrekvenéni

ablace fibrilace sini (treti si vykon nepral)
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Vysledky

Pfi prijmu Po lécbé
Srdecni rytmus VSichni FiS VsSichni SR
Srdecni frekvence 151 + 8/min 66 £ 5/min
EF LK 30,0+ 8,7% 44,2 + 12,8%
BNP 2954 + 1588ng/L 219 + 167ng/L
AST 132,7 + 38,0ukat/L 0,51 + 0,08 ukat/L
ALT 81,9 + 40,7ukat/L 1,24 + 0,89 ukat/L
Bilirubin 75,5 £ 37,2umol/L 18,1 + 8,6 umol/L
Kreatinin 255,1 + 83,9umol/L 89,5+ 22,2 umol/L
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Srdecni rytmus
Srdecni frekvence
EF LK

BNP

AST

ALT

Bilirubin

Kreatinin

Vysledky
Pri prijmu
Vsichni FiS
151 + 8/min
30,0+ 8,7%
2954 + 1588ng/L
132,7 + 38,0ukat/L
81,9 + 40,7ukat/L
75,5 £ 37,2umol/L
255,1 + 83,9umol/L

Po lécbé

VsSichni SR

66 £ 5/min

44,2 + 12,8%
219+ 167ng/L
0,51 + 0,08 ukat/L
1,24 + 0,89 ukat/L
18,1 + 8,6 umol/L
89,5+ 22,2 umol/L

« V dalSim sledovani (primér 11,3 mésice) meli vSichni pacienti

sinusovy rytmus a byli bez recidivy srdecniho i jaterniho selhani
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Vstupni EKG v IKEM

Vent. rate 124 BPM
PR interval * ms
QRS duration 84 ms
QTIQTc 304/436 ms
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Vent. rate 69 BPM
PR interval 214 ms
QRS duration 88 ms
QT/QTe 412441  ms
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Echokardiografie

28/05/2015 08:16:50
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Mechanismus hepatotoxicity i.v.
amiodaronu pri FiS a srdecnim selhani

* Neni plné znam, uvadi se soubéh vice faktoru
— Primé toxické pusobeni (nejspiSe mensi podil)
— Nezadouci negativné inotropni efekt

— Toxické pusobeni emulzifikatoru — slozkou i.v. formy
amiodaronu je polysorbat 80 (polyoxyetylensorbitanmonooleat)

—>p.o. amiodarone se v podobnych pripadech jevi bezpecnéjsi
Nasser M et al: Hyperacute drug-induced hepatitis with intravenous amiodarone: case report and review of the literature.
Drug Healthc Patient Saf. 2013; 5: 191-198.

Rhodes A et al: Early acute hepatitis with parenteral amiodarone: a toxic effect of the vehicle?
Gut. 1993 Apr;34(4):565-6.

Ratz Bravo AE et al: Hepatotoxicity during rapid intravenous loading with amiodarone: Description of three cases and review of the
literature.

Crit Care Med. 2005 Jan;33(1):128-34; discussion 245-6.
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Mechanismus hepatotoxicity i.v.
amiodaronu pri FiS a srdecnim selhani
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Optimalizace terapie pacientu se srdecnim
selhanim pri fibrilaci sini s rychlou
odpovedi komor

* Priznamkach kardialni dekompenzace brzy pristoupit k EKV

(po vylouceni intrakardialni trombdzy pomoci TEE)
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Optimalizace terapie pacientu se srdecnim
selhanim pri fibrilaci sini s rychlou
odpovedi komor

* Priznamkach kardialni dekompenzace brzy pristoupit k EKV

(po vylouceni intrakardialni trombdzy pomoci TEE)

* Prisyceni amiodaronem snaha brzy prejit na p.o. podavani
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Optimalizace terapie pacientu se srdecnim
selhanim pri fibrilaci sini s rychlou
odpovedi komor

* Priznamkach kardialni dekompenzace brzy pristoupit k EKV

(po vylouceni intrakardialni trombdzy pomoci TEE)
* Prisyceni amiodaronem snaha brzy prejit na p.o. podavani

* Prineuspéechu kontroly rytmu lze inicialné volit kontrolu frekvence

(pfi srde¢nim selhani je s vyhodou digoxin)
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Optimalizace terapie pacientu se srdecnim
selhanim pri fibrilaci sini s rychlou
odpovedi komor

Pri znamkach kardialni dekompenzace brzy pristoupit k EKV

(po vylouceni intrakardialni trombdzy pomoci TEE)
Pri syceni amiodaronem snaha brzy prejit na p.o. podavani

Pri neuspéchu kontroly rytmu Ize inicialné volit kontrolu frekvence

(pfi srdecnim selhani je s vyhodou digoxin)

Radiofrekvencni ablace fibrilace sini jako kauzalni terapie

KLINIKA KARDIOLOGIE n H&F



Optimalizace terapie pacientu se srdecnim
selhanim pri fibrilaci sini s rychlou
odpovedi komor

Zadné nebo minimalni strukturalni onemocnéni srdce Relevantni strukturalni onemocnéni srdce

| y
# ¢ Ano Ne
Paroxysmaln Perzistujici

v

Paciento'lva volba ‘l r__'_ﬂ‘p_q__ V dusledku FS
a | | l Ne

Y

\/

—— dronedaron, | .
Katetrizacni flecainid, | amiodaron | «—— dronedargn!
ablace propafenon, | sotalol

A sotalol | i
i |
X .———_» | Pacientovavolba | <«
Pacientova volba i
amiodaron = <«— Katetriza¢ni ablace®

FS — fibrilace sini; SS — srdecni selhani. 2 Obvykle je namisté izolace plicnich Zil. ® MUZe byt zapotfebi rozsahlejsi ablace. ¢ Pozor pfi
ischemické chorobé srdecni. @ Nedoporucuje se pfi hypertrofii levé komory. Srdecni selhani v dusledku FS - tachykardiomyopatie.
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Kazuistika — pacient F.J.

Z anamnézy:
— Veék: 73 let
— Pohlavi: muz
— Dosud bez anamnézy internich onemocnéni

Nyneéjsi onemocnéni:
— Asi 2 tydny progredujici dusnost

— Na spadovém internim pracovisti primozachyt fibrilace sini s rychlou
odpovédi komor az 160/min

— LK: EF 25%, EDD 52 mm~28,1 mm/m?2, ESD 46 mm~24,9 mm/m?
— difuzni hypokineza stén
— Klinické znamky oboustranné srdecni insuficience

KLINIKA KARDIOLOGIE n H&F



Kazuistika — pacient F.J.

Podavan i.v. amiodaron, farmakoverze na SR, s ¢asnou recidivou
fibrilace sini

Rozvoj hypotenze, oligurie a zmatenosti

Vyznamny vzestup jaternich testul, spontanni koagulopatie (v uvodu
normalni INR /1,13/, prakticky normalni biochemie sera)

Preklad do IKEM
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Jaterni testy
Bilirubin celkowy
Bilirubin pfimy
AST

ALT
ALP
GGT
LDH
Koagulace

PT ratio
PT %

Renalni testy

Urea

Kreatinin

Hepatitidy
anti HAV IgM
anti HAV IgG
HBeAg
anti HBs
anti HBe
anti HBc total
anti HB¢ Ig
anti HCW

referencni

2622015 |27 2.2015/28.2.2015/1.3.2015|2.3.2015/3.3.2015|4.3.2015|5.3.2015/6.3.2015/5.3.2015

odnoty jednoticoy h’.-Lf}< '{Hzx Kl;x 8 b b Kk b K K
=34-20% | umoall 69.1 724 98.8 1008 60.6 | 560 | 465 | 342
<18-26> | umall 280
irss| uay | 14215 | 70.64 | 1369 | 402 | 196 104 | 0.79 | 063 | 0.61
= A7-147>) ukat! | 8650 | 73.16  40.73 | 26.83 199 1025 8.23 629 | 406
% 53 - 175> ukatl 1.00 1.08 1.44 1.48
= 2-107>| ukatl 1.84 223 422 464 3ir 3.51
£21-37>| ukatl | >55 4
<§.12> | relas 2.00 164 | 138 1.11

s T 1.89
< 80-120 > kS ig 48 &1 83

_ , 233 194 | 126 [ 111 | 116 | 96 | 76 55
=3-92= mrmcd] 17 1
. 2728 1763 | 973 | 895 1003 | 94.7 | 91.1 100.0
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Markery zanétu

oo negativni CRP <0-5= mg 17.3 19.2 | 196

Fesom reaktivni Procalcitonin =0-5=> ugl 0.32

e negativni . . - ..v,

<0-o= w0 | Serologicky bez prukazu nejcastéjsich

T---= negativni 2n.g
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referencni

jednoticy HH KH KK KK KK KK KK KK KK KK
hodnaty 4x 2% 2
Jaterni testy
Bilirubin celkovy | =34-20> | umall 691 724 968 1003 608 560 485 342
Bilirubin pfimy <18-86>| umall 280
AST ST TH 14215 | 7064 | 1369 402 | 196 104 | 079 | 063 061
ALT < A7-117>= ukatl | 8650 | 73.16 | 40.73 | 26.83 | 19.91 1025 823 | 629 | 406
ALP < 53-175> ukatil 1.00 1.08 1.44 1.43
CCT 2 107> ukat 1.84 223 422 | 464 37T 3.51
LDOH £21-37>| ukatl | >55 4
Koagulace
PT ratio = 8-12> | reléas %gg 164 138 1.1
P . 38 48 61 a5
PT % < &0 -120 > L] 40
Renalni testy
U _ , 233 194 | 126 | 111 116 | 96 | 76 55
rea =3-82= mmak] 17 1
Kreatinin T 2728 Egg 973 | 895 (1003 | 94.7 | 911 100.0

e vIKEM iniciadlné rate-control terapie (digoxin a mala davka BB)
* dochazi prakticky k normalizaci jaternich a rendlnich parametru
* stabilizace klinického stavu
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hs-Troponin T | =0-14= ng 28.36

KLINIKA KARDIOLOGIE n IKE



Terapie

Provedena radiofrekvencni ablace fibrilace sini (izolace plicnich zil
a linie na stropé levé sing)

Délka vykonu: 2h 31min.
Skiaskopicky ¢as: 3,5 min; celkova davka: 44 puGy.m?

ICE bez vypotku v perikardu
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Dalsi prubéh

* Pacient vdobrém, stabilizovaném stavu, pfi sinusovém rytmu
dimitovan

* Kontrola za 2 mésice
— LK: EF 55%, EDD 55 mm~29,7 mm/m?, ESD 40 mm~21,6 mm/m?
— trva SR
— dusnost vymizela
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