Part 9: Stroke 

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  

Stroke experts selected for the Stroke Task Force evidence evaluation process represent a variety of specialties (epidemiology, neurology, emergency medicine) and healthcare settings (community hospitals and medical centers) in the United States and Canada. Conflict of interest statements completed by task force members are linked to the superscript number at the end of this sentence. W000 

The 2005 Consensus Conference evaluated the evidence related to the management of acute stroke. Survival and recovery from acute ischemic stroke requires establishment of systems and programs designed to promote rapid recognition of stroke warning signs, rapid emergency medical service (EMS) transport of stroke victims with prearrival notification to the receiving hospital, and a hospital system capable of providing organized and efficient stroke care. Intravenous (IV) fibrinolytic therapy is effective for reducing morbidity from acute ischemic stroke, but evidence shows that it must be administered within a system of acute stroke care using strict protocols and quality-improvement practices. This chapter separates stroke topics into out-of-hospital management, fibrinolytic therapy, and early in-hospital management. 

パート9：

発作
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
発作タスクフォース証拠評価突起のために選ばれた発作エキスパートは米国とカナダのさまざまな専門(疫学、神経学、救急医療)と医療セッティング(地元の病院とメディカル・センター)を表している。

タスクフォースメンバーによって完成された利益の衝突ステートメントはこの文の端で上に書かれた数と結び付く。
W000

2005年の合意会議は鋭い発作の管理と関連した証拠を評価した。

生存と鋭い虚血発作からの回復は、発作注意標の急速な認識、受け取る病院への前到着の通知を持つ発作犠牲者の急速な緊急医療―診療―衛生業務(EMS)輸送、および組織されて、効率的な発作世話を提供することが可能な病院のシステムを促進するようにデザインされたシステムとプログラムの設立を必要としている。

静脈内(IV)線溶療法は、鋭い虚血発作から罹患率を減らすために効果的であるけれども、証拠は、それが、厳密な規約と特性の改良実行を使って、鋭い発作世話のシステムの中で投与されなければならないことを示す。

この章は病院管理の外、線溶療法、および早い院内管理に発作トピックを分類する。
    Out-of-Hospital Setting  

Care of the acute stroke patient ideally begins before the patient arrives at the hospital. This section considers the use of supplementary oxygen and out-of-hospital assessment and triage of patients with acute stroke. Oxygen administration is important for hypoxemic patients, but supplementary oxygen administration for all stroke victims has not yet been shown to be effective. Paramedics are able to recognize stroke with more sensitivity and specificity after receiving training in the use of specific stroke scales. Once the stroke victim is identified, transport and triage are important decisions that require the participation of hospitals and community notification. Each receiving hospital should define its capabilities for treating patients with acute stroke and should communicate this information to the EMS system and the community. 

Oxygen W241

Consensus on Science

The combination of poor perfusion and hypoxemia will exacerbate and extend ischemic brain injury, and it has been associated with worse outcome from stroke.1 Although one small randomized clinical trial (LOE 2)2 suggested benefit of supplementary oxygen on infarct volume, a much larger trial did not show any clinical benefit (LOE 3)3 from routine administration of oxygen to all patients with ischemic stroke. In contrast, the administration of supplementary oxygen to the subset of stroke patients who are not hypoxic is indirectly supported by several studies showing improved functional outcomes and survival of stroke patients treated in dedicated stroke units in which higher rates of oxygen supplementation were used (LOE 7).1,4,5 

Treatment Recommendation

Administration of supplementary oxygen to hypoxemic stroke patients by out-of-hospital and in-hospital medical personnel is recommended. Because there is conflicting evidence regarding the benefits of supplementary oxygen administration to normoxemic stroke patients, healthcare professionals may consider giving oxygen to these stroke patients on an individual basis. 

Out-of-Hospital Stroke Assessment Tools W238

EMS systems must provide education and training to minimize delays in prehospital dispatch, assessment, and transport. With training in the use of relatively simple stroke assessment tools, prehospital providers can identify potential victims of stroke with high sensitivity and specificity. 

Consensus on Science

 When paramedics were given standard training in identification of stroke, sensitivity for identifying patients with stroke ranged from 61% to 66% (LOE 5).6–8 After paramedics received training in using a stroke identification tool, sensitivity increased to 66% to 97% (LOE 39,10; LOE 411; LOE 512). 

Treatment Recommendation

Paramedics should be trained in the recognition of stroke with a validated, abbreviated out-of-hospital neurologic evaluation tool such as the Cincinnati Prehospital Stroke Scale or the Los Angeles Prehospital Stroke Screen. 

Prehospital Triage W240A

The concept of designating stroke centers and stroke units is a source of contention within communities and among hospitals. Although many high-level studies have shown reduced length of stay and improved outcome from admission of patients to stroke units, more evidence is needed to determine criteria for the designation of stroke centers within a community and to describe time and distance limitations for transport of stroke patients to such units. 

Consensus on Science

Evidence from adult case series of fair to good research design (LOE 5)13–15 and additional studies of poorer quality (LOE 716 and LOE 817,18) suggests decreased in-hospital intervals from patient arrival to critical benchmark assessments and decreased patient mortality when triage to specific stroke hospitals for patients with potential stroke occurs in the out-of-hospital setting. 

Triage of patients with potential stroke to specific stroke hospitals has not been proven to be safe, feasible, and effective. Clinical trials concerning this issue are ongoing. 

Treatment Recommendation

Initial low-level evidence indicates a favorable benefit from triage of stroke patients to designated stroke centers, but this concept should be explored using more rigorous levels of evidence. 

病院の外セッティング
患者が病院に到着する前に、鋭い発作患者の世話は理想的に始まる。
この切片は補う酸素と病院の外のアセスメントの使用と鋭い発作を持つ患者の負傷兵の分類を考慮する。
酸素投与は低酸素血症の患者のために重要であるけれども、すべての発作犠牲者のための補う酸素投与は、まだ、効果的であると明らかにされているわけではない。
特別救急隊員は、特効薬の発作スケールの使用においてトレーニングを受け取った後により多くの敏感さと特定性によって発作を認めることができる。
発作犠牲者が識別されたら、輸送と負傷兵の分類は、病院の参加と群集通知を必要としている重要な決定である。
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。

酸素W241

科学の上の合意
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、1つの小さなランダム化された臨床試験(LOE 2)2が梗塞体積の上の補う酸素の利点を示唆したけれども、ずっと大きな色見が酸素の規定通りの投与からの虚血発作を持つすべての患者へのどのような臨床の利点(LOE 3)3も示すわけではなかったことはstroke.1からより悪い結果と関連している。

対照的に、低酸素でない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酸素補給のより高い割合が使われた（LOE7).1、4、5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。

治療推薦
病院の外と院内の医療関係者による低酸素血症の発作患者への補う酸素の投与は勧められる。
normoxemic発作患者に補う酸素投与の利点を考慮に入れている矛盾する証拠があるので、医療従事者は、個別に酸素をこれらの発作患者に与えることを考慮することができる。

病院の外発作アセスメントはW238に工具を備えつける。

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。

比較的薬草の発作アセスメントツールの使用においてトレーニングすることによって、入院前プロバイダーは高感度と特定性によって発作の電位の犠牲者を識別することができる。
科学の上の合意
特別救急隊員が発作の識別において基準のトレーニングを与えられた時に、発作識別ツール(66%から97%の（LOE39(10の；LOE411；LOE512）)に増大した感受性)を使うことにおいて、特別救急隊員がトレーニングを受け取った後に、発作によって患者を識別するための感受性は61%から66%の（LOE5).6-8に及んだ。

治療推薦
特別救急隊員はシンシナティ入院前発作スケールまたはロサンゼルス入院前発作スクリーンなどの実証されて、略された病院の外の神経学的検査評価ツールによって発作の認識を訓練されるべきである。
入院前負傷兵の分類W240A

発作センターと発作単位を明示する概念は群集の中と病院の間で論争の根源である。
多くのハイレベルの研究が、減少した滞在日数を示し、単位にストロークを付けるために患者の入場から結果を改善したけれども、より多くの証拠は、群集の中で発作センターの明示のために基準を決定するように、そしてそのような単位に発作患者の輸送のための時間と距離制限を記述するために必要である。
科学の上の合意
潜在的な発作を持つ患者のための具体的な発作病院への負傷兵の分類が外出病院of-セッティングに存在する時には、よい研究デザイン（LOE 5）13-15へのフェアのおとなのケース系からの証拠、およびより貧しい特性（LOE 716およびLOE 817、18）の追加の研究が、辛抱強い到着から、危険なベンチマークアセスメントおよび減少した辛抱強い死亡率に、減少した院内間隔を示唆する。

特効薬の発作病院への電位の発作を持つ患者の負傷兵の分類は、安全で、実現可能で、効果的であると判明していない。
この排出についての臨床試験は進行中である。
治療推薦
初期の低レベルの証拠は発作患者の負傷兵の分類から明示された発作センターに好意的な利点を示すけれども、この概念は、証拠のより過酷なレベルを使って、診察されるべきである。
    Fibrinolytic Therapy  

The National Institute of Neurological Disorders and Stroke (NINDS) trials published in 1995 documented improved neurologic outcome in patients with acute ischemic stroke who received tissue plasminogen activator (tPA) using strict protocols. Since that time the validity of the NINDS trials has been challenged by some who note the higher stroke severity in the placebo group and the 10-fold increase in intracranial hemorrhage (but no increase in mortality) in the tPA group. Some community hospitals and medical centers have reported a higher incidence of intracranial hemorrhage than was reported in the NINDS trials. The experts reviewed the published literature about the reported risks and benefits of tPA for acute ischemic stroke and found more large case series reporting a rate of intracranial hemorrhage equal to or lower than that reported in the NINDS trials when fibrinolytics were administered at centers with institutional commitment, strict use of protocols, and a system of continuous quality improvement. 

IV Fibrinolytics W245

Consensus on Science

Level 1 studies document a higher likelihood of good to excellent functional outcome when IV tPA is given to adult patients with acute ischemic stroke <3 hours from onset of symptoms when administered by physicians in hospitals with a protocol that adheres to the eligibility criteria and therapeutic regimen of the NINDS protocol (LOE 1).19–24 Evidence from level 1 studies of good to excellent quality in adults also documents greater likelihood of benefit the earlier treatment is begun (LOE 1).19,20,22,23,25 Several studies report high rates of symptomatic intracerebral hemorrhage when tPA is used outside of recommended criteria (LOE 5).26,27 

Treatment Recommendation

In the setting of a clearly defined protocol, a knowledgeable stroke team, and institutional commitment, IV administration of tPA to patients with acute ischemic stroke who meet the NINDS eligibility criteria is recommended. There is strong evidence to avoid all delays and treat patients as soon as possible. 

Although not every hospital is capable of organizing the necessary resources to safely administer fibrinolytic therapy, every hospital with an emergency department 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. Emergent computerized tomography (CT) or magnetic resonance imaging (MRI) scans of patients with suspected acute stroke should be reviewed quickly by a physician who is expert in the interpretation of those studies. 

Intra-arterial Fibrinolytics W246

Consensus on Science

Evidence from 2 prospective randomized studies in adults (LOE 128 and LOE 229) and additional studies including case series and meta-analysis (LOE 330 and LOE 531–38) document improvement in the National Institutes of Health Stroke Scale scores and modified Rankin Scale score at 1 to 6 months when prourokinase, urokinase, or tPA is administered by the intra-arterial route to patients with acute ischemic stroke in the first 6 hours from onset of symptoms. 

Treatment Recommendation

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 available may be considered within the first 6 hours after the onset of symptoms. 

線溶療法
厳密な規約を使って、組織プラスミノーゲン活性化因子(tPA)を受け取った鋭い虚血発作を持つ患者の中で、1995年に出版された神経疾患と発作(NINDS)色見の国立研究所は改善された神経学的転帰を文書化した。

それ以来、NINDS色見の妥当性は、プラセボ群でのより高い発作深刻さとtPAグループでの頭蓋内出血(しかし死亡率の無増加)の10倍の増加に注目するいくつかによって問題にされている。

いくつかの地元の病院とメディカル・センターは、NINDS色見の中で報告されたより高い頭蓋内出血の発生を報告した。

エキスパートは、頭蓋内出血の割合を、線維素溶解薬が制度上の拘束、規約の厳密な使用、および継続的な品質改良のシステムによってセンターで投与された時にNINDS色見の中で報告されたそれと等しいかより低いと報告している鋭い虚血発作と見つかったより大きな事件系のためのtPAの報告されたリスクと利点についての出版された文学をレビューした。

IV 線維素溶解薬W245

科学の上の合意
【翻訳不能文】
1).19、20、22、23、tPAがある時の症候性の脳出血の高い割合が推奨された基準の外で（LOE5).26、27を使った25のいくつかの研究報告

治療推薦
明確に定義された規約、博識な発作チーム、および制度上の拘束のセッティングにおいて、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tPAのIV投与は勧められる。

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がある。
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、救急部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世話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かを定義するべきである。
疑われている鋭い発作を持つ患者の出現したコンピュータ断層撮影(CT)または磁気共鳴映像法(MRI)スキャンは、それらの研究の解釈について専門家の医師によって迅速にレビューされるべきである。

動脈内の線維素溶解薬W246

科学の上の合意
成体(LOE 128とLOE 229)中の2つの見込みのあるランダム化された研究からの証拠とケース系とメタアナリシス(LOE 330とLOE531-38)を含む追加の研究は、国立予防衛生研究所発作スケールの中の改良が得点し、プロウロキナーゼ、ウロキナーゼ、またはtPAが症状の開始からの最初の6時間での鋭い虚血発作によって患者への動脈内のルートによって投与される時に、修正されたランキンScaleが1から6ヶ月に得点すると記述する。

治療推薦
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、入手可能な資源を持っているセンターの動脈内の線維素溶解の投与は症状の開始の後に最初の6時間以内に考慮されるかもしれない。
    In-Patient Care  

In-patient treatment of acute stroke in dedicated units with trained personnel has proved beneficial. Hyperglycemia has been associated with poor neurologic outcome following head injury, resuscitation, and stroke. The question remains if lowering glucose will improve neurologic outcome for patients with acute stroke. Finally, therapeutic or induced hypothermia has been shown to be effective in 2 recent trials for victims of ventricular fibrillation sudden cardiac arrest who had successful return of spontaneous circulation but remained comatose. Investigators have explored the feasibility of hypothermia therapy for acute stroke. 

Stroke Units W239

Consensus on Science

Evidence from multiple randomized clinical trials and meta-analyses in adults and additional studies document consistent improvement in 1-year survival rates and functional outcomes and reduced costs when care in a dedicated stroke unit is provided by dedicated stroke unit personnel to patients with acute stroke in the hospital setting (LOE 1).39–42 

Treatment Recommendation

Hospitalized stroke patients experience improved outcomes when cared for by a multidisciplinary team experienced in managing stroke. Thus, when it is available, stroke patients who require hospitalization should be admitted to a stroke unit. 

Glucose Control W244A

Consensus on Science

Prospective, controlled cohort studies (LOE 3)43–46 and additional studies (LOE 447–53; LOE 554; LOE 755) showed worse clinical outcome in patients with hyperglycemia and acute ischemic stroke. There is no direct evidence that active control of glucose improves clinical outcome in patients with acute ischemic stroke (LOE 2).56,57 There is evidence that treatment of hyperglycemia in other critically ill patients with insulin improves survival rates (LOE 7 for stroke).58 

Treatment Recommendation

For consistency with the American Stroke Association59,60 and the European Stroke Initiative Guidelines,61 administration of IV or subcutaneous insulin may be considered for patients with acute ischemic stroke in the in-hospital setting to lower blood glucose when the serum glucose level is >10 mmol/L (about 200 mg/dL). 

Therapeutic Hypothermia W243A, W243B

Consensus on Science

A Cochrane Database review failed to identify any evidence from prospective, randomized, controlled trials in stroke patients to support the routine use of hypothermia for patients with acute ischemic stroke (LOE 7).62 Two small feasibility studies with concurrent controls (LOE 3)63,64 documented the feasibility of cooling stroke patients to a body temperature of 35.5°C (95.9°F) using a cooling blanket63 or a cooling helmet64 with no increase in complications. 

In one open study of 10 patients with a concurrent control group (LOE 3),65 patients with acute ischemic stroke were cooled to 32°C to 33°C (89.6°F to 91.4°F) with minimal complications. But in 2 small case series (LOE 5),66,67 including 1 using endovascular cooling (LOE 5),67 a temperature reduction to 33°C (91.4°F) was associated with significant complications. One small case series of 25 patients with severe stroke of the middle cerebral artery and post-ischemic brain edema (LOE 5)68 reported the feasibility of cooling to 33°C (91.4°F) with neutral results, but the patient outcome was poor, and in the absence of control, it is difficult to interpret complication rates. Reported complications of hypothermia in these case series include a rebound increase in intracranial pressure with rewarming, severe coagulopathy, cardiac failure and arrhythmias, pneumonia, and infection. These series were heterogeneous with respect to time between onset of stroke symptoms and cooling, method and degree of cooling, method of rewarming, and associated use of fibrinolytics. 

One small series showed the feasibility of maintaining "low normothermic" temperatures (target 36°C to 37°C [96.8°F to 98.6°F]) using a cooling mattress for noncomatose, nonventilated patients with stroke (LOE 5).69 

Treatment Recommendation

There is insufficient scientific evidence to recommend for or against the routine use of hypothermia in the treatment of acute ischemic stroke (Class Indeterminate). 

入院患者治療
訓練された職員との専門の単位の中の鋭い発作の入院による治療は有益であると判明した。
高血糖は頭部外傷、蘇生、および発作に続いている貧しい神経学的転帰と関連している。
下がるグルコースが鋭い発作によって患者のために神経学的転帰を改善するならば、問題は残っている。
最後に、治療のまたは引き起こされた低体温は、自生している循環流動の成功したリターンを持っていた心室細動急心停止の犠牲者のための2つの最近の色見において効果的であると明らかにされたけれども、昏睡であり続けた。

調査者は鋭い発作のために低体温療法の実現可能性を診察した。
発作単位W239

科学の上の合意
複数のランダム化された臨床試験からの証拠と成体と追加の研究の中のメタアナリシスは1年の生存率と機能的な結果の中で一貫した改良を文書化し、専門の発作単位の中の世話が病院のセッティング（LOE1).39-42における鋭い発作によって患者に専門の発作単位職員によって提供される時に、コストを下げた。

治療推薦
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好まれる時に、入院した発作患者は改善された結果を経験する。
従って、それが入手可能な時に、入院を必要としている発作患者は発作単位に入れるべきである。
グルコースコントロールW244A

科学の上の合意
見込みのある、コントロールされたコホート研究(LOE 3)43-46と追加の研究(LOE 447-53; LOE 554; LOE 755)は高血糖と鋭い虚血発作によって患者の中でより悪い臨床の結果を示した。

グルコースのアクティブなコントロールが鋭い虚血発作（LOE2).56と患者の中で臨床の結果を改善するという直接的な証拠が全然なく、57Thereは、インシュリンを持つ他の重病の患者の中の高血糖の治療がstroke).58のために生存率（LOE7を改善するという証拠である。

治療推薦
アメリカ発作関連59(60とヨーロッパ発作イニシアチブ指針)を持つコンシステンシーのために、IVまたは皮下のインシュリンの61回の投与が、血清グルコースレベルが>10mmol/L(200mg/dLについての)である時に血糖を下げると患者のために院内セッティングにおける鋭い虚血発作によって考えられるかもしれない。

治療の低体温W243A、W243B

科学の上の合意
コクランデータベースレビューは、どのような証拠でも識別すること 将来、ランダム化されること、 鋭い虚血発作（LOE 7）.62によって患者のための低体温の規定通りの使用をサポートする発作患者の対照試験 同時のコントロール（LOE 3）63、64を持つ2つの小さい準備調査 が 35.5℃（95.9°F）の体温 複雑化の増殖なしで冷却blanket63または冷却helmet64を使う に冷却発作患者の実現可能性を文書化したことから に失敗した。

並流の対照群(LOE 3)を持つ10人の患者の1つのオープンな研究において、鋭い虚血発作を持つ65人の患者が最小の複雑化によって32℃から33℃(89.6°Fから91.4°F)に冷やされた。

しかし、2つの小さいケース系（LOE 5）において、66、1回の使用血管内冷却（LOE 5）、1回の温度還元あたり67を33℃（91.4°F）に含む67が、重要な複雑化と関連した。

中大脳動脈とポスト虚血性の脳浮腫(LOE 5)68の厳しい発作を持つ1つの小さなケース系の25人の患者が、冷却する実現可能性をニュートラルな結果によって33℃(91.4°F)に報告したけれども、辛抱強い結果は貧しく、コントロールの不在において、合併症発生率を解釈することは難しい。

これらのケース系の中の低体温の報告された複雑化は頭蓋内圧の跳ね返り増加を復温、厳しい凝固障害、心不全、および不整脈、肺炎、および感染に含めている。
これらの系は、発作症状と冷却の開始、方法、および冷却する程度、復温の方法、および線維素溶解薬の関連した使用の間で時間について不均一であった。
発作（LOE5).69と昏睡でなく、換気されなかった患者のために冷却マットレスを使って、1つの小さな系が、「低く正常温度の」温度(36℃から37℃[96.8°F98.6°Fへの]目標)を維持する実現可能性を示した。

治療推薦
鋭い虚血発作(不確定な綱)の治療において低体温の規定通り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。
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