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パート9：成人の発作
    Introduction  

Each year in the United States about 700 000 people of all ages suffer a new or repeat stroke. Approximately 158 000 of these people will die, making stroke the third leading cause of death in the United States.1,2 Many advances have been made in stroke prevention, treatment, and rehabilitation.3,4 For example, fibrinolytic therapy can limit the extent of neurologic damage from stroke and improve outcome, but the time available for treatment is limited.5,6 Healthcare providers, hospitals, and communities must develop systems to increase the efficiency and effectiveness of stroke care.3 The "7 D’s of Stroke Care"—detection, dispatch, delivery, door (arrival and urgent triage in the emergency department [ED]), data, decision, and drug administration—highlight the major steps in diagnosis and treatment and the key points at which delays can occur.7,8 

This chapter summarizes the management of acute stroke in the adult patient. It summarizes out-of-hospital care through the first hours of therapy. For additional information about the management of acute ischemic stroke, see the AHA/American Stroke Association (ASA) guidelines for the management of acute ischemic stroke.9,10 

米国で、約70万人のあらゆる年齢の人々が新しいか、反復の発作を毎年被っている。

これらの人々の約158000人は、米国で発作を3番目の主要な死因にして、死ぬであろう。

多くの進歩は発作防止、治療、およびrehabilitation.3、4For exampleにおいてされていて、線溶療法は発作からの神経学的検査障害の規模を制限し、結果を改善することができるけれども、治療で利用可能な時間は制限される。

医療サービス提供者、病院、および群集は、効率を上げるためにシステムを開発しなければならず、メジャーが診断と治療において段をつけて、急所が遅延する発作care.3The「7D発作治療」-検出、特報、分娩、ドア(救急部[ED]中の到着の、そして至急の負傷兵の分類)、データ、決定、および薬投与ハイライトの有効性は起こることができる。

この章は成人患者の中で鋭い発作の管理を要約する。
それは療法の最初の時間を通して病院の外の治療を要約する。
鋭い虚血発作の管理についての追加情報のために、鋭いischemic stroke.9、10の管理のためにAHA/アメリカ人の発作関連(ASA)ガイドラインを見ること。
    Management Goals  

The goal of stroke care is to minimize brain injury and maximize patient recovery. The AHA and ASA developed a community-oriented "Stroke Chain of Survival" that links actions to be taken by patients, family members, and healthcare providers to maximize stroke recovery. These links are 

・Rapid recognition and reaction to stroke warning signs 

・Rapid emergency medical services (EMS) dispatch 

・Rapid EMS system transport and hospital prenotification 

・Rapid diagnosis and treatment in the hospital 

The AHA ECC stroke guidelines focus on the initial out-of-hospital and ED assessment and management of the patient with acute stroke as depicted in the algorithm Goals for Management of Patients With Suspected Stroke (Figure). The time goals of the National Institute of Neurological Disorders and Stroke (NINDS)11 are illustrated along the left side of the algorithm as clocks with a sweep hand depicting the goal in minutes from ED arrival to task completion to remind the clinician of the time-sensitive nature of management of acute ischemic stroke. 

管理の目標
発作治療の目標は、脳外傷を最小化し、辛抱強い回復を最大化することである。
AHAとASAは、発作回復を最大化するために患者、親族、および医療サービス提供者によってとられる行動をリンクする群集指向の、「生存のチェーンにストロークを付けること」を開発した。

これらのリンクはそうである。
・ 注意標にストロークを付ける急速な認識と反応

・ 急速な緊急医療―診療―衛生業務(EMS)特報

・ 急速なEMSシステム輸送と病院の事前通知

・ 病院での迅速診断法と治療

疑われている発作(図)を持つ患者の管理のためにアルゴリズムの目標において描かれるように、AHA ECC発作指針は鋭い発作を持つ患者の初期の病院の外とEDアセスメントと管理に集中する。

神経疾患の国立研究所と発作(NINDS)11の時間の目標は、時間が敏感な自然の臨床医に鋭い虚血発作の管理を思い出させるために完成に負担をかけるためにED到着から数分で目標を描き出している秒針によってクロックとしてアルゴリズムの左側に沿って説明される。
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Critical EMS assessments and actions

+ Support ABCs; give oxygen if needed

« Perform prehospital stroke assessment (Tables 1 and 2)
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+ Check for fibrinolytic exclusions (Table 3)
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ED
Arrival
60 min

@

Review risks/benefits with patient and family:

If acceptable —

* Give tPA
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« Begin stroke pathway

* Admit to stroke unit if available

* Monitor BP; treat if indicated (Table 4)

+ Monitor neurologic status; emergent CT
if deterioration

* Monitor blood glucose; treat if needed

+ Initiate supportive therapy; treat

comorbidities





 Goals for Management of Patients With Suspected Stroke Algorithm.

The sections below summarize the principles and goals of stroke assessment and management, highlighting key controversies, new recommendations, and training issues. The text refers to the numbered boxes in the algorithm. 

    Stroke Recognition and EMS Care  

Stroke Warning Signs

Identifying clinical signs of possible stroke (Box 1) is important because fibrinolytic treatment must be provided within a few hours of onset of symptoms.5,12 Most strokes occur at home, and only half of all victims of acute stroke use EMS for transport to the hospital.13–15 In addition, stroke victims often deny or rationalize16 their symptoms. This can delay EMS access and treatment and result in increased morbidity and mortality. Even high-risk patients fail to recognize the signs of a stroke.16 Community and professional education is essential,17 and it has successfully increased the proportion of stroke victims treated with fibrinolytic therapy.18,19 

The signs and symptoms of a stroke may be subtle. They include sudden weakness or numbness of the face, arm, or leg, especially on one side of the body; sudden confusion, trouble speaking or understanding; sudden trouble seeing in one or both eyes; sudden trouble walking, dizziness, loss of balance or coordination; or sudden severe headache with no known cause. 

EMS Dispatch

Currently <10% of patients with acute ischemic stroke are ultimately eligible for fibrinolytic therapy because they fail to arrive at the receiving hospital within 3 hours of onset of symptoms.20–24 

EMS systems must provide education and training to minimize delays in prehospital dispatch, assessment, and transport. Emergency medical dispatchers must identify potential stroke victims and provide high-priority dispatch to patients with possible stroke. EMS providers must be able to support cardiopulmonary function, perform rapid stroke assessment, establish time of onset of symptoms (or last time the patient was known to be normal), triage and transport the patient, and provide prearrival notification to the receiving hospital (Box 2).25–28 

Stroke Assessment Tools

EMS providers can identify stroke patients with reasonable sensitivity and specificity, using abbreviated out-of-hospital tools such as the Cincinnati Prehospital Stroke Scale (CPSS)27,29–31 (Table 1) or the Los Angeles Prehospital Stroke Screen (LAPSS) (Table 2).32,33 The CPSS is based on physical examination only. The EMS provider checks for 3 physical findings: facial droop, arm weakness, and speech abnormalities. The presence of a single abnormality on the CPSS has a sensitivity of 59% and a specificity of 89% when scored by prehospital providers.30 The LAPSS requires the examiner to rule out other causes of altered level of consciousness (eg, history of seizures, hypoglycemia) and then identify asymmetry in any of 3 examination categories: facial smile or grimace, grip, and arm strength. The LAPSS has a specificity of 97% and a sensitivity of 93%.32,33 
疑われている発作アルゴリズムを持つ患者の管理のための目標。
重要な議論、新しい推薦、およびトレーニング排出を強調して、下の切片は発作アセスメントと管理の原理と目標を要約する。
テキストはアルゴリズムの中の番号を付けられたボックスを参照する。
発作認識とEMS治療

発作注意標
可能な発作（ボックス1）の臨床徴候を識別するので、symptoms.5の開始の数時間以内に線維素溶解現象の治療が提供されなければならないので重要であることと家で12のほとんどの発作が起こること、およびしばしばhospital.13-15への輸送のための鋭い発作使用EMSのすべての犠牲者の半分 その上の 、発作犠牲者だけが否定すること、またはrationalize16それらの症状。

これはEMSアクセスと治療を延期し、増大した罹患率と死亡率を結果として生じることができる。

ハイリスクの患者さえ、stroke.16群集の徴候を認めることに失敗し、職業教育は必須事項、17であり、それは首尾よくfibrinolytic therapy.18、19によって処理された発作犠牲者の比率を増大させた。

発作の徴候と症状は微妙であるかもしれない。
それらは体の一面の特に上の顔、腕、または脚の突然の衰弱またはしびれを含む；
突然の混乱、表すか、理解していることにおける苦労；
1つのまたは両方の眼の中で見ることにおける突然の苦労；

移動することにおける突然の苦労、めまい、バランスのロス、または協調；
または既知の原因のない突然の厳しい頭痛。
EMS特報

現在、彼らが、symptoms.20-24の3時間の開始の中で受け取る病院に到着することに失敗するので、鋭い虚血発作を持つ患者の<10%は線溶療法として最終的に適格である。

EMSシステムは、入院前特報、アセスメント、および輸送の遅れを最小化するために教育とトレーニングを提供しなければならない。

救急医学ディスパッチャは電位の発作犠牲者を識別し、可能な発作によって患者に優先度が高い特報を提供しなければならない。
EMSプロバイダーは、心肺機能をサポートし、急速な発作アセスメントを実行し、症状(または、前回、患者は、正常であると知られていた)、負傷兵の分類の開始の時間を設立し、患者を輸送することができて、受け取る病院の（ボックス2).25-28に前到着の通知を提供しなければならない。

発作アセスメントツール
EMSプロバイダーは、シンシナティ入院前発作スケール(CPSS)27、29-31(テーブル1)、またはロサンゼルス入院前発作スクリーン(LAPSS)（テーブル2).32などの略された病院の外のツールを使って、合理的な感受性と特定性によって発作患者を識別することができて、33のThe CPSSが理学的検査だけに基づく。

EMSプロバイダーは3つの理学的所見をチェックする：

顔のドループ、腕衰弱、および言語異常。
LAPSSが、意識(eg、発作の歴史、低血糖)の変更したレベルの他の原因の外で支配し、それから3つの検査カテゴリーのどれの中ででも非相称を識別することを検査員に要求する入院前providers.30によって得点される時に、CPSSの上の1つの異常の存在は59%の感受性と89%の特定性を持っている：

顔の微笑みまたはしかめつら、握り、および腕の力。
LAPSSは97%の特定性と93%.32、33の感受性を持っている。
TABLE 1. The Cincinnati Prehospital Stroke Scale 
テーブル1。 シンシナティ入院前発作スケール
	Facial Droop (have patient show teeth or smile):

	    • Normal—both sides of face move equally


	    • Abnormal—one side of face does not move as well as the other side


	Left: normal. Right: stroke patient with facial droop (right side of face). Kothari R, et al. Acad Emerg Med. 1997;4:986–990.


	 

	Arm Drift (patient closes eyes and holds both arms straight out for 10 seconds):

	    • Normal—both arms move the same or both arms do not move at all (other findings, such as pronator drift, may be helpful)


	    • Abnormal—one arm does not move or one arm drifts down compared with the other


	Abnormal Speech (have the patient say "you can’t teach an old dog new tricks"):

	    • Normal—patient uses correct words with no slurring


	    • Abnormal—patient slurs words, uses the wrong words, or is unable to speak


	Interpretation: If any 1 of these 3 signs is abnormal, the probability of a stroke is 72%.



	

	顔ドループ(辛抱強い印歯を持っているか、微笑むこと)：

o 顔の正常の両側は等しく動く。

o 顔の異常一面は他の側と同様に動かない。

左：正常である。
右：顔のドループ(右側顔)に辛抱強い発作。

Kothari R、 et al.　Acad Emerg メッド。　1997年;4:986-990.

腕　ドリフト(患者は眼を閉じて、10秒の間まっすぐに両方の腕を抱かせる)：

o 両方とも正常な腕は同じを動かすか、両方の腕は、異常ものの腕が動かさないか、他の異常な言語(患者に、「あなたは新しい芸を老犬に教えることができない」と言わせること)に比べて、一方の腕が漂流する、すべての(回内筋ドリフトなどの他の所見は役立っているかもしれない)oに動くわけではない：

o o異常患者スラー語をあっさり片付けずに、正常の患者は正しい語を使い、間違った語を使うか、解釈を話すことができない：これらの3つの徴候の少し1つが異常ならば、発作の確率は72%である。


[image: image49.jpg]


 

[image: image50.jpg]


[image: image51.jpg]



   TABLE 2. Los Angeles Prehospital Stroke Screen (LAPSS) For evaluation of acute, noncomatose, nontraumatic neurologic complaint. If items 1 through 6 are all checked "Yes" (or "Unknown"), provide prearrival notification to hospital of potential stroke patient. If any item is checked "No," return to appropriate treatment protocol. Interpretation: 93% of patients with stroke will have a positive LAPSS score (sensitivity=93%), and 97% of those with a positive LAPSS score will have a stroke (specificity=97%). Note that the patient may still be experiencing a stroke if LAPSS criteria are not met.  

テーブル2。　鋭く、昏睡でなく、非外傷の神経学的検査不満の評価のためのロサンゼルス入院前発作スクリーン(LAPSS)。

アイテム1から6が「はい」(または「未知」)すべてチェックされるならば、電位の発作患者の病院に前到着の通知を提供すること。

どのようなアイテムでも「いいえ」チェックされるならば、適切な治療規約に戻ること。
解釈：
発作を持つ患者の93%が正のLAPSSスコア(sensitivity=93%)を持つであろうし、正のLAPSSスコアを持つそれらの97%が発作(specificity=97%)を持つであろう。

LAPSS基準が満たされていないならば、患者がまだ発作を経験しているかもしれないことに注意すること。
	Criteria 



	Yes 



	Unknown 



	No 




	1. Age >45 years
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	2. History of seizures or epilepsy absent
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	3. Symptom duration <24 hours
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	4. At baseline, patient is not wheelchair bound or bedridden
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	5. Blood glucose between 60 and 400
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	6. Obvious asymmetry (right vs left) in any of the following 3 exam categories (must be unilateral):
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		Equal
	R Weak
	L Weak

	    Facial smile/grimace
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Droop
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Droop


	    Grip
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Weak grip [image: image24.png]


No grip
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Weak grip [image: image26.png]


No grip


	    Arm strength
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Drifts down [image: image29.png]


Falls rapidly
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Drifts down [image: image31.png]


Falls rapidly


	
	One-sided motor weakness (right arm).


	


	Kidwell CS, Saver JL, Schubert GB, Eckstein M, Starkman S. Design and retrospective analysis of the Los Angeles prehospital stroke screen (LAPSS). Prehosp Emerg Care. 1998;2:267–273.


	Kidwell CS, Starkman S, Eckstein M, Weems K, Saver JL. Identifying stroke in the field: prospective validation of the Los Angeles Prehospital Stroke Screen (LAPSS). Stroke. 2000;31:71–76.



	

	1. 45年>をエージングすること。

2. 休んでいる発作またはてんかんの歴史

3. 症状期間<24時間

4. ベースラインで、患者は縛られているか、寝たきりの車椅子ではない。

5. 60から400の間の血糖

6. 以下の3つの試験カテゴリー(片側にちがいない)のどれの中の明らかな非相称(右のvsの左)でも：

弱い等しいR弱いL

顔の微笑み/しかめつら

握り　腕力　落下の下に、急速に、落下の下のドリフトは急速に漂流する。
不公平なモーター衰弱(右腕)。

Kidwell CS、救助者JL、シューベルトギガバイト、エクスタインM、Starkman S.Design、およびロサンゼルス入院前発作スクリーン(LAPSS)の懐旧した分析。Prehosp Emerg 気にすること。1998年;2:267-273.

Kidwell CS、Starkman S、エクスタインM、ウィームズK、JL救助者。場で発作を識別する：
ロサンゼルス入院前発作スクリーン(LAPSS)の見込みのある確証。発作。2000年;31:71-76.


With standard training in stroke recognition, paramedics have demonstrated a sensitivity of 61% to 66% for identifying patients with stroke.31,34,35 After training in using a stroke assessment tool, paramedic sensitivity for identifying patients with stroke increased to 86% to 97% (LOE 3 to 5).33,36,37 Therefore, all paramedics and emergency medical technicians-basic (EMT-basic) should be trained in the recognition of stroke using a validated, abbreviated out-of-hospital screening tool, such as the CPSS or the LAPSS (Class IIa). 

Transport and Care

Once EMS providers suspect the diagnosis of stroke, they should establish the time of onset of symptoms. This time represents time zero for the patient. If the patient wakes from sleep or is found with symptoms of a stroke, time zero is the last time the patient was observed to be normal. EMS providers must rapidly deliver the patient to a medical facility capable of providing acute stroke care and provide prearrival notification to the receiving facility.25 

EMS providers should consider transporting a witness, family member, or caregiver with the patient to verify the time of onset of stroke symptoms. En route to the facility providers should support cardiopulmonary function, monitor neurologic status, and if authorized by medical control, check blood glucose. 

Patients with acute stroke are at risk for respiratory compromise from aspiration, upper airway obstruction, hypoventilation, and (rarely) neurogenic pulmonary edema. The combination of poor perfusion and hypoxemia will exacerbate and extend ischemic brain injury, and it has been associated with worse outcome from stroke.38 Although one small randomized clinical trial (LOE 2)39 of selected stroke patients suggested a transient improvement in clinical deficit and MRI abnormalities following 8 hours of high-flow supplementary oxygen (by face mask), a larger quasi-randomized trial (LOE 3)40 did not show any clinical benefit from routine administration of low-flow (3 L/min) oxygen for 24 hours to all patients with ischemic stroke. In contrast, the administration of supplementary oxygen to the subset of stroke patients who are hypoxemic is indirectly supported by several studies showing improved functional outcomes and survival of stroke patients treated in dedicated stroke units in which higher supplementary oxygen concentrations were used (LOE 7).38,39,41,42 

Both out-of-hospital and in-hospital medical personnel should administer supplementary oxygen to hypoxemic (ie, oxygen saturation <92%) stroke patients (Class I) or those with unknown oxygen saturation. Clinicians may consider giving oxygen to patients who are not hypoxemic (Class IIb). 

The role of stroke centers and stroke units continues to be debated.43 Initial evidence44–50 indicated a favorable benefit from triage of stroke patients directly to designated stroke centers (Class IIb), but the concept of routine out-of-hospital triage of stroke patients requires more rigorous evaluation. 

Each receiving hospital should define its capability for treating patients with acute stroke and should communicate this information to the EMS system and the community. Although not every hospital is capable of organizing the necessary resources to safely administer fibrinolytic therapy, every hospital with an ED should have a written plan describing how patients with acute stroke are to be managed in that institution. The plan should detail the roles of healthcare professionals in the care of patients with acute stroke and define which patients will be treated with fibrinolytic therapy at that facility and when transfer to another hospital with a dedicated stroke unit is appropriate (Class IIa). 

Multiple randomized clinical trials and meta-analyses in adults (LOE 1)51–54 document consistent improvement in 1-year survival rate, functional outcomes, and quality of life when patients hospitalized with acute stroke are cared for in a dedicated stroke unit by a multidisciplinary team experienced in managing stroke. Although the studies reported were conducted outside the United States in in-hospital units that provided both acute care and rehabilitation, the improved outcomes were apparent very early in the stroke care. These results should be relevant to the outcome of dedicated stroke units staffed with experienced multidisciplinary teams in the United States. When such a facility is available within a reasonable transport interval, stroke patients who require hospitalization should be admitted there (Class I). 

発作認識における基準のトレーニングによって、特別救急隊員は、発作によって患者を識別するために61%から66%の感受性を示した。31,34,35
発作アセスメントツールを使うことにおいてトレーニングした後に、発作によって患者を識別するための特別救急隊員感度は86%から97%(LOE 3から5)に増大した。33,36,37
従って、すべての特別救急隊員と救急医学専門家塩基性(EMT塩基性)は、CPSSまたはLAPSS(綱IIa)などの実証されて、略された病院の外のふるい分けツールを使って、発作の認識を訓練されるべきである。
輸送と治療
EMSプロバイダーが診断に発作の疑いをかけていたら、彼らは症状の開始の時間を設立するべきである。

今回は患者のために時間ゼロを表している。
患者が睡眠から起きるか、発作の症状によって見つかるならば、時間ゼロは、患者が、正常であることを観察された最後である。
EMSプロバイダーは、急速に患者を、鋭い発作治療を提供することが可能な医療施設に提供し、受け取るfacility.25に前到着の通知を提供しなければならない。

EMSプロバイダーは、発作症状の開始の時間を確認するために患者と証人、親族、またはヘルパーを輸送することを考慮するべきである。

施設への途中で、プロバイダーは、心肺機能、モニター神経学的検査体質、および医学のコントロールによって認可されるならば、チェック血糖をサポートするべきである。
鋭い発作を持つ患者は熱望、上気道閉塞、低換気、および神経性肺浮腫(めったに)からの呼吸の妥協案のために危険な状態にいる。

貧しい灌流と低酸素血の組み合わせは虚血性の脳外傷を悪化させて、拡張するであろうし、8時間の大流量の補う酸素に続いている(マスクによって)臨床の欠乏とMRI異常において選ばれた発作患者の1つの小さなランダム化された臨床試験(LOE 2)39が一過性の改良を示唆したけれども、より大きな準ランダム化された色見(LOE 3)40が低流量（3の規定通りの投与からどのような臨床の利点も示さなかったことはstroke.38からのより悪い結果と関連している。

虚血発作を持つすべての患者への24時間の間のL/min）酸素。

対照的に、低酸素血症の発作患者のサブセットへの補う酸素の投与は、改善された機能的な結果とより高い補う酸素濃度が使われた（LOE7).38、39、41、42であった専門の発作単位の中で治療された発作患者の生存を示しているいくつかの研究によって間接的にサポートされる。

病院の外と院内の医療関係者は補う酸素を低酸素血症の(ie、酸素飽和の<92%)発作患者(綱I)または未知の酸素飽和を持つそれらに吸入させるべきである。

臨床医は、酸素を、低酸素血症でない(綱IIb)患者に与えることを考慮することができる。

発作センターと発作単位の役割は、44-50が発作患者の負傷兵の分類から直接明示された発作センター(綱IIb)までの好意的な利点を示したというdebated.43初期の証拠であり続けるけれども、発作患者の規定通りの病院の外の負傷兵の分類の概念はより過酷な評価を必要としている。

各受け取る病院は、鋭い発作によって患者を治療するためにその機能を定義するべきであり、この情報をEMSシステムと群集に伝達するべきである。

すべての病院が、安全に線溶療法を投与するために必要な資源を組織することが可能なわけではないけれども、EDを持つすべての病院は、どう鋭い発作を持つ患者が、その組織の中で応対されることになっているかを記述している書かれた計画を持つべきである。

計画は、鋭い発作を持つ患者の治療において医療従事者の役割を詳説し、どの患者がその施設で線溶療法によって治療されるであろうか、そしていつ専門の発作単位を持つ別の病院への移入が適切である(綱IIa)かを定義するべきである。

鋭い発作によって入院した患者が、発作を管理することにおいて経験された多領域のチームによって専門の発作単位の中で世話される時に、成体(LOE 1)51-54中の複数のランダム化された臨床試験とメタアナリシスは1年の生存率、機能的な結果、および生活の質の中で一貫した改良を文書化する。

報告された研究が、鋭い治療とリハビリテーションの両方を提供した院内単位の中で米国の外で行われたけれども、改善された結果は発作治療において非常に早く明白であった。
これらの結果は米国の経験豊かな多領域のチームの職員を配置している専門の発作単位の結果に関連しているべきである。
そのような施設が合理的な輸送間隔以内に入手可能な時に、入院を必要としている発作患者はそこ(綱I)に入れられるべきである。
   In-Hospital Care  

Initial ED Assessment and Stabilization

Protocols should be used in the ED to minimize delay to definitive diagnosis and therapy.28 As a goal, ED personnel should assess the patient with suspected stroke within 10 minutes of arrival in the ED (Box 3). General care includes assessment and support of airway, breathing, and circulation and evaluation of baseline vital signs. We recommend that providers administer oxygen to hypoxemic patients in the ED (Class I) and consider oxygen administration for patients without hypoxemia (Class IIb). 

Establish or confirm intravenous (IV) access and obtain blood samples for baseline studies (blood count, coagulation studies, blood glucose, etc). Promptly treat hypoglycemia. The ED physician should perform a neurologic screening assessment, order an emergent computerized tomography (CT) scan of the brain, and activate the stroke team or arrange consultation with a stroke expert. 

A 12-lead ECG does not take priority over the CT scan, but it may identify a recent acute myocardial infarction or arrhythmias (eg, atrial fibrillation) as the cause of an embolic stroke. If the patient is hemodynamically stable, treatment of other arrhythmias, including bradycardia, premature atrial or ventricular contractions, or defects or blocks in atrioventricular conduction, may not be necessary.55 There is general agreement to recommend cardiac monitoring during the initial evaluation of patients with acute ischemic stroke to detect atrial fibrillation and potentially life-threatening arrhythmias.10 

Assessment

The stroke team, another expert, or an emergency physician with access to remote stroke expert support will review the patient history and verify time of onset of symptoms (Box 4).56–58 This may require interviewing out-of-hospital providers, witnesses, and family members to establish the time that the patient was last known to be normal. Neurologic assessment is performed incorporating either the National Institutes of Health (NIH) Stroke Scale or Canadian Neurologic Scale (see the ASA website: www.strokeassociation.org). 

Management of hypertension in the stroke patient is controversial. For patients eligible for fibrinolytic therapy, however, control of blood pressure is required to reduce the potential risk of bleeding. If a patient who is otherwise eligible for treatment with tissue plasminogen activator (tPA) has elevated blood pressure, providers can try to lower it to a systolic pressure of <185 mm Hg and a diastolic blood pressure of <110 mm Hg. Because the maximum interval from onset of stroke until effective treatment of stroke with tPA is limited, most patients with sustained hypertension above these levels (ie, systolic blood pressure >185 mm Hg or diastolic blood pressure >110 mm Hg) cannot be treated with IV tPA (Table 4).9,10 

Ideally the CT scan should be completed within 25 minutes of the patient’s arrival in the ED and should be read within 45 minutes of ED arrival (Box 5). Emergent CT or magnetic resonance imaging (MRI) scans of patients with suspected stroke should be promptly evaluated by a physician with expertise in interpretation of these studies.59,60 During the first few hours of an ischemic stroke, the noncontrast CT scan may not indicate signs of brain ischemia. If the CT scan shows no evidence of hemorrhage, the patient may be a candidate for fibrinolytic therapy (Boxes 6 and 8). 

If hemorrhage is noted on the CT scan, the patient is not a candidate for fibrinolytic therapy. Consult a neurologist or neurosurgeon and consider transfer as needed for appropriate care (Box 7). 

If hemorrhage is not present on the initial CT scan and the patient is not a candidate for fibrinolytic therapy for other reasons, consider administration of aspirin (Box 9) either rectally or orally after the patient is screened for dysphagia (see below). Admit the patient to a stroke unit (if available) for careful monitoring (Box 11). Although the aspirin is not a time-critical intervention, it is appropriate to administer aspirin in the ED if the patient is not a candidate for fibrinolysis. 

Fibrinolytic Therapy (Boxes 6, 8, and 10)

If the CT scan shows no hemorrhage, the probability of acute ischemic stroke remains. The physician should review the inclusion and exclusion criteria for IV fibrinolytic therapy (Table 3) and perform a repeat neurologic examination (incorporating the NIH Stroke Scale or Canadian Neurologic Scale). If the patient’s neurologic signs are spontaneously clearing (ie, function is rapidly improving toward normal) and is near baseline, fibrinolytic administration is not recommended (Box 6).10 
院内治療
初期のEDアセスメントと安定化

規約は、目標として最終的な診断とtherapy.28に遅延を最小化するためにEDにおいて使われるべきであり、ED職員はED(ボックス3)における10分の到着の中で疑われている発作によって患者を評価するべきである。

一般的な治療は、航空路、呼吸、および循環流動のアセスメントと支持とベースラインバイタルサインの評価を含む。
私達は、プロバイダーが酸素をED(綱I)における低酸素血症の患者に吸入させて、低酸素血(綱IIb)なしで患者のために酸素投与を考慮するように勧める。

静脈内(IV)アクセスを設立するか、確認し、ベースライン研究(血球算定、凝固研究、血糖など)のために血液サンプルを得ること。

即座に、低血糖を扱うこと。
ED医師は神経学的検査ふるい分けアセスメントを実行し、脳の出現したコンピュータ断層撮影(CT)スキャンを注文し、発作チームを作動させるか、発作エキスパートと相談を取り決めるべきである。

12鉛ECGはコンピュータ断層撮影法の上で先取性を取らないけれども、それは最近の急性心筋梗塞または不整脈(eg、心房細動)を塞栓性の発作の原因と認定するかもしれない。

もし患者が血行動態的に安定しているならば、治療は、徐脈を含むか、心房なので、時期尚早か、心室収縮または欠陥または遮断 房室伝導 と他の不整脈でそこのnecessary.55ではないであろう 患者の初期の評価の間に、鋭い虚血発作によって、心房細動および潜在的に命にかかわるarrhythmias.10を検出するのを心臓の監視に忠告する一般協定書である 

アセスメント
遠い発作エキスパート支持へのアクセスを持つ発作チーム、別のエキスパート、または緊急医師は、辛抱強い歴史をレビューし、これが、患者が、最後に、正常であると知られていた時間を設立するために外出している--病院のプロバイダー、証人、および親族にインタビューして、必要とするかもしれない症状（ボックス4).56-58の開始の時間を確認するであろう。

神経学的検査アセスメントは、国立予防衛生研究所(NIH)発作スケールまたはカナダ神経学的検査スケール(ASAウェブサイトを見ること:www.strokeassociation.org)のどちらかを含んで、実行される。

発作患者の中の高血圧の管理は物議をかもしている。
しかし、線溶療法として適格な患者のために、血圧のコントロールは、ブリーディングの電位のリスクを減らすために必要とされている。
組織プラスミノーゲン活性化因子(tPA)によって治療として違った形で適格な患者が高血圧を持っているならば、プロバイダーは、<185mmのHgの収縮期圧と<110mmのHgの最小血圧にそれを下げようとすることができる。

tPAとの発作の効果的な治療までの発作の開始からの最大の間隔が制限されるので、これらのレベル(ie、最大血圧>185mmのHg、または最小血圧>110mmのHg)上の持続的な高血圧を持つほとんどの患者はIV tPA（テーブル4).9、10によって治療されることができない。

理想的に、コンピュータ断層撮影法はEDにおける患者の到着の25分以内に完成するべきであり、45分のED到着(ボックス5)中で読まれるべきである。

疑われている発作を持つ患者の出現したCTまたは磁気共鳴映像法(MRI)スキャンはこれらのstudies.59(虚血発作の最初の数時間の間の60)の解釈における専門知識によって即座に医師によって評価されるべきであり、非対比コンピュータ断層撮影法は脳虚血の徴候を示さないかもしれない。

コンピュータ断層撮影法が出血の証拠を全然示さないならば、患者は線溶療法(ボックス6と8)への候補であるかもしれない。

出血がコンピュータ断層撮影法の上で言及されるならば、患者は線溶療法への候補ではない。
神経科医または神経外科医を参照し、移入を、適切な治療(ボックス7)のために必要であることと考えること。

出血が初期のコンピュータ断層撮影法の上に存在しなく、患者が他の理由のための線溶療法への候補ではないならば、患者が、嚥下困難(下で見ること)のためにスクリーニングされた後に、直腸的にまたは口頭でアスピリン(ボックス9)の投与を考慮すること。

慎重な監視(ボックス11)のために、発作単位(入手可能ならば)に、患者を入れること。

アスピリンが一刻の猶予も許されない介入ではないけれども、患者が線維素溶解への候補ではないならば、EDにおいてアスピリンを投与することは適切である。

線溶療法(ボックス6、8、および10)

コンピュータ断層撮影法が出血を全然示さないならば、鋭い虚血発作の確率は残っている。
医師は、IV線溶療法(テーブル3)のために封入と排除の基準をレビューし、反復神経学的検査(NIH発作スケールまたはカナダ人Neurologic Scaleを含む)を実行するべきである。

患者の神経学的検査徴候が、自発的に澄んでいて(ie、機能は正常に急速に改善している)、近いベースラインであるならば、線維素溶解現象の投与は（ボックス6).10を推薦されない。
TABLE 3. Fibrinolytic Checklist 
テーブル3。 線維素溶解現象のチェックリスト
	Use of tPA in Patients With Acute Ischemic Stroke


	All boxes must be checked before tPA can be given.

	Note:The following checklist includes FDA-approved indications and contraindications for tPA administration for acute ischemic stroke. A physician with expertise in acute stroke care may modify this list.


	Inclusion Criteria(all Yes boxes in this section must be checked):

	Yes
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Age 18 years or older?
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Clinical diagnosis of ischemic stroke with a measurable neurologic deficit?
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Time of symptom onset (when patient was last seen normal) well established as <180 minutes (3 hours) before treatment would begin?


	Exclusion Criteria (all No boxes in "Contraindications" section must be checked):

	Contraindications:

	No
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Evidence of intracranial hemorrhage on pretreatment noncontrast head CT?
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Clinical presentation suggestive of subarachnoid hemorrhage even with normal CT?
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CT shows multilobar infarction (hypodensity greater than one third cerebral hemisphere)?
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History of intracranial hemorrhage?
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Uncontrolled hypertension: At the time treatment should begin, systolic pressure remains >185 mm Hg or diastolic pressure remains >110 mm Hg despite repeated measurements?
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Known arteriovenous malformation, neoplasm, or aneurysm?
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Witnessed seizure at stroke onset?
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Active internal bleeding or acute trauma (fracture)?
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Acute bleeding diathesis, including but not limited to


	    —Platelet count <100 000/mm3?


	    —Heparin received within 48 hours, resulting in an activated partial thromboplastin time (aPTT) that is greater than upper limit of normal for laboratory?


	    —Current use of anticoagulant (eg, warfarin sodium) that has produced an elevated international normalized ratio (INR) >1.7 or prothrombin time (PT) >15 seconds?*
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Within 3 months of intracranial or intraspinal surgery, serious head trauma, or previous stroke?
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Arterial puncture at a noncompressible site within past 7 days?


	Relative Contraindications/Precautions:

	Recent experience suggests that under some circumstances—with careful consideration and weighing of risk-to-benefit ratio—patients may receive fibrinolytic therapy despite one or more relative contraindications. Consider the pros and cons of tPA administration carefully if any of these relative contraindications is present:


	• Only minor or rapidly improving stroke symptoms (clearing spontaneously)


	• Within 14 days of major surgery or serious trauma


	• Recent gastrointestinal or urinary tract hemorrhage (within previous 21 days)


	• Recent acute myocardial infarction (within previous 3 months)


	• Postmyocardial infarction pericarditis


	• Abnormal blood glucose level (<50 or >400 mg/dL [<2.8 or >22.2 mmol/L])


	


	*In patients without recent use of oral anticoagulants or heparin, treatment with tPA can be initiated 
before availability of coagulation study results but should be discontinued if the INR is >1.7 or the partial thromboplastin time is elevated by local laboratory standards.



	

	tPAが与えられることができる前に、すべてがケースに入れる鋭い虚血発作を持つ患者の中のtPAの使用はチェックされなければならない。

注：以下のチェックリストは鋭い虚血発作のためにtPA投与のために食品医薬品局で是認された指示と禁忌を含む。

鋭い発作治療における専門知識を持つ医師はこのリストを修正することができる。
試験対象患者基準(この切片の中のすべてのYesボックスはチェックされなければならない)：

はい
□18歳以上年老いる？

□測定できる神経学的検査欠乏を持つ虚血発作の臨床診断？
□治療が始まるであろう前に<180分（3時間）としてよく設立された症状開始(患者が最後の見られた正常であった時)の時間？

排除基準(「禁忌」切片の中のすべてのどのボックスもチェックされてはならない)：

禁忌：
いいえ
□前処理非対比頭CT上の頭蓋内出血の証拠？

□正常のCTによってさえクモ膜下出血を示唆している臨床の胎位？

□CTは多葉の梗塞(1つの3番目の大脳半球より高い次亜密度)を示す？

□頭蓋内出血の歴史？
□制御されていない高血圧：時間治療では始まるべきであり、収縮期圧は>185mmのHgであり続けるか、拡□張期圧は再三の測定にもかかわらず>110mmのHgであり続ける？

□既知の動静脈奇形、腫瘍、または動脈瘤？
□発作開始の立ち会った発作？
□アクティブな内出血または鋭い外傷(骨折)？

含むけれどもに制限されなかった鋭いブリーディング体質
- 血小板数<100000/mm3？

- 研究所のために正常の上限より大きい活性化部分トロンボプラスチン時間(aPTT)を結果として生じて、ヘパリンは48時間以内に受け取った？

- 3ヶ月の頭蓋内の、または髄腔内の外科、重大な頭部外傷、または前の発作の中高い国際標準比(INR)>1.7□またはプロトロンビン時間(PT)>15秒？*を生産した抗凝固物質(eg、ワルファリンナトリウム)の現在の使用？

□この7日以内の圧縮しやすくないサイトの動脈穿刺？
類縁禁忌/用心：

最近の体験は、リスク－利点比率患者のいくらかの状況による慎重な考慮と圧迫の下が線溶療法が1つ以上の類縁の禁忌にもかかわらず受け取るかもしれないことを示唆する。

これらの類縁の禁忌のいくつかが存在するならば、tPA投与の長所と短所を慎重に考慮すること：

o 未成年者または急速に改善するだけであることが、症状(自発的に澄む)oに胃腸の14日の大手術または重大な外傷o Recentまたは尿路の出血(前の21日以内)o最近の急性心筋梗塞(前の3ヶ月以内)oポスト心筋の梗塞心嚢炎の中でストロークを付ける。

o 異常な血糖値(<50か>400mg/dL[<2.8か>22.2mmol/L])

* 経口抗凝血薬またはヘパリンの最近の使用のない患者の中で、凝固研究の入手可能性が結果として生じている前に、tPAとの治療は開始されることができるけれども、INRが>1.7であるか、部分トロンボプラスチン時間がローカルな研究所基準によって高潔ならば、やめられるべきである。


   TABLE 3. Fibrinolytic Checklist  

As with all medications, fibrinolytics have potential adverse effects. The physician must verify that there are no exclusion criteria, consider the risks and benefits to the patient, and be prepared to monitor and treat any potential complications. The major complication of IV tPA for stroke is symptomatic intracranial hemorrhage. This complication occurred in 6.4% of the 312 patients treated in the NINDS trials5 and 4.6% of the 1135 patients treated in 60 Canadian centers.61 A meta-analysis of 15 published case series on the open-label use of tPA for acute ischemic stroke in general clinical practice shows a symptomatic hemorrhage rate of 5.2% of 2639 patients treated.62 Other complications include orolingual angioedema (occurs in about 1.5% of patients), acute hypotension, and systemic bleeding. In one large prospective registry, major systemic bleeding was uncommon (0.4%) and usually occurred at the site of femoral groin puncture for acute angiography.61,63 

If the patient remains a candidate for fibrinolytic therapy (Box 8), the physician should discuss the risks and potential benefits of the therapy with the patient or family if available (Box 10). After this discussion, if the patient/family elects to proceed with fibrinolytic therapy, give the patient tPA and begin the stroke pathway of care (see below). Neither anticoagulants nor antiplatelet treatment is administered for 24 hours after administration of tPA, typically until a follow-up CT scan at 24 hours shows no hemorrhage. 

Several studies (LOE 1)5,12,61 have documented a higher likelihood of good to excellent functional outcome when tPA is administered to adult patients with acute ischemic stroke within 3 hours of onset of symptoms. These results are obtained when tPA is administered by physicians in hospitals with a stroke protocol that rigorously adheres to the eligibility criteria and therapeutic regimen of the NINDS protocol. These results have been supported by subsequent 1-year follow-up,64 reanalysis of the NINDS data,65 and a meta-analysis (LOE 1).66 Evidence from prospective, randomized (LOE 1)5,12,65,67 studies in adults also documents a greater likelihood of benefit the earlier treatment is begun. Many physicians have emphasized the flaws in the NINDS trials.68,69 But additional analyses of the original NINDS data by an independent group of investigators confirmed the validity of the results,65 verifying that improved outcomes in the tPA treatment arm persist even when imbalances in the baseline stroke severity among treatment groups is corrected.70 

Administration of IV tPA to patients with acute ischemic stroke who meet the NINDS eligibility criteria is recommended if tPA is administered by physicians in the setting of a clearly defined protocol, a knowledgeable team, and institutional commitment (Class I). It is important to note that the superior outcomes reported in both community and tertiary care hospitals in the NINDS trials have been difficult to replicate in hospitals with less experience in, and institutional commitment to, acute stroke care.71,72 There is strong evidence to avoid all delays and treat patients as soon as possible. Failure to adhere to protocol is associated with an increased rate of complications, particularly the risk of symptomatic intracranial hemorrhage.71,73 

Community hospitals have reported outcomes comparable to the results of the NINDS trials after implementing a stroke program with a focus on quality improvement.61,74,75 The experience of the Cleveland Clinic system is instructive.71,75 A quality improvement program increased compliance with the tPA treatment protocol in 9 community hospitals, and the rate of symptomatic intracerebral hemorrhage fell from 13.4% to 6.4%.75 

There is a relationship between violations of the NINDS treatment protocol and increased risk of symptomatic intracerebral hemorrhage and death.62 In Germany there was an increased risk of death after administration of tPA for acute ischemic stroke in hospitals that treated 5 patients per year, which suggests that clinical experience is an important factor in ensuring adherence to protocol.63 Adding a dedicated stroke team to a community hospital can increase the number of patients with acute stroke treated with fibrinolytic therapy and produce excellent clinical outcomes.76 These findings show that it is important to have an institutional commitment to ensure optimal patient outcomes. 

Evidence from 2 prospective randomized studies in adults and a meta-analysis77,78 and additional case series79–86 documented improved outcome from therapies such as intra-arterial tPA. Thus, for patients with acute ischemic stroke who are not candidates for standard IV fibrinolysis, administration of intra-arterial fibrinolysis in centers that have the resources and expertise available may be considered within the first few hours after the onset of symptoms (Class IIb). Intra-arterial administration of tPA has not yet been approved by the US Food and Drug Administration (FDA). 

General Stroke Care

Admit the patient to a stroke unit (if available) for careful observation (Box 11), including monitoring of blood pressure and neurologic status and treatment of hypertension if indicated (Table 4). If the patient’s neurologic status deteriorates, order an emergent CT scan to determine if cerebral edema or hemorrhage is responsible for the deterioration and treat if possible. 

すべての投薬、線維素溶解薬と同様に、電位の逆効果はした。
医師は、排除基準が全然ないことを確認し、患者へのリスクと利点を考慮し、どのような電位の複雑化でも監視し、扱う心構えをしなければならない。
発作のためのIV tPAの主要な複雑化は症候性の頭蓋内出血である。

この複雑化は、NINDS色見5中で治療された312人の患者の6.4%と一般的な臨床研修の中の鋭い虚血発作が、他の複雑化が、口舌の血管性浮腫(患者の約1.5%に存在している)、鋭い低血圧、および全身性のブリーディングを含むのを2639人のtreated.62患者の5.2%の症候性の出血割合に知らせるのでtPAのオープン標識使用における15の出版された事件系の60のカナダcenters.61 Aメタアナリシスの中で治療された1135人の患者の4.6%に存在していた。

1つの大きな見込みのある書留の中で、主要な全身性のブリーディングは珍しく(0.4%)、通常、鋭いangiography.61、63のために大腿の鼠径穿刺のサイトで起こった。

患者が線溶療法(ボックス8)への候補であり続けるならば、入手可能(ボックス10)ならば、医師は療法のリスクと潜在的利益を患者または家族と議論するべきである。

この議論の後に、患者/家族が、線溶療法を続行することを決定するならば、患者にtPAを与えて、治療(下で見ること)の発作経路を開始すること。

一般に、24時間のフォローアップコンピュータ断層撮影法が出血を全然示さないまで、抗凝固物質や抗血小板物質治療のどちらもtPAの投与の後に24時間の間投与されない。

いくつかの研究（LOE 1）5、12、61により 症状の開始の3時間以内にtPAが鋭い虚血発作によっておとなの患者に施される時には、善のより高い尤度は、優秀な機能的な結果に文書化された。

tPAが、厳しく、適任基準に付く発作規約とNINDS規約の治療の規制飼育によって病院の医師によって投与される時に、これらの結果は得られる。

これらの結果がその後の1年フォローアップ、NINDSデータ、65の64再分析によってサポートされたこと、およびメタアナリシス（LOE 1）.66証拠 から 将来 成体の,ランダム化された（LOE 1）5、12、65、67の研究 また 文書 より早い治療が開始される利点のより大きい尤度 。

多くの医師はNINDS trials.68についての欠点を強調し、調査者の独立なグループによるオリジナルのNINDSデータの69回のけれども追加の分析が結果の妥当性を立証し、治療グループの間のベースライン発作深刻さにおける平衡異常がcorrected.70である時にさえ、tPA治療腕の中で結果を改善した65回の確認は持続する。

tPAが明確に定義された規約、博識なチーム、および制度上の拘束(綱I)のセッティングにおける医師によって投与されるならば、NINDS適任基準を満たしている鋭い虚血発作を持つ患者へのIV tPAの投与は勧められる。

NINDS色見の中の病院が、のより少ない経験と鋭い発作care.71への制度上の関与によって病院で複製しづらかったことは、優れた結果が群集と三次医療の両方において報告した注に重要で、72Thereは、すべての遅延を避けて、できるだけ早く患者を治療する有力な証拠である。

規約に付く失敗は増大した合併症発生率(特に症候性のintracranial hemorrhage.71、73のリスク)と関連する。

quality improvement.61、74上の焦点によって発作プログラムを実装した後に、地元の病院は結果をNINDS色見の結果と匹敵すると報告し、クリーブランド・クリニック・システムの75のThe体験はinstructive.71であり、75のA品質改良プログラムが、9つの地元の病院でtPA治療規約への服従を増大させて、症候性の脳出血の割合は13.4%から6.4%.75まで落ちた。

症候性の脳出血のNINDS治療規約とリスク増加の違反の間の関係があり、そこのdeath.62Inドイツは、1年あたり5人の患者を治療した病院の鋭い虚血発作のためのtPAの投与の後の死のリスク増加であった(それが、専門の発作チームを地元の病院に追加しているprotocol.63への固執が鋭い発作によって患者の数を増大させることができると保証することにおいて、臨床の体験が重要な要素であることを示唆する)

これらの発見が、最適な辛抱強い結果を保証する制度上の約束を持つことが重要であることを知らせる素晴らしい臨床のoutcomes.76を線溶療法と生産物によって治療した。

成体とメタアナリシス77、78中の2つの見込みのあるランダム化された研究と追加のケース系79-86からの証拠は動脈内のtPAなどの療法から改善された結果を文書化した。

従って、基準のIV線維素溶解への候補ではない鋭い虚血発作を持つ患者のために、資源を持っているセンターの動脈内の線維素溶解と入手可能な専門知識の投与は症状(綱IIb)の開始の後に最初の数時間以内に考慮されるかもしれない。

tPAの動脈内の投与はまだ米国食品医薬品局(食品医薬品局)によって承認されていない。

一般的な発作治療
示される(テーブル4)ならば高血圧の血圧と神経学的検査の体質と治療の監視を含む慎重な観察(ボックス11)のために、発作単位(入手可能ならば)に、患者を入れること。

患者の神経学的検査状態が悪化するならば、出現したコンピュータ断層撮影法に、脳水腫または出血が悪化に責任があるかどうかを決定するように命じて、可能ならば扱うこと。


TABLE 4. Approach to Elevated Blood Pressure in Acute Ischemic Stroke9 
テーブル4。 鋭い虚血発作9中の高血圧へのアプローチ
	Blood Pressure Level, mm Hg 



	Treatment 




	A. Not eligible for fibrinolytic therapy
	
	    Systolic [image: image46.png]


220 OR diastolic [image: image47.png]


120

	Observe unless other end-organ involvement (eg, aortic dissection, acute myocardial infarction, pulmonary edema, hypertensive encephalopathy)


		Treat other symptoms of stroke (eg, headache, pain, agitation, nausea, vomiting)


		Treat other acute complications of stroke, including hypoxia, increased intracranial pressure, seizures, or hypoglycemia


	    Systolic >220 OR diastolic 121 to 140

	Labetalol 10 to 20 mg IV for 1 to 2 min


		May repeat or double every 10 min (max dose 300 mg)


		OR


		Nicardipine 5 mg/h IV infusion as initial dose; titrate to desired effect by increasing 2.5 mg/h every 5 min to max of 15 mg/h


		Aim for a 10% to 15% reduction in blood pressure


	    Diastolic >140

	Nitroprusside 0.5 µg/kg per minute IV infusion as initial dose with continuous blood pressure monitoring


		Aim for a 10% to 15% reduction in blood pressure


	B. Eligible for fibrinolytic therapy
	
	    Pretreatment
	
	        Systolic >185 OR diastolic >110

	Labetalol 10 to 20 mg IV for 1 to 2 min


		May repeat 1 time or nitropaste 1 to 2 in


	    During/after treatment
	
	        1. Monitor blood pressure

	Check blood pressure every 15 min for 2 h, then every 30 min for 6 h, and finally every hour for 16 h


	        2. Diastolic >140

	Sodium nitroprusside 0.5 µg/kg per minute IV infusion as initial dose and titrate to desired blood pressure


	        3. Systolic >230 OR diastolic 121 to 140

	Labetalol 10 mg IV for 1 to 2 min


		May repeat or double labetalol every 10 min to maximum dose of 300 mg, or give initial labetalol dose, then start labetalol drip at 2 to 8 mg/min


		OR


		Nicarpidine 5 mg/h IV infusion as initial dose and titrate to desired effect by increasing 2.5 mg/h every 5 min to maximum of 15 mg/h; if blood pressure is not controlled by labetalol, consider sodium nitroprusside


	        4. Systolic 180 to 230 OR diastolic 105 to 120

	Labetalol 10 mg IV for 1 to 2 min


		May repeat or double labetalol every 10 to 20 min to maximum dose of 300 mg, or give initial labetalol dose, then start labetalol drip at 2 to 8 mg/min



	

	血圧レベル、mmのHg

治療
A. 線溶療法として適格でない

収縮期の220または弛緩期の120

観察すること ない限り 発作の他の末端器関与（eg、大動脈の解剖、急性心筋梗塞、肺水腫、高血圧脳症）扱い他の症状 （eg、頭痛、痛み、撹拌、吐き気 吐く ）

低酸素、頭蓋内圧亢進、発作、または低血糖収縮期である>220を含む発作の他の鋭い複雑化を扱うこと。さもないと、1から2minの間の10から20mg IV弛緩期の121から140ラベタロールはすべての10min(最高の用量300mg)ORを繰り返すか、二倍にするかもしれない。

初回量としてのニカルジビン5mg/hのIV注入；

血圧における10%から15%の還元のための15mg/h目的の最高に2.5mg/hすべての5minを増大させることによって、所期の効果に滴定すること。

線溶療法として適格な血圧B.における10%から15%の還元のために目的を監視している継続的な血圧を持つ初回量としての緻密なIV注入あたり弛緩期の>140ニトロプルシド0.5μg/kg

前処理
1から2minの間10から20mg IV収縮期である>185または弛緩期の>110ラベタロールは1つの時間を繰り返すか、ニトロで2までの1をDuring/後の治療に貼るかもしれない。

1. 2hごとにそして6hのための30minと16hのための最後にすべての時間、のために15minごとに血圧チェック血圧を監視すること。

2. 初回量および要求された血圧への滴定としての分IV注入あたり弛緩期の>140ニトロプルシドナトリウム0.5μg/kg

3. 1から2minの間121からラベタロール10 140mg IVまで弛緩期の収縮期の>230OR

300mgの極量に10minごとにラベタロールを繰り返すか、二倍にするか、初期のラベタロール用量、そして2から8mg/minのORの開始ラベタロールドリップを与えることができる。

初回量および最大の15mg/hまで5minごとに2.5mg/hを増大させることによる所期の効果への滴定としてのNicarpidine 5mg/h IV注入；

血圧がラベタロールによってコントロールされないならば、ニトロプルシドナトリウムを考慮すること。
4. 1から2minの間105からラベタロール10 120mg IVまで弛緩期の収縮期の180から230OR

300mgの極量に10から20minごとにラベタロールを繰り返すか、二倍にするか、初期のラベタロール用量、そして2から8mg/minの開始ラベタロールドリップを与えることができる。


   TABLE 4. Approach to Elevated Blood Pressure in Acute Ischemic Stroke9  

Hyperglycemia is associated with worse clinical outcome in patients with acute ischemic stroke than is normoglycemia,87–94 but there is no direct evidence that active glucose control improves clinical outcome.95,96 There is evidence that insulin treatment of hyperglycemia in other critically ill patients improves survival rates (LOE 7 for stroke).97 For this reason administration of IV or subcutaneous insulin may be considered (Class IIb) to lower blood glucose in patients with acute ischemic stroke when the serum glucose level is >10 mmol/L (>about 200 mg/dL). 

Additional stroke care includes support of the airway, oxygenation and ventilation, and nutritional support. Administer approximately 75 to 100 mL/h of normal saline to maintain euvolemia if needed. Seizure prophylaxis is not recommended, but we recommend treatment of acute seizures followed by administration of anticonvulsants to prevent further seizures.98 Monitor the patient for signs of increased intracranial pressure. Continued control of blood pressure is required to reduce the potential risk of bleeding (see Table 4). 

All patients with stroke should be screened for dysphagia before anything is given by mouth. A simple bedside screening evaluation involves asking the patient to sip water from a cup. If the patient can sip and swallow without difficulty, the patient is asked to take a large gulp of water and swallow. If there are no signs of coughing or aspiration after 30 seconds, then it is safe for the patient to have a thickened diet until formally assessed by a speech pathologist. Medications may be given in applesauce or jam. Any patient who fails a swallow test may be given medications such as aspirin rectally or if appropriate via the IV, intramuscular, or subcutaneous route. 

Temperature Control

Treat fever >37.5°C (99.5°F). Hyperthermia in the setting of acute cerebral ischemia is associated with increased morbidity and mortality.99–102 

Induced hypothermia can exert neuroprotective effects following stroke.103–111 Hypothermia has been shown to improve survival and functional outcome in patients following resuscitation from ventricular fibrillation (VF) sudden cardiac arrest (LOE 1112; LOE 2113), but it has not been shown to be effective for acute ischemic stroke in controlled human trials. In some small human pilot studies and in animal models, hypothermia (33°C to 36°C) for acute ischemic stroke has been shown to be relatively safe and feasible (LOE 3 to 5).106,109,110 Although effects of hypothermia on both global and focal cerebral ischemia in animals have been promising,111 cooling to 33°C appears to be associated with increased complications, including hypotension, cardiac arrhythmias, cardiac failure, pneumonia, thrombocytopenia, and a rebound increase in intracranial pressure during rewarming.104,105,107,108,111 

Ongoing larger clinical trials of induced hypothermia will likely increase our understanding of the role of hypothermia in acute cerebral ischemia. There is insufficient scientific evidence to recommend for or against the use of hypothermia in the treatment of acute ischemic stroke (Class Indeterminate). 

    Summary  

Advances in stroke care will have the greatest effect on stroke outcome if care is delivered within a system designed to improve both efficiency and effectiveness. The ultimate goal of stroke therapy is to maximize functional recovery. 

    Footnotes  

This special supplement to Circulation is freely available at http://www.circulationaha.org 
高血糖は、正常血糖がそうであるより悪い鋭い虚血発作を持つ患者の中の臨床の結果と関連するけれども、アクティブなグルコースコントロールが臨床の結果を改善するという直接的な証拠が全然ない。
血清グルコースレベルは>10mmol/L(200mg/dLについて>)である。
血清グルコースレベルが200mg/dL）について>10mmol/L（>である時に、IVまたは皮下のインシュリンの投与が、鋭い虚血発作によって患者の中で血糖を下げるために（綱IIb）と考えられるかもしれないこの理由のために、他の重病の患者の中の高血糖のインスリン療法がstroke).97のために生存率（LOE7を改善するという証拠がある。
この理由のために、血清グルコースレベルが>10mmol/L(200mg/dLについて>)である時に、IVまたは皮下のインシュリンの投与は、鋭い虚血発作によって患者の中で血糖を下げると考えられる(綱IIb)かもしれない。
追加の発作治療は航空路、酸素化、および換気の支持と栄養の支持を含む。
必要ならば、euvolemiaを維持するために、通常生理食塩溶液の約75から100mL/hを投与すること。

発作予防は勧められないけれども、私達は、頭蓋内圧亢進の徴候のためにさらにseizures.98モニター、患者を防止するように抗痙攣薬の投与が後に続く鋭い発作の治療を推奨する。

血圧の続いているコントロールは、ブリーディング(テーブル4を見ること)の電位のリスクを減らすために必要とされている。

何かが口によって与えられる前に、発作を持つすべての患者は嚥下困難のためにスクリーニングされるべきである。
薬草の枕元のふるい分け評価は、患者に、カップから水をすするように頼むのを伴っている。
患者が楽々とすすり、嚥下することができるならば、患者は、水とツバメを大きなひとくち飲むように頼まれる。
せきこむ徴候または30秒についての熱望が全然ないならば、言語病理学者によってフォーマルに評価されるまで、患者が密集した治療食を持つことは安全である。

投薬はたわごとまたはジャムにおいて与えられるかもしれない。
ツバメテストに失敗するどのような患者でも直腸的にアスピリンなどの投薬を与えられることができるか、IV経由で適切で、筋肉内であるか、皮下ならば、発送すること。

温度調節
37.5℃(99.5°F)熱>を扱うこと。

鋭い脳虚血のセッティングにおける高体温は増大した罹患率とmortality.99-102と関連する。

人工低体温は、低体温が、心室細動(VF)突然の心停止(LOE 1112; LOE 2113)から蘇生に続いて、患者の中で生存と機能的な結果を改善するために見せられているけれどもそれが、コントロールされた人体試験の中の鋭い虚血発作のために効果的なために見せられていないstroke.103-111に続いている神経保護効果を及ぼすことができる。

いくつかの小さな人の予備実験の中と動物モデル(鋭い虚血発作が、動物の中のグローバルで、焦点の脳虚血への低体温の効果が見込みがあったけれども相対的に安全で、3から5).106、109、110実現可能な（LOEであると明らかにされたことによる低体温(33℃から36℃))中で、33℃までの111の冷却が、低血圧、心律動異常、心不全、肺炎、血小板減少、および跳ね返り増殖を頭蓋内圧に含めて、増大した複雑化と関連するようである。

rewarming.104、105、107、108、111の間

人工低体温の進行中のより大きな臨床試験はたぶん鋭い脳虚血の中で私達の低体温の役割についての理解を増大させるであろう。
鋭い虚血発作(不確定な綱)の治療において低体温の使用に賛成にまたは反対に推薦する不十分な科学的な証拠がある。

要約
治療が、効率と有効性の両方を改善するようにデザインされたシステムの中に提供されるならば、発作治療における進歩は発作結果に最も大きな影響を及ぼすであろう。
発作療法の最終目的は、機能回復を最大化することである。
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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