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Part 8: Stabilization of the Patient With Acute Coronary Syndromes 

パート8：急性冠症候群を持つ患者の安定化
    Introduction  

Acute myocardial infarction (AMI) and unstable angina (UA) are part of a spectrum of clinical disease collectively identified as acute coronary syndromes (ACS). The pathophysiology common to this spectrum of disease is a ruptured or eroded atheromatous plaque.1–5 The electrocardiographic (ECG) presentation of these syndromes encompasses ST-segment elevation myocardial infarction (STEMI), ST-segment depression, and nondiagnostic ST-segment and T-wave abnormalities. A non–ST-elevation myocardial infarction (NSTEMI) is diagnosed if cardiac markers are positive with ST-segment depression or with nonspecific or normal ECGs. Sudden cardiac death may occur with any of these conditions. ACS is the most common proximate cause of sudden cardiac death.6–10 

Effective interventions for patients with ACS, particularly STEMI, are extremely time-sensitive. The first healthcare providers to encounter the ACS patient can have a big impact on patient outcome if they provide efficient risk stratification, initial stabilization, and referral for cardiology care. It is critical that basic life support (BLS) and advanced cardiovascular life support (ACLS) healthcare providers who care for ACS patients in the out-of-hospital, emergency department (ED), and hospital environments be aware of the principles and priorities of assessment and stabilization of these patients. 

These guidelines target BLS and ACLS healthcare providers who treat patients with ACS within the first hours after onset of symptoms, summarizing key out-of-hospital, ED, and some initial critical-care topics that are relevant to stabilization. They also continue to build on recommendations from the ACC/AHA Guidelines,11,12 which are used throughout the United States and Canada.13 As with any medical guidelines, these general recommendations must be considered within the context of local resources and application to individual patients by knowledgeable healthcare providers. 

・The primary goals of therapy for patients with ACS are to 

・Reduce the amount of myocardial necrosis that occurs in patients with MI, preserving left ventricular (LV) function and preventing heart failure 

・Prevent major adverse cardiac events (MACE): death, nonfatal MI, and need for urgent revascularization 

・Treat acute, life-threatening complications of ACS, such as ventricular fibrillation (VF)/pulseless ventricular tachycardia (VT), symptomatic bradycardias, and unstable tachycardias (see Part 7.2: "Management of Cardiac Arrest" and Part 7.3: "Management of Symptomatic Bradycardia and Tachycardia") 

An overview of recommended care for the ACS patient is illustrated in Figure 1, the Acute Coronary Syndromes Algorithm. Part 8 provides details of the care highlighted in the numbered algorithm boxes. Box numbers in the text correspond to the numbered boxes in the algorithm. 

はじめに
急性心筋梗塞(AMI)と不安定狭心症(UA)は鋭い冠状の症候群(ACS)と集合的に認定された臨床の疾患のスペクトルの一部である。

疾患のこのスペクトルに共通の病態生理学は、これらの症候群の破裂したか、侵食されたatheromatous plaque.1-5The心電計(ECG)胎位がST部分隆起心筋梗塞(STEMI)、ST部分抑鬱、および診察でないST部分とT波の異常を含んでいることである。

心臓の標識がST部分抑鬱によってまたは非特異の、または正常なECGsとポジティブならば、non-ST隆起心筋梗塞(NSTEMI)は診断される。

突然の心臓死はこれらの条件のどれとでも起こるかもしれない。
ACSは、ACS、特にSTEMIとの患者のための突然のcardiac death.6-10有効な介入の最も一般的な主因が極めて時間が敏感であることである。

それらが心臓学世話のために効率的なリスク層化、初期の安定化、および参照を提供するならば、ACS患者と出会う最初の医療サービス提供者は辛抱強い結果への大きな影響を持つことができる。

病院の外、救急部(ED)、および病院の環境におけるACS患者を世話する1次救命処置(BLS)と高度な心臓血管の生命維持(ACLS)医療サービス提供者がこれらの患者のアセスメントと安定化の原理と先取性に気づいていることは重要である。

これらの指針は、症状、病院の要約する重要外、ED、および安定化に関連しているいくつかの初期の集中治療トピックの開始の後に、最初の時間以内にACSと患者を治療するBLSとACLS医療サービス提供者を目標とする。

彼らはまた、ACC/AHA指針、11、どのような治療指針によってでも、これらの一般的な推薦がローカルな資源の文脈の中で考慮されなければならない時に、米国とCanada.13中で使われる12、および外用薬から博識な医療サービス提供者による個体の患者に推薦を基にし続ける。

・ ACSとの患者のための療法の一次性の目標はにである。

・ 左の心室の(LV)機能を保存し、心不全を防止して、MIによって患者に存在している心筋壊死の量を減らすこと。

・ 主要な反対の心臓のイベント(メース)を防止すること：

死、非致死性MI、および至急の血管再生の必要

・ 心室細動(VF)/無脈の心室頻拍(VT)、症候性の徐脈、および不安定な頻脈(パート7.2を見ること:「心停止の管理」とパート7.3:「症候性の徐脈と頻脈の管理」)などのACSの鋭く、命にかかわる複雑化を扱うこと。

ACS患者のための推奨された世話の概要は図1(鋭い冠状の症候群アルゴリズム)中で説明される。

パート8は番号を付けられたアルゴリズムボックスの中で強調された世話の詳細を提供する。

テキストの中の私書箱番号はアルゴリズムの中の番号を付けられたボックスと一致している。
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   Figure 1. Acute Coronary Syndromes Algorithm.
図1。　鋭い冠状の症候群アルゴリズム。

In this part the abbreviation AMI refers to acute myocardial infarction, whether associated with STEMI or NSTEMI. The diagnosis and treatment of AMI, however, will often differ for patients with STEMI versus NSTEMI. Note carefully which is being discussed. 

この部分で、STEMIまたはNSTEMIと関連するかどうかにかかわらず、短縮AMIは急性心筋梗塞を参照する。

しかし、AMIの診断と治療はしばしばSTEMI対NSTEMIと患者のために異なる。

どれが議論されているかに慎重に注意すること。
    Out-of-Hospital Management  

Recognition (Figure 1, Box 1)
Treatment offers the greatest potential benefit for myocardial salvage in the first hours of STEMI. Thus, it is imperative that healthcare providers evaluate, triage, and treat patients with ACS as quickly as possible. Delays to therapy occur during 3 intervals: from onset of symptoms to patient recognition, during out-of-hospital transport, and during in-hospital evaluation. Patient delay to symptom recognition often constitutes the longest period of delay to treatment.14 

The classic symptom associated with ACS is chest discomfort, but symptoms may also include discomfort in other areas of the upper body, shortness of breath, sweating, nausea, and lightheadedness. The symptoms of AMI are characteristically more intense than angina and last >15 minutes. Atypical symptoms or unusual presentations of ACS are more common in elderly, female, and diabetic patients.15–19 

Public education campaigns increase public awareness and knowledge of the symptoms of heart attack but have only transient effects.20 For patients at risk for ACS (and for their families), physicians should discuss the appropriate use of nitroglycerin and aspirin, activation of the emergency medical services (EMS) system, and location of the nearest hospital that offers 24-hour emergency cardiovascular care. Recent ACC/AHA guidelines recommend that the patient or family members activate the EMS system rather than call their physician or drive to the hospital if chest discomfort is unimproved or worsening 5 minutes after taking 1 nitroglycerin tablet or using nitroglycerin spray.12 

Initial EMS Care (Figure 1, Box 2)
Half of the patients who die of AMI do so before reaching the hospital. VF or pulseless VT is the precipitating rhythm in most of these deaths,21–23 and it is most likely to develop during the first 4 hours after onset of symptoms.24–27 Communities should develop programs to respond to out-of-hospital cardiac arrest that include prompt recognition of symptoms of ACS, early activation of the EMS system, and if needed, early CPR (see Part 4: "Adult Basic Life Support") and early access to an automated external defibrillator (AED) through community AED programs (see Part 5: "Electrical Therapies").28 EMS and dispatch system personnel should be trained to respond to cardiovascular emergencies. 

Dispatchers and EMS providers must be trained to recognize symptoms of ACS. Dispatchers should advise patients with no history of aspirin allergy or signs of active or recent gastrointestinal bleeding to chew an aspirin (160 to 325 mg) while awaiting the arrival of EMS providers (Class IIa).29 

EMS providers should be trained to determine the time of onset of symptoms and to stabilize, triage, and transport the patient to an appropriate facility and to provide prearrival notification. EMS providers should monitor vital signs and cardiac rhythm and be prepared to provide CPR and defibrillation if needed. 

EMS providers may administer oxygen to all patients. If the patient is hypoxemic, providers should titrate therapy based on monitoring of oxyhemoglobin saturation (Class I).30–44 If the patient has not taken aspirin and has no history of aspirin allergy and no evidence of recent gastrointestinal bleeding, EMS providers should give the patient nonenteric aspirin (160 to 325 mg) to chew (Class I).45–48 

EMS providers should administer up to 3 nitroglycerin tablets (or spray) for ongoing symptoms at intervals of 3 to 5 minutes if permitted by medical control and if the patient remains hemodynamically stable (systolic blood pressure [SBP] >90 mm Hg [or no more than 30 mm Hg below baseline], heart rate between 50 and 100 beats per minute [bpm]).49,50 EMS providers can administer morphine for chest pain unresponsive to nitroglycerin if authorized by protocol or medical control. Additional information about out-of-hospital stabilization and care is included in the following sections. 

Out-of-Hospital ECGs
Out-of-hospital 12-lead ECGs and advance notification to the receiving facility speed the diagnosis, shorten the time to fibrinolysis, and may be associated with decreased mortality rates.51–64 The reduction in door-to–reperfusion therapy interval in most studies ranges from 10 to 60 minutes. EMS providers can efficiently acquire and transmit diagnostic-quality ECGs to the ED53,58,65,66 with a minimal increase (0.2 to 5.6 minutes) in the on-scene time interval.52,56,65–68 

Qualified and specially trained paramedics and prehospital nurses can accurately identify typical ST-segment elevation (>1 mm in 2 or more contiguous leads) in the 12-lead ECG with specificity ranging from 91% to 100% and sensitivity ranging from 71% to 97% when compared with emergency medicine physicians or cardiologists.69,70 Using radio or cell phone, they can also provide advance notification to the receiving hospital of the arrival of a patient with ACS.56,61–64 

We recommend implementation of out-of-hospital 12-lead ECG diagnostic programs in urban and suburban EMS systems (Class I). Routine use of 12-lead out-of-hospital ECG and advance notification is recommended for patients with signs and symptoms of ACS (Class IIa). A 12-lead out-of-hospital ECG with advance notification to the ED may be beneficial for STEMI patients by reducing time to reperfusion therapy. We recommend that out-of-hospital paramedics acquire and transmit either diagnostic-quality ECGs or their interpretation of them to the receiving hospital with advance notification of the arrival of a patient with ACS (Class IIa). If EMS providers identify STEMI on the ECG, it is reasonable for them to begin to complete a fibrinolytic checklist (Figure 2). 

病院管理の外

認識(図1、ボックス1)

治療はSTEMIの最初の時間で心筋の回収のために最も大きな潜在的利益を提供する。

従って、それは、できるだけ速く医療サービス提供者が評価する命令法、ACSとの負傷兵の分類、および楽しみ患者である。

療法への遅延は3つの間隔の間に起こる：

症状の開始から辛抱強い認識まで、病院の外の輸送の間、および院内評価の間。
症状認識への辛抱強い遅延はしばしばtreatment.14に遅延の最も長い期間を構成している。

ACSと関連した古典的な症状は胸不快感であるけれども、症状は、また不快感を、上半身、息切れ、汗ばみ、吐き気、およびめまいの他のエリアに含めるかもしれない。

AMIの症状は15分独特に狭心症と最後である>より強烈である。

ACSの変則的な症状または異常な胎位は年配の、女性で、糖尿病のpatients.15-19においてより一般的である。

公教育キャンペーンは心発症の症状の一般の人々の認識と知識を増やすけれども、ACS(そして彼らの家族のための)のために危険な状態に患者のために一過性のeffects.20だけを持っていて、医師は、ニトログリセリンとアスピリンの適切な使用、緊急医療―診療―衛生業務(EMS)システムの活性化、および24時間の緊急の心臓血管の世話を提供する最も近い病院の位置を議論するべきである。

最近のACC/AHA指針は、患者または親族が、それらの医師を呼ぶか、胸不快感が未整備であるか、1つのニトログリセリン錠を取ったか、ニトログリセリンspray.12を使った5分後に悪化しているならば、病院に運転するというよりも、EMSシステムを作動させるように勧める。

初期のEMS世話(図1、ボックス2)

病院に到着する前に、AMIで死ぬ患者の半分はそうする。

VFのまたは無脈のVTはこれらの死、21-23のほとんどにおける沈澱リズムであり、それは、おそらく、symptoms.24-27群集の開始が、それがACS(EMSシステムの早い活性化)の症状の機敏な認識を含み、必要ならば、早いCPR(パート4を見ること:「成体1次救命処置」)と群集AEDプログラム（を通しての自動化された体外除細動器(AED)への早いアクセスがパート5を見ると病院の外の心停止に答えるプログラムを開発するべきであった4時間後の一番目の間に発展することになっている：

「電気療法」).28EMSとディスパッチ・システム職員は、心臓血管の緊急事態に反応するように訓練するべきである。

配車係とEMSプロバイダーは、ACSの症状を認めるように訓練しなければならない。

ディスパッチャは、アスピリンアレルギーの歴史のない患者またはアクティブな、または最近の胃腸出血の徴候に、EMSプロバイダー（綱IIa).29の到着を待つ間にアスピリン(160から325mg)をかむようにアドバイスするべきである。

EMSプロバイダーが訓練するべきで 症状の開始の時間を決定するおよび安定させる, 負傷兵の分類 、患者を適切な施設に輸送し、前到着の通知を提供するために。

EMS支給者は、バイタルサインと心リズムを監視し、必要ならばCPRと除細動を提供する心構えをするべきである。

EMSプロバイダーは酸素をすべての患者に吸入させることができる。

患者が低酸素血症ならば、プロバイダーは、患者がアスピリンを飲まなく、アスピリンアレルギーの歴史を全然持っていなく、最近の胃腸出血のどの証拠も持っていないならば酸化ヘモグロビンの飽和の（綱のI).30-44の監視に基づいた療法を滴定するべきであり、EMSプロバイダーは、（綱のI).45-48をかむために辛抱強い腸でないアスピリン（に160から325mg）を与えるべきである。

医学のコントロールによって許されるならば、そして患者がベースライン]下血行動態的に安定した（最大血圧[SBP]>90mm Hg[またはたった30mmのHg(緻密な[bpm]).49あたり50と100の拍子の間の心拍)であり続けるならば、EMSプロバイダーは、3から5分の間隔で進行中の症状のための最高3つまでのニトログリセリン錠(または、霧を吹くこと)を投与するべきであり、規約または医学のコントロールによって認可されるならば、50のEMSプロバイダーがニトログリセリンに手ごたえがない胸痛のためのモルヒネを投与することができる。
病院の外の安定化と世話についての追加情報は以下の切片に含められている。
病院の外ECGs

受け取る施設への病院の外12鉛ECGsと事前通知は診断を促進し、線維素溶解に時間を短縮し、10から60分のほとんどの研究範囲の道－再灌流療法間隔での減少したmortality rates.51-64The還元と関連するかもしれない。

EMSプロバイダーはED53、58、65(光景の上のtime interval.52の最小の増加(0.2から5.6分)を持つ66)、56、65-68に効率的に診察特性ECGsを取得し、送ることができる。

有資格で、特別に訓練された特別救急隊員と入院前看護婦は、正確に、特定性が91%から100%に及ぶ状態で12個の鉛ECGの中の典型的なST部分隆起(2つ以上の隣接した鉛の中の>1mm)と救急医療医師またはcardiologists.69、70台の使うラジオ、または携帯電話と比較される時に71%から97%に及んでいる感受性を識別することができて、彼らはACS.56、61-64を持つ患者の到着の受け取る病院に事前通知を提供することもできる。

私達は都市と郊外のEMSシステム(綱I)中で病院の外の12鉛ECG診断プログラムのインプリメンテーションを推奨する。

12鉛病院の外ECGと事前通知の規定通りの使用はACS(綱IIa)の徴候と症状によって患者に推薦される。

EDへの事前通知を持つ12鉛病院の外ECGは、時間を再灌流療法に減らすことによるSTEMI患者のために有益であるかもしれない。

私達は、病院の外の特別救急隊員がACS(綱IIa)との患者の進歩到着通知を持つ受け取る病院に診察特性ECGsまたは彼らの彼らの解釈のどちらかを取得し、送るように勧める。

EMSプロバイダーがECGの上のSTEMIを識別するならば、それらが、線維素溶解現象のチェックリスト(図2)を完成しはじめることは妥当である。
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Step One: Has patient experienced chest discomfort for greater than 15 minutes and less than 12 hours?

v
YES
) 4

Does ECG show STEMI or new or presumably new LBBB?

v
NO

NO

Step Two: Are there contraindications to fibrinolysis?
If ANY of the following is CHECKED YES, fibrinolysis MAY be contraindicated.

Systolic BP greater than 180 mm Hg O YES NO
Diastolic BP greater than 110 mm Hg O YEs NO
Right vs. left arm systolic BP difference greater than 15 mm Hg O YEs NO
History of structural central nervous system disease O Yes NO
Significant closed head/facial trauma within the previous 3 months O ves NO
Recent (within 6 wks) major trauma, surgery (including laser eye surgery), GI/GU bleed O ves NO
Bleeding or clotting problem or on blood thinners O ves NO
CPR greater than 10 minutes O ves NO
Pregnant female O ves NO
Serious systemic disease (eg, advanced/terminal cancer, severe liver or kidney disease) O YES NO
Is patient at high risk?
Step Three: If ANY of the following is CHECKED YES, CONSIDER Transport/ Transfer to PCI Facility
Heart rate greater than or equal to 100 bpm AND systolic BP less than 100 mm Hg O YES NO
Pulmonary edema (rales) O YES NO
Signs of shock (cool, clammy) O vYes NO
Contraindications to fibrinolytic therapy [C)] YES NO





   Figure 2. Fibrinolytic Checklist.

図2。　線維素溶解現象のチェックリスト。
Out-of-Hospital Fibrinolysis
Clinical trials have shown the benefit of initiating fibrinolysis as soon as possible after onset of ischemic-type chest pain in patients with STEMI or new or presumably new left bundle branch block (LBBB).67,71 Several prospective studies (LOE 1)72–74 have documented reduced time to administration of fibrinolytics and decreased mortality rates when out-of-hospital fibrinolytics were administered to patients with STEMI and no contraindications to fibrinolytics. 

Physicians in the Grampian Region Early Anistreplase Trial (GREAT)73 administered fibrinolytic therapy to patients at home 130 minutes earlier than to patients at the hospital and noted a 50% reduction in hospital mortality rates and greater 1-year and 5-year survival rates in those treated earlier.75,76 Delaying fibrinolytic treatment by 1 hour increased the hazard ratio of death by 20%, which is equivalent to the loss of 43 lives per 1000 patients over 5 years. 

A meta-analysis of out-of-hospital fibrinolytic trials found a relative improvement of 17% in outcome associated with out-of-hospital fibrinolytic therapy, particularly when therapy was initiated 60 to 90 minutes earlier than in the hospital.71 A meta-analysis of 6 trials involving 6434 patients (LOE 1)72 documented decreased all-cause hospital mortality rates among patients treated with out-of-hospital fibrinolysis compared with in-hospital fibrinolysis (odds ratio [OR]: 0.83; 95% confidence interval [CI]: 0.70 to 0.98) with a number needed to treat of 62 to save 1 extra life with out-of-hospital fibrinolysis. Results were similar regardless of the training and experience of the provider. 

The ECC Guidelines 200077 recommended consideration of out-of-hospital fibrinolysis for patients with a transport time >1 hour. But in a recent Swiss study (LOE 1),74 prehospital administration of fibrinolytics significantly decreased the time to drug administration even in an urban setting with relatively short transport intervals (<15 minutes).74 

In summary, out-of-hospital administration of fibrinolytics to patients with STEMI with no contraindications is safe, feasible, and reasonable (Class IIa). This intervention may be performed by trained paramedics, nurses, and physicians for patients with symptom duration of 30 minutes to 6 hours. System requirements include protocols with fibrinolytic checklists, ECG acquisition and interpretation, experience in ACLS, the ability to communicate with the receiving institution, and a medical director with training/experience in management of STEMI. A process of continuous quality improvement is required. Given the operational challenges required to provide out-of-hospital fibrinolytics, most EMS systems should focus on early diagnosis with 12-lead ECG, rapid transport, and advance notification of the ED (verbal interpretation or direct transmission of ECG) instead of out-of-hospital delivery of fibrinolysis. 

Triage and Transfer
Out-of-Hospital Triage
Hospital and EMS protocols should clearly identify criteria for transfer of patients to specialty centers and conditions under which fibrinolytics should be initiated before transfer. When transfer is indicated, the ACC/AHA guidelines recommend a door-to-departure time 30 minutes.12 It may be appropriate for the EMS medical director to institute a policy of out-of-hospital bypass of hospitals that provide medical therapy only, particularly for patients who require interventional therapy. Patients who require interventional therapy may include those with cardiogenic shock, pulmonary edema, large infarctions, and contraindications to fibrinolytic therapy. 

At present no randomized studies have directly compared triage with an experienced percutaneous coronary intervention (PCI) center with medical management at the local hospital. Extrapolation from several randomized trials on interfacility transfer78–80 suggests that STEMI patients triaged directly to a primary PCI facility may have better outcomes related to the potential for earlier treatment. A cost-efficacy substudy of the Comparison of Angioplasty and Prehospital Thrombolysis in Acute Myocardial Infarction (CAPTIM) trial81 suggests that direct transport to a primary PCI facility may be more cost-effective than out-of-hospital fibrinolysis when transport can be completed in 60 minutes with a physician in a mobile intensive care unit. There is no direct evidence, however, to suggest that these strategies are safe or effective. Patients judged to be at highest risk for a complicated transfer were excluded from some of these studies. 

In summary, at this time there is inadequate evidence to recommend out-of-hospital triage to bypass non–PCI-capable hospitals to bring patients to a PCI center (Class Indeterminate). Local protocols for EMS providers are appropriate to guide the destination of patients with suspected or confirmed STEMI. 

Interfacility Transfer
All patients with STEMI and symptom duration of 12 hours are candidates for reperfusion therapy with either fibrinolysis or PCI (Class I). When patients present directly to a facility capable of providing only fibrinolysis, 3 treatment options are available: administering fibrinolytics with admission to that hospital, transferring the patient for primary PCI, or giving fibrinolytics and then transferring the patient to a specialized center. The decision is guided by a risk-benefit assessment that includes evaluation of duration of symptoms, complications, contraindications, and the time delay from patient contact to fibrinolysis versus potential delay to PCI balloon inflation. 

In 2 prospective studies (LOE 2)78–80 and a meta-analysis,82 patients with STEMI who presented 3 to 12 hours after onset of symptoms to a hospital without capability for primary PCI had better outcome (improved 30-day combined incidence of death, reinfarction, or stroke) when they were transferred to a skilled PCI center (interventionalist performing >75 procedures per year) rather than receiving fibrinolytics at the presenting hospital. In these studies balloon inflation occurred 93 minutes after decision to treat.80,83–85 Thus, interfacility transfer is indicated for patients with STEMI presenting >3 hours from onset of symptoms from hospitals that lack primary PCI capability to centers capable of providing primary PCI when the transfer can be accomplished as soon as possible. The ACC/AHA guidelines recommend a treatment delay of no more than 90 minutes.12 In patients with STEMI presenting <3 hours from onset of symptoms, the superiority of immediate administration of fibrinolytics in the hospital or transfer for primary PCI is not established (Class Indeterminate). 

In-Hospital Fibrinolytics and Interfacility Transfer for PCI
Data from the 1980s to 1990s did not support a strategy of fibrinolytic therapy combined with transfer for facilitated PCI (LOE 186–88 and meta-analyses89–91). But all of the studies involved in-hospital administration of fibrinolytics, and most were completed before the era of coronary stenting and without use of contemporary pharmacologic therapies or PCI techniques. Three small randomized trials (LOE 1)92–94 supported the strategy of fibrinolytics plus transfer for PCI; however, the timing of PCI after administration of fibrinolytics, the inclusion of patients who required transfer for PCI, the use of coronary stents, and the control group interventions differ considerably among these trials. The most recent study79 was fairly small and showed a benefit of early PCI with 1-year follow-up.94 

At present there is inadequate evidence to recommend the routine transfer of patients for early PCI (ie, within 24 hours) after successful administration of fibrinolytics in a community hospital. The use of out-of-hospital administration of fibrinolytics followed by early PCI has not been specifically studied. 

病院の外線維素溶解

臨床試験は、STEMIまたは新しいか、たぶん新しい左脚ブロック（LBBB).67(1つ）72-74が、時間を線維素溶解薬の投与に減らし、外出している--病院の線維素溶解薬が線維素溶解薬にSTEMIと無禁忌と患者に投与された時に、死亡率を減少させたと記述した71のいくつかの前向き研究（LOE)との患者の中の虚血性のタイプの胸痛の開始の後にできるだけ早く開始線維素溶解の利点を示した。

グランピアン領域Early Anistreplase色見(GREAT)73の医師は入院患者により早い家130分の患者への線溶療法を投与し、それらの治療されたearlier.75における病院の死亡率とより大きな1年と5年の生存率の中の50%の還元に注目し、1時間76回の遅延する線維素溶解現象の治療が、死の危険比率を20%増大させた(それは5年の間の1000人の患者あたり43の命の損失と等しい)。

病院の外の線維素溶解現象の色見のメタアナリシスは類縁を、特に、療法が、6434人の患者(LOE 1)に関係している6つの色見のhospital.71 Aメタアナリシスの中で、院内線維素溶解（オッズ比[OR]に比べて病院の外の線維素溶解によって治療された患者の間で72が減少したすべての原因病院死亡率を文書化したより60から90分早く開始された時に病院の外の線溶療法と関連した結果における17%の改良と気付いた:0.83;95%の信頼区間。

[CI]:数を持つ0.70から0.98）は、病院の外の線維素溶解によって1つの特別な命を救うために62を扱う必要があった。

結果はプロバイダーのトレーニングと体験を問わず同様であった。
ECC指針200077は1時間輸送時間>によって病院の外の線維素溶解の考慮を患者に推薦した。

しかし、最近のスイス研究(LOE 1)において、線維素溶解薬の74回の入院前投与が、かなり、相対的に短い輸送間隔（<15minutes).74との都市のセッティングにおいてさえ薬務行政への時間を減少させた。

要約において、禁忌のないSTEMIとの患者への線維素溶解薬の病院管理の外は安全で、実現可能で、合理的である(綱IIa)。

この介入は30分から6時間の症状期間によって患者のために訓練された特別救急隊員、看護婦、および医師によって実行されるかもしれない。

必要システム構成は規約を、線維素溶解現象のチェックリスト、ECG獲得、および解釈(ACLS、受け取る組織と通信する能力、およびSTEMIのトレーニング/経営経験を持つ医長の経験)に含めている。

継続的な品質改良の突起は必要とされている。
病院の外の線維素溶解薬を提供するために必要とされている操作上の挑戦を与えられて、ほとんどのEMSシステムは線維素溶解の施設分娩の外の代わりにED(ECGの言葉の解釈または直線伝動)の12鉛ECG、迅速輸送、および事前通知と早期診断に集中するべきである。

負傷兵の分類と移入
病院の外の負傷兵の分類
病院とEMSの規約は、線維素溶解薬が移入の前に開始されるべきである専門センターと条件に患者の移入のために明確に基準を識別するべきである。

移入が示される時に、ACC/AHA指針は、EMS医長が、特に、介在的な療法を必要としている患者に薬物療法を提供する病院の病院の外のバイパスの方針を設立することが適切であるかもしれない道－出発時間30minutes.12を推奨する。

介在的な療法を必要としている患者は線溶療法にそれらを心原性ショック、肺水腫、大きな梗塞、および禁忌に含めることができる。
現在、どのランダム化された研究も直接負傷兵の分類を地元の病院での医療管理を持つ経験豊かな経皮の冠状の介入(PCI)センターと比較しなかった。

相互施設移入78-80におけるいくつかのランダム化された色見からの補外は、直接一次性のPCI施設にtriagedされたSTEMI患者がより早い治療の可能性と関連したよりよい結果を持つことができることを示唆する。

急性心筋梗塞(CAPTIM)色見81中の血管形成と入院前血小板崩壊の比較のコスト効力サブ研究は、輸送がモバイルの集中治療室の中の医師によって60分で完遂されることができる時に、一次性のPCI施設へのダイレクト・トランスポートが病院の外の線維素溶解より費用効果が高いかもしれないことを示唆する。

しかし、これらの戦略が安全であるか、効果的であることを提案する直接的な証拠が全然ない。
複雑な移入のために最も高い危険な状態にあるように判断された患者はこれらの研究のいくつかから除外された。
要約において、今回、病院の外の負傷兵の分類に、患者をPCIセンター(不確定な綱)に連れて来るために非PCIが有能な病院を迂回するように勧める不十分な証拠がある。

疑われているか、確認されたSTEMIと患者の宛先を誘導するために、EMSプロバイダーのためのローカルな規約は適切である。

相互施設移入
12時間のSTEMIと症状期間とのすべての患者は線維素溶解またはPCI(綱I)のどちらかを持つ再灌流療法への候補である。

直接、線維素溶解だけを提供することが可能な施設に、患者が提出する時に、3つの治療オプションが入手可能である：

患者が一次性のPCIまたは与える線維素溶解薬のために転任していて、それから患者を専門的なセンターに移しているその病院への入院を持つ投与線維素溶解薬。

決定は、症状、複雑化、禁忌、および辛抱強い接触から線維素溶解までの時間遅延対PCI気球鼓脹への電位の遅延の期間の評価を含む危険度－有益性アセスメントによって誘導される。

2つの前向き研究(LOE 2)78-80とメタアナリシス(彼らが示す病院の受け取る線維素溶解薬というよりも熟練したPCIセンター(1年あたり>75処置を実行しているinterventionalist)に移された時に、一次性のPCIのための機能のない病院への症状の開始がよりよい結果(死、再梗塞、または発作の改善された30日の結合された発生)を持っていた3から12時間後に提出したSTEMIとの82人の患者)中。

これらの研究において、気球鼓脹はtreat.80に決定の93分後に起こり、従って、83-85で、相互施設移入は、移入ができるだけ早く遂行されることができる時に一次性のPCIを提供することが可能なセンターに、一次性のPCI機能を欠く病院から症状の開始から3時間>を提出しているSTEMIと患者のために示される。

ACC/AHA指針は症状の開始から3時間<を提出しているSTEMI(病院の線維素溶解薬の即時の投与の優越)とのたった90人のminutes.12In患者の遅延を治療に推薦するか、一次性のPCIのための移入は設立された（綱未解決である）ではない。

院内線維素溶解薬と相互施設はPCIのために移動する。

1980年代から1990年代までのデータは容易にされたPCI(LOE186-88とメタアナリシス89-91)のために移入と結合された線溶療法の戦略をサポートしなかった。

しかし、研究のすべては線維素溶解薬の院内投与に関係していて、最も多くは冠状のステント術の時代の前に、そして同時代の薬理学的な療法またはPCI技術の使用なしで完成した。

3つの小さなランダム化された色見(LOE 1)92-94がPCIのために移入に加えて線維素溶解薬の戦略をサポートした；

しかし、線維素溶解薬の投与の後のPCIのタイミング、PCIのために移入を必要としていた患者の封入、冠状のステントの使用、および対照群介入はこれらの色見の間でかなり異なる。

最も最近の研究79はかなり小さく、1年のfollow-up.94によって早いPCIの利点を示した。

現在、地元の病院に線維素溶解薬の成功した投与の後に患者の規定通りの移入を早いPCI(24時間以内のie)に推薦する不十分な証拠がある。

早いPCIが後に続く線維素溶解薬の病院管理の外の使用は特に勉強されていない。
Special Transfer Considerations
Special transfer considerations are appropriate for patients with signs of shock (pulmonary congestion, heart rate >100 bpm, and SBP <100 mm Hg). The Second National Registry of Myocardial Infarction found that the mortality rate in patients with AMI and shock was lower in those treated with PCI as a primary strategy than in those treated with fibrinolysis.95 In the SHOCK (Should We Emergently Revascularize Occluded Coronaries for Cardiogenic Shock) trial, 152 patients with cardiogenic shock were randomly assigned to an early revascularization (ERV) strategy, 150 patients were assigned to a strategy of initial medical stabilization that included fibrinolytics, and 25% had delayed revascularization.96 Although there was no difference in the 30-day mortality rate, the mortality rate at 6 months was significantly lower in the ERV group (50.3% versus 63.1%). In a prespecified subgroup analysis for patients <75 years of age, early revascularization was associated with a 15.4% reduction in 30-day mortality and improvement in 1-year survival rates.97 A direct comparison of the outcome of primary or early PCI patients with patients who received fibrinolytic therapy only was not reported. 

There is inadequate evidence to recommend routine transfer of stable patients for early PCI after successful administration of fibrinolytics in community hospitals or the out-of-hospital setting. Patients <75 years of age and selected patients >75 years of age who develop cardiogenic shock or persistent ischemic symptoms within 36 hours of STEMI should be transferred to experienced facilities capable of ERV if ERV can be performed within 18 hours of onset of shock.12 

    ED Evaluation and Risk Stratification (Figure 1, Boxes 3 and 4)  

Focused Assessment and ECG Risk Stratification
ED providers should quickly assess patients with possible ACS. Ideally within 10 minutes of ED arrival, providers should obtain a targeted history while a monitor is attached to the patient and a 12-lead ECG is obtained (if not done in the prehospital setting).98 The evaluation should focus on chest discomfort, associated signs and symptoms, prior cardiac history, risk factors for ACS, and historical features that may preclude the use of fibrinolytics or other therapies. This initial evaluation must be efficient because if the patient has STEMI, the goals of reperfusion are to administer fibrinolytics within 30 minutes of arrival (30-minute interval "door-to-drug") or to provide PCI within 90 minutes of arrival (90-minute interval "door-to–balloon inflation" in the catheterization suite). 

Potential delay during the in-hospital evaluation period may occur from door to data, from data (ECG) to decision, and from decision to drug (or PCI). These 4 major points of in-hospital therapy are commonly referred to as the "4 D’s."99 All providers must focus on minimizing delays at each of these points. Out-of-hospital transport time constitutes only 5% of delay to treatment time; in-hospital evaluation constitutes 25% to 33% of this delay.100,101 

The physical examination is performed to aid diagnosis, rule out other causes of the patient’s symptoms, and evaluate the patient for complications related to ACS. Although the use of clinical signs and symptoms may increase suspicion of ACS, evidence does not support the use of any single sign or combination of clinical signs and symptoms alone to confirm the diagnosis.102–105 

When the patient presents with signs of ACS, the clinician uses ECG findings (Figure 1, Box 4) to classify the patient into 1 of 3 groups: 

ST-segment elevation or presumed new LBBB (Box 5) is characterized by ST-segment elevation >1 mm (0.1 mV) in 2 or more contiguous precordial leads or 2 or more adjacent limb leads and is classified as ST-elevation MI (STEMI). 

Ischemic ST-segment depression 0.5 mm (0.05 mV) or dynamic T-wave inversion with pain or discomfort (Box 9) is classified as high-risk UA/non–ST-elevation MI (NSTEMI). Nonpersistent or transient ST-segment elevation 0.5 mm for <20 minutes is also included in this category. 

Normal or nondiagnostic changes in ST segment or T waves (Box 13) are inconclusive and require further risk stratification. This classification includes patients with normal ECGs and those with ST-segment deviation of <0.5 mm (0.05 mV) or T-wave inversion of 0.2 mV. Serial cardiac studies (and functional testing) are appropriate. 

Cardiac Biomarkers

New cardiac biomarkers, which are more sensitive than the myocardial muscle creatine kinase isoenzyme (CK-MB), are useful in diagnosis, risk stratification, and determination of prognosis. An elevated level of troponin correlates with an increased risk of death, and greater elevations predict greater risk of adverse outcome.106 Patients with increased troponin levels have increased thrombus burden and microvascular embolization. 

Cardiac biomarkers should be obtained during the initial evaluation of the patient, but therapeutic decisions and reperfusion therapy for patients with STEMI should not be delayed pending the results of these tests. Important limitations to these tests exist because they are insensitive during the first 4 to 6 hours of presentation unless continuous persistent pain has been present for 6 to 8 hours. For this reason cardiac biomarkers are not useful in the prehospital setting.107–112 

Serial marker testing (CK-MB and cardiac troponin) over time improves sensitivity for detection of myocardial infarction but remains insensitive in the first 4 to 6 hours.113,114 

ST-Segment Elevation MI (Figure 1, Boxes 5 Through 8)

Patients with STEMI usually have complete occlusion of an epicardial coronary vessel. The mainstay of treatment is reperfusion therapy through administration of fibrinolytics (pharmacologic reperfusion) or primary PCI (mechanical reperfusion). Providers should rapidly identify patients with STEMI and quickly screen them for indications and contraindications to fibrinolytic therapy and PCI. 

The first physician who encounters a patient with AMI should be able to determine the need for reperfusion therapy and direct its administration (see Tables 1 and 2). If the patient meets the criteria for fibrinolytic therapy, a door-to-needle time (needle time is the beginning of infusion of a fibrinolytic agent) 30 minutes is desired. Results of cardiac biomarkers do not delay the administration of fibrinolytic therapy or referral for PCI. They are normal in a significant percentage of patients who present early with STEMI. Consultation with a cardiologist or the patient’s personal physician delays therapy, is associated with increased hospital mortality rates, and is recommended only in equivocal or uncertain cases.115 Hospitals with capabilities for angiography and PCI should have a clear protocol directing ED triage and initial management. Confusion about the method of reperfusion, eg, fibrinolysis or PCI, delays definitive therapy. 

特別な移入考慮
特別な移入考慮はショック(肺うっ血、心拍>100bpm、およびSBP<100mmのHg)の徴候によって患者に適切である。

心筋梗塞のセカンドNational Registryは、AMIとショックとの患者の中の死亡率が、SHOCK(私達が万一心原性ショックのために発現的に咬合した冠状動脈血栓症を再び血管新生させるならば)色見の中のfibrinolysis.95によって処理されたそれらにおいてより一次性の戦略としてPCIによって処理されたそれらにおいて低く、心原性ショックを持つ152人の患者が早い血管再生(ERV)戦略に無作為に割り当てられて、150人の患者が、含んだ初期の医学の安定化の戦略に割り当てられたと気付いた。

30日の死亡率の中の較差が全然なく、6ヶ月の死亡率がERVグループ(50.3%対63.1%)でかなりより低かったけれども、線維素溶解薬と25%はrevascularization.96を延期した。

患者<75歳の間の前指定された亜群分析において、早い血管再生は、30-日の死亡率における15.4%の還元と受け取られた線溶療法がただ、報告したことではなかった患者との一次性のまたは早いPCI患者の結果の1-年のsurvival rates.97 A直接的な比較における改良と関連した。

地元の病院の線維素溶解薬の成功した投与または病院の外のセッティングの後に安定した患者の規定通りの移入を早いPCIに推薦する不十分な証拠がある。

ERVがshock.12の18時間の開始の中で実行されることができるならば、36時間のSTEMIの中で心原性ショックまたは持続的な虚血性の症状を開発する患者<75歳と選ばれた患者の>75歳はERVが可能な経験豊かな設備に転送されるべきである。

ED評価とリスク層化(図1、ボックス3と4)

焦点が合ったアセスメントとECGは層化を危険にさらす。

EDプロバイダーは可能なACSと迅速に患者を評価するべきである。

10分のED到着の理想的に中で、プロバイダーは、監視員が患者を慕っていて、評価が、胸不快感、関連した徴候、および症状、事前の心臓の歴史、ACSのためのリスク係数、および線維素溶解薬または他の療法の使用を妨げるかもしれない歴史の機能に焦点を合わせるべきである入院前setting).98においてされないならば、12鉛ECGが（を得る間目標とされた履歴を得るべきである。

患者がSTEMIを持っているならば、再灌流の目標が、30分の到着(30分の間隔「薬への道」)中で線維素溶解薬を投与するか、90分の到着(カテーテル法スイートの中の90分の間隔「道－気球の鼓脹」)中でPCIを提供することであるので、この初期評価は効率的にちがいない。

院内評価期間の間の電位の遅延はドアからデータに、データ(ECG)から決定に、そして決定から薬(またはPCI)に起こるかもしれない。

院内療法のこれらの4つの主要な点は、一般的に、「4 D's」(プロバイダーが、これらの点のそれぞれで遅延を最小化することに焦点を合わせなければならない99All)と称される。

病院の外の運送時間は治療時間に遅延のわずか5%を構成している；

院内評価はこのdelay.100、101の25%から33%を構成している。

理学的検査は、診断を援助し、患者の症状の他の原因を除外し、ACSと関連した複雑化のために患者を評価するために実行される。

臨床徴候と症状の使用がACSの疑惑を増大させるかもしれないけれども、証拠は、diagnosis.102-105を確認するためにどのような1つの徴候の使用または臨床徴候と症状だけの組み合わせもサポートしない。

患者がACSの徴候によって提出する時に、患者を3つのグループの1つに分類するために、臨床医はECG所見(図1、ボックス4)を使う：

ST部分隆起または推定された新しいLBBB(ボックス5)は2つ以上の隣接した胸部誘導または2つ以上の隣接した四肢導出の中のST部分隆起>1mm(0.1 mV)で特徴付けられていて、ST隆起MI(STEMI)として分類される。

痛みまたは不快感(ボックス9)との虚血性のST部分抑鬱0.5mm(0.05 mV)または動的なT波逆型はハイリスクのUA/non-ST隆起MI(NSTEMI)として分類される。

<20分の間の持続性がないか、一過性のST部分隆起0.5mmはまたこのカテゴリーに含められている。

ST部分またはT波(ボックス13)の正常のまたは診察でない変化は決定的でなく、さらに、リスク層化を必要としている。

この分類は正常のECGsとの患者と<0.5mm（0.05mV）のST部分逸脱または0.2mVのT-波逆型を持つそれらを含む。

連続した心臓の研究(そして機能的なテスト)は適切である。

心臓バイオマーカー
心筋の筋肉クレアチン・キナーゼ・イソエンザイム(CK-MB)より敏感な新しい心臓のバイオマーカーは診断、リスク層化、および予後の判定において有益である。

トロポニンの高潔なレベルは死のリスク増加と相関していて、より大きな隆起は、増大したトロポニンレベルを持つ反対のoutcome.106患者のより大きなリスクが血栓荷と微小血管の塞栓を増大させたと予測する。

心臓のバイオマーカーは辛抱強いけれども治療の決定の初期評価の間に得られるべきであり、STEMIとの患者のための再灌流療法はこれらのテストの結果まで延期されるべきでない。

継続的な持続性の痛みが6から8時間の間存在しない限り、彼らが胎位の最初の4から6時間の間無神経なので、これらのテストへの重要な制限は存在している。

この理由にとって、心臓のバイオマーカーは入院前setting.107-112において有益でない。

時間をかけてテストしている(CK-MBと強心剤のトロポニン)連続した標識は心筋梗塞の検出のために感度を高めるけれども、最初の4から6hours.113、114において無感覚であり続ける。

ST- 部分隆起MI(図1、ボックス5から8)

STEMIとの患者は通常心外膜の冠血管の完全な閉塞を持っている。

治療の主力は線維素溶解薬(薬理学的な再灌流)または一次性のPCI(メカニカルな再灌流)の投与を通して再灌流療法である。

プロバイダーはSTEMIと急速に患者を識別し、線溶療法とPCIに指示と禁忌のために迅速に彼らをスクリーニングするべきである。

AMIと患者と出会う最初の医師は、再灌流療法の必要を決定し、その投与(テーブル1と2を見ること)を指示することができるべきである。

線溶療法、道－針時間(レコード音楽時間は線維素溶解素の注入の最初である)のために、患者が基準を満たしているならば、30分が要求される。

心臓のバイオマーカーの結果はPCIのために線溶療法または参照の投与を延期しない。

それらは、STEMIと早く提出する患者の重要なパーセンテージにおいて正常である。

心臓病専門医または患者の個人的な医師との相談は療法を延期し、増大した病院の死亡率と関連し、血管造影とPCIがED負傷兵の分類と初期の管理を導いている明確な規約を持つべきであるので、機能によって不確かな、または不安定なcases.115病院においてだけ勧められる。

再灌流、eg、線維素溶解、またはPCIの方法についての混乱は最終的な療法を延期する。
   TABLE 1. Fibrinolytic Therapy: Contraindications and Cautions for Fibrinolytic Use in STEMI From ACC/AHA 2004 Guideline Update*  
テーブル1。 線溶療法：ACC/AHA 2004年指針からのSTEMIにおける線維素溶解現象の使用のための禁忌と警告は*をアップデートする。
	Absolute Contraindications

	    • Any prior intracranial hemorrhage


	    • Known structural cerebral vascular lesion (eg, AVM)


	    • Known malignant intracranial neoplasm (primary or metastatic)


	    • Ischemic stroke within 3 months EXCEPT acute ischemic stroke within 3 hours


	    • Suspected aortic dissection


	    • Active bleeding or bleeding diathesis (excluding menses)


	    • Significant closed head trauma or facial trauma within 3 months


	Relative Contraindications

	    • History of chronic, severe, poorly controlled hypertension


	    • Severe uncontrolled hypertension on presentation (SBP >180 mm Hg or DBP >110 mm Hg)[image: image1.png]




	    • History of prior ischemic stroke >3 months, dementia, or known intracranial pathology not covered in contraindications


	    • Traumatic or prolonged (>10 minutes) CPR or major surgery (<3 weeks)


	    • Recent (within 2 to 4 weeks) internal bleeding


	    • Noncompressible vascular punctures


	    • For streptokinase/anistreplase: prior exposure (>5 days ago) or prior allergic reaction to these agents


	    • Pregnancy


	    • Active peptic ulcer


	    • Current use of anticoagulants: the higher the INR, the higher the risk of bleeding


	


	AVM indicates arteriovenous malformation; SBP, systolic blood pressure; DBP, diastolic blood pressure; and INR, International Normalized Ratio.


	*Viewed as advisory for clinical decision making and may not be all-inclusive or definitive.


	[image: image2.png]


Could be an absolute contraindication in low-risk patients with myocardial infarction.



	


絶対の禁忌
o どのような事前の頭蓋内出血でも

o 3時間
o疑われている動脈解離の中の鋭い虚血発作を除いた3ヶ月以内の既知の構造の脳の血管病変(eg、 AVM)
o既知の有害な頭蓋内腫瘍(主要であるか、転移である)
o虚血発作

o 3ヶ月以内のアクティブな流出するか、流出する体質(除き月経)
o重要な閉鎖頭部外傷または顔の外傷
類縁禁忌
o 胎位(SBP>180mmのHgまたはDBP>110mmのHg)上の慢性で、厳しく、不十分にコントロールされた高血圧のo Severe制御されていない高血圧症の病歴

o 禁忌
o外傷薬または延長した(>10分)CPRまたは大手術(<3週)
o最近(2から4週以内)内出血o非圧縮牲の血管の穿刺においてカバーされなかった事前の虚血発作>3ヶ月、痴呆、または既知の頭蓋内の病理の歴史

o ストレプトキナーゼ/anistreplaseのために：

事前の被曝(5日前>)またはこれらの医薬品o妊娠への事前のアレルギー反応

o アクティブな消化性潰瘍

o 抗凝固物質の現在の使用：

INRがより高いほどブリーディングのリスクはより高い。
AVMは動静脈奇形を示す；SBP、最大血圧；DBP、最小血圧；そしてINR、国際標準比。

* 臨床の意思決定のために報告として見て、包括的であるか、最終的でないかもしれない。

心筋梗塞を持つ低いリスクの患者の中で絶対の禁忌であるかもしれない。

   TABLE 2. ST-Segment Elevation or New or Presumably New LBBB: Evaluation for Reperfusion  

テーブル2。　ST- 隆起または新しいか、たぶん新しいLBBBを分割すること：再灌流のための評価

	Step 1: Assess time and risk


	    Time since onset of symptoms


	    Risk of STEMI


	    Risk of fibrinolysis


	    Time required to transport to skilled PCI catheterization suite

	Step 2: Select reperfusion (fibrinolysis or invasive) strategy


	    Note: If presentation <3 hours and no delay for PCI, then no preference for either strategy.


	Fibrinolysis is generally preferred if:
	An invasive strategy is generally preferred if:

	    • Early presentation ([image: image3.png]


3 hours from symptom onset)

	    • Late presentation (symptom onset >3 hours ago)


	    • Invasive strategy is not an option (eg, lack of access to skilled PCI facility or difficult vascular access) or would be delayed

	    • Skilled PCI facility available with surgical backup


	        —Medical contact-to-balloon or door-balloon >90 min

	    • Medical contact-to-balloon or door-balloon <90 min


	        —(Door-to-balloon) minus (door-to-needle) is >1 hour

	    • (Door-to-balloon) minus (door-to-needle) is <1 hour


	    • No contraindications to fibrinolysis

	    • Contraindications to fibrinolysis, including increased risk of bleeding and ICH


		    • High risk from STEMI (CHF, Killip class is [image: image4.png]


3)


		    • Diagnosis of STEMI is in doubt


	


	Modified from ACC/AHA 2004 Update Recommendations.112


	


ステップ1：

時間とリスクを評価すること。
症状の開始以来の時間
STEMIのリスク

線維素溶解のリスク
時間は熟練したPCIカテーテル法スイートに輸送に必要としていた。
ステップ2：

えり抜きの再灌流(線維素溶解または侵略的である)戦略

注：胎位<3時間とPCIのためのどの遅延もならば、そしてどちらかの戦略についてのどの好みならばも。
ならば、線維素溶解は一般に好まれる：
o 早い胎位(症状開始からの3時間)

o出しゃばりな戦略はオプション(eg、熟練したPCI施設へのアクセスの不足、または難しい血管のアクセス)ではないか、延期されるであろう。

- 医学の接触－気球またはドア気球の>90min

-(気球への道)マイナス(針への道)がそうでのあり>1時間

o No禁忌である。

ならば、侵略的な戦略は一般に好まれる：
o前胎位(3時間前症状開始>)

o 外科のバックアップによって入手可能な熟練したPCI施設

o 医学の接触－気球またはドア気球の<90min

o(気球への道)マイナス(針への道)は線維素溶解に<1時間

o ブリーディングとICHのリスク増加を含む線維素溶解への禁忌
o STEMI(CHF、Killip綱は3である)からの高リスク

o STEMIの診断は疑わしい。

ACC/AHA 2004年アップデートRecommendations.112から修正される
UA and NSTEMI (Figure 1, Boxes 9 Through 17)

In the absence of ST-segment elevation, patients with ischemic-type chest pain can present with ST-segment depression or nondiagnostic or normal ECGs. ST-segment depression identifies a population at increased risk for MACE. Patients with ischemic-type pain and ECGs consistent with NSTEMI or normal or nondiagnostic ECGs do not benefit from fibrinolytic therapy, and fibrinolysis may be harmful.116 

Although many patients will not have ACS (ie, the ECG change is due to an alternative diagnosis, such as LV hypertrophy), initial triage and therapy appropriately includes antiplatelet, antithrombin, and antianginal therapy. These patients usually have a partially or intermittently occluding thrombus. Clinical features can correlate with the dynamic nature of clot formation and degradation, eg, waxing and waning clinical symptoms. 

Serial cardiac markers are often obtained during evaluation, including CK-MB and cardiac troponins. At any point during evaluation, elevation of cardiac troponin places a patient at increased risk for MACE. Studies have shown that patients with increased troponin are best managed with a strategy of small-molecule glycoprotein (GP) IIb/IIIa inhibitor therapy and an early invasive strategy (cardiac catheterization with possible revascularization). Troponin serves as an additional and incremental adjunct to the ECG. Physicians need to appreciate that other disorders can increase cardiac troponin, eg, myocarditis, congestive heart failure, and pulmonary embolism. 

Risk Stratification

Braunwald Stratification

There are many ways to risk-stratify patients with chest pain. A well-recognized approach is the one initially proposed and later refined by Braunwald and colleagues on the ACC/AHA Task Force on the Management of Patients With Unstable Angina.11,117–120 This approach is based on a combination of historical, clinical, laboratory, and ECG variables. 

Table 3 is a modified version of what has been a work in progress by Braunwald and colleagues over several publications.118,120,121 Patients are initially risk-stratified according to the likelihood that symptoms are due to unstable coronary artery disease (CAD). Patients at intermediate or high risk for CAD are further classified by their risk of MACE. This second classification is useful for prospectively identifying patients at intermediate or high risk who can benefit from an invasive strategy and more aggressive pharmacology with antiplatelet and antithrombin agents. 

UAとNSTEMI(図1、ボックス9から17)

ST部分隆起の不在において、虚血性のタイプの胸痛を持つ患者はST部分抑鬱または診察でないか、正常なECGsによって提出することができる。

ST部分抑鬱はメースのために増大した危険な状態で集団を識別する。

虚血性のタイプの痛みを持つ患者とNSTEMIまたは正常のまたは診察でないECGsと一致しているECGsは線溶療法から利益を得ていなく、線維素溶解はharmful.116であるかもしれない。

多くの患者が、ACS(ie、ECG変化はLV肥大などの代わりの診断による)を持たないであろうけれども、初期の負傷兵の分類と療法は適切に抗血小板物質、抗トロンビン、および抗狭心症の療法を含む。

これらの患者は通常部分的であるか、間欠的に咬合する血栓を持っている。
臨床像は血栓形成と分解、eg、ワキシングアンドウェイニングの臨床症状の動的な性質と相関することができる。

連続した心臓の標識は、CK-MBと強心剤のトロポニンを含めて、評価の間にしばしば得られる。

評価の間のどのような点ででも、心臓のトロポニンの隆起はメースのために増大した危険な状態で患者を置く。
研究は、増大したトロポニンを持つ患者が小分子糖タンパク質(GP)IIb/IIIa阻害剤療法の戦略と早い侵略的な戦略(可能な血管再生を持つ心カテーテル法)によって最もよく応対されることを示した。

トロポニンはECGへの追加で、増分の付加物として役立つ。

医師は、他の障害が心臓のトロポニン、eg、心筋炎、うっ血心不全、および肺塞栓を増大させることができると理解する必要がある。
リスク層化
Braunwald層化

胸痛を持つリスクの層になり患者への多くの方法がある。
よく認められているアプローチは最初提案されて、後でBraunwaldによって精製されたものであり、これが近づくUnstable Angina.11、117-120を持つ患者の管理におけるACC/AHAタスクフォースの上の同僚は歴史、臨床、研究所、およびECG変数の組み合わせに基づく。

症状が不安定な冠疾患(CAD)によるという可能性に従って、テーブル3は、Braunwaldによる仕掛品であったものの修正された回転であり、いくつかのpublications.118、120、121患者の上の同僚は最初リスクで層にされる。

CADのための中間のまたは高い危険な状態の患者は彼らのメースのリスクによってさらに分類される。

この2番目の分類は、先を見越して、抗血小板物質と抗トロンビンの医薬品によって侵略的な戦略とより攻撃的な薬理学から利益を得ることができる中間のまたは高い危険な状態の患者を識別することに有益である。
   TABLE 3. Likelihood of Ischemic Etiology and Short-Term Risk  
テーブル3。　虚血性の病因と短期リスクの尤度
	Part I. Chest Pain Patients Without ST-Segment Elevation: Likelihood of Ischemic Etiology 




		A. High likelihood
	B. Intermediate likelihood:

	C. Low likelihood:


		High likelihood that chest pain is of ischemic etiology if patient has any of the findings in the column below:

	Intermediate likelihood that chest pain is of ischemic etiology if patient has NO findings in column A and any of the findings in the column below:

	Low likelihood that chest pain is of ischemic etiology if patient has NO findings in column A or B. Patients may have any of the findings in the column below:


	History
	• Chief symptom is chest or left arm pain or discomfort plus Current pain reproduces pain of prior documented angina and Known CAD, including MI

	• Chief symptom is chest or left arm pain or discomfort

	• Probable ischemic symptoms


						• Recent cocaine use


				• Age >70 years

		
				• Male sex

		
			• Diabetes mellitus

			
	Physical exam
	• Transient mitral regurgitation

	• Extracardiac vascular disease

	• Chest discomfort reproduced by palpation

		
		• Hypotension

				
		• Diaphoresis

				
		• Pulmonary edema or rales

				
	ECG
	• New (or presumed new) transient ST deviation ([image: image5.png]


0.5 mm) or T-wave inversion ([image: image6.png]


2 mm) with symptoms

	• Fixed Q waves

	• Normal ECG or T-wave flattening or T-wave inversion in leads with dominant R waves

		
					• Abnormal ST segments or T waves that are not new

	
	Cardiac markers
	• Elevated troponin I or T

	Any finding in column B above PLUS
	• Normal

		
			• Elevated CK-MB

	•Normal

		
	

	High (A) or Intermediate (B) Likelihood of Ischemia 



	

		
	Part II. Risk of Death or Nonfatal MI Over the Short Term in Patients With Chest Pain With High or Intermediate Likelihood of Ischemia (Columns A and B in Part I) 



		
	

	High risk: 



	Intermediate risk: 



	Low risk: 



		
	

	Risk is high if patient has any of the following findings: 



	Risk is intermediate if patient has any of the following findings: 



	Risk is low if patient has NO high- or intermediate-risk features; may have any of the following: 



		
	History
	• Accelerating tempo of ischemic symptoms over prior 48 hours

	• Prior MI or
			
				• Peripheral-artery disease or
		
			• Cerebrovascular disease or
			
			• CABG, prior aspirin use

			
	Character of pain
	• Prolonged, continuing (>20 min) rest pain

	• Prolonged (>20 min) rest angina is now resolved (moderate to high likelihood of CAD) • Rest angina (<20 min) or relieved by rest or sublingual nitrates

	• New-onset functional angina (Class III or IV) in past 2 weeks without prolonged rest pain (but with moderate or high likelihood of CAD)

		
			• Rest angina (<20 min) or relieved by rest or sublingual nitrates

			
	Physical exam
	• Pulmonary edema secondary to ischemia

	• Age >70 years

			
		• New or worse mitral regurgitation murmur

				
		• Hypotension, bradycardia, tachycardia

				
		• S3 gallop or new or worsening rales

				
		• Age >75 years

				
	ECG
	• Transient ST-segment deviation ([image: image7.png]


0.5 mm) with rest angina

	• T-wave inversion [image: image8.png]


2 mm

	• Normal or unchanged ECG during an episode of chest discomfort

		
			• Pathologic Q waves or T waves that are not new

			
		• New or presumably new bundle branch block

				
		• Sustained VT

				
	Cardiac markers 



	• Elevated cardiac troponin I or T

	Any of the above findings PLUS
	• Normal

		
			• Elevated CK-MB

	•Normal

		
	

		
	Modified from Braunwald et al. Circulation. 2002;106:1893–1900.

		

	


ST部分隆起なしでI.Chest Pain患者と離別すること：

虚血性の病因の尤度

TIMI Risk Score

The risk of MACE has been further studied and refined. Researchers who derived the important Thrombolysis in Myocardial Ischemia (TIMI) risk score used data from the TIMI-11B and ESSENCE (Efficacy and Safety of Subcutaneous Enoxaparin in Non–Q-Wave Coronary Events) trials for UA/NSTEMI122,123 and from the In-TIME trial for STEMI.124 The TIMI risk score comprises 7 independent prognostic variables (Table 4). These 7 variables were significantly associated with the occurrence within 14 days of at least one of the primary end points: death, new or recurrent MI, or need for urgent revascularization. The score is derived from complex multivariate logistic regression and includes variables that seem counterintuitive. It is useful to note that traditional cardiac risk factors are only weakly associated with MACE. Use of aspirin within the previous 7 days, for example, would not seem to be an indicator of a bad outcome. But aspirin use was in fact found to be one of the most powerful predictors.122 It is possible that aspirin use identified a subgroup of patients at higher risk or on active but failed therapy for CAD. 

TIMIリスクスコア

メースのリスクはさらに勉強されていて、改良される。
心筋虚血(TIMI)リスクにおいて重要な血小板崩壊を引き出した研究者はUA/NSTEMI122、123のためのTIMI-11BとESSENCE(非Q波冠状動脈血栓症イベントの中の皮下のEnoxaparinの効力と安全性)色見から使われたデータを得点し、STEMI.124のためのTIMEにおける色見から、TIMIリスクスコアは7つの独立な予後徴候の変数(テーブル4)から成っている。

これらの7つの変数は一次性の終末点の14日の少なくとも1中で発生とかなり関連した：

死、新しいか、頻発したMI、または至急の血管再生の必要。

スコアは錯体の多変量ロジスティクス退行から引き出されて、反直観的であるような変数を含む。
伝統的な心臓のリスク係数がメースと弱く関連するだけであることに注意することは有益である。
例えば、前の7日以内のアスピリンの使用は、悪い結果の指示薬であるようでないであろう。

しかし、アスピリン使用は実のところ、最も強力なpredictors.122のそれであることを発見されて、アスピリン使用がより高い危険な状態でまたはCADのためのアクティブであるけれども失敗した療法の上で患者の亜群を識別したことが可能であることであった。
   TABLE 4. TIMI Risk Score for Patients With Unstable Angina and Non–ST-Segment Elevation MI: Predictor Variables  
テーブル4。不安定狭心症を持つ患者のためのTIMIリスクスコアとNon-ST部分隆起MI：

予言者変数

	Predictor Variable 



	Point Value of Variable 



	Definition 




	Age [image: image9.png]


65 years

	1

	
	[image: image10.png]


3 risk factors for CAD

	1

	Risk factors


			• Family history of CAD


			• Hypertension


			• Hypercholesterolemia


			• Diabetes


			• Current smoker


	Aspirin use in last 7 days

	1

	
	Recent, severe symptoms of angina

	1

	[image: image11.png]


2 anginal events in last 24 hours


	Elevated cardiac markers

	1

	CK-MB or cardiac-specific troponin level


	ST deviation [image: image12.png]


0.5 mm

	1

	ST depression [image: image13.png]


0.5 mm is significant; transient ST elevation >0.5 mm for <20 minutes is treated as ST-segment depression and is high risk; ST elevation [image: image14.png]


1 mm for more than 20 minutes places these patients in the STEMI treatment category


	Prior coronary artery stenosis [image: image15.png]


50% 



	1 



	Risk predictor remains valid even if this information is unknown 




	Calculated TIMI Risk Score 



	Risk of [image: image16.png]


1 Primary End Point* in [image: image17.png]


14 Days 



	Risk Status 




	0 or 1

	5%

	Low


	2

	8%

	
	3

	13%

	Intermediate


	4

	20%

	
	5

	26%

	High


	6 or 7

	41%

	
	


	*Primary end points: death, new or recurrent MI, or need for urgent revascularization.



	


The creators of the TIMI risk score validated it with 3 groups of patients, and 4 clinical trials showed a significant interaction between the TIMI risk score and outcome.124–128 These findings confirm the value of the TIMI risk score as a guide to therapeutic decisions. A PDA download of this risk assessment is available at www.TIMI.org. 

By classifying patients into 1 of 3 risk strata, the Braunwald (Table 3) and TIMI (Table 4) risk scores serve as the dominant clinical guides for predicting the risk of MACE in patients with ACS. Risk stratification is applicable to patients at intermediate or high risk of symptoms due to CAD and not the larger general population of patients presenting with chest pain or symptoms possibly due to anginal equivalents. Risk stratification enables clinicians to direct therapy to those patients at intermediate or high risk of MACE and avoids unnecessary therapy and the potential for adverse consequences in patients who are at lower risk. 

The TIMI risk score has become the primary tool for evaluating therapeutic recommendations. Incrementally greater benefit from some of the newer therapies may be gained for patients with higher risk scores. 

One additional product of the TIMI trials is the TIMI grading system of coronary artery blood flow. Investigators from the TIMI study developed and validated a coronary artery perfusion scoring system, characterizing the degree of reperfusion of a coronary artery on a scale of 0 (no flow) to 3 (normal, brisk flow). This TIMI grading system is now used as an outcome measure in many studies of ACS interventions. 

Indicators for Early Invasive Strategies

Risk stratification (Figure 1, Box 12) helps the clinician identify patients with NSTEMI and UA who should be managed with an invasive strategy. Coronary angiography then allows the clinician to determine whether patients are appropriate candidates for revascularization with PCI or coronary artery bypass grafting (CABG). 

The2005 AHA Guidelines for CPR and ECC define high-risk patients with indicators that overlap to a considerable degree with the more rigorously validated TIMI risk score122: 

・New ST-segment depression and positive troponins 

・Persistent or recurrent symptoms 

・Hemodynamic instability or VT 

・Depressed LV function (ejection fraction <40%) 

・ECG or functional study that suggests multivessel CAD 

Normal or Nondiagnostic ECG Changes (Boxes 13 to 17)
The majority of patients with normal or nondiagnostic ECGs do not have ACS. Patients in this category with ACS are most often at low or intermediate risk. The physician’s goal involves risk stratification (see above) to provide appropriate diagnostic or treatment strategies for an individual patient. These strategies then target patients at increased risk for benefit while avoiding risk (eg, anticoagulation therapy and invasive cardiac catheterization) in patients with low or minimal risk. 

    Initial General Therapy for ACS  

Several initial measures are appropriate for all patients with suspected ACS in both the out-of-hospital and ED setting. These include immediate oxygen therapy, continuous cardiac monitoring, establishment of intravenous (IV) access, and several medications discussed below. 

Oxygen
Administer oxygen to all patients with overt pulmonary congestion or arterial oxygen saturation <90% (Class I). It is also reasonable to administer supplementary oxygen to all patients with ACS for the first 6 hours of therapy (Class IIa). Supplementary oxygen limited ischemic myocardial injury in animals,31 and oxygen therapy in patients with STEMI reduced the amount of ST-segment elevation.35 Although a human trial of supplementary oxygen versus room air failed to show a long-term benefit of supplementary oxygen therapy for patients with MI,30 short-term oxygen administration is beneficial for the patient with unrecognized hypoxemia or unstable pulmonary function. In patients with severe chronic obstructive pulmonary disease, as with any other patient, monitor for hypoventilation. 

Aspirin
Early administration of aspirin (acetylsalicylic acid [ASA]), including administration in the out-of-hospital setting,47 has been associated with decreased mortality rates in several clinical trials.47,129–131 Multiple studies support the safety of aspirin administration. Therefore, unless the patient has a known aspirin allergy, nonenteric aspirin should be given as soon as possible to all patients with suspected ACS. 

Aspirin produces a rapid clinical antiplatelet effect with near-total inhibition of thromboxane A2 production. It reduces coronary reocclusion and recurrent ischemic events after fibrinolytic therapy. Aspirin alone reduced death from AMI in the Second International Study of Infarct Survival (ISIS-2), and its effect was additive to that of streptokinase.129 In a review of 145 trials, aspirin was found to substantially reduce vascular events in all patients with AMI, and in high-risk patients it reduced nonfatal AMI and vascular death.132 Aspirin is also effective in patients with UA. The standard dose (160 to 325 mg) is recommended, although higher doses may be used. Chewable or soluble aspirin is absorbed more quickly than swallowed tablets.133,134 

The early administration of a single chewed dose of aspirin (160 to 325 mg) is recommended in either the out-of-hospital or ED setting for patients with suspected ACS (Class I). Other formulations of ASA (soluble, IV) may be as effective as chewed tablets. Aspirin suppositories (300 mg) are safe and can be considered for patients with severe nausea, vomiting, or disorders of the upper gastrointestinal tract. 

Nitroglycerin (or Glyceryl Trinitrate)
Nitroglycerin is an effective analgesic for ischemic chest discomfort. It also has beneficial hemodynamic effects, including dilation of the coronary arteries (particularly in the region of plaque disruption), the peripheral arterial bed, and venous capacitance vessels. The treatment benefits of nitroglycerin are limited, however, and no conclusive evidence has been shown to support routine use of IV, oral, or topical nitrate therapy in patients with AMI.135 With this in mind, these agents should be carefully considered, especially when low blood pressure precludes the use of other agents shown to be effective in reducing morbidity and mortality (eg, ß-blockers and angiotensin-converting enzyme [ACE] inhibitors). 

IV nitroglycerin is indicated in the following clinical situations (Class I): 
・Ongoing ischemic chest discomfort 

・Management of hypertension 

・Management of pulmonary congestion 

Patients with ischemic discomfort may receive up to 3 doses of sublingual or aerosol nitroglycerin at 3- to 5-minute intervals until pain is relieved or low blood pressure limits its use (Class I). IV nitroglycerin is indicated for ongoing chest discomfort, control of hypertension, or management of pulmonary congestion in patients with STEMI associated with LV failure (Class I). In patients with recurrent ischemia, nitrates are indicated in the first 24 to 48 hours. IV rather than long-acting preparations should be used acutely to enable titration. 

Do not use nitrates (Class III) in patients with hypotension (SBP <90 mm Hg or >30 mm Hg below baseline), extreme bradycardia (<50 bpm), or tachycardia (>100 bpm). Administer nitrates with extreme caution if at all to patients with suspected inferior wall MI with possible right ventricular (RV) involvement because these patients require adequate RV preload. Do not administer nitrates (Class III) to patients who have received a phosphodiesterase inhibitor for erectile dysfunction within the last 24 hours (longer for some preparations). 

TIMIリスクスコアの創造者は患者の3グループによってそれを実証し、これらの所見が、TIMIリスクの価値が治療の決定に誘導装置として得点するのを立証するTIMIリスクスコアとoutcome.124-128の間で、4つの臨床試験が重要な相互作用を示した。

このリスクアセスメントのPDAダウンロードはwww.TIMI.orgで入手可能である。

患者を3つのリスク層の1つに分類することによって、ACSと患者の中でメースのリスクを予測するために、Braunwald(テーブル3)とTIMI(テーブル4)リスクスコアは優性形質の臨床の誘導装置として役立つ。

リスク層化は胸痛によって提出している患者またはことによるとアンギナの当量による症状のより多い一般住民ではなくCADによる症状の中間のまたは高い危険な状態で患者に適用可能である。

リスク層化は、臨床医がメースの中間のまたは高い危険な状態で療法をそれらの患者に向けることを可能にし、不要な療法とより低い危険な状態にいる患者の中の反対の結果の可能性を避ける。
TIMIリスクスコアは、治療の推薦を評価するために一次性のツールになった。

より新しい療法のいくつかからのますますより大きな利点はより高いリスクのスコアによって患者のために得られるかもしれない。
TIMI色見の1つの追加の製品は冠動脈血流のTIMI評価制度である。

0(無流れ)から3(正常の、活発な流れ)のスケールの上の冠動脈の再灌流の程度を特徴付けて、TIMI研究からの調査者は冠動脈灌流得点システムを開発し、実証した。

このTIMI評価制度はACS介入の多くの研究における結果手段として現在使われる。

早い侵略的な戦略のための指示薬
リスク層化(図1、ボックス12)は、臨床医が、侵略的な戦略によって応対されるべきであるNSTEMIとUAとの患者を識別するのを手助けする。

冠動脈造影はその時、臨床医が、収賄して(CABG)、患者がPCIまたは大動脈冠動脈バイパス術を持つ血管再生への適切な候補であるかどうかを決定することを可能にする。

The2005 より厳しく確認済みのTIMIリスクスコア122によってかなりの程度まで重なっている指示薬によって、CPRとECCのためのAHA指針はハイリスクの患者を定義する：

・ 新しいST部分抑鬱と正のトロポニン

・ 持続的な、または頻発した症状

・ 血行力学の不安定またはVT

・ 弱められたLV機能(駆出分画<40%)

・ 多血管性CADを提案するECGまたは機能的な研究

正常のまたは診察でないECGは変わる(ボックス13から17)

正常のまたは診察でないECGsとの患者の大多数はACSを持っていない。

ACSとのこのカテゴリーにおける患者はとてもしばしば低いか、中間的な危険な状態にいる。

個体の患者に適切な診察の、または治療の戦略を提供するために、医師の目標は、リスク層化(上記を見ること)に関係している。

これらの戦略は、低いまたは最小のリスクによって患者のリスク（eg、抗凝固療法、および侵略的な心カテーテル法）を避ける間、利点のための増大したリスクでその時患者を目標とする。

ACSのための初期の一般的な療法

いくつかの初期の手段は病院の外とEDセッティングの両方における疑われているACSとすべての患者に適切である。

これらは直接的な酸素療法、継続的な心臓の監視、静脈内(IV)アクセスの設立、および下で議論されたいくつかの投薬を含む。

酸素
明白な肺うっ血または動脈血酸素飽和度<90%（綱I）によって酸素をすべての患者に吸入させること。

最初の6時間の療法(綱IIa)のためにACSと補う酸素をすべての患者に吸入させることはまた妥当である。

補う酸素は動物の中で虚血性の心筋障害を制限し、補う酸素対大気の人体試験が、MIによって患者のために補う酸素療法の長期利点を示すことに失敗したけれども、STEMIとの患者の中の31と酸素療法はST部分elevation.35の量を減らし、30回の短期酸素投与は認められない低酸素血または不安定な肺機能によって患者のために有益である。

厳しい慢性閉塞性肺疾患を持つ患者の中で、どのような他の患者と同様にでも、低換気のために監視すること。
アスピリン
アスピリン（アセチルサルチル酸[ASA]）47〈投与を外出病院of-セッティングに含めている〉の早い投与は、いくつかのclinical trials.47,129-131複数研究支持において、減少した死亡率と関連した アスピリン投与の安全性 。

従って、患者が既知のアスピリンアレルギーがない限り、腸でないアスピリンは疑われているACSとできるだけ早くすべての患者に与えられるべきである。

アスピリンはトロンボキサンA2生産のほぼ全体の抑制によって急速な臨床の抗血小板物質効果を引き起こす。

それは線溶療法の後で冠状の再閉塞と頻発した虚血性のイベントを減らす。
アスピリンは一人で梗塞生存(ISIS-2)の2番目の国際的な研究におけるAMIによる死を減らし、その効果は145個の色見のレビューの中のstreptokinase.129のそれに付加的で、アスピリンは、AMIによって大幅にすべての患者の中の血管のイベントを薄めることを発見されて、それが減らしたハイリスクの患者の中で、非致死性AMIと血管のdeath.132アスピリンはUAによって患者の中でまた効果的である。

より多量な投与が使われるかもしれないけれども、標準量(160から325mg)は勧められる。

かみ砕けるか、可溶性のアスピリンは嚥下したtablets.133、134より迅速に吸収される。

アスピリン(160から325mg)の1つのかまれた用量の早い投与は疑われているACS(綱I)と患者のために設定している病院の外またはEDのどちらかにおいて勧められる。

ASA(可溶性である,IV)の他の明確な表現はかまれた錠剤と同じくらい効果的であるかもしれない。

アスピリン坐剤(300 mg)は安全で、上部消化管の厳しい吐き気、嘔吐、または障害によって患者のために考慮されることができる。

ニトログリセリン(またはニトログリセリン)

ニトログリセリンは虚血性の胸不快感のための効果的な鎮痛剤である。
冠動脈(特に斑分裂の領域の)、周辺の動脈床と静脈の容量血管の拡大を含めて、それはまた有益な血行力学の効果がある。

しかしニトログリセリンの治療利点は制限されて、どの確証も、これを思ってAMI.135によって患者の中でIV、口頭、または話題の硝酸塩療法の規定通りの使用をサポートするために示されていなく、特に低血圧が、罹患率と死亡率(eg、s遮断薬、およびアンギオテンシン変換酵素[ACE]阻害剤)を減らすことにおいて効果的であると明らかにされた他の医薬品の使用を妨げる時に、これらの医薬品は慎重に考慮されるべきである。

IVニトログリセリンは以下の臨床の状況(綱I)において示される：

・ 進行中の虚血性の胸不快感

・ 高血圧の管理

・ 肺うっ血の管理

痛みが和らげられるか、低血圧がその使用(綱I)を制限するまで、虚血性の不快感を持つ患者は3から5分おきの舌下の、またはエーロゾルのニトログリセリンの最高3つまでの用量を受け取るかもしれない。

IVニトログリセリンはLV障害(綱I)と関連したSTEMIと進行中の胸不快感、高血圧のコントロール、または患者の中の肺うっ血の管理のために示される。

頻発した虚血を持つ患者の中で、硝酸塩は最初の24から48時間で示される。

持続性のプレパラートというよりもIVは、滴定を可能にするために鋭く使われるべきである。

低血圧(ベースラインの下のSBP<90mm Hgか>30mmのHg)、極端な徐脈(<50 bpm)、または頻脈(>100 bpm)によって患者の中で硝酸塩(綱III)を使わないこと。

これらの患者が、適正なRVがプリロードするのを必要としているので、可能な右室の(RV)関与を持つ疑われている下壁MIを持つ患者へのすべてのならば、極端な用心によって硝酸塩を投与すること。

最後の24時間(いくつかのプレパラートのためにより長い)以内に勃起不全のためにホスホジエステラーゼ阻害薬を受け取った患者に硝酸塩(綱III)を投与しないこと。
Morphine Sulfate
Morphine sulfate is the analgesic of choice for continuing pain unresponsive to nitrates, and it is also effective in patients with pulmonary vascular congestion complicating ACS. Morphine is a venodilator that reduces ventricular preload and oxygen requirements. For this reason it should not be used in patients who may have hypovolemia. If hypotension develops, elevate the patient’s legs, administer volume, and monitor for signs of worsening pulmonary vascular congestion. Start with a 2 to 4 mg IV dose, and give additional doses of 2 to 8 mg IV at 5- to 15-minute intervals. 

モルヒネ硫酸塩
モルヒネ硫酸塩は、硝酸塩に手ごたえがない痛みを続けるための選択の鎮痛剤であり、それはACSを複雑にしている肺の血管のうっ血によって患者の中でまた効果的である。

モルヒネは、心室に減るvenodilatorがプリロードすることであり、酸素需要量である。

この理由のために、それは、血液量減少を持つことができる患者の中で使われるべきでない。
低血圧が発展するならば、患者の脚を持ち上げて、体積を投与し、肺の血管のうっ血を悪化させる徴候のために監視すること。
2から4mg IV用量で始めて、5から15分おきに2から8mgのIVの追加の用量を与えること。
    Reperfusion Therapies (Figure 1, Box 8)  

Perhaps the most significant advance in the treatment of cardiovascular disease in the last decade is reperfusion therapy for AMI. Many clinical trials have established early fibrinolytic therapy as a standard of care for patients with AMI who present within 12 hours of the onset of symptoms with no contraindications.136–140 Reperfusion reduces mortality, and the shorter the time to reperfusion, the greater the benefit: a 47% reduction in mortality was noted when fibrinolytic therapy was provided within the first hour after onset of symptoms.139,140 

The major determinants of myocardial salvage and long-term prognosis are 

・Short time to reperfusion136,140 

・Complete and sustained patency of the infarct-related artery with normal (TIMI grade 3) flow141,142 

・Normal microvascular perfusion116,143–145 

・Fibrinolytics

In the absence of contraindications and the presence of a favorable risk-benefit stratification, fibrinolytic therapy is one option for reperfusion in those STEMI patients with onset of symptoms of 12 hours and ECG findings of STEMI (elevation >1 mm in 2 or more contiguous precordial or adjacent limb leads or new or presumably new LBBB) (Class I). In the absence of contraindications, it is also reasonable to administer fibrinolytics to patients with onset of symptoms within the prior 12 hours and ECG findings consistent with true posterior MI (Class IIa). 

The ED physician should administer fibrinolytics to eligible patients as early as possible according to a predetermined process of care developed by the ED and cardiology staff. The goal is a door-to-needle time of 30 minutes. Every effort must be made to minimize the time to therapy. Patients treated within the first 70 minutes of onset of symptoms have >50% reduction in infarct size and 75% reduction in mortality rates.146 Pooled data from 22 randomized controlled trials of fibrinolytic therapy documents 65 lives saved per 1000 patients treated if fibrinolytics are provided in the first hour and pooled total of 131 lives saved per 1000 patients treated if fibrinolytics are provided within the first 3 hours of onset of symptoms.147 Fibrinolytics may be beneficial 12 hours after onset of symptoms.148,149 

Fibrinolytic therapy is generally not recommended for patients presenting >12 hours after onset of symptoms, although it may be considered if continuing ischemic pain is present with ST elevation >1 mm in 2 or more contiguous precordial or adjacent limb leads (Class IIa). 

Fibrinolytic therapy should not be administered (Class III) to patients who present >24 hours after the onset of symptoms or to patients who show ST-segment depression (unless a true posterior MI is suspected). 

Risks of Fibrinolytic Therapy
Physicians who administer fibrinolytic agents should be aware of the indications, contraindications, benefits, and major risks of administration so that they may be able to weigh the net clinical benefit for each patient (see Table 1).150,151 This net clinical benefit requires integration of relative and absolute contraindications versus overall potential clinical gain. 

Patients who present with extensive ECG changes (consistent with a large AMI) and a low risk of intracranial bleeding receive the greatest benefit from fibrinolytic therapy.136 Patients with symptoms highly suggestive of ACS and ECG findings consistent with LBBB are also appropriate candidates for intervention because they have the highest mortality rate when LBBB is due to extensive AMI. Fibrinolytics have been shown to be beneficial across a spectrum of patient subgroups with comorbidities such as previous MI, diabetes, cardiogenic shock, tachycardia, and hypotension.136 The benefits of fibrinolytic therapy are less impressive in inferior wall infarction except when it is associated with RV infarction (ST-segment elevation in lead V4R or anterior ST-segment depression). 

Although older patients (>75 years) have a higher absolute risk of death, their absolute benefit appears to be similar to that of younger patients. There is only a small trend for benefit of fibrinolytic therapy administered 12 to 24 hours following the onset of symptoms. The incidence of stroke does increase with advancing age,152,153 reducing the relative benefit of fibrinolytic therapy. Older age is the most important baseline variable predicting nonhemorrhagic stroke.152 Although 1 large trial reported lower early and 1-year mortality rates with accelerated administration of tissue plasminogen activator (tPA) in patients <85 years of age,154 a recent retrospective analysis found no specific survival advantage and possible risk for patients >75 years of age.155 Additional studies are needed to clarify risk-benefit parameters in the elderly. 

The presence of high blood pressure (SBP >175 mm Hg) on presentation to the ED increases the risk of stroke after fibrinolytic therapy.156 Current clinical practice is directed at lowering blood pressure before administration of fibrinolytic agents, although this has not been shown to reduce the risk of stroke.156 Fibrinolytic treatment of ACS patients who present with an SBP >180 mm Hg or a diastolic blood pressure >110 mm Hg is relatively contraindicated. Note that this SBP limit is slightly lower than the upper limit of 185 mm Hg used in eligibility criteria for fibrinolytic therapy for acute ischemic stroke; the diastolic limit of 110 mm Hg is consistent with the diastolic limit for tPA administration for stroke (see Part 9: "Adult Stroke"). 

Several fibrinolytics are available for clinical use, including streptokinase,129,140,157 anistreplase,158,159 various regimens of alteplase,147,160,161 reteplase,162,163 and tenecteplase.138,164 Choice of agent is typically based on ease of administration, cost, and preferences of each institution. 

Intracranial Hemorrhage
Fibrinolytic therapy is associated with a small but definite increase in the risk of hemorrhagic stroke, which contributes to increased mortality.136 More intensive fibrinolytic regimens using tPA (alteplase) and heparin pose a greater risk than streptokinase and aspirin.147,165 Clinical factors that may help risk-stratify patients at the time of presentation are age (65 years), low body weight (<70 kg), initial hypertension (180/110 mm Hg), and use of tPA. The number of risk factors can be used to estimate the frequency of stroke, which ranges from 0.25% with no risk factors to 2.5% with 3 risk factors.151 Several risk factor estimates are available for use by clinicians, including Simoons,151 the Co-Operative Cardiovascular Project,166 and the In-Time 2 trial.167 

Percutaneous Coronary Intervention
Coronary angioplasty with or without stent placement is the most common form of PCI. PCI has been shown to be superior to fibrinolysis in combined end points of death, stroke, and reinfarction in many studies.78,80,82,96,168–173 These results, however, have been achieved in experienced medical environments with skilled providers (performing >75 PCIs per year) at a skilled PCI facility (performing >200 PCIs annually for STEMI, with cardiac surgery capabilities). 

At this time primary PCI is preferred in patients with STEMI and symptom duration of >3 and 12 hours if skilled personnel can ensure that door-to-balloon time is 90 minutes or the difference in time between administration of fibrinolysis versus inflation of the PCI balloon is 60 minutes (Class I). PCI is also preferred in patients with contraindications to fibrinolysis and is reasonable in patients with cardiogenic shock or heart failure complicating MI. 

In patients with STEMI presenting 3 hours from onset of symptoms, treatment is more time-sensitive, and there is inadequate research to recommend one treatment over the other (Class Indeterminate). In these "early presenters," any possible benefit from primary PCI will be lost in prolonged transfers. 

再灌流療法(図1、ボックス8)

たぶん、過去10年に心血管疾患の治療において最も著しい進歩はAMIのための再灌流療法である。

contraindications.136-140再灌流なしで症状の12時間の開始の中で提出するAMIとの患者のための世話の基準が死亡率を減らす時に、多くの臨床試験は早い線溶療法を設立し、再灌流への時間がより短いほど利点はより大きい：

線溶療法がsymptoms.139、140の開始の後に最初の時間以内に提供された時に、死亡率における47%の還元は注目された。

心筋の回収と長期予後の主要な決定因子はそうである。
・ 再灌流136,140への短い時間

・ 正常(TIMIグレード3)流れ141,142を持つ梗塞に関連した動脈の完全で、支えられた開通性

・ 正常の微小血管の灌流116、143-145

・ 線維素溶解薬

禁忌の不在と、好意的な危険度－有益性層化があると、線溶療法は12時間とSTEMI(2つ以上の隣接した心臓前の、または隣接した四肢導出または新しいか、たぶん新しいLBBBの中の隆起>1mm)(綱I)のECG所見の症状の開始を持つそれらのSTEMI患者の中で再灌流のための1つのオプションである。

禁忌の不在において、真実の後MI(綱IIa)と一致している事前の12時間とECG所見の以内に症状の開始によって患者に線維素溶解薬を投与することはまた妥当である。

EDと心臓学職員によって発展させられた管理の前もって決定された突起に従ってED医師は可能な限り早く適格患者に線維素溶解薬を投与するべきである。

目標は30分の道－針時間である。

すべての努力は、療法に時間を最小化するためにされなければならない。
【翻訳不能文】
symptoms.148、149の

線溶療法は、一般に、継続する虚血性の痛みが2つ以上の隣接した心臓前の、または隣接した四肢導出(綱IIa)中のST隆起>1mmによって存在するならば、それが考慮されるかもしれないけれども症状の開始の12時間後で>を提出している患者に推薦されない。

線溶療法は、症状の開始の24時間後で>を提出する患者にやST部分抑鬱(真実の後MIが疑われていない限り)を示す患者に投与される(綱III)べきでない。

線溶療法のリスク
各辛抱強い（が、臨床のこの網が役立っているテーブル1).150、151が類縁の、そして絶対の禁忌対全体の電位の臨床の利得の統合を必要としているとわかるので、彼らが、網の臨床の利点を重量測定することができることができるように、線維素溶解素を投与する医師は投与の指示、禁忌、利点、および主要なリスクに気づいているべきである。

広いECG変化(大きなAMIと一致している)と頭蓋出血の低いリスクによって提出する患者は非常にACSを示唆している症状によってfibrinolytic therapy.136患者から最も大きな利点を受け取り、LBBBが広いAMIによる時に、彼らが最も高い死亡率を持っているので、LBBBと一致しているECG発見はまた介入への適切な候補である。

線維素溶解薬は、それがRV梗塞(鉛V4Rの中のST部分隆起または前のST部分抑鬱)と関連する時を除いて、線溶療法の利点が下壁梗塞において印象的にある前のMI、糖尿病、心原性ショック、頻脈、およびhypotension.136などの同時罹患率によって辛抱強い亜群のスペクトルを横切って有益であると明らかにされている。

より年上の患者(>75年)が死のより高い絶対のリスクを持っているけれども、彼らの絶対の利点は、より若い患者のそれに類似しているようである。

症状の開始に続いて、12から24時間まで投与された線溶療法の利点のための小さな傾向だけがある。

発作の発生は、線溶療法の類縁の利点を減らして、年、152,153を取るに従って増大する。

より古い時代は、出血ではないstroke.152 患者の組織プラスミノーゲン活性化因子（tPA）の早められた投与を持つ1つの大きな試験的な下早い、および報告された1年死亡率 <患者>75 years of age.155追加研究<のために85歳、1回の最近懐旧分析あたり154が、具体的な生存有利さおよび可能なリスクを全然見つけなかった> 年配者の危険度－有益性パラメータを明確化するために必要である を予測している最も重要なベースライン変数である。

EDへの胎位の上の高血圧(SBP >175 mm Hg)の存在は、fibrinolytic therapy.156電流臨床研修が線維素溶解素の投与の前に下がる血圧に向けられて、これが、stroke.156のリスクを減らすために示されなかったけれども、SBP>180mmのHgまたは最小血圧>110mmのHgによって提出するACS患者の線維素溶解現象の扱いに相対的に禁忌を示した後の発作のリスクを増大させる。

このSBP限界が鋭い虚血発作のために線溶療法のために適任基準において使われた185mmのHgの上限より少し低いことに注意すること；

110mmのHgの弛緩期の限界は、発作(パート9を見ること:「成体発作」)のためにtPA投与のために弛緩期の限界と一致している。

いくつかの線維素溶解薬は臨床の使用で利用可能で、ストレプトキナーゼ、129,140,157のanistreplase、アルテプラーゼの158,159の様々な規制飼育、147,160,161のreteplase、医薬品の162,163個、およびtenecteplase.138、164選択を含むことは一般に投与、各組織のコスト、および好みの容易さに基づく。

頭蓋内出血
線溶療法は出血の発作のリスクの小さいけれども明確な増加と関連する(tPA(アルテプラーゼ)を使って、それはより多くの集中的な線維素溶解現象の規制飼育を増大したmortality.136に寄与していて、ヘパリンがストレプトキナーゼより大きなリスクに持ち出し、呈示期間でリスクの層になり患者を助けるかもしれないaspirin.147、165臨床要因が、年老いること(65年)であり、tPAの低い体重(<70 kg)、初期の高血圧(180/110 mm Hg)、および使用である)。

リスク係数の数は、発作 リスク係数なしで3 risk factors.151いくつかのリスク係数見積りによって0.25%から2.5%まで及んでいることについての, の度数を評価するために用いられうる 臨床医のため使用で利用可能で、Simoons、151を含む 共同スパイ心臓血管プロジェクト、166、および時間中2 trial.167 

経皮の冠状の介入
ステント留置があるかどうかにかかわらず冠動脈形成術はPCIの最も一般的な形である。

PCIは、多くのstudies.78、80、82における死、発作、および再梗塞の結合された終末点の中の線維素溶解より優れていると明らかにされていて、しかし、96、168-173These結果は、熟練したPCI施設(心臓外科機能によってSTEMIのために毎年>200PCIを実行する)で熟練したプロバイダー(1年あたり機能>75PCI)によって経験豊かな医学の環境において達成されている。

今回、熟練した職員が、道－気球時間が90分であるか、線維素溶解の投与対PCI気球の鼓脹の時間の違いが60分(綱I)であると保証することができるならば、一次性のPCIは3と12時間>のSTEMIと症状期間と患者の中で好まれる。

PCIは線維素溶解より禁忌によって患者の中でまた好まれて、MI.を複雑にしている心原性ショックまたは心不全によって患者の中で合理的である。

症状の開始から3時間を示しているSTEMIとの患者の中で、治療はより時間が敏感で、他(不確定な綱)より一方の治療を薦める不十分な研究がある。

これらの「早い提出者」において、一次性のPCIからのどのような可能な利点でも延長した移入において失われるであろう。
    Complicated AMI  

Cardiogenic Shock, LV Failure, and Congestive Heart Failure

Infarction of 40% of the LV myocardium usually results in cardiogenic shock and carries a high mortality rate. Of those who developed shock,174 patients with ST-segment elevation developed shock significantly earlier than patients without ST-segment elevation. 

Cardiogenic shock and congestive heart failure are not contraindications to fibrinolysis, but PCI is preferred if the patient is at a facility with PCI capabilities. The ACC/AHA guidelines note that primary PCI is reasonable in those who develop shock within 36 hours of MI and are suitable candidates for revascularization that can be performed within 18 hours of the onset of shock.12 In hospitals without PCI facilities, rapidly administer a fibrinolytic agent and transfer the patient to a tertiary care facility where adjunct PCI can be performed if low-output syndromes or ischemia continues.175 The ACC/AHA STEMI guidelines recommend a door-to-departure time of 30 minutes for transfer.12 

RV Infarction
RV infarction or ischemia may occur in up to 50% of patients with inferior wall MI. The clinician should suspect RV infarction in patients with inferior wall infarction, hypotension, and clear lung fields. In patients with inferior wall infarction, obtain a right-sided or 15-lead ECG; ST-segment elevation (>1 mm) in lead V4R is sensitive (sensitivity, 88%; specificity, 78%; diagnostic accuracy, 83%) for RV infarction and a strong predictor of increased in-hospital complications and mortality.176 The in-hospital mortality rate of patients with RV dysfunction is 25% to 30%, and these patients should be routinely considered for reperfusion therapy. Fibrinolytic therapy reduces the incidence of RV dysfunction.177 Similarly PCI is an alternative for patients with RV infarction and is preferred for patients in shock. Patients with shock caused by RV failure have a mortality rate similar to that for patients with shock due to LV failure. 

Patients with RV dysfunction and acute infarction are dependent on maintenance of RV "filling" pressure (RV end-diastolic pressure) to maintain cardiac output.178 Thus, nitrates, diuretics, and other vasodilators (ACE inhibitors) should be avoided because severe hypotension may result. This hypotension is often easily treated with an IV fluid bolus. 

    Adjunctive Therapies for ACS and AMI  

Clopidogrel
Clopidogrel irreversibly inhibits the platelet adenosine diphosphate receptor, resulting in a reduction in platelet aggregation through a different mechanism than aspirin. Since the publication of the ECC Guidelines 2000, several important clopidogrel studies have been published that document its efficacy for patients with both UA/NSTEMI and STEMI. 

Clopidogrel was shown to be effective in 2 in-hospital randomized controlled trials (LOE 1)179,180 and 4 post-hoc analyses (LOE 7).181–184 In these studies patients with ACS and a rise in cardiac biomarkers or ECG changes consistent with ischemia had reduced stroke and MACE if clopidogrel was added to aspirin and heparin within 4 hours of hospital presentation. One study confirmed that clopidogrel did not increase risk of bleeding in comparison with aspirin.185 Clopidogrel given 6 hours or more before elective PCI for patients with ACS without ST elevation reduced adverse ischemic events at 28 days (LOE 1).186 

In patients up to 75 years of age with STEMI who are treated with fibrinolysis, aspirin, and heparin (low-molecular-weight heparin [LMWH] or unfractionated heparin [UFH]), a 300-mg oral loading dose of clopidogrel given at the time of initial management (followed by a 75-mg daily dose for up to 8 days in hospital) improved coronary artery patency and reduced MACE.187 

The Clopidogrel in Unstable angina to prevent Recurrent ischemic Events (CURE) trial documented an increased rate of bleeding (but not intracranial hemorrhage) in the 2072 patients undergoing CABG within 5 to 7 days of administration of this agent.184 In addition, a post-hoc analysis of this trial reported a trend toward life-threatening bleeding. A subsequent risk-to-benefit ratio analysis concluded that the bleeding risk with clopidogrel in patients undergoing CABG was modest.184 One recent large prospective trial (LOE 1)187 failed to show any increase in bleeding in 136 patients undergoing CABG within 5 to 7 days of administration of clopidogrel. In patients with ACS, the risk of bleeding must be weighed against the risk of perioperative ACS events recurring if these agents are withheld. Current ACC/AHA guidelines, published soon after the large CURE trial, recommend withholding clopidogrel for 5 to 7 days in patients for whom CABG is anticipated.12 Ongoing studies are evaluating the efficacy and risk-benefit issues. 

On the basis of these findings, providers should administer a 300-mg loading dose of clopidogrel in addition to standard care (aspirin, UFH, or LMWH and GP IIb/IIIa inhibitors if indicated) to ED patients with ACS with elevated cardiac markers or new ECG changes consistent with ischemia (excluding STEMI)184 in whom a medical approach or PCI is planned (Class I). It is reasonable to administer a 300-mg oral dose of clopidogrel to ED patients with suspected ACS (without ECG or cardiac marker changes) who are unable to take aspirin because of hypersensitivity or major gastrointestinal intolerance (Class IIa). Providers should administer a 300-mg oral dose of clopidogrel to ED patients up to 75 years of age with STEMI who receive aspirin, heparin, and fibrinolysis. 

ß-Adrenergic Receptor Blockers

In-hospital administration of ß-blockers reduces the size of the infarct, incidence of cardiac rupture, and mortality in patients who do not receive fibrinolytic therapy.188–190 They also reduce the incidence of ventricular ectopy and fibrillation.191,192 In patients who do receive fibrinolytic agents, IV ß-blockers decrease postinfarction ischemia and nonfatal AMI. A small but significant decrease in death and nonfatal infarction has been observed in patients treated with ß-blockers soon after infarction.193 IV ß-blockers may also be beneficial for NSTEMI ACS. 

Oral ß-blockers should be administered in the ED for ACS of all types unless contraindications are present. They should be given irrespective of the need for revascularization therapies (Class I). Use IV ß-blockers for the treatment of tachyarrhythmias or hypertension (Class IIa). 

Contraindications to ß-blockers are moderate to severe LV failure and pulmonary edema, bradycardia (<60 bpm), hypotension (SBP <100 mm Hg), signs of poor peripheral perfusion, second-degree or third-degree heart block, or reactive airway disease. In the presence of moderate or severe heart failure, oral ß-blockers are preferred. They may need to be given in low and titrated doses after the patient is stabilized. This permits earlier administration of ACE inhibitors that are documented to be efficacious in reducing 30-day mortality rates (see below). 

複雑なAMI
心原性ショック、LV障害、およびうっ血心不全

LV心筋の40%の梗塞は通常心原性ショックを結果として生じていて、高い死亡率を運ぶ。

ショックを開発した人々で、ST部分隆起を持つ174人の患者がST部分隆起なしで患者より早くかなりショックを開発した。

心原性ショックとうっ血心不全は線維素溶解への禁忌ではないけれども、患者がPCI機能を持つ施設にいるならば、PCIは好まれる。

ACC/AHA指針は、一次性のPCIが、36時間のMI中でショックを開発し、PCI設備のない病院のshock.12の18時間の開始の中で実行されて、急速に線維素溶解素を投与し、患者を、低出力症候群または虚血continues.175The ACC/AHA STEMI指針が30の道－出発時間を推奨するならば、補助剤のPCIが実行されることができる第3の療養所に移すことができる血管再生への適当な候補である人々の中で合理的であることに注意する。

transfer.12のための記録

RV梗塞

RV梗塞または虚血は下壁MI.によって患者の最高50%までに存在するかもしれない。

臨床医は下壁梗塞、低血圧、および明確な肺野によって患者の中でRV梗塞を疑うべきである。

下壁梗塞を持つ患者の中で、まさに並んだか、15鉛のECGを得ること；

鉛V4Rの中のST部分隆起(>1 mm)はRV梗塞のために敏感で(感受性、88%;特定性、78%;正診度、83%)、増大した院内複雑化とRV機能障害を持つ患者のmortality.176The院内死亡率の強い予言者は25%から30%であり、これらの患者は再灌流療法のために定期的に考慮されるべきである。

線溶療法はRV dysfunction.177類似で、発生 of を減らし、PCIは、RV梗塞を持つ患者のための選択肢であり、ショックの患者のために好まれる。

RV障害によって起こされたショックを持つ患者はLV障害によるショックによって患者のためにそれに類似している死亡率を持っている。

RV機能障害と鋭い梗塞を持つ患者は、このようにcardiac output.178を維持することへのRV「詰め物」圧迫(RV拡張終期の圧迫)の維持に依存していて、厳しい低血圧が結果として生じるかもしれないので、硝酸塩、利尿薬、および他の血管拡張(ACE阻害剤)は避けられるべきである。

この低血圧はIV流体ボーラスによってしばしば容易に処理される。

ACSとAMIのための付属的な療法

Clopidogrel

アスピリンと違う機構を通して血小板凝集の中の還元を結果として生じて、Clopidogrelは逆行不可能に血小板アデノシン2リン酸受容体を抑制する。

ECC指針2000の出版以来、いくつかの重要なclopidogrel研究は出版されている(患者のために、UA/NSTEMIとSTEMI両方によって、それがその効力を文書化する)。

Clopidogrelは、ACSとのこれらの研究患者の中の2つの院内のランダム化された対照試験(LOE 1)179,180と4つのポストhoc分析（LOE7).181-184と心臓のバイオマーカーにおける上昇の中で効果的であると明らかにされたか、clopidogrelが4時間の病院の胎位の中でアスピリンとヘパリンに追加されたならば、虚血と一致しているECG変化は発作とメースを減らした。

1つの研究は、clopidogrelが、ST隆起のないACSとの患者のための選挙のPCIが28日の（LOE1).186で反対の虚血性のイベントを減らす6時間以上の前に与えられたaspirin.185 Clopidogrelに比べてブリーディングのリスクを増大させなかったことを立証した。

線維素溶解、アスピリン、およびヘパリン(低分子量ヘパリン[LMWH]または分画されていないヘパリン[UFH])によって治療されるSTEMIとの最高75歳までの患者の中で、初期の管理(75mgの1日量が病院で最高8日までのために続いている)の時に与えられたclopidogrelの300mgの口頭の負荷量は冠動脈開通性を改善し、MACE.187を減らした。

さらにこのagent.184の投与から5から7日以内にCABGを受けている2072人の患者の中で、頻発した虚血性のイベント(CURE)色見を防止する不安定狭心症の中のClopidogrelはブリーディング(しかし頭蓋内出血でない)の増大した割合を文書化し、この色見のポストhoc分析は命にかかわるブリーディングへの傾向を報告した。

その後のリスク－利点の比率分析は、CABGを受けている患者の中のclopidogrelを持つブリーディングリスクが、clopidogrelの投与から5から7日以内にCABGを受けている136人の患者の中でブリーディングのどのような増加でも示すために、1つの最近の大きな見込みのある色見(LOE 1)187が失敗したmodest.184であったと断定した。

ACSとの患者の中で、ブリーディングのリスクは、これらの医薬品が抑えられるならば再発している術中のACSイベントのリスクと熟考されなければならない。

大きなCURE色見のすぐ後に出版された現在のACC/AHA指針は、CABGが、anticipated.12進行中の研究が効力と危険度－有益性排出を評価していることである患者の中の5から7日の間clopidogrelを抑えるように勧める。

これらの所見に基づいて、プロバイダーは、医学のアプローチまたはPCIが設計される(綱I)虚血(除きSTEMI)184と一致している高い心臓の標識または新しいECG変化を持つACSとのED患者に、基準の世話(示されるならばアスピリン、UFH、またはLMWHとGP IIb/IIIa阻害剤)に加えてclopidogrelの300mgの負荷量を投与するべきである。

過敏症または主要な胃腸の不耐(綱IIa)のためアスピリンを飲むことができない疑われているACS(ECGまたは強心剤の標識変化のない)とのED患者にclopidogrelの300mgの経口量を投与することは妥当である。

プロバイダーは、アスピリン、ヘパリン、および線維素溶解を受け取るSTEMIとの最高75歳までのED患者にclopidogrelの300mgの経口量を投与するべきである。

s- アドレナリン受容体遮断薬

s遮断薬の院内投与は梗塞のサイズを減らし、線維素溶解素、IV s遮断薬減少梗塞後虚血、および非致死性AMIを受け取る患者の中で、心破裂の発生とfibrinolytic therapy.188-190Theyを受け取らない患者の中の死亡率はまた心室の転位とfibrillation.191、192の発生を減らす。

死と非致死性梗塞の小さいけれども重要な減少は、infarction.193 IV s遮断薬がまたNSTEMI ACSのために有益であるかもしれなかったすぐ後にs遮断薬によって治療された患者の中で観察されている。

禁忌が存在しない限り、口頭のs遮断薬はすべてのタイプのACSのためにEDにおいて投与されるべきである。

それらは血管再生療法(綱I)の必要とは無関係に与えられるべきである。

頻拍性不整脈の治療または高血圧(綱IIa)のためにIV s遮断薬を使うこと。

s遮断薬への禁忌は厳しいLV障害と肺水腫、徐脈(<60 bpm)、低血圧(SBP <100 mm Hg)、貧しい周辺の灌流の徴候、第二級のまたは第3級の心ブロック、または活性航空路疾患に適度である。

適度な、または厳しい心不全があると、口頭のs遮断薬は好まれる。

それらは、患者が安定した後に低く、滴定された用量において与えられる必要があるかもしれない。
これは、文書化されるACE阻害剤の先の投与が、減少30日の死亡率(下で見ること)中で有効であることを許す。
Heparins
Heparin is an indirect inhibitor of thrombin that has been widely used in ACS as adjunctive therapy for fibrinolysis and in combination with aspirin and other platelet inhibitors for the treatment of UA and NSTEMI. UFH is a heterogeneous mixture of sulfated glycosaminoglycans with varying chain lengths. UFH has several disadvantages, including an unpredictable anticoagulant response in individual patients, the need for IV administration, and the requirement for frequent monitoring of the activated partial thromboplastin time (aPTT). Heparin can also stimulate platelet activation, causing thrombocytopenia.194 

When UFH is used as adjunctive therapy with fibrin-specific lytics in STEMI, the current recommendations call for a bolus dose of 60 U/kg followed by infusion at a rate of 12 U/kg per hour (a maximum bolus of 4000 U and infusion of 1000 U/h for patients weighing >70 kg).195 An aPTT of 50 to 70 seconds is considered optimal. Because of the limitations of heparin, newer preparations of LMWH have been developed. 

Unfractionated Heparin Versus Low-Molecular-Weight Heparin in UA/NSTEMI

Six in-hospital randomized controlled trials (LOE 1196,197 and LOE 2130,198,199 <24 hours; LOE 1200 <36 hours) and additional studies (including 7 meta-analyses [LOE 1201–207]) document similar or improved composite outcomes (death, MI and/or recurrent angina, or recurrent ischemia or revascularization) when LMWH is given instead of UFH to patients with UA/NSTEMI within the first 24 to 36 hours after onset of symptoms. 

Although major bleeding events are not significantly different with LMWH compared with UFH, there is a consistent increase in minor and postoperative bleeding with the use of LMWH.208 Omission of LMWH (enoxaparin) on the morning of angiography resulted in vascular complication rates comparable to that of UFH.209 

Four trials have compared UFH and LMWH in patients with NSTEMI who were treated with a GP IIb/IIIa inhibitor.210–213 In terms of efficacy, LMWH compared favorably with UFH, and in terms of safety there were similar or less frequent major bleeding events with LMWH but again an increased frequency of minor bleeding complications. 

In summary, ED administration of LMWH (specifically enoxaparin) is beneficial compared with UFH when given in addition to antiplatelet therapy such as aspirin for patients with UA/NSTEMI (Class IIb). UFH should be considered if reperfusion is planned in the first 24 to 36 hours after onset of symptoms. Changing from one form of heparin to another (crossover of antithrombin therapy) during an acute event is not recommended because it may lead to an increase in bleeding complications.214 

Unfractionated Heparin Versus Low-Molecular-Weight Heparin in STEMI

LMWHs have been found to be superior to UFH in patients with STEMI in terms of overall TIMI flow215,216 and reducing the frequency of ischemic complications,217 with a trend to a 14% reduction in mortality rates in a meta-analysis.218 No superiority was found in studies in which an invasive strategy (PCI) was used. 

Two randomized controlled trials compared UFH with LMWH as ancillary treatment with fibrinolysis in the out-of-hospital setting.219,220 Administration of LMWH for patients with STEMI showed superiority in composite end points compared with UFH. This must be balanced against an increase in intracranial hemorrhage in patients >75 years of age who received LMWH (enoxaparin) documented in one of these randomized controlled trials (LOE 2).220 

LMWH (enoxaparin) is an acceptable alternative to UFH in the ED as ancillary therapy for patients <75 years of age who are receiving fibrinolytic therapy, provided that significant renal dysfunction (serum creatinine >2.5 mg/dL in men or 2 mg/dL in women) is not present (Class IIb). UFH is recommended for patients 75 years of age as ancillary therapy to fibrinolysis (Class IIa) and for any STEMI patient who is undergoing revascularization. In patients with STEMI who are not receiving fibrinolysis or revascularization, LMWH (specifically enoxaparin) may be considered an acceptable alternative to UFH in the ED setting (Class IIb). 

Glycoprotein IIb/IIIa Inhibitors
After plaque rupture in the coronary artery, tissue factor in the lipid-rich core is exposed and forms complexes with factor VIIa, setting in motion the coagulation cascade resulting in platelet activation. The integrin GP IIb/IIIa receptor is considered the final common pathway to platelet aggregation. GP IIb/IIIa inhibitors modulate this receptor activity. Three agents are available for use: abciximab, eptifibatide, and tirofiban. 

GP IIb/IIIa Inhibitors in UA/NSTEMI
Several large studies of GP IIb/IIIa inhibitors in UA/NSTEMI have shown a clear benefit when combined with standard aspirin and heparin and a strategy of mechanical reperfusion (LOE 1221; LOE 2222; and 3 meta-analyses221,223,224). Severe bleeding complications (and no increase in intracranial hemorrhage) in the GP IIb/IIIa group were offset by the large benefit of these agents. The benefit of GP IIb/IIIa inhibitors extends to high-risk patients with UA/NSTEMI treated with PCI.223 

In UA/NSTEMI patients not treated with PCI, the effect of GP IIb/IIIa inhibitors has been mixed. In 2 studies (LOE 1)212,221 and 3 meta-analyses (LOE 1),223–225 GP IIb/IIIa inhibitors produced no mortality advantage and only a slight reduction in recurrent ischemic events in one large meta- analysis224 but did show a reduction in 30-day mortality in a later, equally large meta-analysis.225 Of note, the benefit of GP IIb/IIIa inhibitors was dependent on coadministration of UFH or LMWH. Interestingly abciximab appears to behave differently from the other 2 GP IIb/IIIa inhibitors. In the Global Utilization of Streptokinase and Tissue Plasminogen Activator for Occluded Coronary Arteries (GUSTO) IV-ACS trial and 1-year follow-up involving 7800 patients,226,227 abciximab showed a lack of treatment effect compared with placebo in patients treated medically only. 

On the basis of these findings, GP IIb/IIIa inhibitors should be used in patients with high-risk stratification UA/NSTEMI as soon as possible in conjunction with aspirin, heparin, and clopidogrel and a strategy of early PCI (Class I). High-risk features include persistent pain, hemodynamic or rhythm instability, diabetes, acute or dynamic ECG changes, and any elevation in cardiac troponins attributed to cardiac injury. Extrapolation from efficacy studies suggests that this therapy may be administered in the ED once a decision has been made to proceed to PCI (Class IIa). 

GP IIb/IIIa inhibitors tirofiban and eptifibatide may be used in patients with high-risk stratification UA/NSTEMI in conjunction with standard therapy if PCI is not planned (Class IIb), although studies are not conclusive at this time. As a result of the lack of benefit demonstrated in the GUSTO IV ACS trial, abciximab should not be given unless PCI is planned (Class III). 

Heparins

ヘパリンは、線維素溶解のための付属的な療法としてのACSにおいて、そしてアスピリンとUAとNSTEMIの治療のための他の抗血小板薬との組み合わせの中で広く使われているトロンビンの間接的な阻害剤である。

UFHは、鎖長を変えることによる硫酸化されたグリコサミノグリカンの不均一な混合物である。

個体の患者の中の予測不可能な抗凝固物質の応答、IV投与の必要、および活性化部分トロンボプラスチン時間(aPTT)の頻繁な監視のための要件を含めて、UFHはいくつかの不利を持っている。

ヘパリンは、thrombocytopenia.194を起こして、血小板活性化を刺激することもできる。

UFHがSTEMIにおけるフィブリン特効薬lyticsを持つ使われた同じくらい付属的な療法である時に、現在の推薦は注入が時間（あたり12U/kgの割合で後に続く60U/kgの用量をボーラスのために4000原子質量単位の最大のボーラスと呼び、50から70秒の>70kg).195An aPTTを重量測定している患者のための1000原子質量単位/hの注入は最適であると考えられる。

ヘパリンの制限のため、LMWHのより新しい調合は発展させられている。

分画されていないヘパリン対UA/NSTEMIにおける低分子量ヘパリン

6院内は同様な対照試験(LOE 1196、197とLOE 2130、198、199<24時間;LOE 1200<36時間)と追加の研究(含む7メタアナリシス[LOE 1201-207])文書をランダム化したか、LMWHが症状の開始の後の最初の24から36時間以内にUA/NSTEMIによって患者にUFHの代わりに与えられる時に、合成の結果(死、MI、および／または頻発した狭心症または頻発した虚血または血管再生)を改善した。

主要なブリーディングイベントがUFHに比べてLMWHとかなり違わないけれども、未成年者の中に一貫した増殖があり、血管造影の朝のLMWH(enoxaparin)のLMWH.208省略の使用を持つ術後出血はUFH.209のそれと匹敵している血管の合併症発生率を結果として生じていた。

4つの色見が、患者の中のUFHとLMWHを、効力(好意的にUFHと比較されたLMWH)でGP IIb/IIIa inhibitor.210-213によって処理されたNSTEMIと比較し、安全性で、LMWHとの同様な、またはより頻繁でない主要なブリーディングイベントであるが小さなブリーディング複雑化の再び増大した度数があった。

要約において、LMWH(特にenoxaparin)のED投与はUA/NSTEMI(綱IIb)によって患者のためにアスピリンなどの抗血小板療法に加えて与えられる時にUFHに比べて有益である。

再灌流が症状の開始の後の最初の24から36時間で計画されるならば、UFHは考慮されるべきである。

それがブリーディングcomplications.214の増加をもたらすかもしれないので、鋭いイベントの間にヘパリンの一方の形から別のもの(抗トロンビン療法の乗換型)に変わることは勧められない。

分画されていないヘパリン対STEMIにおける低分子量ヘパリン

LMWHsは、全体のTIMI流れ215,216と虚血性の複雑化(どの優越も、侵略的な戦略(PCI)が使われた研究において気付かれなかったmeta-analysis.218における死亡率の中の14%の還元への傾向を持つ217)の度数を減らすことでSTEMIと患者の中のUFHより優れていることを発見されている。

UFHに比べて合成の終末点の中で優越を示されたSTEMIとの患者のためのLMWHの病院の外のsetting.219、220投与における線維素溶解によって2つのランダム化された対照試験が付随的な治療としてUFHをLMWHと比較した。

これは、これらのランダム化された対照試験（LOE2).220のそれにおいて文書化されたLMWH(enoxaparin)を受け取った75歳患者>における頭蓋内出血の増加と比較考量されなければならない。

人の中の患者の、<線溶療法を受け取っている75歳のその重要な腎機能障害（血清クレアチニンの提供>2.5mg/dLまたは女性）における2mg/dLのための付随的な療法が存在しない(綱IIb)ので、LMWH(enoxaparin)はEDにおいてUFHへの容認できる代案である。

UFHは、線維素溶解(綱IIa)に、そして血管再生を受けているすべてのSTEMI患者のために付随的な療法として75歳患者に推薦される。

線維素溶解または血管再生を受け取っていないSTEMIとの患者の中で、LMWH(特にenoxaparin)はEDセッティング(綱IIb)においてUFHへの容認できる代案と考えられるかもしれない。

糖タンパク質IIb/IIIa阻害剤

冠動脈の中の斑破裂の後で、脂質が豊かなコアの中の組織因子は暴露されて、血小板活性化を結果として生じている凝固カスケードを運動に設定して、要因VIIaと錯体を成形する。

インテグリンGP IIb/IIIa受容体は血小板凝集に最終共通路と考えられる。

GP IIb/IIIa阻害剤はこの受容体活性を調整する。

3つの医薬品が使用で利用可能である：

abciximab、eptifibatide、およびtirofiban。

GP IIb/IIIa UA/NSTEMIにおける阻害剤

UA/NSTEMIにおけるGP IIb/IIIa阻害剤のいくつかの大きな研究は基準のアスピリンとヘパリンとメカニカルな再灌流(LOE 1221;LOE 2222;そして3つのメタアナリシス221,223,224)の戦略と結合される時に明確な利点を示した。

GP IIb/IIIaグループでの重いブリーディング合併症(そして頭蓋内出血の無増加)はこれらの医薬品の大きな利点によって相殺された。

PCI.223によって処理されたUA/NSTEMIによってGP IIb/IIIa阻害剤の利点はハイリスクの患者に拡張する。

PCIによって治療されなかったUA/NSTEMI患者の中で、GP IIb/IIIa阻害剤の効果は混じっている。

2つの研究（LOE 1）212,221と3メタアナリシス（LOE 1）、223-225において、GP IIb/IIIa阻害剤が死亡率有利さを全然引き起こさず、1つの大きいメタ-analysis224の頻発する虚血性のイベントのわずかな還元だけけれどもより遅い30日死亡率の還元を示した 注の等しく大きいmeta-analysis.225、GP IIb/IIIa阻害剤の利点は、UFHまたはLMWHの同時投与に依存した。

興味深く、abciximabは、他の2つのGP IIb/IIIa阻害剤から違って動くようである。

7800人の患者に関係している咬合した冠動脈(GUSTO)IV-ACS色見と1年のフォローアップのためのストレプトキナーゼと組織プラスミノーゲン活性化因子のグローバルな利用において、医学的に治療された患者だけの中の偽薬に比べて226,227のabciximabが治療効果の不足を示した。

これらの所見に基づいて、GP IIb/IIIa阻害剤はアスピリン、ヘパリン、およびclopidogrelと早いPCI(綱I)の戦略と連携してできるだけ早くハイリスクの層化UA/NSTEMIによって患者の中で使われるべきである。

ハイリスクの機能は持続性の痛み、血行力学の、またはリズムの不安定、糖尿病、鋭いか、動的なECG変化、およびすべての隆起を心外傷に起因している心臓のトロポニンに含めている。

効力研究からの補外は、決定が、PCI(綱IIa)に進むためにされたら、この療法がEDにおいて投与されるかもしれないことを示唆する。

研究が今回決定的でないけれども、PCIが計画されない(綱IIb)ならば、GP IIb/IIIa阻害剤tirofibanとeptifibatideは基準の療法と連携してハイリスクの層化UA/NSTEMIによって患者の中で使われるかもしれない。

GUSTO IV ACS色見の中で示された利点の不足の結果として、PCIが計画され(綱III)ない限り、abciximabは与えられるべきでない。
GP IIa/IIIb Inhibitors in STEMI
There is insufficient evidence to recommend for or against GP IIb/IIIa inhibitor therapy in STEMI; studies are ongoing. These agents have been used to facilitate antiplatelet therapy in patients undergoing direct PCI, but relatively few patients have been evaluated. GP IIb/IIIa inhibitors are now being evaluated early in STEMI to "facilitate" fibrinolytic therapy and serve as "upstream" adjuncts to planned direct PCI for STEMI, for example, achieving some degree of infarct artery patency during preparation or transfer. One study using abciximab (Facilitated Intervention with Enhanced Reperfusion Speed to Stop Events [FINESSE]) is ongoing. Use of these agents in STEMI requires institutional-individualized protocols developed in conjunction with interventional cardiologists. 

Calcium Channel Blockers
Calcium channel blocking agents may be added as an alternative or additional therapy if ß-blockers are contraindicated or the maximum dose has been achieved. 

The 1996 ACC/AHA guidelines for the management of patients with AMI228 make the following comment about calcium channel blockers: 

Calcium channel blocking agents have not been shown to reduce mortality after acute MI, and in certain patients with cardiovascular disease there is data to suggest that they are harmful. There is concern that these agents are still used too frequently in patients with acute MI and that ß-adrenergic receptor blocking agents are a more appropriate choice across a broad spectrum of patients with MI. In general, give calcium antagonists only when ß-blockers are contraindicated or have been given at maximum clinical doses without effect (Class Indeterminate).

ACE Inhibitor Therapy
ACE inhibitor therapy has improved survival rates in patients with AMI, particularly when started early.229–233 Evidence from 7 large clinical trials,135,232–237 2 meta-analyses,238,239 and 10 minor trials237,240–249 documents consistent improvement in mortality when oral ACE inhibitors are administered in the hospital setting to patients with AMI with or without early reperfusion therapy. In these studies ACE inhibitors were not administered in the presence of hypotension (SBP <100 mm Hg or more than 30 mm Hg below baseline). The beneficial effects are most pronounced in patients with anterior infarction, pulmonary congestion, or LV ejection fraction <40%. 

Administration of an oral ACE inhibitor is recommended within the first 24 hours after onset of symptoms in STEMI patients with pulmonary congestion or LV ejection fraction <40%, in the absence of hypotension (SBP <100 mm Hg or more than 30 mm Hg below baseline) (Class I). Oral ACE inhibitor therapy can also be recommended for all other patients with AMI with or without early reperfusion therapy (Class IIa). IV administration of ACE inhibitors is contraindicated in the first 24 hours because of risk of hypotension (Class III). 

HMG Coenzyme A Reductase Inhibitors (Statins)
A variety of studies documented consistent reduction in indicators of inflammation and complications such as reinfarction, recurrent angina, and arrhythmias when statin treatment is administered within a few days after onset of an ACS.250–253 There is little data to suggest that this therapy should be initiated within the ED; however, early initiation (within 24 hours of presentation) of statin therapy is safe and feasible in patients with an ACS or AMI (Class I). If patients are already on statin therapy, continue the therapy (Class IIb). 

Glucose-Insulin-Potassium
Although glucose-insulin-potassium (GIK) therapy was formerly thought to reduce the chance of mortality during AMI by several mechanisms, recent clinical trials found that GIK did not show any benefit in STEMI.254,255 At this time there is little evidence to suggest that this intervention is helpful. 

    Management of Arrhythmias  

This section discusses management of arrhythmias during acute ischemia and infarction. 

Ventricular Rhythm Disturbances

Treatment of ventricular arrhythmias during and after AMI has been a controversial topic for 2 decades. Primary VF accounts for the majority of early deaths during AMI.21–23 The incidence of primary VF is highest during the first 4 hours after onset of symptoms24–27 but remains an important contributor to mortality during the first 24 hours. Secondary VF occurring in the setting of CHF or cardiogenic shock can also contribute to death from AMI. VF is a less common cause of death in the hospital setting with the early use of fibrinolytics in conjunction with ß-blockers. 

Although prophylaxis with lidocaine reduces the incidence of VF, an analysis of data from ISIS-3 and a meta-analysis suggest that lidocaine increased all-cause mortality rates.256 Thus, the practice of prophylactic administration of lidocaine has been largely abandoned. 

Routine IV administration of ß-blockers to patients without hemodynamic or electrical contraindications is associated with a reduced incidence of primary VF. Low serum potassium but not magnesium has been associated with ventricular arrhythmias. It is prudent clinical practice to maintain serum potassium >4 mEq/L and magnesium >2 mEq/L. 

Routine administration of magnesium to patients with MI has no significant clinical mortality benefit, particularly in patients receiving fibrinolytic therapy. The definitive study on the subject is the ISIS-4 study (LOE 1).135 ISIS-4 enrolled >58 000 patients and showed a trend toward increased mortality rates when magnesium was given in-hospital for primary prophylaxis to patients within the first 4 hours of known or suspected AMI. 

Following an episode of VF, there is no conclusive data to support the use of lidocaine or any particular strategy for preventing VF recurrence. ß-Blockers are the preferred treatment if not initiated before the episode of VF. If lidocaine is used, continue it for a short time after MI but no more than 24 hours unless symptomatic VT persists. Exacerbating or modulating factors should be identified and corrected. Further management of ventricular rhythm disturbances is discussed in Part 7.2: "Management of Cardiac Arrest" and Part 7.3: "Management of Symptomatic Bradycardia and Tachycardia." 

    Summary  

There has been tremendous progress in reducing disability and death from ACS. But many patients still die before reaching the hospital because patients and family members fail to recognize the signs of ACS and fail to activate the EMS system. Once the patient with ACS contacts the healthcare system, providers must focus on support of cardiorespiratory function, rapid transport, and early classification of the patient based on ECG characteristics. Patients with STEMI require prompt reperfusion; the shorter the interval from symptom onset to reperfusion, the greater the benefit. Patients with UA/NSTEMI or nonspecific or normal ECGs require risk stratification and appropriate monitoring and therapy. Healthcare providers can improve survival rates and myocardial function of patients with ACS by providing skilled, efficient, and coordinated out-of-hospital and in-hospital care. 

    Footnotes  

This special supplement to Circulation is freely available at http://www.circulationaha.org 

GP IIa/IIIb STEMIにおける阻害剤

STEMIにおいてGP IIb/IIIa阻害剤療法に賛成にまたは反対に推薦する不十分な証拠がある；

研究は進行中である。
これらの医薬品は、直接的なPCIを受けている患者の中で抗血小板療法を容易にするために使われているけれども、比較的少数の患者は評価されている。

GP IIb/IIIa阻害剤は、現在、線溶療法を「容易にし」、例えばプレパラートまたは移入の間にある程度の梗塞動脈開通性を達成しているSTEMIのために計画された直接的なPCIへの「上流の」付加物として勤務するためにSTEMIにおいて早く評価されている。

1つの研究を使うabciximab(イベント[FINESSE]を止める強化された再灌流スピードを持つ容易にされた介入)は進行中である。

STEMIにおけるこれらの医薬品の使用は介在的な心臓病専門医と連携して開発された会で個別化された規約を必要としている。
カルシウム拮抗薬
s遮断薬に禁忌を示すか、極量が達成されているならば、カルシウム拮抗薬は代わりの、または追加の療法として追加されるかもしれない。

AMI228を持つ患者の管理のための1996年のACC/AHA指針は以下をカルシウム拮抗薬についてコメントさせる：

カルシウム拮抗薬は、鋭いMI後で死亡率を減らすために示されていなく、心血管疾患を持つある患者の中に、彼らが有害であることを提案するデータがある。

これらの医薬品がまだ鋭いMIによって患者の中であまりにも頻繁に使われるという、そしてsアドレナリン受容体遮断薬がMI.を持つ患者の広域スペクトルを横切ってより適切な選択であるという懸念がある。

一般に、s遮断薬に禁忌を示すか、効果(不確定な綱)なしで最大の臨床の用量で与えられた時だけに、カルシウム拮抗薬を与えること。

ACE阻害剤療法

特に、口頭のACE阻害剤が早い再灌流療法があるかどうかにかかわらずAMIと患者に病院のセッティングにおいて投与される時に、7つの大きな臨床試験、135、232-237 2メタアナリシス、238,239、および10個の小さな色見237、240-249からの始められたearly.229-233証拠が死亡率において一貫した改良を文書化する時に、ACE阻害剤療法はAMIと患者の中で生存率を改善した。

これらの研究において、ACE阻害剤は低血圧(SBP<100mmのHgまたはベースラインの下の30mmより多くのHg)があると投与されなかった。

薬効は40%前壁塞、肺うっ血、またはLV駆出分画<によって患者の中で最も発音される。

口頭のACE阻害剤の投与は低血圧（SBP<100mmのHgまたはベースライン）（綱I）下の30mmより多くのHgの不在における肺うっ血またはLV駆出分画<40%を持つSTEMI患者の中の症状の開始の後に最初の24時間以内に勧められる。

口頭のACE阻害剤療法はまた早い再灌流療法(綱IIa)があるかどうかにかかわらずAMIと他のすべての患者に推薦されることができる。

ACE阻害剤のIV投与に低血圧(綱III)のリスクのため最初の24時間で禁忌を示す。

HMG補酵素還元酵素阻害剤（Statins）

そこのACS.250-253の開始がほとんど、この療法がED中で開始されるべきであることを提案するデータではなかった後に、statin治療が数日以内に投与される時に、さまざまな研究は炎症と再梗塞、頻発した狭心症、および不整脈などの複雑化の指示薬の中の一貫した還元を文書化した；

しかし、statin療法の早期開始(24時間の胎位の中)はACSまたはAMI(綱I)と患者の中で安全で、実現可能である。

患者がすでにstatin療法の上にいるならば、療法(綱IIb)を続けていること。

グルコースインシュリンカリウム
グルコースインシュリンカリウム(GIK)療法が、以前、いくつかの機構によってAMIの間に死亡率のチャンスを減らすと考えられたけれども、最近の臨床試験は、GIKが、この介入が役立っていることを提案する証拠がほとんどないこの時間にSTEMI.254、255においてどのような利点も示さないと気付いた。

不整脈の管理
この切片は鋭い虚血と梗塞の間に不整脈の管理を議論する。
心室リズム障害
AMIの間と後の心室性不整脈の治療は20年についての物議をかもすトピックであった。

一次性のVFのAMI.21-23、発生の間の早い死の大多数のための一次性のVF記述は症状24-27の開始の後に最初の4時間の間最も高いけれども、最初の24時間の間死亡率に重要な貢献者であり続ける。

CHFまたは心原性ショックのセッティングに存在している二期症候VFはAMIから死ぬまでに寄与することもできる。

s遮断薬と連携して線維素溶解薬の早い使用によって設定している病院でVFは死の少ない共通の利害である。

リドカインを持つ予防がVFの発生を減らすけれども、ISIS-3からのデータ分析とメタアナリシスは、リドカインが、このようにすべての原因mortality rates.256を増大させたことを示唆し、リドカインの予防薬の投与の実行は大部分捨てられている。

血行力学の、または電気の禁忌のない患者へのs遮断薬の規定通りのIV投与は一次性のVFの減少した発生と関連する。

低い血清カリウムは心室性不整脈と関連しているけれども、マグネシウムは。
血清カリウム>4mEq/Lとマグネシウム>2mEq/L.を維持することは慎重な臨床研修である。

特に線溶療法を受け取っている患者の中にMIを持つ患者へのマグネシウムの規定通りの投与は重要な臨床の死亡率利点を全然持っていない。

被験者への最終的な研究は、ISIS-4研究（LOE1).135ISIS-4が>58 000患者を登録し、マグネシウムが最初の4時間の既知であることのまたは疑われているAMIの中で患者に一次性の予防のために院内を与えられた時に、増大した死亡率への傾向を示したことである。

VFのエピソードに続いて、VFのエピソードの前で開始されないならば、防止VF再発.s遮断薬が好まれた治療であるのでリドカインまたはすべての特定の戦略の使用をサポートする決定的なデータが全然ない。

リドカインが使われるならば、症候性のVTが持続しない限り、MIであるがたった24時間の後に少しの間それを続けていること。

悪化させるか、転調する要因は識別されて、訂正されるべきである。
心室リズム障害のさらなる管理はパート7.2で議論される：

「心停止の管理」とパート7.3：

「症候性の徐脈と頻脈の管理」。
要約
ACSから障害と死を減らすことにおけるすさまじい経過があった。

しかし、患者と親族が、ACSの徴候を認めることに失敗し、EMSシステムを作動させることに失敗するので、病院に到着する前に、多くの患者はまだ死ぬ。

ACSとの患者が医療システムに連絡したら、プロバイダーはECG形質に基づいた患者の呼吸循環の機能、迅速輸送、および早い分類の支持に集中しなければならない。

STEMIとの患者は機敏な再灌流を必要としている；

症状開始から再灌流までの間隔がより短いほど利点はより大きい。
UA/NSTEMIまたは非特異の、または正常なECGsを持つ患者はリスク層化を必要としていて、監視と療法を計上する。

医療サービス提供者は、熟練し、効率的で、調整された病院の外と院内の世話を提供することによってACSと生存率と患者の心筋の機能を高めることができる。

脚注
循環流動へのこの特別な補足はhttp://www.circulationaha.orgで自由に入手できる。
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