
Vnitř Lék 2010; 56(4): 295–300 295

11. celostátní diabetologické sympozium „Diabetes a angiologie“, Hradec Králové, 5.–6. června 2009

Úvod
Rekanalizační léčba, farmakologická za 
pomoci rt‑ PA (tkáňový aktivátor plaz‑
minogenu) nebo mechanická s pomocí 
různých technických instrumentů, před‑
stavuje v současnosti jedinou kauzální 
léčbu akutní mozkové ischemie. Její me‑
todika i  kritéria pro aplikaci se v  po‑
sledních letech, zejména v  souvislosti 
s  obrovským pokrokem v  oblasti ra‑
diodiagnostických a radiointervenčních 
metod, stále vyvíjejí a mění. Ačkoliv její 
historie sahá do 2. poloviny 90. let mi‑
nulého století, i v současné době se do‑
stává této léčby jen malé skupině ne‑
mocných. Jedním z důvodů jsou obavy 
z komplikací léčby.

Výsledek rekanalizační léčby nepří‑
znivě ovlivňuje hyperglykemie, která 
je v akutní fázi mozkové ischemie pří‑
tomna až u 50 % nemocných [1].

Rekanalizační léčba akutní 
mozkové ischemie
Příčinou akutní mozkové ischemie je ve 
většině případů emboligenní či trom‑
botická okluze některé z  mozkových 

tepen. Následný pokles mozkové per‑
fuze (cerebral blood flow  –  CBF) na 
30 ml/ 100 g tkáně/ min vede k  proje‑
vům mozkové dysfunkce, zprvu ještě 
bez ztráty morfologické integrity moz‑
kového parenchymu (oblast ischemic‑
kého polostínu  –  penumbra), které 
jsou reverzibilní, pokud je včas a v do‑
statečné míře obnovena normální per‑
fuze. V  opačném případě se oblast 
penumbry změní v  ireverzibilní ische‑
mickou nekrózu se všemi důsledky pro 
nemocného. Odhaduje se, že v  prv‑
ních 2 hod dochází ke spontánní re‑
kanalizaci pouze u  15– 20 % nemoc‑
ných. Většinou se tedy jedná o pozdní 
rekanalizaci.

Účelem rekanalizační léčby je dosáh‑
nout rychlejší rekanalizace –  ještě před 
vývojem ischemické nekrózy, u většího 
počtu nemocných.

Existující vztah mezi rekanalizací 
tepny a klinickým výsledkem byl opa‑
kovaně potvrzen. V  souboru více než 
2  tisíc nemocných byl ve skupině 
úspěšně rekanalizovaných zazname‑
nán dobrý výsledek u 50,9 % nemoc‑

ných vs 11,1 % ve skupině nerekanali‑
zovaných a nižší mortalita –  14,4 % vs 
41,6 %, aniž by rekanalizace vedla k vý‑
znamnému nárůstu mozkového krvá‑
cení (13,7 % vs 12,5 %) [2].

V současné době existují dvě léčebné
alternativy  –  intravenózní systémová 
trombolýza s pomocí rt‑ PA, kterou pro‑
vádí neurolog, a  intraarteriální inter‑
vence  –  farmakologická trombolýza 
a  mechanická rekanalizace s  pomocí 
různých instrumentů (balónky, ex‑
trakční zařízení –  Merci katétr, stenty –  
Solitaire aj.) [3], kterou provádí zkušený 
intervenční neuroradiolog, a  neuro‑
log se podílí na její indikaci. Vzhledem 
k tomu, že cílové skupiny nemocných 
pro obě metody se do jisté míry liší, 
mají různá časová okna (intravenózní 
trombolýza –  4,5 hod, intraarteriální 
trombolýza  –  v  karotickém řečišti 
6  hod, ve vertebrobazilárním řečišti 
i  24  hod, mechanická rekanalizace  –  
8  hod) a  někdy je k  dosažení efektu 
zapotřebí metody kombinovat, jeví se 
jako nejvýhodnější možnost nemocné 
léčit v centrech, která mají k dispozici 
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obě metody. Delší časové okno pro in‑
traarteriální intervenci umožňuje tuto 
metodu použít tam, kde časové okno 
pro intravenózní léčbu bylo překro‑
čeno nebo tato léčba nevedla ke klinic‑
kému zlepšení.

Metoda intravenózní trombolýzy 
(IVT) byla schválena jako standardní 
léčba akutní mozkové ischemie u  vy‑
braných nemocných v  USA v  roce 
1996 a v zemích EU v roce 2002. Do‑
poručení pro výběr nemocného a apli‑
kaci léčby vycházely z uspořádání stu‑
die NINDS [4], jejíž design byl navržen 
téměř před 20 lety, a reflektuje proto 
tehdejší stupeň poznání. K tomu, aby 
mohla být aplikována trombolýza, 
musel pacient splnit tři podmínky: ča‑
sové okno  –  léčba musela být zahá‑
jena do 3 hod od počátku příznaků; 
klinický stav –  za vhodného kandidáta 

byl považován nemocný se středně těž‑
kým deficitem (dle National Institutes 
of Health Stroke Scale –  NIHSS 4- 22) 
[5]; radiologické kritérium –  na nativ‑
ním CT nesměly být přímé či nepřímé 
(edém) známky rozsáhlého infarktu 
nebo krvácení [6]. Dodržení těchto kri‑
térií mělo snížit pravděpodobnost, že 
bude obnovena perfuze do ložiska vět‑
šího mozkového infarktu, a tím dojde 
ke zvýšení pravděpodobnosti jeho he‑
moragické transformace. Mozkové kr‑
vácení, které představuje nejzávažnější 
komplikaci trombolytické léčby, bylo 
diagnostikováno u 16 % nemocných lé‑
čených IVT s NIHSS > 22 bodů. Striktní 
respektování všech tehdy stanovených 
kontraindikací (tab. 1), z nichž některé 
v dalších letech v souvislosti s rozvojem 
poznání ztratily své oprávnění, je jed‑
ním z důvodů, proč je dosud trombo‑

lyzován malý počet nemocných a ne‑
dostane se léčby všem, kteří by z  ní 
mohli profitovat [7]. V roce 2008 byly 
publikovány výsledky studie ECASS III, 
která potvrdila bezpečnost a účinnost 
IVT realizované po 3. hod, a  umož‑
nila proto rozšířit terapeutické okno 
na 4,5 hod. Výborného funkčního vý‑
sledku dosáhlo 52,4 % ve skupině ne‑
mocných léčených IVT proti 45,2 % 
neléčených. Přestože IVT zvýšila prav‑
děpodobnost mozkového krvácení (ve 
skupině léčených IVT 2,4 % symptoma‑
tických krvácení vs 0,2 %), nevedlo to 
ke zvýšení mortality (7,7 % ve skupině 
s IVT vs 8,4 % u neléčených) [8].

Postup při indikaci  
rekanalizační léčby
Po neurologickém vyšetření s použitím 
škály NIHSS –  ke stanovení klinické zá‑
važnosti stavu a zhodnocení anamnes‑
tických dat a laboratorních výsledků –  
k  posouzení komorbidit a  event. 
kontraindikací musí následovat radiolo‑
gické zobrazení mozku metodou mul‑
timodálního CT (nativní CT, perfuzní 
skeny –  PCT, angiografie –  CTA) nebo 
MR (perfuzní zobrazení –  PWI, vážené 
zobrazení –  DWI, angiografie –  MRA), 
které stanoví rozsah poškozené tkáně. 
Rekanalizace tepny má vést k reperfuzi 
ischemické tkáně. K  tomu, aby reper‑
fuze vedla i ke klinickému efektu, musí 
existovat zachranitelná tkáň –  penum‑
bra, kterou zobrazí perfuzní skeny. Od‑
haduje se, že penumbra je přítomná 
až u 80 % nemocných v prvních hodi‑
nách po iktu, a vytrácí se během dal‑
ších 6– 12 hod. Délka trvání penumbry, 
která určí čas zbývající k reperfuzi –  te‑
rapeutické okno, je individuální a závisí 
na řadě faktorů, zejména na geneticky 
podmíněné vnímavosti parenchymu 
k  hypoxii a  kvalitě kolaterálního sy
stému. Jako optimální kandidát léčby se 
jeví nemocný s žádným nebo malým in‑
farktem, protože ischemickou nekrózu 
již zachránit nelze, a  velkou penum
brou –  s tzv. „mismatch“.

Pro výběr rekanalizační metody je 
důležité vyšetření tepny k zobrazení lo‑
kalizace okluze. Metodou katetrizační 

Tab. 1. Kontraindikace intravenózní trombolýzy [7].

	 Evropa	 USA 	 Kanada
věk < 18 let nebo > 80 let	  +	
lehký či rychle regredující deficit	  +	 +	 +
závažná CMP (NIHSS > 25)	  +	
rozsáhlý infarkt na CT	  +	 > 1/ 3 	 > 1/ 3 
		  hemisféry	 MCA povodí
heparin ≤ 48 hod a zvýšené APTT 	  +	 +	 +
trombocyty ≤ 100 000 mm3	  +	 +	 +
užívání orálních antikoagulancií	  +	 a INR > 1,7	 a INR > 1,7
závažné krvácení	  +	 ≤ 21 dnů	 ≤ 21 dnů
křeče v úvodu	  +	 +	 +
CMP v posledních 3 měsících	  +	 +	 +
anamnéza intrakran. krvácení	  +	 +	 +
susp. subarachnoid. krvácení	  +	 +	 +
recentní punkce v nekompres. místě	  +	 ≤ 7 dnů	 ≤ 7 dnů
bakteriální endokarditis, perikarditis	  +
infarkt myokardu ≤ 3 měsíce	 +	 +
velká operace	  ≤ 3 měsíce	 ≤ 14 dnů	 ≤ 14 dnů
trauma ≤ 3 měsíce	  +	 hlavy	 hlavy
systol. TK > 180 nebo diastol. 	  ++	 +	 ++

< 110 mm Hg nebo nutná agresivní léčba	  < 2,7; 	 < 2,7	 < 3; > 22
k dosažení limitu glykemie (mmol/ l)	 > 22,2

intrakran. tumor, aneuryzma	  +	 +	 +
nebo arteriovenózní malformace
akutní pankreatitis	  +
vředová choroba žaludku ≤ 3 měsíce	  +
malignita s vyšším rizikem krvácení	  +
těžké onemocnění jater	  +

ACM –  a. cerebri media, APTT –  Activated Partial Thromboplastin Time, INR –  Inter‑
national Normalization Ratio
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(z 248 964 s diagnózou akutní CMP, 
tj. pouze 1 % nemocných se dostalo 
trombolytické léčby) byla hospita‑
lizační mortalita 11,4 % proti 6,8 % 
u  netrombolyzovaných (a  lepší vý‑
sledky nebyly ani v centrech se zku‑
šeností s  trombolytickou léčbou 
včetně univerzitních nemocnic), a to 
navzdory tomu, že trombolyzovaní 
nemocní byli mladší; vyšší morta‑
lita u trombolyzovaných –  10,2 % vs 
6,8 %  –  zůstala i  po „vyřazení“ ne‑
mocných se sICH, což znamená, že 
vyšší mortalita nebyla jen na vrub 
krvácivých komplikací léčby; výskyt 
sICH v  souboru trombolyzovaných 
byl 4,4 % vs 0,4 % a do domácí péče 
bylo z trombolyzovaných nemocných 
propuštěno 37,5 %, zatímco z nelé‑
čených 46,4 % [19].

Hyperglykemie v akutní fázi 
mozkové ischemie
Hyperglykemie je v  akutní fázi moz‑
kové ischemie (akutní HG) zjišťována 
u 25– 50 % nemocných [1,20,21], z nichž 
určitá část, 28 % [22], nejsou diabetici.

Ne- diabetická hyperglykemie je po‑
važována za nezávislý prediktor špat‑
ného výsledku [23,24]. Meta‑analýzou 
observačních studií bylo zjištěno, že 
relativní riziko (RR) 30denní mortality 
akutní mozkové ischemie u hyperglyke‑
mických nediabetických nemocných je 
3,07 (vs 1,30 u diabetiků) a špatného 
funkčního výsledku 1,41  [25]. Pro‑
blém, zda akutní hyperglykemie je pří‑
činou špatného výsledku nebo pouze 
epifenoménem akutní mozkové ische‑
mie, není dosud rozřešen [26,27].

Je diskutována řada mechanizmů, 
jakými se akutní HG u těchto nemoc‑
ných uplatňuje.

1. Zřejmě nejstarší a dosud nejpopu‑
lárnější je teorie o  hyperglykemii jako 
stresové reakci s aktivací hypotalamo- hy‑
pofyzární osy a  následným zvýšením 
produkce katecholaminů a kortikoidů. 
V tom případě by horší výsledky akutní 
mozkové ischemie souvisely s vyšší hla‑
dinou katecholaminů a kortikosteroidů 
a byly by spíše epifenoménem než vyjád‑
řením kauzální souvislosti [28].

zdravotníků nejčastěji obavy z kompli‑
kací, které zhoršují výsledky léčby, ale 
i respektování příliš restriktivních krité‑
rií pro aplikaci léčby.

Dosavadní výsledky  
rekanalizační léčby
1. �Rekanalizace je dosahováno jen 

u  části nemocných. V  případě IVT 
asi u 1/ 3 nemocných (studie, jejichž 
součástí bylo angiograf ické vyšet‑
ření, uvádějí 21– 43 % rekanalizací), 
v případě intraarteriální intervence 
u 60– 80 % nemocných.

2. �Léčba v průměru 3krát zvyšuje riziko 
symptomatického intrakraniálního 
krvácení (sICH) 

• �na 10 % (proti 3 % netrombolyzova-
ných) a fatálního krvácení na 4 % (proti 
1 % u netrombolyzovaných [14].

•	Lepší výsledky nejsou ani při použití 
desmoteplázy (ve studii DIAS 27 % 
sICH, letalita 23 %) [15].

•	Mozkové krvácení je závažnou kom‑
plikací i  čistě mechanických reper‑
fuzních technik.

•	Riziko krvácení sice stoupá s časo‑
vou prodlevou, ale existuje vždy.

3. �IVT nesnižuje mortalitu mozkové 
ischemie 

• �kromě NINDS (17 % vs 21 %) a ECAS 
III (8,4 % vs 7,7 %), ostatní randomi‑
zované kontrolované studie (RCT) 
vykázaly signifikantní zvýšení morta‑
lity u trombolyzovaných nemocných.

•	Zvýšení mortality při léčbě IVT je zjiš‑
ťováno i mimo RCT –  ve 29 nemoc‑
nicích v oblasti Clevelandu na 15,7 % 
proti 5,1 % ve skupině neléčených 
[16], v jiných 137 nemocnicích 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 povinně hlášeny všechny 
mozkové trombolýzy, v  analyzova‑
ném vzorku 6 843 nemocných byla 
mortalita 15,5 % (sICH 8,5 %, nezá‑
vislosti dosáhlo 50,4 %) [18].

•	V  USA v  největší databázi hospi‑
talizovaných nemocných „Nation‑
wide Inpatient Sample“ ve sku‑
pině 2 594 nemocných léčených IVT 

AG bylo ověřeno, že šance na úspěš‑
nou rekanalizaci velké tepny meto‑
dou IVT je malá, a směrem do perife‑
rie stoupá (8 % pro extrakraniální úsek 
a. carotis interna, 26 % pro proximální 
úsek a. cerebri media, 38 % pro distální 
úsek a. cerebri media) [9]. Znamená to 
tedy, že při uzávěru velké tepny (např. 
M1 úsek a. cerebri media) je vhodnější 
intraarteriální intervence  –  mecha‑
nická rekanalizace, event. v kombinaci 
s malou dávkou trombolytika, zatímco 
v případě okluze malé tepny, nebo když 
okluzi nezjistíme, metoda IVT.

Protože s  délkou trvání ischemie 
pravděpodobnost přeměny penum‑
bry v ireverzibilní infarkt narůstá a pří‑
prava inraarteriální intervence ur‑
čitý čas spotřebuje, je možné volit tzv. 
„bridging therapy“, která kombinuje 
výhody obou metod –  možnost bezod‑
kladného zahájení IVT, která je v pří‑
padě AG průkazu trvající okluze dopl‑
něna intraarteriální intervencí. Použití 
této kombinované léčby vedlo i  k  vý‑
znamně lepším klinickým výsledkům 
při srovnání se skupinou léčenou pla‑
cebem ve studii NINDS [10].

Nejpoužívanějším prostředkem pro 
mechanickou embolektomii při okluzi 
velké tepny je v současné době MERCI 
katétr (Mechanical Embolus Remo‑
val in Cereberal Ischemia), který byl 
v České republice poprvé použit v roce 
2006. Toto zařízení nejenže rozšířilo te‑
rapeutické okno na 8 hod, ale je možné 
je použít i u nemocných s vysokým INR, 
což poskytuje novou naději nemocným 
s kardioemboligenními ikty a antikoagu‑
lační léčbou. Do studie MERCI a Multi 
MERCI [11,12] byli zařazeni nemocní na 
antikoagulační léčbě, pokud jejich INR 
bylo menší než 3,0, aniž by došlo k ná‑
růstu symptomatických intrakraniálních 
krvácení (8,6 % vs 8,5 %) [13].

V současné době jsou počty nemoc‑
ných léčených některou z rekanalizač‑
ních metod malé –  celosvětově méně 
než 2 %. Důvodů je více. Na straně ne‑
mocných jsou to zejména pozdní pří‑
jezdy do nemocnice (po vypršení te‑
rapeutického okna) vyplývající z malé 
informovanosti veřejnosti, na straně 
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kanalizace byl ověřen pomocí TCD. Za 
2 hod dosáhlo rekanalizace 44 nemoc‑
ných (32 %), přičemž nezávislým predik‑
torem ne‑ rekanalizace se ukázala být 
vstupní akutní HG, zatímco chronická 
hyperglykemie diabetických nemocných 
vztah k rekanalizaci nevykazovala (iden‑
tifikace za pomoci HbA1c a  fruktosa‑
minu), a  tito nemocní při hodnocení 
za 48  hod dosáhli významně horšího 
výsledku. Nemocní se vstupní glyke‑
mií > 158 mg/ dl měli zřetelně nižší prav‑
děpodobnost rekanalizace v  prvních 
2  hod (16 % vs 36,1 %) a  vyšší NIHSS 
(14 vs 7) za 48 hod, znamenající těžší 
funkční deficit.

Management akutní 
hyperglykemie v akutní fázi 
mozkové ischemie
Skutečnost, že ne chronická, ale akutní 
HG snižuje pravděpodobnost rekana‑
lizace pomocí rt‑ PA, podporuje myš‑
lenku, že promptní a agresivní korekce 
glykemie v akutní fázi mozkové ischemie 
by mohla zlepšit výsledky rekanalizační 
léčby. Dosud platná doporučení od‑
borných společností nejsou jednotná. 
EUSI (European Stroke Initiative) [41] 
doporučuje intervenci v  případě gly‑
kemie > 10 mmol/ l (181 mg/ dl). ASA 
(American Stroke Association) nově 
doporučila snížit minimální práh pro 
inzulinoterapii z 300 mg/ dl (guidelines 
z  roku 2003) [42] na 140– 185 mg/ dl 
[43]. Tato doporučení jsou výsledkem 
konsenzu a nejsou podložena výsledky 
randomizovaných prospektivních stu‑
dií (RCT).

V současné době probíhá několik stu‑
dií analyzujících vliv agresivní korekce 
hyperglykemie na výsledek akutní moz‑
kové ischemie. Publikované výsledky 
dvou RCT jsou rozporné a nedovolují 
formulovat závazná doporučení. Brit‑
ská studie GIST (Glucose in Ischemic 
Stroke Trial), která analyzovala bezpeč‑
nost a efekt infuzí inzulinu k udržení gly‑
kemie v rozmezí 80– 140 mg/ dl, benefit 
korekce glykemie na výsledek mozkové 
ischemie neprokázala [44– 46]. Studie 
však byla zatížena řadou metodologic‑
kých nedostatků –  malý počet pacientů, 

dardní léčba akutní mozkové ischemie 
u vybraných nemocných, vykazovali hy‑
perglykemičtí nemocní signif ikantně 
horší klinický výsledek a  vyšší výskyt 
symptomatického parenchymového 
mozkového krvácení [36].

Vliv hyperglykemie v prvních 24 hod 
po vzniku mozkové ischemie byl 
zkoumán i  ve studii ECAS‑ II s použi‑
tím IVT. U  748  nemocných byla sta‑
novena vstupní glykemie a po 24 hod 
[37]. 15 % nemocných bylo trvale nor‑
moglykemických, 13 % mělo hypergly‑
kemii pouze při prvním vyšetření, 10 % 
pouze za 24 hod a u 62 % nemocných 
byly zjištěny zvýšené hodnoty při obou 
měřeních (perzistující hyperglykemie). 
Zatímco pouze vstupní hyperglykemie 
neovlivnila výsledek mozkové ischemie, 
perzistující hyperglykemie u nediabe‑
tických pacientů byla při hodnocení 7., 
30. a 90. den provázena horším neuro‑
logickým výsledkem, větší pravděpo‑
dobností mozkového parenchymového 
krvácení a zvýšenou pravděpodobností 
smrti do 90. dne. U diabetických pa‑
cientů souvislost mezi hyperglykemií 
a výsledkem potvrzena nebyla.

V jiném souboru 73 nemocných po 
IVT bylo s pomocí transkraniální dop‑
plerovské sonografie (TCD) zjištěno, 
že hyperglykemie byla nezávislým pre‑
diktorem špatného výsledku u rekana‑
lizovaných nemocných [38].

Studie zaměřená na morfologický 
efekt rekanalizační léčby prokázala, že 
u  nemocných s  akutním „mismatch“ 
mezi výsledkem perfuzního a difuzního 
MR zobrazení mozku v prvních 24 hod 
mozkové ischemie akutní hyperglyke‑
mie koresponduje s  redukcí záchrany 
ohrožené tkáně, větší konečnou ve‑
likostí mozkového infarktu a  horším 
funkčním výsledkem [39].

V poslední době přibývá důkazů 
o tom, že hyperglykemie je prediktorem 
ne‑ rekanalizace při trombolytické léčbě. 
Ribo et al [40] analyzovali soubor po 
sobě jdoucích 139 nemocných léčených 
v akutní fázi mozkové ischemie meto‑
dou IVT. 44  nemocných (32 %) mělo 
vstupní hyperglykemii, z nich 57 % mělo 
anamnézu diabetes mellitus. Stav re‑

2. Experimentálně bylo prokázáno, 
že hyperglykemie působí redukci moz‑
kové perfuze [29], a mohla by proto 
uspíšit konverzi zóny penumbry v zónu 
ireverzibilní ischemické nekrózy.

3. Hyperglykemie indukuje metabo‑
lické změny –  signifikantně snižuje hla‑
dinu mozkových vysoce energetických 
fosfátů a zvyšuje hladinu mléčné kyse‑
liny, která způsobí mitochondriální dys‑
funkci v ischemické tkáni. PET prokázala 
výraznější hypometabolizmus v  zóně 
akutní mozkové ischemie u nemocných 
s vyšší hladinou krevního cukru. Hyper‑
glykemie může však i přímo poškozovat 
mitochondriální funkce v  zóně ische‑
mické penumbry a působit mozkovou 
acidózu, která ve svém důsledku vede ke 
konverzi penumbry v infarkt [30].

4. Hyperglykemie poškozuje ho‑
meostázu kalcia. Při pokusech s  kry‑
sami bylo zjištěno, že zvyšuje extra‑
celulární koncentraci glutamátu 
v  ischemické tkáni, který prostřednic‑
tvím aktivace NMDA receptorů vyvolá 
influx kalcia do nervové buňky, jehož 
následkem je smrt neuronu [31].

5. Je známo, že hyperglykemie pů‑
sobí prozánětlivě a vede k oxidativnímu 
stresu. Výsledkem je zvýšení permeability 
hemato‑ encefalické bariéry a  progrese 
mozkového edému, který u nemocných 
s hyperglykemií v akutní fázi mozkové is‑
chemie bývá více vyjádřený [32].

6. Hyperglykemie může indukovat 
hyperkoagulační stav. Až 80 % diabe‑
tiků umírá na některou z trombotických 
komplikací [33]. Experimentálně bylo 
prokázáno, že i akutní HG může být sti‑
mulem, který vede k inhibici plazmatické 
fibrinolytické aktivity tím, že zvyšuje hla‑
dinu PAI‑1 a snižuje aktivitu tkáňového 
aktivátoru plazminogenu tPA [34,35]. 
Zda tento vliv na fibrinolýzu s oddále‑
ním reperfuze je hlavním mechanizmem, 
který způsobí větší poškození mozku ne‑
mocných s akutní HG v akutní fázi moz‑
kové ischemie, v této chvíli nevíme.

Akutní hyperglykemie 
a výsledky rekanalizační léčby
Ve studii NINDS, na základě jejíchž vý‑
sledků byla IVT schválena jako stan‑
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větší část nemocných byla normogly‑
kemických, inzulinoterapie snížila gly‑
kemii v  průměru jen o  0,6  mmol/ l. 
Naproti tomu výraznější redukce gly‑
kemie u  nemocných se vstupní glyke‑
mií ≥ 150 mg/ dl ve studii THIS (Treat‑
ment of Hyperglycemia in Ischemic 
Stroke) vedla k lepším výsledkům moz‑
kové ischemie, zlepšení však nedosáhlo 
statistické významnosti [47].

Závěr
Přestože rekanalizační léčba je v sou-
časné době jedinou kauzální léčbou 
akutní mozkové ischemie, dostává se 
jí zatím jen malé skupině nemocných 
a výsledky léčby nejsou vždy pozitivní. 
Poslední roky jsou proto charakteri‑
zovány hledáním nových diagnostic‑
kých a léčebných modifikací, které by 
rozšířily spektrum nemocných, kte‑
rých se léčba týká, a současně zlepšily 
její výsledky. Jedním z těchto opatření 
by mohla být promptní a agresivní ko‑
rekce hyperglykemie v akutní fázi moz‑
kové ischemie.
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