Part 5: Acute Coronary Syndromes 

From the 2005 International Consensus Conference on Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency Cardiovascular Care Science With Treatment Recommendations, hosted by the American Heart Association in Dallas, Texas, January 23–30, 2005. 

    Introduction  

The American Heart Association and the American College of Cardiology,1,2 the European Society of Cardiology3,4 and others5 have developed comprehensive guidelines for the in-hospital management of patients with ST-elevation myocardial infarction (STEMI)2 and for unstable angina (UA) and non–ST-elevation MI (NSTEMI).1 The International Liaison Committee on Resuscitation (ILCOR) Acute Coronary Syndromes (ACS)/Acute Myocardial Infarction (AMI) Task Force reviewed the evidence specifically related to diagnosis and treatment of ACS/AMI in the out-of-hospital setting and the first hours of care in the in-hospital setting, typically in the emergency department (ED). 

Much of the research concerning the care of the patient with ACS has been conducted on in-hospital populations rather than in the ED or out-of-hospital settings. By definition, extending the conclusions from such research to the early ED management strategy or the out-of-hospital setting requires extrapolation classified as level of evidence 7. 

    Diagnostic Tests in ACS and AMI  

The sensitivity, specificity, and clinical impact of various diagnostic strategies in ACS/AMI have been evaluated. These include signs and symptoms, cardiac markers, and 12-lead electrocardiogram (ECG). The standard ILCOR/AHA levels of evidence (described in Part 1: "Introduction") pertain largely to therapeutic interventions. For this reason, in the evaluation of evidence for diagnostic accuracy the reviewers used the Centre for Evidence-Based Medicine (CEBM) levels of evidence for diagnostic tests (http://www.cebm.net/levels _of_evidence.asp). The CEBM levels are cited as "levels" and the ILCOR/AHA levels of evidence are designated with "LOE," for "level of evidence." 

Neither signs and symptoms nor cardiac markers alone are sufficiently sensitive to diagnose AMI or ischemia in the prehospital setting or the first 4 to 6 hours in the ED. The 12-lead ECG in the ED and out-of-hospital settings is central to the initial triage of patients with possible ACS. 

Diagnostic and Prognostic Test Characteristics of Signs and Symptoms of ACS/AMI W221A, W221B

Consensus on Science

Diagnosis.

Four CEBM level 1B validating cohort studies6–9 and 9 CEBM level 2A-4 studies10–18 do not support the use of any clinical signs and symptoms independent of ECG, cardiac biomarkers, or other diagnostic tests to rule in or rule out ACS/AMI in prehospital or ED settings. Although some signs are more sensitive and specific than others, no sign or symptom evaluated exceeded 92% sensitivity in the higher LOE studies (most reported sensitivity of 35% to 38%) or 91% specificity (range 28% to 91% in highest CEBM levels).7 

Prognosis and clinical impact.

In 3 CEBM level 1a systematic reviews,10,19,20 10 CEBM level 1b validating cohort studies6–9,21–26 and 21 CEBM level 2a-4 studies,11–13,15–18,27–40 a variety of signs and symptoms assisted in the diagnosis of ACS/AMI and had clinical impact (defined as triage and some treatment and investigational decisions) on the out-of-hospital emergency management and risk assessment for coronary atherosclerosis and unstable syndromes. 

Treatment Recommendation

Signs and symptoms of ACS/AMI may be useful in combination with other important information (biomarkers, risk factors, ECG, and other diagnostic tests) in making triage and some treatment and investigational decisions in the out-of-hospital setting and the ED. Signs and symptoms are not independently diagnostic of ACS/AMI. 

Diagnostic and Prognostic Test Characteristics of Cardiac Biomarkers for ACS/AMI W222A, W222B

Consensus on Science

Diagnosis.

All literature reviewed showed that biomarkers (creatine kinase [CK], creatine kinase myocardial band [CK-MB], myoglobin, troponin I [TnI], troponin T [TnT]) were helpful in the diagnosis of ACS/AMI. But only 6 studies41–44 (CEBM level 445,46; ILCOR LOE 7) showed a sensitivity of >95% within the first 4 to 6 hours of the patient’s arrival in the ED. Multimarker strategies20,41–43,45–61 (CEBM level 1b; ILCOR/AHA LOE 7 [extrapolated from in-hospital setting]), and serial marker testing over time41–43,45–49,51,56,58,60–69 (CEBM level 1b; ILCOR/AHA LOE 7 [extrapolated from in-hospital setting]) improved test performance. 

Six out-of-hospital studies70–75 (CEBM level 1b) showed consistent lack of support for the use of cardiac biomarkers in diagnosing AMI in the out-of-hospital phase (sensitivity 10% to 25%; specificity 92% to 100%). 

Prognosis.

Two systematic reviews (CEBM level 1a)76,77 and 21 additional studies78–98 (18 CEBM level 1b and 3 ILCOR/AHA LOE 7) documented consistent ability of cardiac biomarker testing to identify patients at increased risk of adverse outcome. One systematic review (CEBM level 1a)76 suggested that risk assessment cannot be based exclusively on cardiac biomarker results (30-day mortality range for patients with suspected ACS and negative troponin results: 0.7% to 4.4%). 

Treatment Recommendation

Emergency physicians should obtain cardiac biomarkers for all patients with suspected ACS/AMI. Serial time points (increasing interval from onset of symptoms to testing), and multimarker strategies greatly improve sensitivity for detection of myocardial ischemia or infarction but are insensitive for ruling out these diagnoses in the out-of-hospital setting or within the first 4 to 6 hours of evaluation in the ED. 

ED Interpretation of 12-Lead ECG for STEMI

Consensus on Science

Diagnostic characteristics—out-of-hospital.

One meta-analysis plus 5 prospective nonrandomized consecutive case series of patients with chest pain (CEBM level 1b–1c)99–104 and 5 review articles ILCOR/AHA LOE 711,20,105–107 showed that trained out-of-hospital care providers (paramedics and nurses) could identify ST-segment elevation accurately in the resting out-of-hospital 12-lead ECG of patients with chest pain suspected of having STEMI. The out-of-hospital care providers achieved a specificity of 91% to 100% and sensitivity of 71% to 97% compared with emergency physicians or cardiologists. Of note, left bundle branch block paced rhythm and idioventricular rhythm may affect the diagnostic test accuracy because they were excluded in some studies and not mentioned in others. 

Prognostic characteristics—ED.

ST elevation (>1 mV elevation in 2 or more adjacent limb leads or in 2 or more adjacent precordial leads with reciprocal depression) was the most discriminating single ECG feature for diagnosis of STEMI (likelihood ratio [LR] of 13.1; 95% confidence interval [CI], 8.28–20.6).11 Emergency physicians blinded to biomarker results established the diagnosis of STEMI using admission ECGs with a very high specificity of 99.7% (95% CI, 98%–99.9%; LR+ 145; 95% CI, 20.2–1044), although sensitivity was low at 42% (95% CI, 32%–52%)103,108,109 (CEBM 1b–1c; ILCOR/AHA LOE 7).11 

Treatment Recommendation

Out-of-hospital.

Trained out-of-hospital personnel can accurately identify acute STEMI in prehospital 12-lead ECGs obtained in patients with ACS. The ECG is used in combination with chest pain symptoms, assessment of risk factors, and other diagnostic tests to rule out alternative diagnoses. Out-of-hospital interpretation of a single 12-lead ECG with stringent inclusion criteria (ie, ST elevation >0.1 mV in 2 or more adjacent precordial leads or 2 or more adjacent limb leads and with reciprocal depression) has a high specificity for the diagnosis of STEMI. 

ED.

In the ED the interpretation of a single 12-lead ECG with rigid inclusion criteria (see above) is discriminating for the diagnosis of STEMI with a relatively low sensitivity but a high specificity for this diagnosis. 

パート5：

鋭い冠状の症候群
2005年1月23日-30日ダラス、テキサスのアメリカ心臓関連によって主催された治療推薦を持つ心肺蘇生術と緊急の心臓血管の世話の科学の上の2005年の国際合意会議から。

入門
アメリカ心臓関連と米国心臓病学会、1、Cardiology3、4、およびothers5の2ヨーロッパ社会が、ST-隆起心筋梗塞（STEMI）2を持つ患者の院内管理と不安定狭心症（UA）とnon-ST-隆起MI（NSTEMI）.1のための包括的な指針を開発した 国際蘇生法連絡委員会（ILCOR）鋭さ冠状症候群（ACS）/急性心筋梗塞（AMI）タスクフォースは、するために特に関連する証拠をレビューした

病院の外のセッティングと院内セッティングにおける、一般に救急部(ED)中の世話の最初の時間におけるACS/AMIの診断と治療。

ACSと患者の世話に関係している研究の多くはEDまたは病院の外のセッティングにおいてというよりも院内集団の上で実施されている。

定義によって、結論をそのような研究から早いEDマネージメント戦略または病院の外のセッティングに拡張することは証拠7のレベルとして分類された補外を必要としている。

ACSとAMIにおける診断検査法

ACS/AMIにおける様々な診断戦略の感受性、特定性、および臨床の衝撃は評価されている。

これらは徴候と症状、心臓の標識、および12鉛心電図(ECG)を含む。

証拠(パート1で説明される:「入門」)の基準のILCOR/AHAレベルは主として治療の介入に付随している。

この理由のために、正診度の証拠の評価において、評者は診断検査法(http://www.cebm.net/levels _of_evidence.asp)の証拠の証拠ベースの医学(CEBM)レベルのためのセンターを使った。

CEBMレベルは「レベル」として挙げられて、証拠のILCOR/AHAレベルは「証拠のレベル」のために「LOE」によって明示される。

徴候と症状や心臓の標識だけが、ED.における入院前セッティングまたは最初の4から6時間においてAMIまたは虚血を診断するために十分に敏感でない。

EDと病院の外のセッティングにおける12鉛ECGは可能なACSと患者の初期の負傷兵の分類に中心的である。

徴候の診察で、前兆のテスト形質と科学の上のACS/AMI W221A、W221B合意の症状

診断。
コホート研究6-9を実証している4つのCEBMレベル1Bと9つのCEBMレベル2A-4研究10-18は、ECG、心臓のバイオマーカー、または判決するか、入院前またはEDセッティングにおいてACS/AMIを除外する他の診断検査法から独立などのような臨床徴候と症状の使用もサポートしない。

いくつかの徴候が他より敏感で、特効薬であるけれども、どの徴候または症状もより高いLOE研究(35%から38%のほとんどの報告された敏感さ)における越えられている92%の感度または最も高いCEBM levels).7における28%から91%の91%の特定性（範囲を評価しなかった。

予後と臨床の衝撃。
3CEBMにおいて、1a体系的なレビュー、10を均一化すること、19、20の10CEBMレベル1bの実証コホート研究6-9、21-26と21のCEBMレベル2a-4研究、11-13、15-18、さまざまなあたり徴候あたり27-40、および症状はACS/AMIの診断を補助し、冠硬化と不安定な症候群のための病院の外の緊急事態の処理とリスクアセスメントへの臨床の影響(負傷兵の分類といくらかの治療と調査の決定と定義される)を持っていた。

治療推薦
ACS/AMIの徴候と症状は、負傷兵の分類といくらかの治療を作ることにおける他の重要な情報(バイオマーカー、リスク係数、ECG、および他の診断検査法)と病院の外のセッティングとED.における調査の決定との組み合わせの中で有益であるかもしれない。

徴候と症状は独立してACS/AMIの診断を役立たない。

診断と予後徴候は科学の上のACS/AMI W222A、W222B合意について心臓バイオマーカーの形質をテストする。

診断。
レビューされたすべての文学は、バイオマーカー(クレアチンキナーゼ[CK]、心筋のクレアチンキナーゼは[CK-MB]、ミオグロビン、トロポニンのI [TnI]、トロポニンT [TnT]を縛る)がACS/AMIの診断について役立っていたことを示した。

しかし、6つの研究41-44(CEBMレベル445、46;ILCOR LOE 7)だけがED.における患者の到着の最初の4から6時間以内に>の感受性を95%示した。

マルチ標識strategies20、time41-43、45-49、51、56、58、60-69（CEBM水平1b；ILCOR/AHA LOE 7は、[設定する院内から推定した]）改善テスト性能の上でテストしている41-43、45-61（CEBM水平1b；ILCOR/AHA LOE 7は、[設定する院内から推定した]）、および連続した標識。

6つの病院の外の研究70-75(CEBMレベル1b)が、病院の外の段階(10%から25%の感受性;92%から100%の特定性)中でAMIを診断することにおける心臓のバイオマーカーの使用への支持の一貫した不足を示した。

予後。
2つの体系的なレビュー(CEBMレベル1a)76、77と21の追加の研究78-98(18 CEBMレベル1bと3ILCOR/AHA LOE 7)が、反対の結果の増大した危険な状態で患者を識別する心臓のバイオマーカーのテストの一貫した能力を文書化した。

1つの体系的なレビュー(CEBMレベル1a)76は、リスクアセスメントが独占的に心臓のバイオマーカー結果(疑われているACSと陰性のトロポニン結果との患者のための30日の死亡率範囲:0.7%から4.4%)に基づくことができないことを示唆した。

治療推薦
緊急医師は疑われているACS/AMIによってすべての患者のために心臓のバイオマーカーを得るべきである。

連続した時間は示し(症状の開始からテストまでの増大する間隔)、マルチ標識戦略は大いに心筋虚血または梗塞の検出のために感度を高めるけれども、病院の外のセッティングにおいてまたはED.における評価の最初の4から6時間以内にこれらの診断を除外するために無感覚である。

科学の上のSTEMI合意のための12鉛ECGのED解釈

病院の外の診察の形質。
胸痛(CEBMレベル1b-1c)99-104を持つ5つの見込みのあるランダム化されなかった連続的なケース系と5つのレビュー記事ILCOR/AHA LOE 711の患者足す1つのメタアナリシス、20、105-107は、訓練された病院の外のケア提供者(特別救急隊員と看護婦)が、STEMIを持った疑いをかけられている胸痛を持つ患者の休む病院の外の12鉛ECGにおいて正確にST部分隆起を識別することができたことを示した。

病院の外のケア提供者は91%から100%の特定性と緊急医師または心臓病専門医に比べての71%から97%の感受性を達成した。

注で、それらがいくつかの研究において除かれて、他において言及されなかったので、左脚ブロックペースのリズムと心室固有リズムは診断検査法精度に影響するかもしれない。
予後徴候形質ED.

ST隆起(2つ以上の隣接した四肢導出の中または相互の抑鬱を持つ2つ以上の隣接した胸部誘導の中の>1mVの隆起)は13.1のSTEMI（尤度比[LR]の診断のための最も差別する単一のECG機能であった;95%の信頼区間[CI]、バイオマーカー結果に盲目的であった8.28-20.6).11緊急医師は、感受性が42%で低かったけれども99.7%(95% CI、 98%-99.9%; LR+ 145; 95% CI、 20.2-1044)の非常に高い特定性によって入場ECGsを使って、STEMIの診断を設立した。

(95% CI、 32%-52%)103、108、109 (CEBM 1b-1c; ILCOR/AHA LOE 7).11

治療推薦
病院の外。
訓練された病院の外の職員は正確にACSと患者の中で得られた入院前12鉛ECGsにおける鋭いSTEMIを識別することができる。

ECGは、代わりの診断を除外するために胸痛症状、リスク係数のアセスメント、および他の診断検査法との結合に用いられる。

厳格な試験対象患者基準(ie(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、そして相互の抑鬱を持つST隆起>0.1mV))を持つ1つの12鉛ECGの病院の外の解釈はSTEMIの診断のために高い特定性を持っている。

版
EDにおいて、堅い試験対象患者基準(上記を見ること)を持つ1つの12鉛ECGの解釈は比較的低い感受性であるがこの診断のための高い特定性によってSTEMIの診断のために差別している。
   Acute Therapeutic Interventions  

Few studies have been published to guide out-of-hospital interventions for ACS and AMI. Extrapolating from the evidence for many of the adjunctive therapies used in-hospital within 24 to 48 hours may provide some guidance for out-of-hospital and early ED management. 

Adjunctive Therapies

Oxygen Therapy W224

Consensus on Science

One animal study (LOE 6)110 showed a reduction in infarct size when supplementary oxygen was provided during left anterior descending coronary artery occlusion. One human study (LOE 5)111 showed improvement in ECG findings, but one double-blind, randomized human trial (LOE 2)112 of supplementary oxygen versus room air failed to show a long-term benefit of oxygen therapy for patients with MI. 

Treatment Recommendation

Supplementary oxygen should be given to patients with arterial oxygen desaturation (arterial oxygen saturation [SaO2] <90%). Given the safety profile of oxygen in this population and the potential benefit in the patient with unrecognized hypoxia, it is reasonable to give supplementary oxygen to all patients with uncomplicated STEMI during the first 6 hours of emergency management. 

Aspirin (Acetylsalicylic Acid) W225A, W225B

Consensus on Science

Eight randomized controlled trials (RCTs) (LOE 1)113–120 showed decreased mortality rates when acetylsalicylic acid (ASA) (75 to 325 mg) was given to hospitalized patients with ACS. The International Study of Infarct Survival (ISIS)-2 trial used 160 mg/day orally (odds reduction=0.23; 95% CI, 0.15–0.30).115 

Four RCTs (LOE 1)115,116,120,121 and 3 additional studies (LOE 7)122–124 indicated decreased mortality rates when ASA was given as early as possible. 

Two studies (LOE 1)125,126 addressed specific ASA dose, but the standard of 160 mg enteric-coated ASA has still been maintained from ISIS-2. Two studies showed that chewed (LOE 3)127 or soluble (LOE 6)128 ASA provides more rapid bioavailability than swallowed tablets. Two nonblinded studies (LOE 7)124,129 showed that 50 mg of intravenous (IV) ASA was >90% effective in inhibiting thromboxane A2 and inhibits platelets effectively. 

One post hoc study suggested decreased mortality rates with out-of-hospital administration of ASA (LOE 7).123 

Seven hospital-based RCTs indicated that giving ASA to patients with suspected ACS is safe (LOE 1).113–115,117,118,120,121 

Treatment Recommendation

It is reasonable for dispatchers to advise the patient with suspected ACS and without a true aspirin allergy to chew a single dose (160 to 325 mg) of ASA. It is also reasonable for EMS providers to administer ASA because there is good evidence that it is safe and that the earlier ASA is given, the greater the reduction in risk of mortality. 

Limited evidence from several very small studies suggests that the bioavailability and pharmacologic action of other formulations of ASA (soluble, IV) may be as effective as chewed tablets. 

Heparins W226A

Consensus on Science

UA/NSTEMI.

Six in-hospital RCTs (LOE 1130,131 and LOE 2121,132,133 <24 hours; LOE 1134 <36 hours) and additional studies (including 7 meta-analyses, 135–141) documented similar or improved composite outcomes (death, MI or recurrent angina, or recurrent ischemia or revascularization) after giving low-molecular-weight heparin (LM WH) instead of unfractionated heparin (UFH) to patients with UA/NSTEMI within the first 24 to 36 hours after onset of symptoms. No study evaluated the early use of LM WH versus UFH in the first 6 hours of management. 

Extrapolation (LOE 7) from 1 RCT133 and 1 meta-analysis (LOE 1)135 suggests that changing from one form of heparin to another (crossover of antithrombin therapy) during initial treatment of an acute event may not be safe or effective in patients with UA/NSTEMI. 

There is no evidence that LM WH is superior to UFH in the group of patients who will receive early percutaneous coronary intervention (PCI). 

STEMI.

In 2 RCTs (LOE 1142; LOE 2143) and additional studies, including one meta-analysis (LOE 1),144 LM WH (specifically enoxaparin) improved overall TIMI flow145 (coronary reperfusion) and ischemic outcomes better than UFH when given to patients with STEMI within 6 hours of onset of symptoms. TIMI flow grade was defined by investigators from the TIMI study145 as the degree of reperfusion, ranging from 0 for no flow through 3 for complete, brisk flow. 

Two studies (LOE 1146; LOE 2147) in the out-of-hospital setting documented improved composite outcomes with LM WH (specifically enoxaparin) in comparison with UFH, when given to patients with STEMI as adjunctive therapy to fibrinolysis. This must be balanced against the increase in intracranial hemorrhage in patients >75 years of age receiving LM WH (enoxaparin) that was observed in one of these RCTs (LOE 2).147 

In patients with STEMI proceeding to PCI, there is no evidence in favor of LM WH. 

In one RCT (LOE 1)148 there was no difference in the incidence of death, reinfarction, or recurrent angina with LM WH (enoxaparin) in comparison with UFH when given to patients who were ineligible for reperfusion therapy. 

Treatment Recommendation

UA/NSTEMI.

In the ED giving LM WH instead of UFH in addition to aspirin to patients with UA/NSTEMI may be helpful. There is insufficient evidence to identify the optimal time for administration after onset of symptoms. In-hospital administration of UFH is recommended if reperfusion is planned within the first 24 to 36 hours after onset of symptoms. There is insufficient evidence to recommend for or against treatment with LM WH in UA/NSTEMI in the out-of-hospital setting. Changing from one form of heparin to another (crossover of antithrombin therapy) during an acute event is not recommended. 

STEMI.

LM WH is an acceptable alternative to UFH as ancillary therapy for patients with STEMI who are <75 years of age and receiving fibrinolytic therapy. LM WH should not be given if significant renal dysfunction (serum creatinine >2.5 mg/dL in men or 2 mg/dL in women) is present. UFH is recommended for patients 75 years of age as ancillary therapy to fibrinolysis. 

Heparin may be given to STEMI patients who do not receive reperfusion therapy. These include patients at high risk for cardioembolic events and those on prolonged bedrest. UFH or LM WH may be used. Patients receiving LM WH should have no significant renal dysfunction. 

Clopidogrel W228A

Consensus on Science

In 2 in-hospital, randomized, double-blind, controlled trials (LOE 1)149,150 and 4 post hoc analyses (LOE 7),151–154 clopidogrel was effective in reducing the combined event rate (stroke, nonfatal infarction, deaths from cardiovascular causes, refractory ischemia, heart failure, and need for revascularization) in patients with suspected ACS with evidence of ischemia but no infarction. In these studies clopidogrel was given within the first 4 hours of presentation to the hospital in addition to standard care (ASA, heparin) to patients with ACS who had a rise in serum level of cardiac biomarkers or new ECG changes consistent with ischemia but no ST-segment elevation. 

One large randomized, double-blind, controlled trial (LOE 7)155 documented no significant increase in risk of bleeding with clopidogrel in comparison with ASA. One large multicenter RCT (LOE 1)156 documented a significant reduction in adverse ischemic events at 28 days after elective PCI when clopidogrel was given at least 6 hours before elective PCI. 

One multicenter, randomized, double-blind, controlled trial (LOE 1)157 documented a significant reduction in the composite end point of an occluded infarct-related artery (defined by a TIMI flow grade of 0 or 1) on angiography or death or recurrent MI before angiography when clopidogrel (300 mg oral loading dose) was given at the time of initial management (followed by a 75-mg daily dose for up to 8 days in hospital) to patients up to 75 years of age with STEMI who were treated with fibrinolysis, ASA, and heparin (LM WH or UFH). 

In one large prospective STEMI trial (the CURE [Clopidogrel in Unstable angina to prevent Recurrent Events] trial),152 preoperative clopidogrel administration was associated with a trend toward increased postoperative reoperation for bleeding in the 2072 patients who underwent coronary artery bypass graft (CABG) surgery. A second prospective trial (LOE 1)157 failed to show any increase in bleeding in the 136 patients who underwent CABG within 5 to 7 days of receiving clopidogrel. A subsequent risk-to-benefit ratio analysis concluded that the bleeding risk with clopidogrel in patients undergoing CABG was overestimated.154 

Treatment Recommendation

Give a 300-mg oral loading dose of clopidogrel in addition to standard care (ASA, heparin) to patients with ACS within 4 to 6 hours of contact if they have 

A rise in serum cardiac biomarkers or new ECG changes consistent with ischemia when a medical approach or PCI is planned in the absence of ST-segment elevation 

STEMI in patients up to 75 years of age receiving fibrinolysis, ASA, and heparin 

Although in one large trial152 preoperative clopidogrel administration was associated with increased postoperative reoperation for bleeding, the recent CLARITY TIMI 28 trial157 did not document increased bleeding in patients undergoing CABG within 5 to 7 days of receiving clopidogrel. Current ACC/AHA recommendations2 advise withholding clopidogrel for 5 to 7 days before planned CABG. 

It is reasonable to give clopidogrel 300 mg orally to patients with suspected ACS (without ECG or cardiac marker changes) who have hypersensitivity to or gastrointestinal intolerance of ASA. 

Glycoprotein IIb/IIIa Inhibitors

Consensus on Science

UA/NSTEMI.

Two studies (LOE 1158; LOE 2159) and 2 meta-analyses (LOE 1)158,160 showed a reduction in the combined end point of death or recurrent ischemia when glycoprotein (GP) IIb/IIIa inhibitors were added to standard therapy (including ASA and heparin) for patients with high-risk UA/NSTEMI treated with PCI. High-risk features include persistent ongoing pain due to ischemia, hemodynamic or rhythm instability due to ongoing ischemia, acute or dynamic ECG changes, and any elevation in cardiac troponins attributed to ACS. 

Two studies (LOE 1)158,161 and 3 meta-analyses (LOE 1)160,162,163 failed to show a reduction in the combined end point of death or recurrent ischemia in patients with UA/NSTEMI treated with tirofiban or eptifibatide without PCI. Two studies (LOE 1)164,165 showed that abciximab given in addition to standard therapy but without PCI in patients with UA/NSTEMI did not reduce the combined end point of death or recurrent ischemia. 

No published studies evaluated the out-of-hospital use of GP IIb/IIIa inhibitors. Three studies (LOE 1)158,160,163 showed the safety (as defined by low incidence of major hemorrhagic complications) of GP IIb/IIIa inhibitors when given to ACS patients within 24 to 48 hours of onset of symptoms. 

STEMI.

In multiple studies (LOE 1166,167,168; LOE 2130,169–174; LOE 4175; LOE 7176) there was no reduction in the combined end point of death or recurrent ischemia when tirofiban or eptifibatide were given in combination with reduced-dose fibrinolytics to patients with STEMI in the absence of PCI. 

Two RCTs (LOE 1)165,177 in patients with STEMI treated with abciximab and fibrinolytics showed no reduction in the combined end point of death or recurrent ischemia. One meta-analysis (LOE 1)178 showed reduction in short-term reinfarction rate when abciximab was given with fibrinolytics or PCI, whereas the benefits in mortality-rate reduction were seen only in patients treated with PCI. 

One RCT failed to show a benefit with tirofiban in addition to standard therapy when given out-of-hospital (LOE 2).171 Another study demonstrated the feasibility of using abciximab in the out-of-hospital setting (LOE 7).175 A third study showed a trend toward improved patency of infarct-related artery with PCI (LOE 3).179 

Treatment Recommendation

High-risk UA/NSTEMI.

If revascularization therapy (PCI or surgery) is planned, it is safe to give GP IIb/IIIa inhibitors in addition to standard therapy (including ASA and heparin) to patients with high-risk UA/NSTEMI in the ED. This therapy may reduce the risk of death or recurrent ischemia. High-risk features of UA/NSTEMI are defined in the consensus on science statement above. 

If revascularization therapy is not planned, the recommendation for use of GP IIb/IIIa varies by drug. Tirofiban and eptifibatide may be used in patients with high-risk UA/NSTEMI in conjunction with ASA and LM WH if PCI is not planned. But abciximab can be harmful in patients with high-risk UA/NSTEMI if early (eg, 24 hours) PCI is not planned. 

STEMI.

Abciximab is not currently recommended in patients receiving fibrinolytics for STEMI. In patients treated with PCI without fibrinolysis, abciximab may be helpful in reducing mortality rates and short-term reinfarction. There is no evidence documenting a better outcome by giving GP IIb/IIIa inhibitors out of hospital or early in the ED. 

Reperfusion Strategies

Out-of-Hospital Fibrinolytics for STEMI W227A

Consensus on Science

One meta-analysis (LOE 1)180 and multiple studies (LOE 1181,182; LOE 2183–185; LOE 3147,186–188; LOE 4189–192; LOE 5193; LOE 7102,194–196) documented reduced time to injection of fibrinolytics when given by out-of-hospital providers (physicians, nurses, or paramedics) to patients with STEMI and no contraindications to fibrinolysis. In most studies the duration of symptoms was from 30 minutes to 6 hours. Using the same criteria, 1 meta analysis (LOE 1)180 and 8 additional studies (LOE 1181,197; LOE 2184,198; LOE 3187; LOE 4191,192; LOE 5199) documented reduced risk of mortality with out-of-hospital fibrinolysis. 

Treatment Recommendation

Out-of-hospital administration of fibrinolytics by paramedics, nurses, or physicians using an established protocol is safe and feasible for patients with STEMI and no contraindications. This requires adequate provisions for the diagnosis and treatment of STEMI and its complications, including strict treatment directives, fibrinolytic checklist, ECG acquisition and interpretation, defibrillators, experience in ACLS protocols, and the ability to communicate with medical control. Physicians may give out-of-hospital fibrinolytics to patients with symptoms compatible with ACS and signs of true posterior infarctions (no ST elevation). 

Fibrinolytics in the ED Management of STEMI W227B

Consensus on Science

A prospective cohort study (LOE 3)200 and 11 additional studies (LOE 3201–208; LOE 4209; LOE 5210,211) documented reduced delay to injection of fibrinolytics and some decrease in mortality (LOE 3)200,212 and improved left ventricular function (LOE 3)206 when fibrinolytics were given in the ED to selected patients with STEMI (defined in studies with variable ST-elevation criteria with or without new onset left bundle branch block [LBBB] ±posterior infarct) and no contraindications. 

Treatment Recommendation

In the ED patients with symptoms of ACS and ECG evidence of either STEMI, (presumably) new LBBB, or true posterior infarction should be given fibrinolytics if fibrinolysis is the treatment of choice and there are no contraindications. The emergency physician should give fibrinolytics as early as possible according to a predetermined protocol. 

Primary PCI Compared With ED or Out-of-Hospital Fibrinolysis W234A, W234B

Consensus on Science

Six randomized studies (LOE 1),213–218 3 meta-analyses (LOE 1),219–221 and 24 additional studies (LOE 2–4)222–245 compared primary PCI with fibrinolysis in patients with STEMI. These studies documented consistent improvement in the combined end point of death, stroke, and reinfarction when PCI was undertaken by skilled personnel in a high-volume center (ie, >75 procedures per operator annually) with minimal delay. Minimal delay was defined as balloon inflation 90 minutes after first medical contact (ie, contact with a healthcare provider who can make a decision to treat or transfer). In these studies the typical additional delay from decision to treat to either PCI or ED fibrinolysis was 60 minutes. 

One study (LOE 1)217 and a post hoc subgroup analysis (LOE 7)246 of fibrinolysis compared with PCI showed no difference in survival rates when fibrinolysis was initiated within 2 hours246 or 3 hours217 after onset of symptoms. 

One RCT and a 1-year follow-up of the same study (LOE 1)216,247 comparing early revascularization (eg, surgery, facilitated PCI, and primary PCI) with medical therapy in patients with cardiogenic shock showed decreased 6-month and 1-year mortality rates, especially for patients <75 years of age. Direct comparison of the outcome of primary PCI patients to patients who received only fibrinolytic therapy was not reported. 

Treatment Recommendation

All patients presenting with STEMI within 12 hours of the onset of symptoms should be evaluated for reperfusion therapy (ie, fibrinolysis or PCI). 

Primary PCI is the preferred reperfusion strategy in STEMI with symptom duration >3 hours if a skilled team can perform primary PCI in 90 minutes after first medical contact with the patient or if there are contraindications to fibrinolysis. 

If the duration of symptoms is 3 hours, treatment is more time-sensitive, and the superiority of out-of-hospital fibrinolysis, immediate in-hospital fibrinolysis, or transfer for primary PCI is not established (see below for further discussion of transfer). 

Early revascularization (ie, surgery, primary or early PCI, defined as PCI 24 hours after fibrinolysis) is reasonable in patients with cardiogenic shock, especially for patients <75 years of age. 

鋭い治療の介入
ほとんどの研究は、ACSとAMIのために病院の外の介入を誘導するように出版されていない。

付属的な療法の多くの証拠から24から48時間以内の使われた院内を補外することは病院の外の、そして早いED管理のためにいくらかの誘導を提供するかもしれない。

付属的な療法
酸素療法W224

科学の上の合意
補う酸素が左前下行枝冠動脈閉塞の間に提供された時に、1つの動物研究(LOE 6)110が梗塞サイズにおける還元を示した。

1つの人体研究(LOE 5)111がECG所見の中で改良を示したけれども、補う酸素対大気の1つのダブルブラインドで、ランダム化された人体試験(LOE 2)112が、MI.によって患者のために酸素療法の長期利点を示すことに失敗した。

治療推薦
補う酸素は幹線の酸素脱飽和(動脈血酸素飽和度[サオウ2]<90%)によって患者に与えられるべきである。

この集団の中の酸素と認められない低酸素を持つ患者の中の潜在的利益の安全性プロフィールを与えられて、最初の6時間の緊急事態の処理の間に単純なSTEMIと補う酸素をすべての患者に与えることは妥当である。

アスピリン(アセチルサルチル酸)W225A、科学の上のW225B合意

アセチルサルチル酸(ASA)(75から325mg)がACSと入院患者に与えられた時に、8つのランダム化された対照試験(RCTs)(LOE 1)113-120が減少した死亡率を示した。

梗塞生存(イシス)-2色見の国際的な研究は160mgの/日に口頭で（オッズ還元=0.23を使った;95% CI、 0.15-0.30).115。

ASAが可能な限り早く与えられた時に、4つのRCTs(LOE 1)115,116,120,121と3つの追加の研究(LOE 7)122-124が減少した死亡率を示した。

2は125,126のアドレスされた特効薬のASA用量を勉強する(LOE 1)けれども、160mgの腸溶性ASAの基準はまだISIS-2から維持されている。

2つの研究が、熟考された(LOE 3)127または可溶性の(LOE 6)128ASAが嚥下した錠剤より多くの急速な生物学的利用能を提供することを示した。

2つの盲目にならなかった研究(LOE 7)124,129が、50mgの静脈内(IV)ASAが抑制トロンボキサンA2の中で効果的な>90%であり、血小板を効果的に抑制することを示した。

1つのポストhoc研究がASA（LOE7).123の病院管理の外によって減少した死亡率を示唆した。

7つの病院ベースのRCTsが、疑われているACSとASAを患者に与えることが安全な（LOE1).113-115、117、118、120、121であることを示した。

治療推薦
ディスパッチャが患者に、ASAの1回量(160から325mg)をかむように疑われているACSと、そして真実のアスピリンアレルギーなしでアドバイスすることは妥当である。

また、EMSプロバイダーがASAを投与することが合理的である。 死亡率のリスクの大きさ還元の方 なぜなら、よい証拠 それが安全なとより早いASAが与えられる, があるからである。

いくつかの非常に小さな研究からの制限された証拠は、ASA(可溶性である,IV)の他の明確な表現の生物学的利用能と薬理作用がかまれた錠剤と同じくらい効果的であるかもしれないことを示唆する。

Heparins W226A

科学の上の合意
UA/NSTEMI.

分画されていないヘパリン(UFH)の代わりに低分子量ヘパリン(LM WH)を症状の開始の後の最初の24から36時間以内のUA/NSTEMIを持つ患者に与えた後に、6つの院内RCTs(LOE 1130、131とLOE 2121、132、133<24時間;LOE 1134<36時間)と追加の研究(135-141で7つのメタアナリシスを含める)が同様な、または改善された合成の結果(死、MI、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)を文書化した。

どの研究も最初の6時間の管理においてLM WH対UFHの早い使用を評価しなかった。

1つのRCT133と1つのメタアナリシス(LOE 1)135からの補外(LOE 7)は、鋭いイベントの初期の治療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)に変わることがUA/NSTEMIによって患者の中で安全であるか、効果的でないかもしれないことを示唆する。

LM WHが、早い経皮の冠状の介入(PCI)を受け取るであろう患者のグループでのUFHより優れているという証拠が全然ない。

STEMI.

1つのメタアナリシス(LOE 1)を含む2つのRCTs(LOE 1142; LOE 2143)と追加の研究において、144LM WH(特にenoxaparin)が症状の6時間の開始の中でSTEMIと患者に与えられる時にUFHよりよく全体のTIMI流れ145(冠状の再灌流)と虚血性の結果を改善した。

TIMI流れグレードは、完全で、活発な流れのために3を通しての無流れのために0から及んで、再灌流の程度としてTIMI研究145から調査者によって定義された。

病院の外のセッティングにおける2つの研究(LOE 1146; LOE 2147)が線維素溶解に付属的な療法としてSTEMIと患者に与えられる時にUFHに比べてLM WH(特にenoxaparin)によって改善された合成の結果を文書化した。

これは、これらのRCTs（LOE2).147のそれにおいて観察されたLM WH(enoxaparin)を受け取っている患者>75歳での頭蓋内出血の増加に対して釣り合いが取れているにちがいない。

PCIに進んでいるSTEMIとの患者の中に、LM WH.のために証拠が全然ない。

1つのRCT(LOE 1)148において、再灌流療法に不適任であった患者に与えられる時に、UFHに比べてLM WH(enoxaparin)を持つ死、再梗塞、または頻発した狭心症の発生における較差が全然なかった。

治療推薦
UA/NSTEMI.

EDにおいて、UA/NSTEMIを持つ患者へのアスピリンに加えてUFHの代わりに与えるLM WHは役立っているかもしれない。

症状の開始の後に投与のための最適な時間を識別する不十分な証拠がある。
再灌流が症状の開始の後に最初の24から36時間以内に計画されるならば、UFHの院内投与は勧められる。

病院の外のセッティングにおいてUA/NSTEMIにおいてLM WHによって治療に賛成にまたは反対に推薦する不十分な証拠がある。

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。

STEMI.

<75歳と受け取る線溶療法であるSTEMIとの患者のために、LM WHは付随的な療法としてUFHへの容認できる代案である。

重要な腎機能障害(人の中の血清クレアチニン>2.5mg/dLまたは女性の中の2mg/dL)が存在するならば、LM WHは与えられるべきでない。

UFHは線維素溶解に付随的な療法として75歳患者に推薦される。

ヘパリンは、再灌流治療を受けないSTEMI患者に与えられるかもしれない。

これらはcardioembolicイベントと延長したbedrestの上のそれらのために大きな危険にさらされている患者を含む。

UFHまたはLM WHは使われるかもしれない。

LM WHを受け取っている患者は重要な腎機能障害を全然持たないべきである。

Clopidogrel W228A

科学の上の合意
2院内の中で、ダブルブラインドにランダム化されて、対照試験(LOE 1)149,150と4はhoc分析(LOE 7)を発表し、151-154 clopidogrelは、虚血の証拠を持つ疑われているACSであるが無梗塞と患者の中で結合されたイベント割合(発作、非致死性梗塞、心臓血管の原因による死、難治の虚血、心不全、および血管再生の必要)を下げることにおいて効果的であった。

これらの研究において、clopidogrelは、虚血と一致しているけれどもどのST部分隆起もと一致していない心臓のバイオマーカーまたは新しいECG変化の血中濃度における上昇を持っていたACSとの患者に基準の世話(ASA、ヘパリン)に加えて病院に最初の4時間の胎位の中で与えられた。

ASAに比べてclopidogrelによって出血するリスクの1つの大きなランダム化されて、ダブルブラインドで、対照試験(LOE 7)155文書化された全然重要でない増加。

clopidogrelが選挙のPCIの少なくとも6時間前に与えられた選挙のPCIの後の28日に、1つの大きなマルチセンターRCT(LOE 1)156が反対の虚血性のイベントの中の重要な還元を文書化した。

【翻訳不能文】
ヘパリン(LM WHまたはUFH)。

1つの大きな見込みのあるSTEMI色見(CURE、[頻発したイベントを防止する不安定狭心症の中のClopidogrel]色見)中で、152の術前のclopidogrel投与が、大動脈冠動脈バイパス術移植片(CABG)外科手術を受けた2072人の患者の中で出血するために増大した術後の再手術への傾向と関連した。

2番目の見込みのある色見(LOE 1)157は、受け取るclopidogrelから5から7日以内にCABGを受けた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ことに失敗した。

その後のリスク－利点比率分析は、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overestimated.154であったと断定した。

治療推薦
彼らが持っているならば、基準の世話(ASA、ヘパリン)に加えてclopidogrelの300mgの口頭の負荷量を接触の4から6時間以内のACSとの患者に与えること。

医学のアプローチまたはPCIがST部分隆起の不在において設計される時に、血清強心剤バイオマーカーにおける上昇または新しいECGは虚血と一致していて変わる。

線維素溶解、ASA、およびヘパリンを受け取っている最高75歳までの患者の中のSTEMI

1つの大きな色見の中で、152の術前のclopidogrel投与がブリーディングのために増大した術後の再手術と関連したけれども、最近のCLARITY TIMI 28色見157は受け取るclopidogrelから5から7日以内にCABGを受けている患者の中で増大したブリーディングを文書化しなかった。

現在のACC/AHA推薦2は、5から前の7日の計画されたCABGのためにclopidogrelを抑えるように勧める。

clopidogrel300mgを、過敏症またはASAの胃腸の不耐を持っている疑われているACS(ECGまたは強心剤の標識変化のない)との患者に口頭で与えることは妥当である。

糖タンパク質IIb/IIIa阻害剤

科学の上の合意
UA/NSTEMI.

糖タンパク質(GP)IIb/IIIa阻害剤が、PCIによって処理されたハイリスクのUA/NSTEMIによって、基準の療法(ASAとヘパリンを含める)に患者のために追加された時に、2つの研究(LOE 1158; LOE 2159)と2つのメタアナリシス(LOE 1)158,160が死または頻発した虚血の結合された終末点の中で還元を示した。

虚血、進行中の虚血(鋭いか、動的なECG変化)による血行力学の、またはリズムの不安定、およびACSに起因している心臓のトロポニンの中のすべての隆起のためハイリスクの機能は持続的な進行中の痛みを含む。

2つの研究(LOE 1)158,161と3つのメタアナリシス(LOE 1)160,162,163が、死の結合された終末点の中の還元またはPCIなしでtirofibanまたはeptifibatideによって処理されたUA/NSTEMIを持つ患者の中の頻発した虚血を示すことに失敗した。

2つの研究(LOE 1)164,165が基準の療法に加えて与えられたそのabciximabを示したけれども、UA/NSTEMIを持つ患者の中のPCIなしで、死または頻発した虚血の結合された終末点を減らさなかった。

どの出版された研究もGP IIb/IIIa阻害剤の病院の外の使用を評価しなかった。

3つの研究(LOE 1)158,160,163が、GP IIb/IIIa阻害剤の安全性(主要な出血の複雑化の低い発生によって定義されるような)を症状の開始の24から48時間以内にACS患者に与えられる時に示した。

STEMI.

複数の研究(LOE 1166、167、168; LOE 2130、169-174; LOE 4175; LOE 7176)において、tirofibanまたはeptifibatideがPCIの不在におけるSTEMIと患者に減少する用量線維素溶解薬との組み合わせの中で与えられた時に、死または頻発した虚血の結合された終末点の中に還元が全然なかった。

abciximabと線維素溶解薬によって処理されたSTEMIとの患者の中の2つのRCTs(LOE 1)165,177が死または頻発した虚血の結合された終末点の中で還元を全然示さなかった。

abciximabが線維素溶解薬またはPCIによって与えられたのに対して死亡率割合還元における利点がPCIによって治療された患者の中だけで見られた時に、1つのメタアナリシス(LOE 1)178が短期再梗塞割合における還元を示した。

（LOE2).171Anotherが調べる病院の与えられた外が、PCI（LOE3).179との梗塞-関連の動脈の改善された開通性への傾向を示された3番目の研究を（LOE7).175 Aに課している外--病院でabciximabを使う実現可能性を示した時に、一方のRCTが印に基準の療法に加えてtirofibanを持つ利点に失敗した。

治療推薦
ハイリスクのUA/NSTEMI。

血管再生療法(PCIまたは外科)が計画されるならば、基準の療法(ASAとヘパリンを含める)に加えてGP IIb/IIIa阻害剤をED.におけるハイリスクのUA/NSTEMIによって患者に与えることは安全である。

この療法は死または頻発した虚血のリスクを減らすかもしれない。
UA/NSTEMIのハイリスクの機能は上で科学ステートメントの上の合意において定義される。

血管再生療法が計画されないならば、GP IIb/IIIaの使用のための推薦は薬によって変わる。

PCIが計画されないならば、TirofibanとeptifibatideはASAとLM WHと連携してハイリスクのUA/NSTEMIによって患者の中で使われるかもしれない。

しかし、早い(eg、24時間)PCIが計画されないならば、abciximabはハイリスクのUA/NSTEMIによって患者の中で有害であるかもしれない。

STEMI.

AbciximabはSTEMIのために線維素溶解薬を受け取っている患者の中で現在勧められない。

線維素溶解なしでPCIによって治療された患者の中で、abciximabは、死亡率と短期再梗塞を減らすことについて役立っているかもしれない。

病院の外でまたは早くED.においてGP IIb/IIIa阻害剤を与えることによってよりよい結果を文書化している証拠が全然ない。

再灌流戦略
科学の上のSTEMI W227A合意のための病院の外線維素溶解薬

文書化された1つのメタアナリシス(LOE 1)180と複数の研究(LOE 1181、182; LOE 2183-185; LOE 3147、186-188; LOE 4189-192; LOE 5193; LOE 7102、194-196)がSTEMIと線維素溶解への無禁忌と患者に病院の外のプロバイダー(医師、看護婦、または特別救急隊員)によって与えられる時に時間を線維素溶解薬の注射に減らした。

ほとんどの研究において、症状の期間は30分から6時間であった。

文書化された同じ基準、1回のメタ分析(LOE 1)180、および8つの追加の研究(LOE 1181、197; LOE 2184、198; LOE 3187; LOE 4191、192; LOE 5199)を使うことは病院の外の線維素溶解によって死亡率のリスクを薄めた。

治療推薦
設立された規約を使っている特別救急隊員、看護婦、または医師による線維素溶解薬の病院管理の外はSTEMIと無禁忌と患者に安全で、適当である。

これは、STEMIと厳密な治療指令、線維素溶解現象のチェックリスト、ECG獲得、および解釈、除細動器、ACLS規約の経験、および医学のコントロールと通信する能力を含むその複雑化の診断と治療への適正な用意を必要としている。

医師は真実の後壁梗塞(無ST隆起)のACSと徴候と互換の症状によって病院の外の線維素溶解薬を患者に与えることができる。

科学の上のSTEMI W227B合意のED管理における線維素溶解薬

線維素溶解薬が、STEMI(新しい開始左脚ブロック[LBBB] ±後梗塞があるかどうかにかかわらず変数のST隆起基準によって研究において定義される)と無禁忌と選ばれた患者にEDにおいて与えられた時に、文書化された見込みのあるコホート研究(LOE 3)200と11の追加の研究(LOE 3201-208; LOE 4209; LOE 5210、211)は遅延を線維素溶解薬と死亡率(LOE 3)200,212と改善された左室機能(LOE 3)206のいくらかの減少の注射に縮小した。

治療推薦
ACSとECGの症状を持つED患者の中で、線維素溶解が選りすぐりの治療であり、禁忌が全然ないならば、STEMI、新しい(たぶん)LBBB、または真実の後壁梗塞の証拠は線維素溶解薬を与えられるべきである。

緊急医師は前もって決定された規約に従って可能な限り早く線維素溶解薬を与えるべきである。
EDまたは病院の外線維素溶解W234A、科学の上のW234B合意に比べての一次性PCI

6つのランダム化された研究(LOE 1)、213-218 3メタアナリシス(LOE 1)、219-221、および24の追加の研究(LOE 2-4)222-245がSTEMIと一次性のPCIを患者の中の線維素溶解と比較した。

PCIが最小の遅延によって大量センター(ie(毎年1人のオペレータあたり>75処置))の熟練した職員によって引き受けられた時に、これらの研究は死、発作、および再梗塞の結合された終末点の中で一貫した改良を文書化した。

最小の遅延は、最初の医学の接触の(ie(扱うか、移動する決定をすることができる医療サービス提供者との接触))90分後に気球鼓脹と定義された。

これらの研究において、扱う決定からPCIまたはED線維素溶解のどちらかまでの典型的な追加の遅延は60分であった。

線維素溶解が症状の開始の後に2時間246または3時間217以内に開始された時に、PCIに比べての線維素溶解の1つの研究(LOE 1)217とポストhoc亜群分析(LOE 7)246が生存率の中の較差を全然示さなかった。

心原性ショックによって早い血管再生(eg、外科、容易にされたPCI、および一次性のPCI)を患者の中の薬物療法と比較している同じ研究(LOE 1)216,247の1つのRCTと1年のフォローアップが患者<75歳の特に間減少した6ヶ月と1年の死亡率を示した。

線溶療法だけを受け取った患者への一次性のPCI患者の結果の直接的な比較は報告されなかった。

治療推薦
症状の12時間の開始の中でSTEMIと提出しているすべての患者は再灌流療法(ie、線維素溶解、またはPCI)のために評価されるべきである。

熟練したチームが患者との最初の医学の接触の後の90分で一次性のPCIを実行することができるならばまたは線維素溶解への禁忌があるならば、一次性PCIは3時間症状期間>を持つSTEMIにおいて好まれた再灌流戦略である。

症状の期間が3時間であるならば、治療はより時間が敏感で、病院の外の線維素溶解、一次性のPCIのための直接的な院内線維素溶解、または移入の優越は、設立されない(下で、移入のさらなる議論を見ること)。

早い血管再生(線維素溶解の24時間後でPCIと定義されたie、外科、一次性、または早いPCI)は患者<75歳の特に間心原性ショックによって患者の中で合理的である。
    Primary and Secondary Prevention Interventions  

Traditional preventive interventions usually start with the first admission with a confirmed diagnosis of ACS. Therapeutic options include antiarrhythmics, ß-blockers, angiotensin-converting enzyme (ACE) inhibitors, and HMG-CoA reductase inhibitors (statins). The current evidence indicates that with the exception of ß-blockers, none plays a significant role in the out-of-hospital and ED management of ACS. 

Antiarrhythmics W230

Lidocaine

Consensus on Science

 When lidocaine was given by physicians or paramedics for primary prophylaxis within the first 4 hours of a suspected STEMI in the out-of-hospital setting, 4 meta-analyses (LOE 1)248–251 and 2 RCTs (LOE 2)250,252 showed a trend toward increased mortality rates. In addition, 2 meta-analyses253,254 and 15 RCTs (LOE 1255; LOE 2256–269), 1 case series (LOE 5),270 and 1 retrospective trial (LOE 5)271 showed no effect of lidocaine on mortality in this setting. Only one small study (LOE 2)272 showed a decrease in mortality with prophylactic lidocaine. Several trials (LOE 2258,259,262,264,265; LOE 5270) reported more side effects (including paresthesias, tinnitus, confusion, bradycardia requiring treatment, seizures, coma, and respiratory arrest) in patients receiving prophylactic lidocaine. 

Magnesium

Consensus on Science

Giving magnesium prophylactically to patients with STEMI has produced mixed results. One study (LOE 2)273 showed a decrease in mortality and symptomatic arrhythmias. One meta-analysis (LOE 1)274 and 2 RCTs (LOE 1275; LOE 2276) showed a decrease in mortality but no reduction in ventricular arrhythmias. One small RCT (LOE 2)277 showed that magnesium reduced the incidence of ventricular tachycardia, but it was underpowered to assess mortality. The definitive study on the subject is the ISIS-4 study (LOE 1).278 ISIS-4 enrolled >58 000 patients and showed a trend toward increased mortality when magnesium was given in-hospital for primary arrhythmia prophylaxis to patients within the first 4 hours of known or suspected AMI. 

Disopyramide, Mexiletine, and Verapamil

Consensus on Science

One multi-antiarrhythmic meta-analysis (LOE 1)279 and 4 RCTs (LOE 2280–282; LOE 7283) showed no effect on mortality when a variety of antiarrhythmic drugs (disopyramide, mexiletine, and verapamil) were given for primary prophylaxis by paramedics or physicians to patients within the first 4 hours of known or suspected AMI. 

Treatment Recommendation for Antiarrhythmics

There is insufficient evidence to support the routine use of any antiarrhythmic drug as primary prophylaxis within the first 4 hours of proven or suspected AMI. 

This conclusion does not take into account the potential effect of ß-blockers discussed below. 

ß-Blockers W232

Consensus on Science

Two in-hospital RCTs (LOE 1)284,285 and 2 supporting studies (LOE 2)286,287 completed before the advent of fibrinolytics documented decreased mortality, reinfarction, ventricular fibrillation, supraventricular arrhythmias, and cardiac rupture in patients treated with ß-blockers. In patients with AMI who received fibrinolytics, treatment with IV ß-blockade within 24 hours of onset of symptoms reduced rates of reinfarction and cardiac rupture. IV ß-blockade may reduce mortality in patients undergoing primary PCI who are not on oral ß-blockers (LOE 7).288 ß-Blocker therapy was initiated in the ED for most of these trials; only one included out-of-hospital administration.289 

One small trial (LOE 2)290 showed a trend toward decreased mortality when IV ß-blockers were given for unstable angina. 

Treatment Recommendation

In the ED treat ACS patients promptly with IV ß-blockers followed by oral ß-blockers. ß-Blockers are given irrespective of the need for revascularization therapies. Contraindications to ß-blockers include hypotension, bradycardia, heart block, moderate to severe congestive heart failure, and reactive airway disease. 

ACE Inhibitors W231

Consensus on Science

Seven large clinical trials (LOE 1),278,291–296 2 meta-analyses (LOE 1),297,298 and 11 minor trials (LOE 1)296,299–308 documented consistent improvement in mortality when oral ACE inhibitors were given to patients with AMI with or without early reperfusion therapy. ACE inhibitors should not be given if hypotension (systolic blood pressure <100 mm Hg or more than 30 mm Hg below baseline) is present or a contraindication to these drugs exists. 

One large, randomized, double-blind, placebo-controlled trial (LOE 1)309 and 2 small randomized trials (LOE 2)310,311 in adults documented a trend toward a higher mortality rate if an IV ACE inhibitor was started within the first 24 hours after onset of symptoms in the hospital setting. There is no literature evaluating the therapeutic role of ACE inhibitors in the out-of-hospital setting. 

Treatment Recommendation

Start an oral ACE inhibitor within 24 hours after onset of symptoms in patients with MI whether or not early reperfusion therapy is planned. Do not give an ACE inhibitor if the patient has hypotension (systolic blood pressure <100 mm Hg or more than 30 mm Hg below baseline) or if the patient has a known contraindication to these drugs. ACE inhibitors are most effective in patients with anterior infarction, pulmonary congestion, or left ventricular ejection fraction <40%. 

There is no evidence to recommend for or against starting ACE inhibitors in the out-of-hospital setting. Avoid giving IV ACE inhibitors within the first 24 hours after onset of symptoms because they can cause significant hypotension during this phase. 

HMG CoA Reductase Inhibitors (Statins) W233

Consensus on Science

Nine RCTs (LOE 7)312–320 and additional small studies (LOE 3–7)321–323 documented a consistent decrease in the incidence of major adverse cardiovascular events (reinfarction, stroke, necessary intervention for recurrent angina, and rehospitalization) when statins were given within a few days after onset of ACS. There are few data on patients treated within 24 hours of the onset of symptoms. 

One retrospective analysis (LOE 4)324 and data from one registry (LOE 4)325 showed that patients presenting with ACS who are already taking statins should continue to take them. 

There is no data on the initiation of statin therapy out-of-hospital or in the ED for patients with ACS. 

Treatment Recommendation

It is safe and feasible to start statin therapy early (within 24 hours) in patients with ACS or AMI; once started, continue statin therapy uninterrupted. 

    Healthcare System Interventions for ACS/AMI  

Novel strategies have been developed and evaluated to improve the speed and quality of care delivered to patients with ACS. Many strategies have been shown to be safe, effective, and feasible in the prehospital setting and ED. Such strategies include out-of-hospital 12-lead ECG and advance ED notification, interfacility transfer of the patient for PCI, and a combined strategy of interfacility transfer after fibrinolysis. 

12-Lead Out-of-Hospital ECG and Advance ED Notification W235A, W235B

Consensus on Science

Two RCTs (LOE 2),326,327 6 nonrandomized controlled trials (LOE 3),101,328–332 1 retrospective cross-sectional study (LOE),106 and extrapolations from 2 feasibility studies (LOE 4333; LOE 3103) showed a reduction of 10 to 60 minutes in the door-to-reperfusion interval for patients with STEMI when a 12-lead out-of-hospital ECG was obtained and interpreted by a physician, nurse, or paramedic and sent to the receiving hospital in advance (cellular ECG transmission or verbal communication). 

One RCT (LOE 2)326 and 5 other studies (LOE 5103,334; LOE 4333; LOE 3101; LOE 5335) showed that 12-lead out-of-hospital ECGs with advance notification undertaken by out-of-hospital personnel does not increase on-scene time interval significantly (0.2 to 5.6 minutes) in patients with suspected AMI. 

Four studies (LOE 3103,334,336; LOE 5335) showed that out-of-hospital personnel can acquire and transmit diagnostic-quality 12-lead out-of-hospital ECGs. 

Treatment Recommendation

Routine use of the 12-lead out-of-hospital ECG with advance ED notification may benefit STEMI patients by reducing the time interval to fibrinolysis. 

Advance ED notification may be achieved with direct transmission of the ECG itself or verbal report (via telephone) of the ECG interpretation by out-of-hospital personnel. 

Interfacility Transfer for Primary PCI W237A, W237B

Consensus on Science

Three RCTs (LOE 2)213,217,240 and one meta-analysis (LOE 1)219 documented safety and improved combined event rate (30-day combined rate of death, reinfarction, or stroke) when patients with STEMI from hospitals without the capability for primary PCI were transferred promptly for primary PCI at a skilled facility. A skilled facility provides access to PCI undertaken by a skilled operator in a high-volume center (ie, >75 procedures per operator annually) with minimal delay.214,225,226 

 When combined in a meta-analysis (LOE 1),219 5 RCTs (LOE 2)213,217,233,240,241 showed reduced mortality rates when patients with STEMI from hospitals without the capability for primary PCI were transferred promptly to a facility with such capability. 

In one RCT (LOE 2)217 and one post hoc subgroup analysis of an RCT (LOE 7),246 it is unclear whether immediate out-of-hospital fibrinolysis, in-hospital fibrinolysis, or transfer for primary PCI is most efficacious for patients presenting with STEMI within 2 to 3 hours of the onset of symptoms. 

Treatment Recommendation

For patients with STEMI presenting >3 hours but <12 hours from the onset of symptoms, interfacility transfer from hospitals that lack primary PCI capability to centers capable of providing primary PCI is indicated if such a transfer can be accomplished as soon as possible. Optimally PCI should occur 90 minutes from first medical contact (ie, contact with a healthcare provider who can make the decision to treat or transfer). 

In patients with STEMI presenting 3 hours from onset of symptoms, treatment is more time-sensitive, and there is inadequate data to indicate the superiority of out-of-hospital fibrinolysis, immediate hospital fibrinolysis, or transfer for primary PCI. 

The time recommendations do not apply to patients in cardiogenic shock. In such patients the evidence supports early revascularization therapy (primary PCI, early PCI, or surgery) compared with medical therapy.216 

Out-of-Hospital Triage for PCI W236A, W236B

Consensus on Science

A single study (LOE 2)337 with insufficient power and some methodological concerns and a second post hoc subgroup analysis (LOE 7)246 failed to show that out-of-hospital triage for primary PCI was any better than out-of-hospital fibrinolysis in patients with STEMI in systems involving the presence of physicians in mobile intensive care units (MICUs). 

No randomized studies directly compared out-of-hospital triage for primary PCI with fibrinolytics given at a community hospital. 

Extrapolations from 3 RCTs on interfacility transfer (LOE 7)213,217,240 suggest that out-of-hospital STEMI patients may do better with direct triage to a primary PCI facility because of the potential for earlier treatment. A cost-effectiveness substudy of the Comparison of Angioplasty and Prehospital Thrombolysis in Acute Myocardial Infarction (CAPTIM) trial337 using critical-care physicians during transport and for administration of fibrinolytics 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. But this study excluded patients considered to be at high risk for complications during transfer (eg, cardiogenic shock). 

Treatment Recommendation

There is some limited evidence to recommend out-of-hospital triage for primary PCI for patients with uncomplicated STEMI who are 60 minutes away from a PCI site in systems that use MICUs with physicians on board with the proviso that the delay from decision to treat to balloon inflation is 90 minutes. Further studies are required to define appropriate triage and transport criteria. 

Interfacility Transfer for Early PCI W237A, W237B

Consensus on Science

A strategy of fibrinolysis combined with transfer for early PCI (defined as PCI performed 24 hours after fibrinolysis) is supported by 6 randomized trials (LOE 1223,338,339 and LOE 2241,340,341). The efficacy of this strategy is also supported by a post hoc nonrandomized comparison (LOE 3).342 But this strategy is not supported by other RCTs (LOE 1343–345; LOE 2223,240) and other nonrandomized studies or secondary analyses of the above trials (LOE 7).346 Several meta-analyses showed no benefit of early PCI (LOE 1).347–349 All but one of these trials were carried out in the 1990s before the era of coronary stenting. These studies did not use modern drugs or contemporary PCI techniques. 

The feasibility of fibrinolysis combined with transfer for early PCI is supported by 3 low-level studies. One study is a small trial in which PCI was performed routinely (LOE 7),350 one is a randomized trial of low-dose fibrinolytics compared with placebo before immediate cardiac catheterization and PCI as necessary (LOE 7),351 and one is a retrospective analysis (LOE 7).352 

The efficacy of early PCI for patients with cardiogenic shock was shown in an RCT that showed improved mortality at 6 months and 1 year with early revascularization (LOE 1),216 especially in patients <75 years of age. This was supported by a retrospective analysis (LOE 7).353 

One RCT (LOE 2) showed improvement in secondary nonfatal outcomes when early PCI was used for patients who did not achieve reperfusion after fibrinolysis.354 

All of the above studies involved in-hospital fibrinolysis. The use of prehospital fibrinolysis followed by early PCI has not been studied. 

Treatment Recommendation

There is inadequate evidence to recommend the routine transfer of patients for early PCI after successful fibrinolysis in community hospital EDs or out of hospital. 

Transfer for early PCI is recommended as one strategy for early revascularization for patients with cardiogenic shock, especially patients <75 years of age; or with hemodynamic instability or persistent symptoms of ischemia after fibrinolysis. 

    Footnotes  

This article has been copublished in Resuscitation. 

一次性と第2次予防の介入

伝統的な予防薬の介入は通常ACSの確定診断によって最初の入場で始まる。

治療のオプションはantiarrhythmics、s遮断薬、アンギオテンシン変換酵素(ACE)阻害剤、およびヒドロキシメチルグルタリルコエンザイムA還元酵素阻害剤(statins)を含む。

現在の証拠は、s遮断薬を除いて、誰もACSの病院の外とED管理で重要な役割を果たさないことを示す。

Antiarrhythmics W230

リドカイン
科学の上の合意
リドカインが病院の外のセッティングにおける最初の4時間の疑われているSTEMIの中で一次性の予防のために医師または特別救急隊員によって与えられた時に、4つのメタアナリシス(LOE 1)248-251と2つのRCTs(LOE 2)250,252が増大した死亡率への傾向を示した。

さらに、2つのメタアナリシス253,254と15のRCTs(LOE 1255; LOE 2256-269)、1つの事件系(LOE 5)、270、および1つの懐旧した色見(LOE 5)271がこのセッティングにおいて死亡率へのリドカインの効果を全然示さなかった。

1つの小さな研究(LOE 2)272だけが予防薬のリドカインによって死亡率において減少を示した。

予防薬のリドカインを受け取っている患者の中でいくつかの色見(LOE 2258、259、262、264、265; LOE 5270)は、より多くの副作用(感覚異常、耳鳴り、混乱、徐脈を必要としている治療、発作、昏睡、および呼吸停止を含める)を報告した。

マグネシウム
科学の上の合意
STEMIとマグネシウムを予防的に患者に与えることは混じった結果を引き起こした。

1つの研究(LOE 2)273が死亡率と対症の不整脈の減少を示した。

1つのメタアナリシス(LOE 1)274と2つのRCTs(LOE 1275; LOE 2276)が死亡率の減少を示したけれども、心室性不整脈の中のどの還元も示さなかった。

1つの小さなRCT(LOE 2)277は、マグネシウムが心室頻拍の発生を減らしたことを示したけれども、死亡率を評価することは動力不足であった。

被験者への最終的な研究は、ISIS-4研究（LOE1).278ISIS-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不整脈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。

ジソピラミド、メキシレチン、およびベラパミル
科学の上の合意
さまざまな抗不整脈薬(ジソピラミド、メキシレチン、およびベラパミル)が一次性の予防のために最初の4時間の既知であることのまたは疑われているAMIの中の患者に特別救急隊員または医師によって与えられた時に、1つのマルチ抗不整脈のメタアナリシス(LOE 1)279と4つのRCTs(LOE 2280-282; LOE 7283)が死亡率への効果を全然示さなかった。

Antiarrhythmicsのための治療推薦

最初の4時間の証明されたか、疑われているAMIの中の一次性の予防としてどのような抗不整脈薬の規定通りの使用でも裏付ける不十分な証拠がある。

この結論は下で議論されたs遮断薬の潜在的影響を考慮しない。

s- 遮断薬W232

科学の上の合意
s遮断薬によって治療された患者の中で線維素溶解薬の到来の前で完成した2つの院内RCTs(LOE 1)284,285と2つのサポート研究(LOE 2)286,287が減少した死亡率、再梗塞、心室細動、上室性不整脈、および心破裂を文書化した。

線維素溶解薬を受け取ったAMIとの患者の中で、症状の24時間の開始の中のIV s封鎖との治療は再梗塞と心破裂の割合を下げた。

IV s封鎖は、口頭のs遮断薬（LOE7).288 s上で、-遮断薬療法がこれらの色見のほとんどのためにEDにおいて開始されたことではない一次性のPCIを受けている患者の中で死亡率を減らすかもしれない；

ほんの1つの含まれたout-of-hospital administration.289

IV s遮断薬が不安定狭心症のために与えられた時に、1つの小さな色見(LOE 2)290が減少した死亡率への傾向を示した。

治療推薦
ED楽しみACSにおいて、患者は即座に口頭のs遮断薬.s遮断薬が後に続くIV s遮断薬によって血管再生療法の必要とは無関係に与えられる。

s遮断薬への禁忌は低血圧、徐脈、心ブロック、適量なから厳しいうっ血心不全、および活性航空路疾患を含む。

ACE阻害剤W231

科学の上の合意
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と患者に与えられた時に、7つの大きな臨床試験(LOE 1)、278、291-296 2メタアナリシス(LOE 1)、297,298、および11個の小さな色見(LOE 1)296、299-308が死亡率において一貫した改良を文書化した。

低血圧(最大血圧<100mmのHgまたはベースラインの下の30mmより多くのHg)が存在し、これらの薬への禁忌が存在しているならば、ACE阻害剤は与えられるべきでない。

IV ACE阻害剤が病院のセッティングにおける症状の開始の後に最初の24時間以内に始められたならば、成体の中の一方の大きく、ランダム化されて、ダブルブラインドで、偽薬対照試験(LOE 1)309と2つの小さなランダム化された色見(LOE 2)310,311はより高い死亡率への傾向を文書化した。

病院の外のセッティングにおいてACE阻害剤の治療の役割を評価している文学が全然ない。

治療推薦
早い再灌流療法が計画されるかどうかにかかわらず、MIを持つ患者の中の症状の開始の後に24時間以内に口頭のACE阻害剤を始めること。

患者が低血圧(最大血圧<100mmのHgまたはベースラインの下の30mmより多くのHg)を持っているならばまたは患者がこれらの薬に既知の禁忌を持っているならば、ACE阻害剤を与えないこと。

ACE阻害剤は前壁塞、肺うっ血、または左室駆出分画の<40%によって患者の中でとても効果的である。

病院の外のセッティングにおいてACE阻害剤を始めることに(に)推薦する証拠が全然ない。

それらがこの段階の間に重要な低血圧を起こすことができるので、症状の開始の後に最初の24時間以内にIV ACE阻害剤を与えるのを避けること。

HMG CoA 科学の上の還元酵素阻害剤(Statins)W233合意

statinsがACSの開始の後に数日以内に与えられた時に、9つのRCTs(LOE 7)312-320と追加の小さな研究(LOE 3-7)321-323が主要な反対の心血管系イベント(再梗塞、発作、頻発した狭心症のための必要な介入、および再入院)の発生の一貫した減少を文書化した。

症状の24時間の開始の中で治療された患者にほとんどのデータがない。

1つの書留(LOE 4)325からの1回の懐旧した分析(LOE 4)324とデータは、すでにstatinsを取っているACSと提出している患者が、彼らをつかまえ続けるべきであることを示した。

病院のstatinの療法の外の初発の上にやACSとの患者のためのEDにおいてデータが全然ない。

治療推薦
ACSまたはAMIと患者の中で早いstatin療法(24時間以内)を始めることは安全で、実現可能である；

始められたら、絶え間ないstatin療法を続けていること。

ACS/AMIのための医療システム防害

斬新な戦略は、ACSと患者に配達された世話のスピードと特性を高めるために開発されていて、評価される。

多くの戦略は、入院前セッティングとED.において安全で、効果的で、実現可能であると明らかにされている。

そのような戦略は病院の外の12鉛ECGを含み、ED通知、PCIのための患者の相互施設移入、および相互施設移入の結合された戦略を線維素溶解の後に進める。

12- 病院の外ECGを導き、科学の上の通知W235A、W235B合意をEDに前払いすること。

2つのRCTs(LOE 2)、326,327 6は対照試験(LOE 3)、101、328-332 1懐旧断面調査(LOE)をランダム化しなく、12鉛病院の外ECGが医師、看護婦、または特別救急隊員によって得られて、解釈された時に、2つの準備調査(LOE 4333; LOE 3103)からの106と補外はSTEMIとの患者のための道－再灌流間隔で10から60分の還元を示し、進歩(細胞のECG伝達または言語のコミュニケーション)において受け取る病院に送った。

一方のRCT(LOE 2)326と5つの他の研究(LOE 5103、334; LOE 4333; LOE 3101; LOE 5335)は、病院の外の職員によって引き受けられた事前通知を持つ12鉛病院の外ECGsが疑われているAMIと患者の中でかなり(0.2から5.6分)光景の上の時間間隔を増大させないことを示した。

4つの研究(LOE 3103、334、336; LOE 5335)が、病院の外の職員が診察特性12鉛病院の外ECGsを取得し、送ることができることを示した。

治療推薦
進歩ED通知を持つ12鉛病院の外ECGの規定通りの使用は、時間間隔を線維素溶解に減らすことによってSTEMI患者に役立つかもしれない。

進歩ED通知はECG自身または病院の外の職員によるECG解釈の口頭報告(電話経由の)の直線伝動によって達成されるかもしれない。

科学の上の一次性PCI W237A、W237B合意のための相互施設移入

3つのRCTs(LOE 2)213,217,240と1つのメタアナリシス(LOE 1)219が安全性を文書化し、一次性のPCIのための機能のない病院からのSTEMIとの患者が熟練した施設で一次性のPCIのために即座に転任した時に、結合されたイベント割合(死、再梗塞、または発作の30日の併合運賃)を改善した。

最小のdelay.214、225、226を持つ大量センター(ie(毎年1人のオペレータあたり>75処置))の熟練したオペレータによって引き受けられたPCIに熟練した施設はアクセスを提供する。

メタアナリシス(LOE 1)中で結合される時に、一次性のPCIのための機能のない病院からのSTEMIとの患者がそのような機能によって即座に施設に移された時に、219の5RCTs(LOE 2)213,217,233,240,241が減少した死亡率を示した。

RCTの1つのRCT(LOE 2)217と1回のポストhoc亜群分析において、直接的な病院の外の線維素溶解、一次性のPCIのための院内線維素溶解、または移入が症状の開始の2から3時間以内にSTEMIと提出している患者のためにとても有効であるかどうか(LOE 7)、246は不明瞭である。

治療推薦
症状の開始から3時間であるが<12時間を>に贈っているSTEMIとの患者のために、そのような移入ができるだけ早く遂行されることができるならば、一次性のPCI機能を欠く病院から、一次性のPCIを提供することが可能なセンターまでの相互施設移入は示される。

最適に、PCIは、最初の医学の接触(ie(扱うか、移動する決定をすることができる医療サービス提供者との接触))から90分起こるべきである。

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、一次性のPCIのために病院の外の線維素溶解、直接的な病院の線維素溶解、または移入の優越を示す不十分なデータがある。

時間推薦は心原性ショックの中の患者にあてはまらない。
そのような患者の中で、証拠はmedical therapy.216に比べて早い血管再生療法(一次性のPCI、早いPCI、または外科)をサポートする。

科学の上のPCI W236A、W236B合意のための病院の外の負傷兵の分類

不十分なパワーと方法論的ないくつかを持つ単一の研究(LOE 2)337は関係し、2番目の投稿hoc亜群分析(LOE 7)246は、一次性のPCIのための病院の外の負傷兵の分類が医師の存在をモバイルの集中治療室(MICUs)に巻き込んでいるシステムの中のSTEMIと患者の中の病院の外の線維素溶解より少しよかったことを示すことに失敗した。

どのランダム化された研究も直接一次性のPCIのための病院の外の負傷兵の分類を地元の病院で与えられた線維素溶解薬と比較しなかった。

相互施設移入(LOE 7)213,217,240における3つのRCTsからの補外は、病院の外のSTEMI患者がより早い治療の可能性による一次性のPCI施設に直接的な負傷兵の分類でよりよくすることができることを示唆する。

輸送の間に、そして線維素溶解薬の投与のために集中治療医師を使っている急性心筋梗塞(CAPTIM)色見337中の血管形成と入院前血小板崩壊の比較の費用・効果サブ研究は、輸送が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・トランスポートが外病院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、この研究は、移入(eg、心原性ショック)の間複雑化のために大きな危険にさらされていると考えられた患者を除いた。

治療推薦
扱う決定から気球鼓脹までの遅延が90分ある条件によって、乗っている医師によってMICUsを使うシステムの中のPCIサイトから、60分後である単純なSTEMIとの患者のために病院の外の負傷兵の分類を一次性のPCIに推薦するいくらかの制限された証拠がある。

より一層の研究は、適切な負傷兵の分類を定義し、基準を輸送するために必要とされている。
科学の上の早いPCI W237A、W237B合意のための相互施設移入

早いPCI(線維素溶解の24時間後で実行されたPCIと定義される)のために移入と結合された線維素溶解の戦略は6つのランダム化された色見(LOE 1223、338、339とLOE 2241、340、341)によってサポートされる。

この戦略の効力は、またポストによってサポートされて、hocがこの戦略が、（LOE1343-345；LOE2223,240）といくつかのメタアナリシスが、冠状のステント術の時代の前に、これらの色見の1つを除いたすべてが1990年代に運ばれたことを早いPCI（LOE1).347-349の利点に全然知らせなかった上記の色見（LOE7).346の他のランダム化されなかった研究または二期症候の分析を他のRCTsによってサポートしたことではない比較（LOE3).342Butをランダム化しなかったことである。

これらの研究は現代の薬または同時代のPCI技術を使わなかった。

早いPCIのために移入と結合された線維素溶解の実現可能性は3つの低レベルの研究によってサポートされる。

1つの研究は、PCIが定期的に(LOE 7)実行された小さな色見であり、350のものが同じくらい必要な(LOE 7)直接的な心カテーテル法とPCI、351前で偽薬に比べて低容量線維素溶解薬のランダム化された色見であり、ものは懐旧した分析（LOE7).352である。

心原性ショックを持つ患者が、早い血管再生(LOE 1)によって6ヶ月と1年に改善された死亡率を示したRCTに招き入れられたことによる早いPCIの効力、特に患者<75歳での216。

これは懐旧した分析（LOE7).353によってサポートされた。

早いPCIが、fibrinolysis.354の後で再灌流を達成しなかった患者のために使われた時に、1つのRCT(LOE 2)が二期症候の非致死性結果において改良を示した。

上記の研究のすべては院内線維素溶解に関係していた。
早いPCIが後に続く入院前線維素溶解の使用は勉強されていない。

治療推薦
地元の病院EDsにまたは病院の外で成功した線維素溶解の後で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。

早いPCIのための移入は心原性ショック(特に患者<75歳)によって患者のために早い血管再生のために1つの戦略に推薦される；

または線維素溶解の後の虚血の血行力学の不安定または持続的な症状によって。
脚注
この記事は蘇生においてcopublishedされている。
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