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Prof. MUDr. Vladimir Stanék, CSc., FESC - k 80. narozeninam

Vladimira Starika jsem poznal v roce 1970 po jeho navratu
ze staZze v Birminghamu. Tehdy jsem se stal védeckym as-
pirantem kardiopulmonalni laboratore, skolitelem byl JiFi
Widimsky. Dostal jsem za ukol zavést metodu katetrizace
Swanovym-Ganzovym katetrem na korondrni jednotce.
Vedle mého skolitele to byl pravé Vladimir Stanék, kte-
ry mé ucil metodice védecké prace. Uzce jsme pak spolu-
pracovali na koronarni jednotce, kterou Vladimir od roku
1978 vedl.

Myslim, Ze neni bez zajimavosti vzpomenout na 70.
a 80. lIéta minulého stoleti, protoze v té dobé se pfipra-
vovaly zaklady moderni pé¢e o nemocné se srdecnim
infarktem a také o nemocné se srde¢nim selhanim. Ko-
ronarni jednotky byly v té dobé jiz standardni soucasti
péce a po dosazeni nemocnice (nebo mobilni jednotky)
jiz pacienti neumirali na fibrilaci komor. Také jsme vé-
déli, Ze nemocny s infarktem nemusi pét tydna pobyvat
v klidu na nemocni¢nim lGzku, naopak, Ze ¢asna mobili-
zace a rehabilitace je bezpe¢na a nemocnym prospésna.
Infarkt myokardu v té dobé byl stale zavaznou prihodou
s hospitaliza¢ni mortalitou kolem 15 %. Nékteri nemocni
zemfeli na rupturu myokardu, vétSinou vsak na mecha-
nické selhani srdce. Kardiogenni 3ok byl fatdlni kom-
plikaci s umrtnosti, ktera se blizila 100 %. Védéli jsme,
Ze osud nemocného je do velké miry zavisly na rozsahu
loZziska nekrézy. Nebyl jesté ujasnén vztah naslednosti
mezi koronarni trombdzou a infarktem (stézejni prace
DeWooda [1] byla zvefejnéna az v roce 1980). Jednim
z nasich ukoltd bylo hledat cesty, jak zmen;it loZisko nek-
rézy po uzavéru véncité tepny. Méli jsme vypracovany
model podvazu véncité tepny u psa na uzavieném hrud-
niku, efekt intervenci jsme hodnotili sledovanim vyvoje
elektrograml z epikardialnich elektrod. Rozsah ische-
mie byl stanoven podle ¢asnych elevaci Useku ST, vysled-
nd nekréza pak podle vzniku kmitd Q a obsahu krea-
tinkindzy v myokardu. Timto zplGsobem jsme prokazali

protektivni efekt beta-blokatoru (tehdy jsme pouzivali
Trimepranol firmy SPOFA) a Mercurascanu. Mercurascan
je rtutovy derivat fluoresceinu, ktery se akumuluje v in-
farktovém lozisku. Jako prvni jsme ukazali, Ze tato latka
ma potencial zmensovat lozisko infarktu. Z mnoha zkou-
senych zpUsobU se v klinické praxi uplatnily pouze beta-
-blokatory a nitraty. Ukazalo se, Ze nejucinnéjsi zpusob
ochrany myokardu je vcasné otevieni véncité tepny,
tedy casna reperfuze. Nenaplnily se pavodni obavy z re-
perfuzniho poskozeni myokardu. Vyvoj nekroézy je sice
urychlen, ale pouze v oblastech odsouzenych k zaniku
jiz pfi pokrocilé ischemii. Dalsi obavou byly reperfuzni
arytmie. V experimentu, po kratkodobém uzavéru vén-
C¢ité tepny, dochazelo velmi ¢asto béhem prvni minuty
ke vzniku fibrilace komor. Také tento problém jsme sle-
dovali na modelu tentokrat doc¢asného podvazu véncité
tepny u psa. Ze studovanych latek se kupodivu jako nej-
ucinnéjsi antiarytmikum ukazalo tetracyklinové antibio-
tikum, coz jsme vysvétlovali jeho schopnosti vazat kal-
ciové ionty, které maji pfi reperfuzi vyznamnou ulohu.
V klinické praxi se nastésti reperfuzni fibrilace komor
nevyskytuje ¢asto vzhledem k delSimu ¢asovému odstu-
pu od vzniku uzavéru. Na téchto zakladech se rozvinula
trombolytickd [écba a ucinnéjsi katetrizacni intervence,
kterd je dnes metodou volby v 1é¢eni infarktu myokardu.

Dal$im okruhem zajmu byla v¢asna diagnéza srdecni-
ho selhani a zhodnoceni ucinku Iékd. Vyuziti Swanova-
-Ganzova katetru dovolilo zachytit v¢éas hemodynamické
zmény predchazejici rozvoji klinickych projevud selhavani
a téz diagnostiku strukturalnich komplikaci myokardu
a posouzeni uc¢inku Iékd, které jsme tehdy pfi srde¢nim
selhani pouzivali. Nevyhodou bylo, Ze katetry nebyly vy-
baveny termistorem, takze minutovy objem bylo nutno
stanovit podle Fickova principu, coz je jisté metoda pro
akutni stavy nevyhodna. Pro |é¢bu jsme tehdy méli k dis-
pozici digoxin a furosemid. Ukdazali jsme sami, Ze digoxin
nemd u pacientd s aktivaci sympatiku zadny inotropni
ucinek. Naproti tomu podani furosemidu bylo prova-
zeno Casnym vzestupem srdec¢niho vydeje, po kterém
teprve oddalené nasledovala odpovéd diuretickd. Bylo
zfejmé, ze ovlivnéni preloadu a kontraktility problém
akutniho srdec¢niho selhani nefesi. Pozornost se zamé-
fila na tfeti moznost ovlivnéni hemodynamiky — sniZzeni
afterloadu. Byla to doba, kdy se zacala prosazovat vaso-
dilata¢ni 1écba. Tento postup byl popsan jiz dfive, v roce
1951 Fejfar a Brod [2] publikovali praci o ucinku dibena-
minu (blokator a-receptord sympatiku). Do klinické pra-
xe se princip vasodilatacni |é¢by zacal tedy prosazovat
az s 25letym zpozdénim. Sami jsme zaznamenali vyrazny
hemodynamicky ucinek phentolaminu (Regitin). Infuze
tohoto a-blokatoru sympatiku vedla k vzestupu srdec-
niho vydeje, poklesu plnicich tlakt v srdci a téz k pokle-
su plicni cévni rezistence. Pfi kontrolovaném davkovani
v i.v. infuzi jsme dosahli tohoto efektu bez poklesu krev-
niho tlaku. U nemocnych po probéhlém infarktu jsme
zkouseli nifedipin (Adalat). Nemocné ve 3.-6. mésici po
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infarktu jsme katetrizovali plovoucim katetrem zavede-
nym do plicnice. Casto jsme zachytili vyrazny vzestup tla-
ku v plicnici pfi zatézi, zvlasté vyznamny u nemocnych
uzivajicich beta-blokator. Tlakova kfivka z plicnice se de-
formovala, ziskala tvar, ktery signalizoval vznik mitralni
regurgitace. Tyto nepfiznivé projevy se dafilo ovlivnit
sublingvalnim podanim Adalatu. Tak se postupné prosa-
zovala vasodilatacni lécba, kterd je dnes jednim z pilifQ
lé¢by akutniho srde¢niho selhani. U chronického selhani
méa kombinovana vasodilatace (napf. kombinace hydra-
lazinu a isosorbid-dinitratu) téz priznivy efekt a je také
jednim z U¢inkd inhibitorl renin-angiotensin-aldostero-
nového systému. Efekt posledné jmenovanych latek je
samoziejmé komplexnéjsi.

V 70. letech minulého stoleti jsme se téz zacinali ucit,
jak pouzivat beta-blokatory. Znali jsme jejich antiarytmic-
ké a elektrostabiliza¢ni ucinky, méli jsme jiz k dispozici
pozitivni vysledky poinfarktovych studii, kde snizeni mor-
tality bylo pfisuzovdno predevsim poklesu vyskytu nah-
I1é smrti. U nemocnych s akutnim infarktem a dysfunkci
levé komory byla obava z kardiodepresivniho pulsobeni
beta-blokatoru. Jeho podéani bylo povoleno pouze tam,
kde byly zndmky sympatické hyperaktivity (tachykardie
a hypertenze) bez projeva srde¢niho selhdni. Na druhé
strané jsme méli doklady z experimentu na psech, Ze
beta-blokator (opét Trimepranol) zmensuje infarktové
loZisko. V Goteborské poinfarktové studii byl metopro-
lol podéavan intravenézné jiz v ¢asném obdobi infarktu

s dobrou toleranci. Objevily se prvni informace o pfizni-
vém ucinku beta-blokatoru u nemocnych s dysfunkci levé
komory a srde¢nim selhanim. Tento pfistup se prosazoval
obtizné pres odpor fady klinikd, jak jsem sdm zazil béhem
svého studijniho pobytu v Géteborgu. Velké studie s jed-
noznacné pozitivnimi vysledky teprve nasledovaly a staly
se zdkladem soucasného pfristupu k [écbé chronického sr-
dec¢niho selhdni beta-blokatory. U nds jsme tento trend
zachytili v¢as. Zajemce o podrobnéjsi informace odkazuji
na monografii vydanou v roce 1986 [3].

Vladimire,

myslim, Ze jsem Ti nikdy dostate¢né nepodékoval za vse,
co jsi pro mne jako muj ucitel (a troufam si rici, Ze i pritel)
udélal. Cinim tak nyni, jisté nejen za sebe, s pfanim vieho
nejlepsiho.

Doc. MUDr. Ivan Malek, CSc.
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