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Hyperglykemie v akutni fazi mozkové ischemie
a rekanalizacni lécha
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Souhrn: Reperfuzni lé¢ba, kterd predstavuje jedinou kauzélni 1é¢bu akutni mozkové ischemie, je v soucasné dobé vyhrazena jen pro
malou skupinu nemocnych. V poslednich letech pribyva diikazil o tom, Ze akutni hyperglykemie (ne chronicka hyperglykemie diabetickych
nemocnych) zhorsuje vysledky trombolytické lécby. V ¢lanku jsou diskutovany mechanizmy a vzajemné vztahy hyperglykemie a mozkové
ischemie. Predpoklad, Ze promptnf korekce akutni hyperglykemie by mohla vysledky rekanalizaéni |é¢by zlepsit, je treba ovéFit.
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Acute hyperglycemia and reperfusion therapy in stroke patients

Summary: Current acute therapies for ischemic stroke are limited. Only a small proportion of stroke patients are eligible to receive
reperfusion therapy. Acute hyperglycemia has a deleterious effect in stroke patients by accelerating ischemic brain damage. The com-
plex relationship between hyperglycemia and stroke is discussed. In tPA-treated patients, the acute but not chronic hyperglycemic state
may hamper fibrinolytic process, delaying reperfusion of ischemic penumbra. Early measures to reduce hyperglycemia may favor early

recanalization.
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Uvod

Rekanaliza¢ni [é¢ba, farmakologicka za
pomoci rt-PA (tkariovy aktivdtor plaz-
minogenu) nebo mechanicka s pomocf
riznych technickych instrument(, pfed-
stavuje v soucasnosti jedinou kauzaln{
[é¢bu akutni mozkové ischemie. Jeji me-
todika i kritéria pro aplikaci se v po-
slednich letech, zejména v souvislosti
s obrovskym pokrokem v oblasti ra-
diodiagnostickych a radiointerven¢nich
metod, stdle vyvijeji a méni. Ackoliv jejf
historie sahd do 2. poloviny 90. let mi-
nulého stoleti, i v soucasné dobé se do-
stavd této |écby jen malé skupiné ne-
mocnych. Jednim z ddvodi jsou obavy
z komplikacf 1é¢by.

Vysledek rekanalizaéni [é¢by nep¥i-
znivé ovliviiuje hyperglykemie, ktera
je v akutnf fazi mozkové ischemie pfi-
tomna aZz u 50% nemocnych [1].

Rekanaliza¢ni lé¢ba akutni
mozkové ischemie

Pfi¢inou akutni mozkové ischemie je ve
vétsiné pripadt emboligenni ¢&i trom-
botickd okluze nékteré z mozkovych

tepen. Nasledny pokles mozkové per-
fuze (cerebral blood flow - CBF) na
30ml/100g tkdné/min vede k proje-
viim mozkové dysfunkce, zprvu jesté
bez ztrdty morfologické integrity moz-
kového parenchymu (oblast ischemic-
kého polostinu - penumbra), které
jsou reverzibilnf, pokud je v¢as a v do-
state¢né mite obnovena normalni per-
fuze. V opacném ptipadé se oblast
penumbry zméni v ireverzibilni ische-
mickou nekrézu se véemi diisledky pro
nemocného. Odhaduje se, Ze v prv-
nich 2 hod dochdzi ke spontanni re-
kanalizaci pouze u 15-20% nemoc-
nych. VétSinou se tedy jednd o pozdnf
rekanalizaci.

Ucelem rekanaliza¢ni 16¢by je dosah-
nout rychlejsi rekanalizace - jesté pred
vyvojem ischemické nekrézy, u vétsiho
poctu nemocnych.

Existujici vztah mezi rekanalizacf
tepny a klinickym vysledkem byl opa-
kované potvrzen. V souboru vice nez
2 tisic nemocnych byl ve skupiné
Uspésné rekanalizovanych zazname-
nan dobry vysledek u 50,9 % nemoc-

nych vs 11,1% ve skupiné nerekanali-
zovanych a nizsi mortalita - 14,4% vs
41,6 %, aniz by rekanalizace vedla k vy-
znamnému narGstu mozkového krva-
ceni (13,7% vs 12,5%) [2].

V soucasné dobé existuji dvé |écebné
alternativy - intravendzni systémova
trombolyza s pomoci rt-PA, kterou pro-
vadi neurolog, a intraarteridln{ inter-
vence - farmakologickd trombolyza
a mechanicka rekanalizace s pomocf
raznych instrumentl (balénky, ex-
trakéni zafizeni - Merci katétr, stenty -
Solitaire aj.) [3], kterou provadi zkuseny
intervencni neuroradiolog, a neuro-
log se podili na jeji indikaci. Vzhledem
k tomu, Ze cilové skupiny nemocnych
pro obé metody se do jisté miry lisi,
maji rtiznd ¢asova okna (intravendéznf
trombolyza - 4,5 hod, intraarteridlni
trombolyza - v karotickém Fecisti
6 hod, ve vertebrobazilarnim Fecisti
i 24 hod, mechanicka rekanalizace -
8 hod) a nékdy je k dosazeni efektu
zapotiebi metody kombinovat, jevi se
jako nejvyhodnéjsi moznost nemocné
lé¢it v centrech, kterd maji k dispozici
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,

vék < 18 let nebo > 80 let

lehky ¢i rychle regredujici deficit
zavazna CMP (NIHSS > 25)
rozsdhly infarkt na CT

heparin < 48 hod a zvy3ené APTT
trombocyty < 100 000 mm?
uzivani oralnich antikoagulancif
zavazné krvaceni
krece v tvodu
CMP v poslednich 3 mésicich
anamnéza intrakran. krvacenf
susp. subarachnoid. krvdcenf{
recentni punkce v nekompres. misté
bakteridlni endokarditis, perikarditis
infarkt myokardu < 3 mésice
velkd operace
trauma < 3 mésice
systol. TK > 180 nebo diastol.

< 110 mm Hg nebo nutnd agresivn{ [é¢ba

k dosaZenf limitu glykemie (mmol/I)
intrakran. tumor, aneuryzma
nebo arteriovenézni malformace
akutni pankreatitis
viedova choroba Zaludku < 3 mésice
malignita s vy33im rizikem krvaceni

tézké onemocnéni jater

national Normalization Ratio

Tab. 1. Kontraindikace intravenézni trombolyzy [7].

ACM - a. cerebri media, APTT - Activated Partial Thromboplastin Time, INR - Inter-

Evropa USA Kanada
+
+ + +
+
+ >1/3 >1/3
hemisféry ~ MCA povodi
+ + +
+ + +
5 alNR>1,7 alINR>1,7
+ <21 dnad <21 dnad
+ + +
+ + +
+ + +
+ + +
+ <7 dnd <7 dna
+
+ +
<3 mésice < 14dnd <14 dna
+ hlavy hlavy
++ + ++
<2,7; <2,7 <3;>22
>22,2
+ + +
+
+
+
+

v ¥

obé metody. Delsf ¢asové okno pro in-
traarteridlni intervenci umozriuje tuto
metodu pouZit tam, kde ¢asové okno
pro intravenézni 1é¢bu bylo prekro-
¢eno nebo tato [é¢ba nevedla ke klinic-
kému zlepseni.

Metoda intravendzni trombolyzy
(IVT) byla schvélena jako standardnf
lé¢ba akutni mozkové ischemie u vy-
branych nemocnych v USA v roce
1996 a v zemich EU v roce 2002. Do-
poruceni pro vybér nemocného a apli-
kaci lé¢by vychdzely z uspofadani stu-
die NINDS [4], jejiz design byl navrzen
témé¥ pred 20 lety, a reflektuje proto
tehdej$i stuperi poznani. K tomu, aby
mohla byt aplikovdna trombolyza,
musel pacient splnit tfi podminky: ¢a-
sové okno - lé¢ba musela byt zaha-
jena do 3 hod od podatku ptiznakd;
klinicky stav - za vhodného kandidata
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byl povaZzovan nemocny se stfedné téz-
kym deficitem (dle National Institutes
of Health Stroke Scale - NIHSS 4-22)
[5]; radiologické kritérium - na nativ-
nim CT nesmély byt pfimé ¢i nep¥imé
(edém) zndmky rozsahlého infarktu
nebo krvaceni [6]. DodrZeni téchto kri-
térii mélo sniZit pravdépodobnost, Ze
bude obnovena perfuze do loZiska vét-
$tho mozkového infarktu, a tim dojde
ke zvy3eni pravdépodobnosti jeho he-
moragické transformace. Mozkové kr-
vaceni, které predstavuje nejzavaznéjsi
komplikaci trombolytické 1é¢by, bylo
diagnostikovano u 16 % nemocnych |é-
¢enych IVT s NIHSS > 22 bodu. Strikeni
respektovani viech tehdy stanovenych
kontraindikaci (tab. 1), z nichZ nékteré
v dalich letech v souvislosti s rozvojem
poznani ztratily své opravnéni, je jed-
nim z ddvodd, pro¢ je dosud trombo-

lyzovdn maly pocet nemocnych a ne-
dostane se |é¢by viem, ktefi by z nf
mohli profitovat [7]. V roce 2008 byly
publikovany vysledky studie ECASS I,
kterd potvrdila bezpeénost a Gcinnost
IVT realizované po 3. hod, a umoz-
nila proto rozsitit terapeutické okno
na 4,5 hod. Vyborného funkéniho vy-
sledku dosdhlo 52,4 % ve skupiné ne-
mocnych lécenych IVT proti 45,2%
nelécenych. Prestoze IVT zvysila prav-
dépodobnost mozkového krvacenf (ve
skupiné |éc¢enych IVT 2,4% symptoma-
tickych krvdceni vs 0,2%), nevedlo to
ke zvy3eni mortality (7,7 % ve skupiné
s IVT vs 8,4% u nelécenych) [8].

Postup pfi indikaci
rekanaliza¢ni lécby
Po neurologickém vy3etieni s pouZitim
Skaly NIHSS - ke stanovenf klinické za-
vaznosti stavu a zhodnoceni anamnes-
tickych dat a laboratornich vysledkd -
k posouzeni komorbidit a event.
kontraindikaci musi ndsledovat radiolo-
gické zobrazeni mozku metodou mul-
timoddlniho CT (nativni CT, perfuzni
skeny - PCT, angiografie - CTA) nebo
MR (perfuzni zobrazeni - PWI, vdzené
zobrazeni - DWI, angiografie - MRA),
které stanovi rozsah poskozené tkané.
Rekanalizace tepny ma vést k reperfuzi
ischemické tkané. K tomu, aby reper-
fuze vedla i ke klinickému efektu, musf
existovat zachranitelnd tkan - penum-
bra, kterou zobrazi perfuzni skeny. Od-
haduje se, Ze penumbra je pfitomna
az u 80% nemocnych v prvnich hodi-
ndch po iktu, a vytrdci se béhem dal-
8ich 6-12 hod. Délka trvani penumbry,
kterd urdi ¢as zbyvajici k reperfuzi - te-
rapeutické okno, je individudlnf a zavisf
na radé faktor(i, zejména na geneticky
podminéné vnimavosti parenchymu
k hypoxii a kvalité kolaterdlniho sy-
stému. Jako optimdlni kandidat [é¢by se
jevi nemocny s zddnym nebo malym in-
farktem, protoze ischemickou nekrézu
jiz zachranit nelze, a velkou penum-
brou - s tzv. ,,mismatch*.

Pro vybér rekanalizaéni metody je
dulezité vySetteni tepny k zobrazeni lo-
kalizace okluze. Metodou katetrizaénf
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AG bylo ovéreno, ze Sance na Uspés-
nou rekanalizaci velké tepny meto-
dou IVT je mald, a smérem do perife-
rie stoupa (8% pro extrakranidlni tsek
a. carotis interna, 26 % pro proximalni
Usek a. cerebri media, 38 % pro distéln(
Usek a. cerebri media) [9]. Znamenad to
tedy, Ze pti uzavéru velké tepny (napt.
M1 dsek a. cerebri media) je vhodngjsi
intraarteridlni intervence - mecha-
nické rekanalizace, event. v kombinaci
s malou dévkou trombolytika, zatimco
v pfipadé okluze malé tepny, nebo kdyz
okluzi nezjistime, metoda IVT.

Protoze s délkou trvanf ischemie
pravdépodobnost ptemény penum-
bry v ireverzibiln{ infarkt narGsta a p¥i-
prava inraarteridlni intervence ur-
¢ity Cas spotiebuje, je mozné volit tzv.
»bridging therapy“, kterd kombinuje
vyhody obou metod - moznost bezod-
kladného zahdjeni IVT, kterd je v pi-
padé AG prikazu trvajici okluze dopl-
néna intraarteridlni intervenci. PouZitf
této kombinované lé¢by vedlo i k vy-
znamné lepsim klinickym vysledkam
pfi srovnani se skupinou lé¢enou pla-
cebem ve studii NINDS [10].

Nejpouzivanéjsim prostiedkem pro
mechanickou embolektomii p¥i okluzi
velké tepny je v soucasné dobé MERCI
katétr (Mechanical Embolus Remo-
val in Cereberal Ischemia), ktery byl
v Ceské republice poprvé pouzit v roce
2006. Toto zafizeni nejenZe rozsitilo te-
rapeutické okno na 8 hod, ale je mozné
je pouzit i u nemocnych s vysokym INR,
coz poskytuje novou nadéji nemocnym
s kardioemboligennimi ikty a antikoagu-
la¢ni 1é¢bou. Do studie MERCI a Multi
MERCI [11,12] byli zatazeni nemocni na
antikoagulaéni 1é¢bé, pokud jejich INR
bylo mensi nez 3,0, aniz by doslo k na-
ristu symptomatickych intrakranialnich
krvaceni (8,6 % vs 8,5%) [13].

V soucasné dobé jsou pocty nemoc-
nych lé¢enych nékterou z rekanalizac-
nich metod malé - celosvétové méné
nez 2%. Davodu je vice. Na strané ne-
mocnych jsou to zejména pozdni pi-
jezdy do nemocnice (po vyprieni te-
rapeutického okna) vyplyvajici z malé
informovanosti vefejnosti, na strané
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zdravotnikd nejc¢astéji obavy z kompli-
kaci, které zhorsuji vysledky lécby, ale
i respektovan( piilis restriktivnich krité-
rif pro aplikaci 1é¢by.

Dosavadni vysledky

rekanaliza¢ni lécby

1. Rekanalizace je dosahovdno jen
u ¢asti nemocnych. V ptipadé IVT
asi u 1/3 nemocnych (studie, jejichz
soudasti bylo angiografické vySet-
feni, uvddéji 21-43 % rekanalizacf),
v piipadé intraarteridlni intervence
u 60-80% nemocnych.

2. Lécba v priméru 3krdt zvysuje riziko
symptomatického intrakranidlniho
krvaceni (sICH)
na 10% (proti 3% netrombolyzova-
nych) a fatdlniho krvdcenina 4% (proti
1% u netrombolyzovanych [14].
Lepsi vysledky nejsou ani p¥i poufZiti
desmoteplazy (ve studii DIAS 27 %
sICH, letalita 23 %) [15].

Mozkové krvéceni je zavaznou kom-
plikaci i ¢isté mechanickych reper-
fuznich technik.

Riziko krvéceni sice stoupd s ¢aso-
vou prodlevou, ale existuje vzdy.

3. IVT nesniZuje mortalitu mozkové
ischemie
kromé NINDS (17 % vs 21 %) a ECAS
[ (8,4% vs 7,7 %), ostatni randomi-
zované kontrolované studie (RCT)
vykazaly signifikantnf zvy$eni morta-
lity u trombolyzovanych nemocnych.
Zvyseni mortality p¥i [éCbé IVT je zjis-
tovdno i mimo RCT - ve 29 nemoc-
nicich v oblasti Clevelandu na 15,7 %
proti 5,1% ve skupiné nelécenych
[16], v jinych 137 nemocnicich v USA
na 9,9% proti 6,8% [17].

V evropském registru SITS (Safe Im-
plementation of Thrombolysis in
Stroke), do kterého jsou od ledna
roku 2003 povinné hldseny viechny
mozkové trombolyzy, v analyzova-
ném vzorku 6 843 nemocnych byla
mortalita 15,5% (sICH 8,5%, neza-
vislosti dosahlo 50,4 %) [18].

V USA v nejvétsi databazi hospi-
talizovanych nemocnych ,Nation-
wide Inpatient Sample“ ve sku-
piné 2 594 nemocnych lé¢enych IVT
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(z 248 964 s diagnézou akutni CMP,
tj. pouze 1% nemocnych se dostalo
trombolytické 1é¢by) byla hospita-
liza¢n{ mortalita 11,4% proti 6,8%
u netrombolyzovanych (a lepsf vy-
sledky nebyly ani v centrech se zku-
Senosti s trombolytickou lé¢bou
véetné univerzitnich nemocnic), a to
navzdory tomu, Ze trombolyzovan(
nemocni byli mladsf; vy$si morta-
lita u trombolyzovanych - 10,2% vs
6,8% - zlstala i po ,vyfazeni“ ne-
mocnych se sICH, coz znamend, Ze
vy3s8i mortalita nebyla jen na vrub
krvacivych komplikaci 1é¢by; vyskyt
sICH v souboru trombolyzovanych
byl 4,4% vs 0,4% a do domdci péce
bylo z trombolyzovanych nemocnych
propusténo 37,5%, zatimco z nelé-
Zenych 46,4% [19].

Hyperglykemie v akutni fazi
mozkové ischemie

Hyperglykemie je v akutni fazi moz-
kové ischemie (akutni HG) zjistovana
u 25-50% nemocnych [1,20,21], z nichz
urcitd ast, 28% [22], nejsou diabetici.

Ne-diabeticka hyperglykemie je po-
vazovdna za nezavisly prediktor $pat-
ného vysledku [23,24]. Meta-analyzou
observaénich studii bylo zjisténo, ze
relativni riziko (RR) 30denni mortality
akutni mozkové ischemie u hyperglyke-
mickych nediabetickych nemocnych je
3,07 (vs 1,30 u diabetik(l) a $patného
funkéniho vysledku 1,41 [25]. Pro-
blém, zda akutni hyperglykemie je p¥i-
¢inou 3patného vysledku nebo pouze
epifenoménem akutni mozkové ische-
mie, neni dosud roztesen [26,27].

Je diskutovdna fada mechanizm,
jakymi se akutni HG u téchto nemoc-
nych uplatriuje.

1. Zfejmé nejstarsi a dosud nejpopu-
larngjsi je teorie o hyperglykemii jako
stresové reakci s aktivacl hypotalamo-hy-
pofyzarni osy a naslednym zvySenim
produkce katecholamind a kortikoidd.
V tom ptipadé by horsi vysledky akutnf
mozkové ischemie souvisely s vy33i hla-
dinou katecholamind a kortikosteroidd
a byly by spiSe epifenoménem nez vyjad-
fenim kauzalni souvislosti [28].
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2. Experimentélné bylo prokazdno,
Ze hyperglykemie plisobi redukci moz-
kové perfuze [29], a mohla by proto
uspisit konverzi zény penumbry v zénu
ireverzibilni ischemické nekrézy.

3. Hyperglykemie indukuje metabo-
lické zmény - signifikantné snizuje hla-
dinu mozkovych vysoce energetickych
fosfath a zvySuje hladinu mlééné kyse-
liny, kterd zptisobi mitochondrialni dys-
funkeivischemické tkdni. PET prokazala
vyraznéjsi hypometabolizmus v zéné
akutni mozkové ischemie u nemocnych
s vy3$i hladinou krevniho cukru. Hyper-
glykemie miize v8ak i pfimo poskozovat
mitochondridlni funkce v zéné ische-
mické penumbry a plsobit mozkovou
acidézu, ktera ve svém dasledku vede ke
konverzi penumbry v infarkt [30].

4. Hyperglykemie poskozuje ho-
meostdzu kalcia. PF¥i pokusech s kry-
sami bylo zjisténo, Ze zvy3uje extra-
celularni koncentraci glutamatu
v ischemické tkani, ktery prosttednic-
tvim aktivace NMDA receptor( vyvola
influx kalcia do nervové buriky, jehoz
néasledkem je smrt neuronu [31].

5. Je znamo, Ze hyperglykemie pu-
sobi prozanétlivé a vede k oxidativnimu
stresu. Vysledkem je zvySenf permeability
hemato-encefalické bariéry a progrese
mozkového edému, ktery u nemocnych
s hyperglykemif v akutnf fazi mozkové is-
chemie byvd vice vyjadreny [32].

6. Hyperglykemie muize indukovat
hyperkoagulaéni stav. Az 80% diabe-
tikd umird na nékterou z trombotickych
komplikaci [33]. Experimentdlné bylo
prokazéno, Ze i akutni HG maZze byt sti-
mulem, ktery vede k inhibici plazmatické
fibrinolytické aktivity tim, Ze zvy3uje hla-
dinu PAI-1 a snizuje aktivitu tkdriového
aktivatoru plazminogenu tPA [34,35].
Zda tento vliv na fibrinolyzu s oddale-
nim reperfuze je hlavnim mechanizmem,
ktery zplsobi vétsi poskozeni mozku ne-
mocnych s akutni HG v akutn( fazi moz-
kové ischemie, v této chvili nevime.

Akutni hyperglykemie

a vysledky rekanalizaéni lé¢by

Ve studii NINDS, na zdkladé jejichz vy-
sledkl byla IVT schvalena jako stan-
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dardnf lé¢ba akutni mozkové ischemie
u vybranych nemocnych, vykazovali hy-
perglykemiéti nemocnf signifikantné
horsi klinicky vysledek a vy$si vyskyt
symptomatického parenchymového
mozkového krvdceni [36].

Vliv hyperglykemie v prvnich 24 hod
po vzniku mozkové ischemie byl
zkoumadn i ve studii ECAS-Il s pouZi-
tim IVT. U 748 nemocnych byla sta-
novena vstupni glykemie a po 24 hod
[37]. 15% nemocnych bylo trvale nor-
moglykemickych, 13 % mélo hypergly-
kemii pouze p¥i prvnim vySetieni, 10%
pouze za 24 hod a u 62% nemocnych
byly zjistény zvysené hodnoty pfi obou
méFenich (perzistujici hyperglykemie).
Zatimco pouze vstupni hyperglykemie
neovlivnila vysledek mozkové ischemie,
perzistujici hyperglykemie u nediabe-
tickych pacientl byla p¥i hodnocen( 7.,
30. 2 90. den provézena hor$im neuro-
logickym vysledkem, vétsi pravdépo-
dobnosti mozkového parenchymového
krvdceni a zvySenou pravdépodobnosti
smrti do 90. dne. U diabetickych pa-
cientl souvislost mezi hyperglykemif
a vysledkem potvrzena nebyla.

V jiném souboru 73 nemocnych po
IVT bylo s pomoci transkranialni dop-
plerovské sonografie (TCD) zjisténo,
Ze hyperglykemie byla nezavislym pre-
diktorem $patného vysledku u rekana-
lizovanych nemocnych [38].

Studie zamé¥end na morfologicky
efekt rekanalizaéni [é¢by prokazala, Ze
u nemocnych s akutnim ,mismatch
mezi vysledkem perfuzniho a difuzniho
MR zobrazeni mozku v prvnich 24 hod
mozkové ischemie akutni hyperglyke-
mie koresponduje s redukei zdchrany
ohrozZené tkané, vétsi konecnou ve-
likosti mozkového infarktu a horsim
funkénim vysledkem [39].

V posledni dobé ptibyva dikazd
o tom, Ze hyperglykemie je prediktorem
ne-rekanalizace pfi trombolytické |é¢bé.
Ribo et al [40] analyzovali soubor po
sobé jdoucich 139 nemocnych lécenych
v akutnf fazi mozkové ischemie meto-
dou IVT. 44 nemocnych (32%) mélo
vstupni hyperglykemii, z nich 57 % mélo
anamnézu diabetes mellitus. Stav re-

kanalizace byl ovéfen pomoci TCD. Za
2 hod doséhlo rekanalizace 44 nemoc-
nych (32%), pfi¢emz nezavislym predik-
torem ne-rekanalizace se ukdzala byt
vstupni akutni HG, zatimco chronicka
hyperglykemie diabetickych nemocnych
vztah k rekanalizaci nevykazovala (iden-
tifikace za pomoci HbA, _a fruktosa-
minu), a tito nemocni p¥i hodnocenf
za 48 hod doséhli vyznamné horsiho
vysledku. Nemocni se vstupni glyke-
mif > 158 mg/d| méli zfetelné nizsi prav-
dépodobnost rekanalizace v prvnich
2 hod (16% vs 36,1%) a vy NIHSS
(14 vs 7) za 48 hod, znamenajici tézsf
funkéni deficit.

Management akutni
hyperglykemie v akutni fazi
mozkové ischemie

Skute¢nost, ze ne chronicka, ale akutni
HG sniZuje pravdépodobnost rekana-
lizace pomoci rt-PA, podporuje mys-
lenku, Ze promptni a agresivni korekce
glykemiev akutnifazi mozkové ischemie
by mohla zlepsit vysledky rekanaliza¢ni
lé¢by. Dosud platnd doporuceni od-
bornych spolec¢nosti nejsou jednotna.
EUSI (European Stroke Initiative) [41]
doporucduje intervenci v piipadé gly-
kemie > 10 mmol/l (181 mg/dl). ASA
(American Stroke Association) nové
doporucila snizit miniméln{ prah pro
inzulinoterapii z 300 mg/dl (guidelines
z roku 2003) [42] na 140-185mg/dI
[43]. Tato doporuceni jsou vysledkem
konsenzu a nejsou podlozena vysledky
randomizovanych prospektivnich stu-
dif (RCT).

V soucasné dobé probiha nékolik stu-
dif analyzujicich vliv agresivni korekce
hyperglykemie na vysledek akutni moz-
kové ischemie. Publikované vysledky
dvou RCT jsou rozporné a nedovolujf
formulovat zdvazna doporuceni. Brit-
ska studie GIST (Glucose in Ischemic
Stroke Trial), kterd analyzovala bezpe¢-
nost a efekt infuzf inzulinu k udrzeni gly-
kemie v rozmezi 80-140 mg/dI, benefit
korekce glykemie na vysledek mozkové
ischemie neprokdzala [44-46]. Studie
véak byla zatiZzena fadou metodologic-
kych nedostatks - maly pocet pacientd,
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vétsi ¢dst nemocnych byla normogly-
kemickych, inzulinoterapie snizila gly-
kemii v prdméru jen o 0,6 mmol/l.
Naproti tomu vyraznéjsi redukce gly-
kemie u nemocnych se vstupni glyke-
mif 2 150 mg/dl ve studii THIS (Treat-
ment of Hyperglycemia in Ischemic
Stroke) vedla k lepsim vysledkiim moz-
kové ischemie, zlepSeni véak nedoséhlo
statistické vyznamnosti [47].

Zaveér

PfestoZe rekanalizaéni |é¢ba je v sou-
¢asné dobé jedinou kauzalni lé¢bou
akutni mozkové ischemie, dostava se
i zatim jen malé skupiné nemocnych
a vysledky |écby nejsou vzdy pozitivni.
Posledni roky jsou proto charakteri-
zovany hleddnim novych diagnostic-
kych a lé¢ebnych modifikaci, které by
rozsitily spektrum nemocnych, kte-
rych se lécba tykd, a soucasné zlepsily
jeji vysledky. Jednim z téchto opatfeni
by mohla byt promptni a agresivni ko-
rekce hyperglykemie v akutn{ fazi moz-
kové ischemie.
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