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Part 12: Pediatric Advanced Life Support 

パート12：小児科2次救命処置
    Introduction  

In contrast to adults, sudden cardiac arrest in children is uncommon, and cardiac arrest does not usually result from a primary cardiac cause.1 More often it is the terminal event of progressive respiratory failure or shock, also called an asphyxial arrest. 

はじめに
成体と対比すると、子供の突然の心停止が珍しく、通常よりしばしば心停止が主要な心臓cause.1に起因していない それは進歩的な呼吸不全の末端イベントであり、ショックをうけず、また、仮死の阻止と呼ばれる。
    Respiratory Failure  

Respiratory failure is characterized by inadequate ventilation or oxygenation. Anticipate respiratory failure and possible respiratory arrest if you see any of the following: 

・An increased respiratory rate, particularly with signs of distress (eg, increased effort, nasal flaring, retractions, or grunting) 

・An inadequate respiratory rate, effort, or chest excursion (eg, diminished breath sounds, gasping, and cyanosis), especially if mental status is depressed 

    Shock  

Shock results from inadequate blood flow and oxygen delivery to meet tissue metabolic demands. Shock progresses over a continuum of severity, from a compensated to a decompensated state. Attempts to compensate include tachycardia and increased systemic vascular resistance (vasoconstriction) in an effort to maintain cardiac output and blood pressure. Although decompensation can occur rapidly, it is usually preceded by a period of inadequate end-organ perfusion. 

Signs of compensated shock include 

・Tachycardia 

・Cool extremities 

・Prolonged capillary refill (despite warm ambient temperature) 

・Weak peripheral pulses compared with central pulses 

・Normal blood pressure 

As compensatory mechanisms fail, signs of inadequate end-organ perfusion develop. In addition to the above, these signs include 

・Depressed mental status 

・Decreased urine output 

・Metabolic acidosis 

・Tachypnea 

・Weak central pulses 

Signs of decompensated shock include the signs listed above plus hypotension. In the absence of blood pressure measurement, decompensated shock is indicated by the nondetectable distal pulses with weak central pulses in an infant or child with other signs and symptoms consistent with inadequate tissue oxygen delivery. 

The most common cause of shock is hypovolemia, one form of which is hemorrhagic shock. Distributive and cardiogenic shock are seen less often. 

Learn to integrate the signs of shock because no single sign confirms the diagnosis. For example: 

・Capillary refill time alone is not a good indicator of circulatory volume, but a capillary refill time of >2 seconds is a useful indicator of moderate dehydration when combined with a decreased urine output, absent tears, dry mucous membranes, and a generally ill appearance (Class IIb; LOE 32). It is influenced by ambient temperature,3 lighting,4 site, and age. 

・Tachycardia also results from other causes (eg, pain, anxiety, fever). 

・Pulses may be bounding in anaphylactic, neurogenic, and septic shock. 

In compensated shock, blood pressure remains normal; it is low in decompensated shock. Hypotension is a systolic blood pressure less than the 5th percentile of normal for age, namely: 

・<60 mm Hg in term neonates (0 to 28 days) 

・<70 mm Hg in infants (1 month to 12 months) 

・<70 mm Hg + (2 x age in years) in children 1 to 10 years 

・<90 mm Hg in children 10 years of age 

    Airway  

Oropharyngeal and Nasopharyngeal Airways
Oropharyngeal and nasopharyngeal airways are adjuncts for maintaining an open airway. Oropharyngeal airways are used in unconscious victims (ie, with no gag reflex). Select the correct size: an oropharyngeal airway that is too small will not keep the tongue from obstructing the pharynx; one that is too large may obstruct the airway. 

Nasopharyngeal airways will be better tolerated than oral airways by patients who are not deeply unconscious. Small nasopharyngeal tubes (for infants) may be easily obstructed by secretions. 

Laryngeal Mask Airway
There is insufficient evidence to recommend for or against the routine use of a laryngeal mask airway (LMA) during cardiac arrest (Class Indeterminate). When endotracheal intubation is not possible, the LMA is an acceptable adjunct for experienced providers (Class IIb; LOE 7),5 but it is associated with a higher incidence of complications in young children.6 

    Breathing: Oxygenation and Assisted Ventilation  

For information about the role of ventilation during CPR, see Part 11: "Pediatric Basic Life Support." 

呼吸不全
呼吸不全は不十分な換気または酸素化によって特徴付けられている。
あなたが以下のいくつかを見るならば、呼吸不全と可能な呼吸停止を予期していること：
・ 特に悩み(eg、増大した努力、鼻骨のゆらめき、退縮、または不平)の徴候を持つ増大した呼吸数

・ 特に、精神的な体質が弱められるならば不十分な呼吸数、努力、または胸偏倚運動(eg、減少した呼吸音、あえぎ、およびチアノーゼ)

ショック
不十分な血流からの結果に衝撃を与えること。そうすれば、代謝の組織に触れる酸素分娩は要求する。
深刻さ、補償されたものからの代償不全化したものへの状態の連続体の上で経過に衝撃を与えること。
心送血量と血圧を維持するために、補償する試みは頻脈と増大した体血管抵抗(血管収縮)を含めている。

代償不全が急速に起こることができるけれども、それは通常不十分な末端器灌流の期間を付けられる。
代償性ショックの徴候は含む。
・ 頻脈

・ 冷たい四肢

・ 延長した毛細血管の詰め替え品(暖かな外界温度にもかかわらず)

・ 中心的な脈に比べての弱い末梢血管脈拍

・ 正常血圧

代償機構が失敗する時に、不十分な末端器灌流の徴候は発展する。
上記に加えて、これらの徴候は含む。
・ 弱められた精神的な体質

・ 減少した尿出力

・ 代謝性アシドーシス

・ 頻呼吸

・ 弱い中心的な脈

代償不全化したショックの徴候はプラスの低血圧の上の徴候リストを含む。
血圧測定の不在において、代償不全化ショックは、幼児の弱い中心的な脈を持つ発見できない末端の脈、または不十分な組織酸素分娩と一致している他の徴候を持つ子供と症状により示される。
ショックの最も多くの共通の利害は血液量減少である(それの1つの形が出血ショックである)。

配分詞と心原性ショックは少なくしばしば見られる。
どの徴候も診断を立証しないので、ショックの徴候を統合することを学ぶこと。
例えば：
・ 毛細血管の詰め替え品時間だけが循環の体積のよい指示薬ではないけれども、>2秒の毛細血管の詰め替え品時間は減少した尿出力、休んだ涙、乾燥した粘膜、および一般に病の外観(綱IIb;LOE 32)と結合される時に適度な脱水の有益な指示薬である。

それは外界温度、3照明、4サイト、および年齢によって影響される。

・ 頻脈はまた他の原因(eg、痛み、心配、熱)に起因している。

・ 脈は神経性のアナフィラキシーのと敗血症性ショックの中で跳ね返っているかもしれない。

代償性ショックの中に、血圧は正常であり続ける；
それは、代償不全化したショックで低い。
低血圧はすなわち年齢のための正常の5番目のパーセンタイルより少ない最大血圧である：

用語新生児の・<60 mm Hg （0日から28日まで）

幼児の・<70 mm Hg （ 12ヶ月への1ヶ月）

1年から10年までの子供の・<70 mm Hg+（年の2 x時代）

子供の・<90 mm Hg 10歳 

気道
口咽頭であることと鼻咽頭エアウェイ
口咽頭で、鼻咽頭エアウェイは、開いている航空路を維持するための補助剤である。
口咽頭エアウェイは無意識な患者(咽頭反射のないie)中で使われる。

正しいサイズを選ぶこと：
小さすぎる口咽頭エアウェイは、舌が咽頭を遮断することを妨げないであろう；
大きすぎる一方は航空路を遮断することができる。
鼻咽頭エアウェイは、口頭の航空会社よりよく、深く無意識でない患者によって許容されるであろう。
小さな鼻咽頭エアウェイ(幼児のための)は分泌によって容易に遮断されるかもしれない。

喉頭のマスク気道
心停止(不確定な綱)の間の喉頭のマスク航空路(LMA)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証拠がある。

気管内挿管が可能でない時に、LMAは経験豊かなプロバイダー(綱IIb;LOE 7)、5のための容認できる補助剤であるけれども、それは幼体のchildren.6における複雑化のより高い発生と関連する。

呼吸：
酸素化と補助呼吸
CPRの間の換気の役割についての情報のために、パート11を見ること：「小児科1次救命処置」。
Oxygen
There are no studies comparing various concentrations of oxygen during resuscitation beyond the perinatal period. Use 100% oxygen during resuscitation (Class Indeterminate). Monitor the patient’s oxygen level. When the patient is stable, wean the supplementary oxygen if the oxygen saturation is maintained. 

Pulse Oximetry
If the patient has a perfusing rhythm, monitor oxygen saturation continuously with a pulse oximeter because clinical recognition of hypoxemia is not reliable.7 Pulse oximetry, however, may be unreliable in a patient with poor peripheral perfusion. 

Bag-Mask Ventilation
Bag-mask ventilation can be as effective as ventilation through an endotracheal tube for short periods and may be safer.8–11 In the prehospital setting ventilate and oxygenate infants and children with a bag-mask device, especially if transport time is short (Class IIa; LOE 18; 310; 49,11). Bag-mask ventilation requires training and periodic retraining on how to select a correct mask size, open the airway, make a tight seal between mask and face, ventilate, and assess effectiveness of ventilation (see Part 11: "Pediatric Basic Life Support"). 

Precautions
Victims of cardiac arrest are frequently overventilated during resuscitation.12–14 Excessive ventilation increases intrathoracic pressure and impedes venous return, reducing cardiac output, cerebral blood flow, and coronary perfusion.13 Excessive ventilation also causes air trapping and barotrauma in patients with small-airway obstruction and increases the risk of stomach inflation, regurgitation, and aspiration. 

Minute ventilation is determined by the tidal volume and ventilation rate. Use only the force and tidal volume needed to make the chest rise visibly. During CPR for the patient with no advanced airway (eg, endotracheal tube, esophageal-tracheal combitube [Combitube], LMA) in place, ventilation rate is determined by the compression-ventilation ratio. Pause after 30 compressions (1 rescuer) or after 15 compressions (2 rescuers) to give 2 ventilations with mouth-to-mouth, mouth-to-mask, or bag-mask techniques. Give each breath over 1 second. 

If an advanced airway is in place during CPR (eg, endotracheal tube, Combitube, LMA), ventilate at a rate of 8 to 10 times per minute without pausing chest compressions. In the victim with a perfusing rhythm but absent or inadequate respiratory effort, give 12 to 20 breaths per minute. One way to achieve this rate with a ventilating bag is to use the mnemonic "squeeze-release-release" at a normal speaking rate.8,15 

Two-Person Bag-Mask Ventilation
A 2-person technique may be more effective than ventilation by a single rescuer if the patient has significant airway obstruction, poor lung compliance, or difficulty in creating a tight mask-to-face seal.16,17 One rescuer uses both hands to maintain an open airway with a jaw thrust and a tight mask-to-face seal while the other compresses the ventilation bag. Both rescuers should observe the victim’s chest to ensure chest rise. 

Gastric Inflation
Gastric inflation may interfere with effective ventilation18 and cause regurgitation. You can minimize gastric inflation by doing the following: 

・Avoid excessive peak inspiratory pressures (eg, by ventilating slowly and watching chest rise).8 To avoid use of excessive volume, deliver only the volume needed to produce visible chest rise. 

・Apply cricoid pressure. You should do so only in an unresponsive victim. This technique may require an additional (third) rescuer if the cricoid pressure cannot be applied by the rescuer who is securing the bag to the face.19–21 Avoid excessive pressure so as not to obstruct the trachea.22 

・If you intubate the patient, pass a nasogastric or orogastric tube after you intubate because a gastric tube interferes with the gastroesophageal sphincter, allowing possible regurgitation. 

Ventilation Through an Endotracheal Tube
Endotracheal intubation in infants and children requires special training because the pediatric airway anatomy differs from adult airway anatomy. Success and a low complication rate are related to the length of training, supervised experience in the operating room and in the field,23,24 adequate ongoing experience,25 and the use of rapid sequence intubation (RSI).23,26,27 

Rapid Sequence Intubation
To facilitate emergency intubation and reduce the incidence of complications, skilled, experienced providers may use sedatives, neuromuscular blocking agents, and other medications to rapidly sedate and paralyze the victim.28 Use RSI only if you are trained and have experience using these medications and are proficient in the evaluation and management of the pediatric airway. If you use RSI you must have a secondary plan to manage the airway in the event that you cannot achieve intubation. 

Cuffed Versus Uncuffed Tubes
In the in-hospital setting a cuffed endotracheal tube is as safe as an uncuffed tube for infants beyond the newborn period and in children.29–31 In certain circumstances (eg, poor lung compliance, high airway resistance, or a large glottic air leak) a cuffed tube may be preferable provided that attention is paid to endotracheal tube size, position, and cuff inflation pressure (Class IIa; LOE 230; 329,31). Keep cuff inflation pressure <20 cm H2O.32 

酸素
周産期を越えて蘇生の間に酸素の様々な濃縮を比較している研究が全然ない。
蘇生(不確定な綱)の間100%の酸素を使うこと。

患者の酸素レベルを監視すること。
患者が安定している時に、酸素飽和が維持されているならば、補う酸素を引き離すこと。
脈酸素飽和度測定
患者が振り撒くリズムを持っているならば、低酸素血の臨床の認識がreliable.7脈酸素飽和度測定ではなく、しかし、貧しい周辺の灌流によって患者の中で信頼できないかもしれないので、脈酸素濃度計によって継続的に酸素飽和を監視すること。

バッグマスク換気
バッグマスク換気は短期のために気管内チューブを通して換気と同じくらい効果的であるかもしれず、特に、運送時間が短い(綱IIa;LOE 18;310;49、11)ならば、入院前セッティングにおけるsafer.8-11がバッグマスク装置によって換気し、幼児と子供を酸素で処理することであるかもしれない。

バッグマスク換気は、どのように正しいマスクサイズを選ぶか、航空路を開くか、マスクと顔の間で密封をするか、換気(パート11を見ること:「小児科1次救命処置」)の有効性を公表するか、そして評価するかについてのトレーニングと周期的な再教育を必要としている。

用心
心停止の患者は頻繁に、resuscitation.12-14の間に過剰に換気されて、過度な換気が、胸内圧を増大させて、静脈還流を妨げて、減少心送血量、脳血流、およびcoronary perfusion.13過度な換気がまた小気道閉塞によって患者の中で空気トラッピングと気圧障害を起こし、胃鼓脹、逆流、および熱望のリスクを増大させることである。

換気量は1回換気量と通気度によって決定される。

胸を目に見えて上がらせることが必要であった力と1回換気量だけを使うこと。

適所の高度な航空路(eg、気管内チューブ、食道に気管のcombitube [Combitube]、LMA)のない患者のためのCPRの間に、通気度は圧縮換気比率によって決定される。

口移し式で、被覆するための口、またはバッグマスクの技術によって2回の換気を与えるために、30回の圧縮(1人の救助者)後または15回の圧縮(2人の救助者)後に休止すること。

1秒の間に各そよ風を与えること。

高度な航空路がCPR(eg、気管内チューブ、Combitube、LMA)の間に適所にあるならば、休止胸部圧迫のない1分あたり8から10倍の割合で換気すること。

振り撒くリズムであるが休んだか、不十分な呼吸の努力を持つ患者の中で、1分あたり12から20ささやきを与えること。

これを達成する1つの方法で、バッグが、使うことになっている換気によって、ニーモニックの「圧搾リリースリリース」場合を正常の話すrate.8、15と評価すること。

2人バッグマスク換気

きつい、直面するためのマスクseal.16を作成するのに、患者が重要な気道閉塞、貧しい肺コンプライアンス、または苦労をするならば、2人技術は1人の救助者による換気より効果的であるかもしれず、他が換気バッグを圧縮する間顎推力ときつい、直面するためのマスク封鎖によってオープンな航空路を維持するために、17人の一方の救助者が両方の手を使う。

両方の救助者は、胸上昇を保証するために患者の胸を観察するべきである。
胃鼓脹
胃の鼓脹は有効換気量18と原因逆流を妨げるかもしれない。

あなたは、以下をすることによって胃の鼓脹を最小化することができる：
・ 過度なピーク吸気圧（egを避けて、ゆっくり換気し、過度な体積の使用を避けるために胸rise).8を見ることによって、可視の胸上昇を引き起こすために必要であった体積だけを配達すること。

・ 環状軟骨圧力をかけること。

あなたは手ごたえがない患者の中だけでそうするべきである。
環状軟骨圧力が、trachea.22を遮断しないようにface.19-21回避の過度な圧迫にバッグを確保している救助者によってかけられることができないならば、この技術は追加の(3番目)救助者を必要とするかもしれない。

・ あなたが患者を挿管するならば、可能な逆流を許して、胃ゾンデが胃食道の括約筋を妨げるので、あなたが挿管した後に、鼻から胃に管を通したか、orogastric管を通過すること。

気管内チューブを通しての換気
小児科の航空路解剖学が成体の航空路解剖学と異なるので、幼児と子供の中の気管内挿管は特別なトレーニングを必要としている。
成功と低い合併症発生率は手術室の、そして場、23、24の適正な進行中の体験、25、および急速な配列挿管（RSI).23、26、27の使用のトレーニングし、監督された経験の長さと関連している。

急速な配列挿管
緊急挿管を容易にし、複雑化の発生を減らすために、あなたが訓練されて、これらの投薬を使って、体験をし、小児科の航空路の評価と管理に熟練しているならば、熟練し、経験豊かなプロバイダーは、急速にvictim.28使用RSIに鎮静剤を与えて、麻痺させるために鎮静剤、神経筋遮断薬、および他の投薬を使うことができる。

あなたがRSIを使うならば、あなたが挿管を達成することができない場合に、あなたは、航空路を管理する二期症候の計画を持たなければならない。

平手打ちされたこと対平手打ちされなかった管
院内セッティングにおいて、平手打ちされた気管内チューブは生れたての期間を越えて幼児のために平手打ちされなかった管と同じくらい安全で、一定の状況(eg、貧しい肺コンプライアンス、高い気道抵抗、または大きな声門のエアーリーク)におけるchildren.29-31において、その注意が気管内チューブサイズ、位置、およびカフスタイヤ空気圧(綱IIa;LOE 230;329、31)に払われるならば、平手打ちされた管は望ましいかもしれない。

20cm H2O.32でカフス鼓脹圧迫<を保持すること。
Endotracheal Tube Size
The internal diameter of the appropriate endotracheal tube for a child will roughly equal the size of that child’s little finger, but this estimation may be difficult and unreliable.33,34 Several formulas such as the ones below allow estimation of proper endotracheal tube size (ID, internal diameter) for children 1 to 10 years of age, based on the child’s age: 

Uncuffed endotracheal tube size (mm ID) =(age in years/4) + 4 

In general, during preparation for intubation using the above formula, providers should have the estimated tube size available, as well as uncuffed endotracheal tubes that have internal diameters that are 0.5 mm smaller and 0.5 mm larger than the size estimated ready at the bedside for use. 

The formula for estimation of a cuffed endotracheal tube size is as follows30: 

Cuffed endotracheal tube size (mm ID) = (age in years/4) + 3 

Endotracheal tube size, however, is more reliably based on a child’s body length. Length-based resuscitation tapes are helpful for children up to approximately 35 kg.35 

Verification of Endotracheal Tube Placement
There is a high risk that an endotracheal tube will be misplaced (ie, placed in the esophagus or in the pharynx above the vocal chords), displaced, or become obstructed,8,36 especially when the patient is moved.37 No single confirmation technique, including clinical signs38 or the presence of water vapor in the tube,39 is completely reliable, so providers must use both clinical assessment and confirmatory devices to verify proper tube placement immediately after intubation, during transport, and when the patient is moved (ie, from gurney to bed). 

Immediately after intubation and again after securing the tube, confirm correct tube position with the following techniques while you provide positive-pressure ventilation with a bag: 

・Look for bilateral chest movement and listen for equal breath sounds over both lung fields, especially over the axillae. 

・Listen for gastric insufflation sounds over the stomach (they should not be present if the tube is in the trachea).38 

・Use a device to evaluate placement. Check for exhaled CO2 (see below) if there is a perfusing rhythm. If the child has a perfusing rhythm and is >20 kg, you may use an esophageal detector device to check for evidence of esophageal placement (see below). 

・Check oxygen saturation with a pulse oximeter. Following hyperoxygenation, the oxyhemoglobin saturation detected by pulse oximetry may not demonstrate a fall indicative of incorrect endotracheal tube position (ie, tube misplacement or displacement) for as long as 3 minutes.40,41 

・If you are still uncertain, perform direct laryngoscopy and look to see if the tube goes between the cords. 

・In hospital settings perform a chest x-ray to verify that the tube is not in the right main bronchus and to identify a high tube position at risk of easy displacement. 

After intubation secure the tube. There is insufficient evidence to recommend any one method (Class Indeterminate). After you secure the tube, maintain the patient’s head in a neutral position; neck flexion pushes the tube farther into the airway, and extension pulls the tube out of the airway.42,43 

If an intubated patient’s condition deteriorates, consider the following possibilities (DOPE): 

・Displacement of the tube from the trachea 

・Obstruction of the tube 

・Pneumothorax 

・Equipment failure 

Exhaled or End-Tidal CO2 Monitoring

In infants and children with a perfusing rhythm, use a colorimetric detector or capnography to detect exhaled CO2 to confirm endotracheal tube position in the prehospital and in-hospital settings (Class IIa; LOE 544) and during intrahospital and interhospital transport (Class IIb; LOE 545). A color change or the presence of a capnography waveform confirms tube position in the trachea but does not rule out right main bronchus intubation. During cardiac arrest, if exhaled CO2 is not detected, confirm tube position with direct laryngoscopy (Class IIa; LOE 546–49; 650) because the absence of CO2 may be a reflection of low pulmonary blood flow. 

You may also detect a low end-tidal CO2 in the following circumstances: 

・If the detector is contaminated with gastric contents or acidic drugs (eg, endotracheally administered epinephrine), you may see a constant color rather than breath-to-breath color change. 

・An intravenous (IV) bolus of epinephrine may transiently reduce pulmonary blood flow and exhaled CO2 below the limits of detection.51 

・Severe airway obstruction (eg, status asthmaticus) and pulmonary edema may impair CO2 elimination.49,52–54 

Esophageal Detector Devices
The self-inflating bulb (esophageal detector device) may be considered to confirm endotracheal tube placement in children weighing >20 kg with a perfusing rhythm (Class IIb; LOE 255,56). There is insufficient data to make a recommendation for or against its use in children during cardiac arrest (Class Indeterminate). 

Transtracheal Catheter Ventilation
Transtracheal catheter ventilation may be considered for support of oxygenation in the patient with severe airway obstruction if you cannot provide oxygen or ventilation any other way. Try transtracheal ventilation only if you are properly trained and have appropriate equipment.57 

Suction Devices
A suction device with an adjustable suction regulator should be available. Use a maximum suction force of 80 to 120 mm Hg for suctioning the airway via an endotracheal tube.58 You will need higher suction pressures and large-bore noncollapsible suction tubing as well as semirigid pharyngeal tips to suction the mouth and pharynx. 

気管内チューブサイズ
子供のための適切な気管内チューブの内径はほぼその子供の小指のサイズと等しいであろうけれども、この評価は難しく、unreliable.33であるかもしれず、下のものなどの34のいくつかの処方が、子供の年齢に基づいて、適切な気管内チューブの評価が1から10歳まで子供のために大きさで分ける(ID、内径)と認める：

年/4つ）+4の平手打ちされなかった気管内チューブサイズ（mmのID) =（時代

上記の処方を使っている挿管への準備の間の一般において、支給者は、概算されている管に、0.5mm小さく、使用のためにすでに枕元と見積もられているサイズより0.5mm大きい内部の直径を持っている平手打ちされなかっただけでなく入手可能な気管内チューブを大きさで分けさせるべきである。

平手打ちされた気管内チューブサイズの評価についての式はas follows30である：

年/4つ）+3の平手打ちされた気管内チューブサイズ（mmのID) =（時代

しかし、気管内チューブサイズは子供の身長により確かに基づく。
子供が約35までkg.35を上げるので、長さベースの蘇生テープは役立っている。

気管内チューブ配置の検定
特に患者が感動する時に、気管内チューブが、取って代わられて、置き違えられる(食道にまたは声帯の上の咽頭に置かれたie)か、遮断されるであろうという高リスクがある。

臨床徴候38または管の中の水蒸気の存在を含むどの確認技術も完全に信頼できないので、プロバイダーは、輸送の間と患者が感動する(ガーニーからベッドまでのie)時挿管のすぐ後で適切な管配置を確認するために臨床のアセスメントと確認の装置の両方を使わなければならない。
挿管のすぐ後と管を確保した再び後に、あなたが正の加圧換気にバッグを提供する間、以下の技術によって正しい管位置を確認すること：
・ 両側の胸運動を捜し、両方の肺野の上、腋窩の特に上で等しい呼吸音に耳をすますこと。

胃の吸入のための・Listenは、胃（もし管が気管にあるならば、それらは出席するはずがない）.38の上で鳴る

・ 配置を評価するために、装置を使うこと。

振り撒くリズムがあるならば、吐き出されたCO2(下で見ること)をチェックすること。

子供が振り撒くリズムを持っていて、>20kgであるならば、あなたは、食道の配置(下で見ること)の証拠をチェックするために食道の検出器装置を使ってもよい。

・ 脈酸素濃度計と酸素飽和をチェックすること。

超酸素化に続いて、脈酸素飽和度測定によって検出された酸化ヘモグロビン飽和は3minutes.40、41と同じくらい長いことのために不正確な気管内チューブ位置(ie、管置き間違い、または置換)を暗示している落下を示さないかもしれない。

・ あなたがまだ不安定ならば、直接喉頭鏡検査を実行し、管がコードに収まるかどうかを確かめることを考えること。

・ 病院のセッティングにおいて、管が右主気管支の中にないことを確認するためと容易な置換の危険な状態で高い管位置を識別するために、胸エックス線を実行すること。

挿管の後で、管を確保すること。
どのような1つの方法(不確定な綱)でも推奨する不十分な証拠がある。

あなたが管を確保した後に、ニュートラルな位置において患者の頭を維持していること；
首屈曲は航空路の中により遠く管を押し、拡張はairway.42、43から管を引き抜く。

挿管された患者の状態が悪化するならば、以下の可能性(DOPE)を考慮すること：

・ 気管からの管の置換

・ 管の閉塞

・ 気胸

・ 設備障害

吐き出されたか、呼吸終期のCO2監視

振り撒くリズムを持つ幼児と子供の中で、入院前と院内のセッティング(綱IIa;LOE 544)において、そしてintrahospitalと相互病院の輸送(綱IIb;LOE 545)間に気管内チューブ位置を確認するために吐き出されたCO2を検出するために、比色分析の検出器またはcapnographyを使うこと。

体色変化またはcapnography波形の存在は気管の中で管位置を立証するけれども、右主気管支挿管を除外しない。

心停止の間、吐き出されたCO2が検出されないならば、CO2の不在が低い肺血流の反射であるかもしれないので、直接喉頭鏡検査(綱IIa;LOE 546-49;650)によって管位置を確認すること。

あなたはまた低い呼吸終期のCO2を以下の状況に検出してもよい：

・ 検出器が胃内容または酸性の薬(eg、endotracheally投与されたエピネフリン)によって汚染されるならば、あなたは息－息体色変化というよりも恒存種の色を見てもよい。

・ エピネフリンの静脈内(IV)ボーラスは一時的にlimits of detection.51の下の肺血流と吐き出されたCO2を減らすかもしれない。

・ 厳しい気道閉塞(eg、喘息発作重積状態)と肺水腫はCO2elimination.49、52-54を害するかもしれない。

食道の検出器装置
セルフ膨らむ鱗茎(食道の検出器装置)は、振り撒くリズム(綱IIb;LOE 255、56)と20kg>を熟考している子供の中で気管内チューブ配置を確認すると考えられるかもしれない。

心停止(不確定な綱)の間に子供の中にその使用にのためにまたは反対推薦をする不十分なデータがある。

経気管のカテーテル換気
あなたがどのような他の方法でも酸素または換気を提供することができないならば、経気管のカテーテル換気は厳しい気道閉塞によって患者の中の酸素化の支持のために考慮されるかもしれない。
あなたがちゃんと訓練されて、適切なequipment.57を持っているならば、経気管の換気を試すこと。

吸込み装置
調整可能な吸込み調節器を持つ吸込み装置は入手可能であるべきである。
endotracheal tube.58を経た航空路 あなたに吸込みに、半剛体咽頭先端だけでなくより高い吸込み圧迫、および大口径非組立式吸込み管が必要な吸引のための80から120mmまでの最大の吸水力Hgを使うこと 口と咽頭 。
    Circulation  

Advanced cardiovascular life support techniques are useless without effective circulation, which is supported by good chest compressions during cardiac arrest. Good chest compressions require an adequate compression rate (100 compressions per minute), an adequate compression depth (about one third to one half of the anterior-posterior diameter), full recoil of the chest after each compression, and minimal interruptions in compressions. Unfortunately, good compressions are not always performed for many reasons,14 including rescuer fatigue and long or frequent interruptions to secure the airway, check the heart rhythm, and move the patient. 

Backboard
A firm surface that extends from the shoulders to the waist and across the full width of the bed provides optimal support for effective chest compressions. In ambulances and mobile life support units, use a spine board.59,60 

CPR Techniques and Adjuncts
There is insufficient data to make a recommendation for or against the use of mechanical devices to compress the sternum, active compression-decompression CPR, interposed abdominal compression CPR, pneumatic antishock garment during resuscitation from cardiac arrest, and open-chest direct heart compression (Class Indeterminate). For further information see Part 6: "CPR Techniques and Devices." 

Extracorporeal Membrane Oxygenation
Consider extracorporeal CPR for in-hospital cardiac arrest refractory to initial resuscitation attempts if the condition leading to cardiac arrest is reversible or amenable to heart transplantation, if excellent conventional CPR has been performed after no more than several minutes of no-flow cardiac arrest (arrest time without CPR), and if the institution is able to rapidly perform extracorporeal membrane oxygenation (Class IIb; LOE 561,62). Long-term survival is possible even after >50 minutes of CPR in selected patients.61,62 

Cardiovascular Monitoring
Attach electrocardiographic (ECG) monitoring leads or defibrillator pads as soon as possible and monitor blood pressure. If the patient has an indwelling arterial catheter, use the waveform to guide your technique in compressing the chest. A minor adjustment of your hand position or depth of compression can significantly improve the waveform. 

    Vascular Access  

Vascular access is essential for administering medications and drawing blood samples. Venous access can be challenging in infants and children during an emergency, whereas intraosseous (IO) access can be easily achieved. Limit the time you attempt venous access,63 and if you cannot achieve reliable access quickly, establish IO access. In cardiac arrest immediate IO access is recommended if no other IV access is already in place. 

Intraosseous Access
IO access is a rapid, safe, and effective route for the administration of medications and fluids,64,65 and it may be used for obtaining an initial blood sample during resuscitation (Class IIa; LOE 365,66). You can safely administer epinephrine, adenosine, fluids, blood products,64,66 and catecholamines.67 Onset of action and drug levels achieved are comparable to venous administration.68 You can also obtain blood specimens for type and crossmatch and for chemical and blood gas analysis even during cardiac arrest,69 but acid-base analysis is inaccurate after sodium bicarbonate administration via the IO cannula.70 Use manual pressure or an infusion pump to administer viscous drugs or rapid fluid boluses,71,72 and follow each medication with a saline flush to promote entry into the central circulation. 

Venous Access
A central intravenous line (IV) provides more secure long-term access, but central drug administration does not achieve higher drug levels or a substantially more rapid response than peripheral administration.73 

Endotracheal Drug Administration
Any vascular access, IO or IV, is preferable, but if you cannot establish vascular access, you can give lipid-soluble drugs such as lidocaine, epinephrine, atropine, and naloxone ("LEAN")74,75 via the endotracheal tube,76 although optimal endotracheal doses are unknown (Table 1). Flush with a minimum of 5 mL normal saline followed by 5 assisted manual ventilations.77 If CPR is in progress, stop chest compressions briefly during administration of medications. Although naloxone and vasopressin may be given by the endotracheal route, there are no human studies to support a specific dose. Non–lipid-soluble drugs (eg, sodium bicarbonate and calcium) may injure the airway and should not be administered via the endotracheal route. 

循環流動
高度な心臓血管の生命維持技術は効果的な循環流動なしで無駄である(それは心停止の間によい胸部圧迫によってサポートされる)。

よい胸部圧迫は適正な圧縮割合(1分あたり100の圧縮)、適正な圧縮深度(前後方向径の2分の1時つ3分の1)、各圧縮の後の胸の完全な反跳、および圧縮における最小の割込みを必要としている。

あいにく、よい圧縮は、多くの理由、14の含む救助者疲労、および長いか、頻繁な割込みが航空路を守り、心リズムをチェックし、患者を動かすようにいつも実行されるわけではない。

背板
肩から腰に、そしてベッドの全幅を横切って拡張する堅い表面は効果的な胸部圧迫への最適な支持を提供する。
救急車とモバイルの生命維持単位の中で、脊椎board.59、60を使うこと。

CPR技術と補助剤

胸骨、アクティブな圧縮減圧CPR、はさまれた腹の圧縮CPR、心停止からの蘇生の間の空気の抗ショック衣服、およびオープン胸の直接的な心臓圧縮(不確定な綱)を圧縮するために機械装置の使用にのためにまたは反対推薦をする不十分なデータがある。

詳細については、パート6を見ること：「CPR技術と装置」。

膜型人工肺
素晴らしい従来のCPRがほんの数分の無流れ心停止(CPRのない阻止時間)後で実行されたならば、心停止につながる条件がリバーシブルであるか、心臓移植に従順ならば、そして組織が、急速に膜型人工肺(綱IIb;LOE 561、62)を実行することができるならば、体外のCPRを、蘇生試みに頭文字をしるすと院内心停止抗療性のために考えること。

長期生存は選ばれたpatients.61におけるCPR、62の>50分の後にさえ可能である。

心臓血管の監視
できるだけ早く心電計(ECG)監視鉛または除細動器パッドを取り付けて、血圧を監視すること。

患者が内在動脈カテーテルを持っているならば、胸を圧縮することにおいてあなたの技術を誘導するために、波形を使うこと。
あなたの圧縮の手位置または深度の小さな調整はかなり波形を改善することができる。
血管のアクセス
血管のアクセスは、投薬と図面血液サンプルを投与することに必須である。
静脈のアクセスは緊急事態の間幼児と子供の中で挑戦的であるかもしれないのに対して、骨内の(IO)アクセスは容易に達成されることができる。

あなたが静脈のアクセス、63を試みる時間を制限し、あなたが迅速に信頼できるアクセスを達成することができないならば、IOアクセスを設立すること。

心停止の中で、どの他のIVアクセスもすでに適所にないならば、即時のIOアクセスは勧められる。

骨内のアクセス
IOアクセスは投薬と流体、64、65の投与のための急速で、安全で、効果的な経路であり、それは、蘇生(綱IIa;LOE 365、66)の間に初期の血液サンプルを得るために使われるかもしれない。

あなたは安全にエピネフリン、アデノシン、流体、血液製剤、作用の64、66、およびcatecholamines.67開始を投与することができて、達成された薬物レベルは、あなたが心停止、69の間にさえ血液型判定と交叉試験のために、そして化学薬品と血液ガス分析のために血液標本が得ることもできる静脈のadministration.68と匹敵しているけれども、酸塩基分析は、粘性の薬または急速な流体のボーラス、71、72を投与することへのIO cannula.70使用指圧またはインフュージョンポンプ経由で炭酸水素ナトリウム投与の後に不正確である。
そして、中心的な循環流動への入場を促進するために、同一平面に食塩水によって各投薬に続いていること。
静脈のアクセス
中心的な静脈ライン(IV)はより安全な長期アクセスを提供するけれども、中心的な薬務行政はより高い薬物レベルまたは大幅に周辺のadministration.73より急速な応答を達成しない。

気管内の薬務行政
どのような血管のアクセス、IOまたはIVでも望ましいけれども、あなたが血管のアクセスを設立することができないならば、あなたは、リドカイン、エピネフリン、アトロピン、およびナロキソン("LEAN")74(気管内チューブ(最適な気管内の用量が未知である(テーブル1)けれども76)経由の75)などの脂溶性薬を与えることができる。

CPRが進行中ならば5つの補助されたmanual ventilations.77が後に続く最小限5つのmL通常生理食塩溶液と同じ高さに、投薬の投与の間一時的に胸部圧迫を止めること。

ナロキソンとバソプレシンが気管内の経路によって与えられるかもしれないけれども、特効薬の用量をサポートする人体研究が全然ない。
脂質でなく可溶性の薬(eg、炭酸水素ナトリウム、およびカルシウム)は航空路を傷つけるかもしれず、気管内の経路経由で投与されるべきでない。

ABLE 1. Medications for Pediatric Resuscitation and Arrhythmias 
テーブル1。小児科蘇生と不整脈のための投薬

	Medication 
投薬


	Dose
用量


	Remarks
意見



	Adenosine
アデノシン
	0.1 mg/kg (maximum 6 mg) 

0.1のmg/kg(最大6mg) 
	Monitor ECG
モニターECG

		Repeat: 0.2 mg/kg (maximum 12 mg) 

反復：0.2のmg/kg(最大12mg) 
	Rapid IV/IO bolus 

急速なIV/IOボーラス

	Amiodarone
アミオダロン
	5 mg/kg IV/IO; repeat up to 15 mg/kg
5 mg/kg IV/IO;最高15までのmg/kgを繰り返すこと。
	Monitor ECG and blood pressure
モニターECGと血圧

		Maximum: 300 mg 

最大：300 mg
	Adjust administration rate to urgency (give more slowly when perfusing rhythm present) 

緊急性(リズムプレゼントを振り撒く時によりゆっくり与えること)に投与割合を適合させること。

			Use caution when administering with other drugs that prolong QT (consider expert consultation) 
その延長QT(専門家の相談を考慮すること)を他の薬によって投与する時に、警告を使うこと。

	Atropine
アトロピン
	0.02 mg/kg IV/IO
0.02 mg/kg IV/IO
	Higher doses may be used with organophosphate poisoning
より多量な投与は有機リン酸塩害しによって使われるかもしれない。

		0.03 mg/kg ET*
0.03 mg/kg ET*
	
		Repeat once if needed 

必要ならば、1回繰り返すこと。
	
		Minimum dose: 0.1 mg 

最小量：0.1 mg
	
		Maximum single dose: 

最大の1回量： 
	
		    Child 0.5 mg 

子供0.5mg
	
		    Adolescent 1 mg 

若者1mg
	
	Calcium chloride (10%) 

塩化カルシウム(10%)
	20 mg/kg IV/IO (0.2 mL/kg) 

20 mg/kg IV/IO (0.2 mL/kg) 
	Slowly
ゆっくり

			Adult dose: 5–10 mL 

成人の用量：5?10 mL

	Epinephrine
エピネフリン
	0.01 mg/kg (0.1 mL/kg 1:10 000) IV/IO
0.01 mg/kg (0.1 mL/kg 1:10 000) IV/IO
	May repeat q 3–5 min
5min q 3？を繰り返すことができる。

		0.1 mg/kg (0.1 mL/kg 1:1000) ET*
0.1 mg/kg (0.1 mL/kg 1:1000) ET*
	
		Maximum dose: 1 mg IV/IO; 10 mg ET 

極量：1 mg IV/IO;10 mg ET
	
	Glucose
グルコース
	0.5–1 g/kg IV/IO
0.5?1 g/kg IV/IO
	D10W: 5–10 mL/kg 

D10W:5?10 mL/kg

			D25W: 2–4 mL/kg 

D25W:2?4 mL/kg

			D50W: 1–2 mL/kg 

D50W:1?2 mL/kg

	Lidocaine
リドカイン
	Bolus: 1 mg/kg IV/IO
ボーラス：1 mg/kg IV/IO
	
		Maximum dose: 100 mg
極量：100 mg
	
		Infusion: 20–50 µg/kg per minute
注入：1分あたり？50 20μg/kg
	
		ET*: 2–3 mg 

ET*:2?3 mg
	
	Magnesium sulfate 

硫酸マグネシウム
	25–50 mg/kg IV/IO over 10–20 min; faster in torsades
？20 10minの間の25の？50mg/kg IV/IO；ねじった紐の中でより速い
	
		Maximum dose: 2g
極量：2g
	
	Naloxone
ナロキソン
	<5 y or [image: image1.png]


20 kg: 0.1 mg/kg IV/IO/ET*
<5yまたは20kg：0.1 mg/kg IV/IO/ET*
	Use lower doses to reverse respiratory depression associated with therapeutic opioid use (1–15 µg/kg) 

治療のオピオイド使用(1?15 μg/kg)と関連した逆の呼吸抑制に下の用量を使うこと。

		[image: image2.png]


5 y or >20 kg: 2 mg IV/IO/ET* 

yまたは>20 5kg：2 mg IV/IO/ET*
	
	Procainamide
プロカインアミド
	15 mg/kg IV/IO over 30–60 min
？60 30minの間の15mg/kg IV/IO
	Monitor ECG and blood pressure
モニターECGと血圧

		Adult dose: 20 mg/min IV infusion up to total maximum dose 17 mg/kg 

成人の用量：極量17mg/kgを合計するために、20mg/minのIV注入は立ち上がった。
	Use caution when administering with other drugs that prolong QT (consider expert consultation) 

その延長QT(専門家の相談を考慮すること)を他の薬によって投与する時に、警告を使うこと。

	Sodium bicarbonate 

炭酸水素ナトリウム
	1 mEq/kg per dose IV/IO slowly
ゆっくり用量IV/IOあたり1つのmEq/kg

	After adequate ventilation
適切な換気の後

	


	IV indicates intravenous; IO, intraosseous; and ET, via endotracheal tube.
IVは静脈注射を示す；骨内のIO；そして気管内チューブ経由のET。


	*Flush with 5 mL of normal saline and follow with 5 ventilations.
* 通常生理食塩溶液の5mLによってほてり、5回の換気によってついて行くこと。



	


   TABLE 1. Medications for Pediatric Resuscitation and Arrhythmias  

Administration of resuscitation drugs into the trachea results in lower blood concentrations than the same dose given intravascularly. Furthermore, recent animal studies suggest that the lower epinephrine concentrations achieved when the drug is delivered by the endotracheal route may produce transient ß-adrenergic effects. These effects can be detrimental, causing hypotension, lower coronary artery perfusion pressure and flow, and reduced potential for return of spontaneous circulation. Thus, although endotracheal administration of some resuscitation drugs is possible, IV or IO drug administration is preferred because it will provide a more predictable drug delivery and pharmacologic effect. 

    Emergency Fluids and Medications  

Estimating Weight
In the out-of-hospital setting a child’s weight is often unknown, and even experienced personnel may not be able to estimate it accurately.78 Tapes with precalculated doses printed at various patient lengths are helpful and have been clinically validated.35,78,79 Hospitalized patients should have weights and precalculated emergency drug doses recorded and readily available. 

Fluids
Use an isotonic crystalloid solution (eg, lactated Ringer’s solution or normal saline)80,81 to treat shock; there is no benefit in using colloid (eg, albumin) during initial resuscitation.82 Use bolus therapy with a glucose-containing solution to only treat documented hypoglycemia (Class IIb; LOE 283; 684). There is insufficient data to make a recommendation for or against hypertonic saline for shock associated with head injuries or hypovolemia (Class Indeterminate).85,86 

Medications (See Table 1)
Adenosine
Adenosine causes a temporary atrioventricular (AV) nodal conduction block and interrupts reentry circuits that involve the AV node. It has a wide safety margin because of its short half-life. 

A higher dose may be required for peripheral administration than central venous administration.87,88 Based on experimental data89 and a case report,90 adenosine may also be given by IO route. Administer adenosine and follow with a rapid saline flush to promote flow toward the central circulation. 

Amiodarone
Amiodarone slows AV conduction, prolongs the AV refractory period and QT interval, and slows ventricular conduction (widens the QRS). 

Precautions
Monitor blood pressure and administer as slowly as the patient’s clinical condition allows; it should be administered slowly to a patient with a pulse but may be given rapidly to a patient with cardiac arrest or ventricular fibrillation (VF). Amiodarone causes hypotension through its vasodilatory property. The severity of the hypotension is related to the infusion rate and is less common with the aqueous form of amiodarone.91 

Monitor the ECG because complications may include bradycardia, heart block, and torsades de pointes ventricular tachycardia (VT). Use extreme caution when administering with another drug causing QT prolongation, such as procainamide. Consider obtaining expert consultation. Adverse effects may be long lasting because the half-life is up to 40 days.92 

Atropine
Atropine sulfate is a parasympatholytic drug that accelerates sinus or atrial pacemakers and increases AV conduction. 

Precautions
Small doses of atropine (<0.1 mg) may produce paradoxical bradycardia.93 Larger than recommended doses may be required in special circumstances (eg, organophosphate poisoning94 or exposure to nerve gas agents). 

Calcium
Routine administration of calcium does not improve outcome of cardiac arrest.95 In critically ill children, calcium chloride may provide greater bioavailability than calcium gluconate.96 Preferably administer calcium chloride via a central venous catheter because of the risk of sclerosis or infiltration with a peripheral venous line. 

Epinephrine
The -adrenergic-mediated vasoconstriction of epinephrine increases aortic diastolic pressure and thus coronary perfusion pressure, a critical determinant of successful resuscitation.97,98 

Precautions
Administer all catecholamines through a secure line, preferably into the central circulation; local ischemia, tissue injury, and ulceration may result from tissue infiltration. 

Do not mix catecholamines with sodium bicarbonate; alkaline solutions inactivate them. 

In patients with a perfusing rhythm, epinephrine causes tachycardia and may cause ventricular ectopy, tachyarrhythmias, hypertension, and vasoconstriction.99 

Glucose
Infants have high glucose requirements and low glycogen stores and develop hypoglycemia when energy requirements rise.100 Check blood glucose concentrations during and after arrest and treat hypoglycemia promptly (Class IIb; LOE 1101; 7 [most extrapolated from neonates and adult ICU studies]). 

Lidocaine
Lidocaine decreases automaticity and suppresses ventricular arrhythmias102 but is not as effective as amiodarone for improving intermediate outcomes (ie, return of spontaneous circulation or survival to hospital admission) among adult patients with VF refractory to a shock and epinephrine.103 Neither lidocaine nor amiodarone has been shown to improve survival to hospital discharge among patients with VF cardiac arrest. 

気管の中への蘇生薬の投与は血管内に与えられた同じ用量より下の血中濃度を結果として生じている。
さらに、最近の動物研究は、薬が気管内の経路によって配達される時に達成されたより低いエピネフリン濃度が一過性のsがアドレナリン作用の効果を引き起こすかもしれないことを示唆する。

これらの効果は、低血圧、下の冠動脈灌流圧迫、および流れを起こして有害であるかもしれず、自生した循環流動のリターンのために電位を減らした。
従って、いくつかの蘇生薬の気管内の投与が可能であるけれども、それがより予測できるドラッグ・デリバリーと薬理学的な効果を提供するであろうので、IVまたはIO薬務行政は好まれる。

緊急流体と投薬
概算する重量
設定している病院の外で、子供は、重量がしばしば未知で、経験豊かな職員さえ、前もって計算された用量を持つaccurately.78テープが、役立っていて、客観的にvalidated.35、78であったと様々な辛抱強い長さで印刷したそれを評価することができないかもしれないことであり、79人の入院患者が重量を持つべきであり、記録されて、すぐに入手可能な緊急薬用量を前もって計算した。

流体
等張の仮晶の溶液(eg、乳酸リンゲル液、または通常生理食塩溶液)80、ショックを扱う81を使うこと；

文書化された低血糖(綱IIb;LOE 283;684)を扱うだけのためにグルコース含み溶液によって初期のresuscitation.82使用ボーラス療法の間に膠質(eg、アルブミン)を使うことにおいて、利点が全然ない。

頭部外傷と関連したショックまたは血液量減少（綱Indeterminate).85、86のために高張生理食塩水にのためにまたは反対推薦をする不十分なデータがある。

投薬(テーブル1を見ること)

アデノシン
アデノシンは一時的な房室結節性期外収縮(AV)節の伝導ブロックを起こし、AV結節に関係している再入回路を遮断する。

それはその短い半減期のため広い安全域を持っている。
中心的な静脈のadministration.87(実験データ89と症例報告の上の88Based)より多量な投与は周辺の投与のために必要とされているかもしれず、90アデノシンはまたIO経路によって与えられるかもしれない。

アデノシンを投与し、中心的な循環流動に流れを促進するために、同一平面に急速な食塩水によってついて行くこと。
アミオダロン
アミオダロンはAV伝導を遅くし、AV不応期とQT間隔を延長し、心室の伝導(QRSを広げる)を遅くする。

用心
血圧を監視し、患者の臨床の容態が許す限りゆっくり投与すること；
それは脈によって患者にゆっくり投与されるべきであるけれども、心停止または心室細動(VF)によって急速に患者に与えられるかもしれない。

アミオダロンはその血管拡張性特性を通して低血圧を起こす。
低血圧の深刻さは注入割合と関連していて、amiodarone.91の水の形によってより一般的でない。

複雑化が徐脈、心ブロック、およびねじった紐deポアント心室頻拍(VT)を含むかもしれないので、ECGを監視すること。

プロカインアミドなどのQT拡張を起こしている別の薬によって投与する時に極端な警告を使うこと。

専門家の相談を得ることを考慮すること。
半減期が40days.92に及んでいるので、逆効果は長い間続いているかもしれない。

アトロピン
硫酸アトロピンは、洞または心房ペースメーカーを加速し、AV伝導を増大させる副交感神経遮断薬である。

用心
アトロピン(<0.1 mg)の少ない用量は、推奨された用量が特別な状況(eg、有機リン酸塩poisoning94、または神経ガス医薬品への露出)において必要とされているかもしれないより大きい逆説的なbradycardia.93を生産するかもしれない。

カルシウム
カルシウムの規定通りの投与は重病の子供の中でcardiac arrest.95の結果を改善しなく、塩化カルシウムは、calcium gluconate.96より大きな生物学的利用能が好ましくは硬化症のリスクまたは周辺の静脈の線を持つ浸潤のため中心静脈カテーテル経由で塩化カルシウムを投与すると規定するかもしれない。

エピネフリン
エピネフリンの-アドレナリン作用に伝達された血管収縮は、大動脈の拡張期圧、それから冠灌流の圧迫(成功したresuscitation.97、98の重大な決定因子)を増大させる。

用心
中心的な循環流動の好ましくは中に安全な線を通してすべてのカテコールアミンを投与すること；
ローカルな虚血、組織損傷、および潰瘍形成は組織浸潤に起因するかもしれない。
カテコールアミンを炭酸水素ナトリウムと混ぜないこと；
アルカリ性溶液はそれらを不活性化する。
振り撒くリズムを持つ患者の中で、エピネフリンは頻脈を起こし、心室の転位、頻拍性不整脈、高血圧、およびvasoconstriction.99を起こすかもしれない。

グルコース
幼児は、高いグルコース必要量および低いグリコーゲンストア、および発展低血糖 時 阻止の時の、および阻止の後のエネルギー必要量rise.100チェック血糖濃縮 を持ち、即座に扱う 低血糖 （綱IIb；LOE 1101；7は[新生児およびおとなのICU研究から最も推定した]）。

リドカイン
リドカインは、自動性を減少させて、心室性不整脈102を抑制するけれども、リドカインやアミオダロンのどちらも、VF心停止によって患者の間で病院の分泌に生存を改善するために示されていないショックとepinephrine.103へのVF抗療性によって成人患者の間で中間の結果(ie、自生した循環流動のリターン、または入院への生存)を改善するために、アミオダロンほど効果的でない。
Precautions
Lidocaine toxicity includes myocardial and circulatory depression, drowsiness, disorientation, muscle twitching, and seizures, especially in patients with poor cardiac output and hepatic or renal failure.104,105 

Magnesium
There is insufficient evidence to recommend for or against the routine administration of magnesium during cardiac arrest (Class Indeterminate).106–108 Magnesium is indicated for the treatment of documented hypomagnesemia or for torsades de pointes (polymorphic VT associated with long QT interval). Magnesium produces vasodilation and may cause hypotension if administered rapidly. 

Procainamide
Procainamide prolongs the refractory period of the atria and ventricles and depresses conduction velocity. 

Precautions
There is little clinical data on using procainamide in infants and children.109,110 Infuse procainamide very slowly while you monitor for hypotension, prolongation of the QT interval, and heart block. Stop the infusion if the QRS widens to >50% of baseline or if hypotension develops. Use extreme caution when administering with another drug causing QT prolongation, such as amiodarone. Consider obtaining expert consultation. 

Sodium Bicarbonate
The routine administration of sodium bicarbonate has not been shown to improve outcome of resuscitation (Class Indeterminate). After you have provided effective ventilation and chest compressions and administered epinephrine, you may consider sodium bicarbonate for prolonged cardiac arrest (Class IIb; LOE 6). Sodium bicarbonate administration may be used for treatment of some toxidromes (see "Toxicologic Emergencies," below) or special resuscitation situations. 

During cardiac arrest or severe shock, arterial blood gas analysis may not accurately reflect tissue and venous acidosis.111,112 

Precautions
Excessive sodium bicarbonate may impair tissue oxygen delivery113; cause hypokalemia, hypocalcemia, hypernatremia, and hyperosmolality114,115; decrease the VF threshold116; and impair cardiac function. 

Vasopressin
There is limited experience with the use of vasopressin in pediatric patients,117 and the results of its use in the treatment of adults with VF cardiac arrest have been inconsistent.118–121 There is insufficient evidence to make a recommendation for or against the routine use of vasopressin during cardiac arrest (Class Indeterminate; LOE 5117; 6121, 7118–120 [extrapolated from adult literature]). 

    Pulseless Arrest  

In the text below, box numbers identify the corresponding box in the algorithm (Figure 1.) 

用心
リドカイン毒性は心筋で、循環の抑鬱、嗜眠状態、失見当、単収縮、および発作を特に貧しい心送血量と肝臓薬またはrenal failure.104、105を持つ患者に含めている。

マグネシウム
（綱Indeterminate).106-108マグネシウムが長いQT間隔）と関連した文書化された血中マグネシウム減少またはねじった紐deポアント（のための、多形のVTの治療のために示されるようにマグネシウムの規定通りの投与に賛成または反対で心停止の間勧める不十分な証拠がある。

マグネシウムは血管拡張を作り出し、急速に投与されるならば、低血圧を起こすかもしれない。
プロカインアミド
プロカインアミドは心房と心室の不応期を延長し、伝導速度を弱める。
用心
あなたが低血圧、QT間隔の拡張、および心ブロックのために監視する間非常にゆっくり幼児の中のプロカインアミドとchildren.109、110煎じられプロカインアミドを使うことにおいて、ほとんど、臨床のデータがない。

QRSが>にベースラインの50%を広げるならばまたは低血圧が発展するならば、注入を止めること。

アミオダロンなどのQT拡張を起こしている別の薬によって投与する時に極端な警告を使うこと。

専門家の相談を得ることを考慮すること。
炭酸水素ナトリウム
炭酸水素ナトリウムの規定通りの投与は、蘇生(不確定な綱)の結果を改善するために示されていない。

あなたが有効換気量と胸部圧迫を提供し、エピネフリンを投与した後に、あなたは延長した心停止(綱IIb;LOE 6)のために炭酸水素ナトリウムを考慮してもよい。

炭酸水素ナトリウム投与は、いくつかのtoxidromes(下で「中毒救急」を見ること)または特別な蘇生状況の治療のために使われるかもしれない。

心停止またはひどいショックの間に、動脈血ガス分析は正確に組織と静脈のacidosis.111、112を反映しないかもしれない。

用心
過度な炭酸水素ナトリウムは組織酸素分娩113を害するかもしれない；

原因低カリウム血、低カルシウム血、高ナトリウム血、および高浸透圧114,115；

VF閾116を減少させること；

そして、心機能を害すること。
バソプレシン
小児科の患者の中にバソプレシンの使用の制限された経験があり、VF心停止を持つおとなの扱いにおけるその使用の結果は一貫性がなかった。

心停止(不確定な綱;LOE 5117;[成体の文学から補外される])の間のバソプレシンの規定通りの使用にのためにまたは反対推薦をする不十分な証拠がある。
無脈の阻止
下のテキストの中で、私書箱番号はアルゴリズム(図1。)中で対応するボックスを識別する。
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   Figure 1. PALS Pulseless Arrest Algorithm.

図1。PALS無脈の阻止アルゴリズム。
If a victim becomes unresponsive (Box 1), start CPR immediately (with supplementary oxygen if available) and send for a defibrillator (manual or automated external defibrillator [AED]). Asystole and bradycardia with a wide QRS complex are most common in asphyxial cardiac arrest.1,23 VF and pulseless electrical activity (PEA) are less common122 and more likely to be observed in children with sudden arrest. If you are using an ECG monitor, determine the rhythm (Box 2); if you are using an AED, the device will tell you whether the rhythm is "shockable" (ie, VF or rapid VT), but it may not display the rhythm. 

"Shockable Rhythm": VF/Pulseless VT (Box 3)
VF occurs in 5% to 15% of all pediatric victims of out-of-hospital cardiac arrest123–125 and is reported in up to 20% of pediatric in-hospital arrests at some point during the resuscitation. The incidence increases with age.123,125 Defibrillation is the definitive treatment for VF (Class I) with an overall survival rate of 17% to 20%,125–127 but in adults the probability of survival declines by 7% to 10% for each minute of arrest without CPR and defibrillation.128 The decline in survival is more gradual when early CPR is provided. 

Defibrillators
Defibrillators are either manual or automated (AED), with monophasic or biphasic waveforms. For further information see Part 5: "Electrical Therapies: Automated External Defibrillators, Defibrillation, Cardioversion, and Pacing." 

Institutions that care for children at risk for arrhythmias and cardiac arrest (eg, hospitals, emergency departments) ideally should have defibrillators available that are capable of energy adjustment that is appropriate for children. Many AED parameters are set automatically. When using a manual defibrillator, several elements should be considered, and they are highlighted below. 

Paddle Size
Use the largest paddles or self-adhering electrodes129–131 that will fit on the chest wall without touching (leave about 3 cm between the paddles). The best paddle size is 

・Adult paddles (8 to 10 cm) for children >10 kg (more than approximately 1 year of age) 

・Infant paddles for infants weighing <10 kg 

Interface
The electrode–chest wall interface can be gel pads, electrode cream, paste, or self-adhesive monitoring-defibrillation pads. Do not use saline-soaked pads, ultrasound gel, bare paddles, or alcohol pads. 

Paddle Position
Apply firm pressure on the paddles (manual) placed over the right side of the upper chest and the apex of the heart (to the left of the nipple over the left lower ribs). Alternatively place one electrode on the front of the chest just to the left of the sternum and the other over the upper back below the scapula.132 

Energy Dose
The lowest energy dose for effective defibrillation and the upper limit for safe defibrillation in infants and children are not known. Energy doses >4 J/kg (up to 9 J/kg) have effectively defibrillated children133–135 and pediatric animal models136 with negligible adverse effects. Based on data from adult studies137,138 and pediatric animal models,139–141 biphasic shocks appear to be at least as effective as monophasic shocks and less harmful. With a manual defibrillator (monophasic or biphasic), use a dose of 2 J/kg for the first attempt (Class IIa; LOE 5142; 6136) and 4 J/kg for subsequent attempts (Class Indeterminate). 

AEDs
Many AEDs can accurately detect VF in children of all ages143–145 and differentiate shockable from nonshockable rhythms with a high degree of sensitivity and specificity.143,144 Since publication of the ECC Guidelines 2000, data has shown that AEDs can be safely and effectively used in children 1 to 8 years of age.143–146 There is insufficient data to make a recommendation for or against using an AED in infants <1 year of age (Class Indeterminate).146 When using an AED for children about 1 to 8 years old, use a pediatric attenuator system, which decreases the delivered energy to a dose suitable for children (Class IIb; LOE 5136; 6139,141). If an AED with a pediatric attenuating system is not available, use a standard AED, preferably one with sensitivity and specificity for pediatric shockable rhythms. It is recommended that systems and institutions caring for children and having AED programs should use AEDs with both a high specificity to recognize pediatric shockable rhythms and a pediatric attenuating system. 

患者が手ごたえがなく(ボックス1)なるならば、直ちにCPRを始めて(入手可能ならば補う酸素によって)、除細動器(マニュアルの、または自動化された体外除細動器[AED])を呼びにやること。

広いQRS群を持つ不全収縮と徐脈は仮死のcardiac arrest.1においてとても一般的で、23VFと無脈の電気活性(PEA)はより少ない共通122であり、より突然の阻止によって子供の中で観察されそうである。

あなたがECGモニターを使っているならば、リズム(ボックス2)を決定すること；

あなたがAEDを使っているならば、装置は、リズムが「衝撃的である」(ie、VF、または急速なVT)かどうかをあなたに示すであろうけれども、それはリズムを表示しないかもしれない。

「衝撃的なリズム」：
VF/無脈のVT(ボックス3)

VFは病院の外の心停止123-125のすべての小児科の患者の5%から15%に存在していて、蘇生の間のいくらかの点での小児科の院内阻止の最高20%までにおいて報告される。

age.123、125除細動を持つ発生増殖は、17%から20%、125-127の全体の生存率を持つことであるが生存率がCPRのない阻止の各記録のために7%から10%で辞退する成体の中のVF(綱I)への最終的な治療であり、早いCPRが提供される時に、生存におけるdefibrillation.128The低下はよりゆるやかである。

除細動器
除細動器はマニュアルであるか、単相性の、または2相性の波形によって自動化される(AED)。

詳細については、パート5を見ること：

「電気療法：」
「自動化された体外除細動器、除細動、電気除細動、および整調」。
理想的に不整脈のための危険な状態と心停止(eg、病院、救急部)で子供を世話する組織は、子供に適切なエネルギー調整が可能な入手可能な除細動器を持つべきである。

多くのAEDされたパラメータは自動的に設定される。

マニュアルの除細動器を使う時に、いくつかの要素は考慮されるべきであり、それらは下で強調される。
パドルサイズ
触れ(パドルの間に約3cmを残すこと)ずに胸壁の外側にはまるであろう最も大きなパドルまたはセルフ付く電極129-131を使うこと。

最もよいパドルサイズはそうである。
・ 成人は10kg(約1歳より多く)子供>のために櫂でこぐ(8から10cm)

・ 10kg<を重量測定している幼児のために幼児は櫂でこぐ。

インタフェース
電極胸壁インタフェースはゲルパッド、電極クリーム剤、ペースト、または糊がいらない監視除細動パッドであるかもしれない。
食塩水で浸されたパッド、超音波ゲル、ベアーパドル、またはアルコールパッドを使わないこと。
パドル位置
強い圧迫を上部の胸と心尖(左の下の肋骨の上の乳頭の左)の右側の上で置かれたパドル(マニュアル)上に適用すること。

代わりに、一方の電極をまさに胸骨とscapula.132の下の上背の上の他の左の胸の正面に置くこと。

エネルギー用量
効果的な除細動のための最も低いエネルギー用量と幼児と子供の中の安全な除細動のための上限は知られていない。
エネルギー用量>4J/kg(最高9J/kgまでの)は無視してよい逆効果によって効果的に子供133-135と小児科の動物モデル136をdefibrillatedした。

成体の研究137,138と小児科の動物モデルからデータに基づいて、139-141の2相性のショックは、単相性のショックと同じくらい少なくとも効果的で、より有害でないようである。

マニュアルの除細動器(単相性であるか、2相性である)によって、最初の試み(綱IIa;LOE 5142;6136)のための2J/kgとその後の試み(不確定な綱)のための4J/kgの摂取を使うこと。

AEDs

多くのAEDsは正確にすべての年齢143-145の子供の中のVFを検出し、ECCガイドライン2000の感受性とspecificity.143、144Since出版の高い程度を持つ衝撃的でないリズムから衝撃的に区別することができて、データは、そのAEDsが、幼児<1歳の（綱Indeterminate).146においてAEDを使うように(に)推薦をする不十分なデータが約1から8歳まで子供のためにAEDを使う時に1からそこの8years of age.143-146子供の中で安全で、効果的に使われることであるかもしれないのを示した。
小児科の減衰器システムを使うこと(それは、子供(綱IIb;LOE 5136;6139,141)に適当な用量に出されたエネルギーを減少させる)。

小児科の弱まるシステムとのAEDが入手可能でないならば、基準のAED、好ましくは、感受性を持つもの、および小児科の衝撃的なリズムのための特定性を使うこと。

子供とプログラムをAEDしたことを世話しているシステムと組織が、小児科の衝撃的なリズムを認める高い特定性と小児科の弱まるシステムの両方によってAEDsを使うべきであることは勧められる。
Defibrillation Sequence (Boxes 4, 5, 6, 7, 8)
The following are important considerations: 

・Attempt defibrillation immediately. The earlier you attempt defibrillation, the more likely the attempt will be successful. 

・Provide CPR until the defibrillator is ready to deliver a shock, and resume CPR, beginning with chest compressions, immediately after shock delivery. Minimize interruptions of chest compressions. In adults with a prolonged arrest147,148 and animal models,134,149 defibrillation is more likely to be successful after a period of effective chest compressions. Ideally, chest compressions should be interrupted only for ventilations (until an advanced airway is in place), rhythm check, and shock delivery. Rescuers should provide chest compressions after a rhythm check (when possible) while the defibrillator is charging. 

・Give 1 shock (2 J/kg) as quickly as possible and immediately resume CPR, beginning with chest compressions (Box 4). Biphasic defibrillators have a first shock success rate that exceeds 90%.150 If 1 shock fails to eliminate VF, the incremental benefit of another shock is low, and resumption of CPR is likely to confer a greater value than another shock. CPR may provide some coronary perfusion with oxygen and substrate delivery, increasing the likelihood of defibrillation with a subsequent shock. It is important to minimize the time between any interruption in chest compressions and shock delivery and between shock delivery and resumption of postshock compressions. Check the rhythm (Box 5). Continue CPR for about 5 cycles (about 2 minutes). In in-hospital settings with continuous monitoring (eg, electrocardiographic, hemodynamic) in place, this sequence may be modified at the physician’s discretion (see Part 7.2: "Management of Cardiac Arrest"). 

・Check the rhythm (Box 5). If a shockable rhythm persists, give 1 shock (4 J/kg), resume compressions immediately. Give a dose of epinephrine. The drug should be administered as soon as possible after the rhythm check. It is helpful if a third rescuer prepares the drug doses before the rhythm is checked so a drug can be administered as soon as possible after the rhythm is checked. A drug should be administered during the CPR that is performed while the defibrillator is charging or immediately after shock delivery. However, the timing of drug administration is less important than the need to minimize interruptions in chest compressions. 

   Use a standard dose of epinephrine for the first and subsequent doses (Class IIa; LOE 4).151 There is no survival benefit from routine use of high-dose epinephrine, and it may be harmful, particularly in asphyxia (Class III; LOE 2, 4).151 High-dose epinephrine may be considered in exceptional circumstances, such as ß-blocker overdose (Class IIb). Give the standard dose of epinephrine about every 3 to 5 minutes during cardiac arrest. 

・After 5 cycles (approximately 2 minutes) of CPR, check the rhythm (Box 7). If the rhythm continues to be "shockable," deliver a shock (4 J/kg), resume CPR (beginning with chest compressions) immediately, and give amiodarone (Class IIb; LOE 3, 7)103, 152–154 or lidocaine if you do not have amiodarone (Box 8) while CPR is provided. Continue CPR for 5 cycles (about 2 minutes) before again checking the rhythm and attempting to defibrillate if needed with 4 J/kg (you now have returned to Box 6). 

・Once an advanced airway is in place, 2 rescuers no longer deliver cycles of CPR (ie, compressions interrupted by pauses for ventilation). Instead, the compressing rescuer should give continuous chest compressions at a rate of 100 per minute without pauses for ventilation. The rescuer delivering ventilation provides 8 to 10 breaths per minute. Two or more rescuers should rotate the compressor role approximately every 2 minutes to prevent compressor fatigue and deterioration in quality and rate of chest compressions. 

・If you have a monitor or an AED with a rhythm display and there is an organized rhythm at any time, check for a pulse and proceed accordingly (Box 12). 

・If defibrillation is successful but VF recurs, continue CPR while you give another bolus of amiodarone before you try to defibrillate with the previously successful shock dose (see Box 8). 

・Search for and treat reversible causes (see green "During CPR" box). 

Torsades de Pointes
This polymorphic VT is seen in patients with a long QT interval, which may be congenital or may result from toxicity with type IA antiarrhythmics (eg, procainamide, quinidine, and disopyramide) or type III antiarrhythmics (eg, sotalol and amiodarone), tricyclic antidepressants (see below), digitalis, or drug interactions.155,156 These are examples of contributing factors listed in the green box in the algorithm. 

Treatment
Regardless of the cause, treat torsades de pointes with a rapid (over several minutes) IV infusion of magnesium sulfate. 

"Nonshockable Rhythm": Asystole/PEA (Box 9)
The most common ECG findings in infants and children in cardiac arrest are asystole and PEA. PEA is organized electrical activity—most commonly slow, wide QRS complexes—without palpable pulses. Less frequently there is a sudden impairment of cardiac output with an initially normal rhythm but without pulses and with poor perfusion. This subcategory (formerly known as electromechanical dissociation [EMD]) is more likely to be treatable. For asystole and PEA: 

・Resume CPR and continue with as few interruptions in chest compressions as possible (Box 10). A second rescuer gives epinephrine while the first continues CPR. As with VF/pulseless VT, there is no survival benefit from routine high-dose epinephrine, and it may be harmful, particularly in asphyxia (Class III; LOE 2151; 699,157,158; 7159). Use a standard dose for the first and subsequent doses (Class IIa; LOE 4).151 High-dose epinephrine may be considered in exceptional circumstances such as ß-blocker overdose (Class IIb). 

・Search for and treat reversible causes (see the green box). 

    Bradycardia  
Box numbers in the text below refer to the corresponding boxes in the PALS Bradycardia Algorithm (Figure 2). 

除細動シーケンス(ボックス4、5、6、7、8)

以下は重要な考慮である：
・ 直ちに除細動を試みること。

より早く、あなたが除細動を試みるほど、もっとよりたぶん、試みは成功するであろう。
・ 除細動器が、ショックを与える用意ができているまで、CPRを提供し、ショック分娩のすぐ後に胸部圧迫から始めて、CPRを再開すること。

胸部圧迫の割込みを最小化すること。
延長した阻止147,148を持つ成体と動物モデルの中で、134,149の除細動が、より効果的な胸部圧迫の期間の後に成功していそうである。

理想的に、胸部圧迫は、換気(高度な航空路が適所にあるまでの)、リズムチェック、およびショック分娩のためにだけ中断されているべきである。

除細動器が突撃している間、救助者はリズムチェック(可能な時)後で胸部圧迫を提供するべきである。

・ できるだけ速く1つのショック(2 J/kg)を与えて、直ちに、胸部圧迫(ボックス4)から始めて、CPRを再開すること。

1つのショックが、VFを取り除くことに失敗するならば、2相性の除細動器は、90%.150を越えているショック成功一流を持っていて、別のショックの増分利益は低く、CPRの再開は、別のショックより大きな価値を与えそうである。

CPRは、その後のショックによって除細動の尤度を増大させて、ある冠灌流に酸素と基質分娩を提供するかもしれない。

胸部圧迫の中のどのような割込みとショック分娩の間とポストショック圧縮のショック分娩と再開の間ででも時間を最小化することは重要である。
リズム(ボックス5)をチェックすること。

約5つのサイクル(約2分)のためにCPRを続けていること。

適所の継続的な監視(心電計の、血行力学のeg)との院内セッティングにおいて、この配列は、医師の裁量(パート7.2を見ること:「心停止の管理」)で修正されるかもしれない。

・ リズム(ボックス5)をチェックすること。

衝撃的なリズムが持続するならば、直ちに1回のショック(4 J/kg)、レジュメの圧縮を与えること。

エピネフリンの用量を与えること。
薬はリズムチェックの後でできるだけ早く投与されるべきである。
リズムがチェックされた後に、薬ができるだけ早く投与されることができるように、リズムがチェックされる前に、3番目の救助者が薬用量を準備するならば、それは役立っている。

薬は、除細動器が突撃している間、実行されるCPRの間またはショック分娩のすぐ後に投与されるべきである。

しかし、薬務行政のタイミングは、胸部圧迫の中で割込みを最小化する必要より重要でない。
一番目とその後の用量（綱IIaのためにエピネフリンの標準量を使うこと;そこのLOE4).151は全然多量投与エピネフリンの規定通りの使用からの生存利点ではなく、それは特に窒息（綱IIIにおいて有害であるかもしれない;LOE2、4).151多量投与エピネフリンはs遮断薬過量(綱IIb)などの例外的な状況において考慮されるかもしれない。

心停止の間の3から5分ごとについてエピネフリンの標準量を与えること。

・ CPRの5つのサイクル(約2分)後で、リズム(ボックス7)をチェックすること。

リズムが、「衝撃的であり」続けるならば、ショック(4 J/kg)を与えて、直ちにCPR(胸部圧迫を持つ最初)を再開し、CPRが提供される間、あなたがアミオダロン(ボックス8)を持っていないならば、アミオダロン(綱IIb;LOE 3、 7)103、152-154、またはリドカインを与えること。

再びリズムをチェックし、4J/kg(あなたは今やボックス6に戻った)によって必要ならば除細動に試みる前に、5つのサイクル(約2分)のためにCPRを続けていること。

・ 高度な航空路が適所にあったら、2人の救助者がもうCPR(ie(換気のために休止によって中断されている圧縮))のサイクルを配達しない。

代わりに、圧縮救助者は換気のための休止のない1分あたり100の割合で継続的な胸部圧迫を与えるべきである。

換気を配達している救助者は1分あたり8から10ささやきを提供する。

2人以上の救助者が、胸部圧迫の特性と割合においてコンプレッサー疲労と悪化を防止するために2分ごとにおおよそコンプレッサー役割を回転させるべきである。

・ あなたがリズム誇示によってモニターまたはAEDを持っていて、いつでも編成されたリズムがあるならば、脈をチェックし、それに応じて(ボックス12)進むこと。

・ 除細動が成功しているけれどもVFが再発するならば、以前に成功したショック用量(ボックス8を見ること)によって、あなたが除細動にトライする前に、あなたがアミオダロンの別のボーラスを与える間、CPRを続けていること。

・ 検索し、リバーシブルの原因(緑の「CPRの間」ボックスを見ること)を扱うこと。

ねじった紐deポアント

この多形のVTは、長いQT間隔(それは先天的であるかもしれないか、タイプIA antiarrhythmics(eg、プロカインアミド、キニジン、およびジソピラミド)またはタイプIII antiarrhythmics(eg、ソタロール、およびアミオダロン)によって毒性に起因するかもしれない)によって患者の中で見られて、3環系抗うつ薬(下で見ること)、ジギタリス、またはdrug interactions.155、156Theseはアルゴリズムの中の緑のボックスにリストされた有力な要因の例である。

治療
原因を問わず、硫酸マグネシウムの急速な(数分の間)IV注入によってねじった紐deポアントを処理すること。

「衝撃的でないリズム」：
不全収縮/PEA(ボックス9)

幼児の中で最も一般的なECG所見と心停止の中の子供は不全収縮とPEAである。

PEAは組織された電気の活性で最も多い一般的にゆっくり広いそれなしのQRS群の触知可能の脈である。

少なく頻繁に、最初正常のリズムを持つことであるが脈のない、そして貧しい灌流を持つ心送血量の突然の欠陥がある。
このサブカテゴリー(電気機械解離[EMD]として以前知られている)は、より処置可能そうである。

不全収縮とPEAのために：

・ CPRを再開し、胸部圧迫の中の可能な(ボックス10)限りほとんどの割込みを続行しないこと。

一番目がCPRを続けている間、2番目の救助者はエピネフリンを与える。

VF/無脈のVTと同様に、規定通りの多量投与エピネフリンからの生存利点が全然なく、それは特に窒息(綱III;LOE 2151;699,157,158;7159)中で有害であるかもしれない。

一番目とその後の用量（綱IIaのために標準量を使うこと;LOE4).151多量投与エピネフリンはs遮断薬過量(綱IIb)などの例外的な状況において考慮されるかもしれない。

・ 検索し、リバーシブルの原因(緑のボックスを見ること)を扱うこと。

徐脈
下のテキストの中の私書箱番号はPALS徐脈アルゴリズム(図2)中の対応するボックスを参照する。
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   Figure 2. PALS Bradycardia Algorithm.

図2。PALS徐脈アルゴリズム。
The emergency treatment of bradycardia depends on its hemodynamic consequences. 

・This algorithm applies to the care of the patient with bradycardia that is causing cardiorespiratory compromise (Box 1). If at any time the patient develops pulseless arrest, see the PALS Pulseless Arrest Algorithm. 

・Support airway, breathing, and circulation as needed, administer oxygen, and attach a monitor/defibrillator (Box 2). 

・Reassess the patient to determine if bradycardia is still causing cardiorespiratory symptoms despite support of adequate oxygenation and ventilation (Box 3). 

・If pulses, perfusion, and respirations are normal, no emergency treatment is necessary. Monitor and proceed with evaluation (Box 5A). 

・If heart rate is <60 beats per minute with poor perfusion despite effective ventilation with oxygen, start chest compressions (Box 6). 

・Reevaluate the patient to determine if signs of hemodynamic compromise persist despite the support of adequate oxygenation and ventilation and compressions if indicated (Box 5). Verify that the support is adequate—eg, check airway and oxygen source and effectiveness of ventilation. 

・Medications and pacing (Box 6) 

   —Continue to support airway, ventilation, oxygenation (and provide compressions as needed) and give epinephrine (Class IIa; LOE 7, 8). If bradycardia persists or responds only transiently, consider a continuous infusion of epinephrine or isoproterenol. 

   —If bradycardia is due to vagal stimulation, give atropine (Class I) (Box 6). Emergency transcutaneous pacing may be lifesaving if the bradycardia is due to complete heart block or sinus node dysfunction unresponsive to ventilation, oxygenation, chest compressions, and medications, especially if it is associated with congenital or acquired heart disease (Class IIb; LOE 5, 7).160 Pacing is not useful for asystole160,161 or bradycardia due to postarrest hypoxic/ischemic myocardial insult or respiratory failure. 

    Tachycardia and Hemodynamic Instability   
The box numbers in the text below correspond to the numbered boxes in the Tachycardia Algorithm (Figure 3)
徐脈の救急処置はその血行力学の結果に依存する。
・ 呼吸循環の妥協案(ボックス1)を起こしている徐脈によって、このアルゴリズムは患者の治療にあてはまる。

患者が無脈の阻止を発展させるどのような時間のならばでも、PALS無脈の阻止アルゴリズムを見ること。

・ 必要に応じて、航空路、呼吸、および循環流動をサポートし、酸素を投与し、モニター/除細動器(ボックス2)を取り付けること。

・ 徐脈がまだ適正な酸素化と換気(ボックス3)の支持にもかかわらず呼吸循環の症状を起こしているかどうかを決定するために、患者を再評価すること。

・ 脈、灌流、および呼吸が正常ならば、どの救急処置も必要でない。

監視し、評価(ボックス5A)を続行すること。

・ 心拍が酸素を持つ有効換気量にもかかわらず貧しい灌流を持つ1分あたり<60拍子であるならば、胸部圧迫（ボックス6）を始めること。

・ 示される(ボックス5)ならば、血行力学の妥協案の徴候が適正な酸素化と換気と圧縮の支持にもかかわらず持続するかどうかを決定するために、患者を再評価すること。

支持が換気の適正eg、チェックの航空路と酸素源と有効性であることを確認すること。

・ 投薬と整調(ボックス6)

- 航空路、換気、酸素化(そして、必要に応じて、圧縮を提供すること)、および弾力性エピネフリン(綱IIa;LOE 7、 8)をサポートし続けること。

徐脈が一時的であるだけに持続するか、反応するならば、エピネフリンまたはイソプロテレノールの継続的な注入を考慮すること。
- 徐脈が迷走神経刺激によるならば、アトロピン(綱I)(ボックス6)を与えること。

徐脈が換気、酸素化、胸部圧迫、および投薬に手ごたえがない完全心ブロックまたは洞結節の機能障害によるならば、特に、それが先天的な、または後天性心疾患の（綱IIbと関連するならば、緊急経皮整調は救命であるかもしれない;LOE5、7).160整調は、低酸素の/虚血性の心筋の発作または呼吸不全をポスト阻止する予定の不全収縮160,161または徐脈に有益でない。

頻脈と血行力学の不安定

下のテキストの中の私書箱番号は頻脈アルゴリズム(図3)中の番号を付けられたボックスと一致している。
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   Figure 3. PALS Tachycardia Algorithm.

 　

図3。PALS頻脈アルゴリズム。
If there are no palpable pulses, proceed with the PALS Pulseless Arrest Algorithm. If pulses are palpable and the patient has signs of hemodynamic compromise (poor perfusion, tachypnea, weak pulses), ensure that the airway is patent, assist ventilations if necessary, administer supplementary oxygen, and attach an ECG monitor or defibrillator (Box 1). Assess QRS duration (Box 2): determine if the QRS duration is 0.08 second (narrow-complex tachycardia) or >0.08 second (wide-complex tachycardia). 

Narrow-Complex (0.08 Second) Tachycardia
Evaluation of a 12-lead ECG (Box 3) and the patient’s clinical presentation and history (Boxes 4 and 5) should help you differentiate probable sinus tachycardia from probable supraventricular tachycardia (SVT). If the rhythm is sinus tachycardia, search for and treat reversible causes. 

Probable Supraventricular Tachycardia (Box 5)
Monitor rhythm during therapy to evaluate effect. The choice of therapy depends on the patient’s degree of hemodynamic instability. 

・Attempt vagal stimulation (Box 7) first unless the patient is very unstable and if it does not unduly delay chemical or electrical cardioversion (Class IIa; LOE 4, 5, 7, 8). In infants and young children, apply ice to the face without occluding the airway.162,163 In older children, carotid sinus massage or Valsalva maneuvers are safe (Class IIb; LOE 5, 7).164–166 One method of a Valsalva maneuver is to have the child blow through an obstructed straw.165 Do not apply pressure to the eye because this can damage the retina. 

・Chemical cardioversion with adenosine (Box 8) is very effective (Class IIa; LOE 287; 388; 7 [extrapolation from adult studies]). If IV access is readily available administer adenosine using 2 syringes connected to a T-connector or stopcock; give adenosine rapidly with one syringe and immediately flush with 5 mL of normal saline with the other. 

・If the patient is very unstable or IV access is not readily available, provide electrical (synchronized) cardioversion (Box 8). Consider sedation if possible. Start with a dose of 0.5 to 1 J/kg. If unsuccessful, repeat using a dose of 2 J/kg. If a second shock is unsuccessful or the tachycardia recurs quickly, consider antiarrhythmic therapy (amiodarone or procainamide) before a third shock. 

・Consider amiodarone or procainamide (Box 11) for SVT unresponsive to vagal maneuvers and adenosine (Class IIb; 5153, 154; 6167–169; 7 [extrapolated from LOE 2 adult studies]103,152). Use extreme caution when administering more than one drug that causes QT prolongation (eg, amiodarone and procainamide). Consider obtaining expert consultation. Give an infusion of amiodarone or procainamide slowly (over several minutes to an hour), depending on the urgency, while you monitor the ECG and blood pressure. If there is no effect and there are no signs of toxicity, give additional doses (Table 1). 

・Do not use verapamil in infants because it may cause refractory hypotension and cardiac arrest (Class III; LOE 5170,171), and use with caution in children because it may cause hypotension and myocardial depression.172 

Wide-Complex (>0.08 Second) Tachycardia (Box 9)
Wide-complex tachycardia with poor perfusion is probably ventricular in origin but may be supraventricular with aberrancy.173 

・Treat with synchronized electrical cardioversion (0.5 J to 1 J/kg). If it does not delay cardioversion, try a dose of adenosine first to determine if the rhythm is SVT with aberrant conduction (Box 10). 

・If a second shock (2 J/kg) is unsuccessful or if the tachycardia recurs quickly, consider antiarrhythmic therapy (amiodarone or procainamide) before a third shock (see above) (Box 11). 

Tachycardia With Hemodynamic Stability
Because all arrhythmia therapies have the potential for serious adverse effects, consider consulting an expert in pediatric arrhythmias before treating children who are hemodynamically stable. 

・For SVT, see above. 

・For VT, give an infusion of amiodarone slowly (minutes to an hour depending on the urgency) (Class IIb; LOE 7 [extrapolated from adult studies]) while you monitor the ECG and blood pressure. If there is no effect and there are no signs of toxicity, give additional doses (Table 1). If amiodarone is not available, consider giving procainamide slowly (over 30 to 60 minutes) while you monitor the ECG and blood pressure (Class IIb; LOE 5, 6, 7). Do not administer amiodarone and procainamide together without expert consultation. 

    Special Resuscitation Situations  

Trauma
Some aspects of trauma resuscitation require emphasis because improperly performed resuscitation is a major cause of preventable pediatric death.174 Common errors in pediatric trauma resuscitation include failure to open and maintain the airway, failure to provide appropriate fluid resuscitation, and failure to recognize and treat internal bleeding. Involve a qualified surgeon early, and if possible, transport a child with multisystem trauma to a trauma center with pediatric expertise. 

The following are special aspects of trauma resuscitation: 

・When the mechanism of injury is compatible with spinal injury, restrict motion of the cervical spine and avoid traction or movement of the head and neck. Open and maintain the airway with a jaw thrust, and do not tilt the head. 

   If you cannot open the airway with a jaw thrust, use head tilt–chin lift, because you must establish a patent airway. Because of the disproportionately large head size in infants and young children, optimal positioning may require recessing the occiput60 or elevating the torso to avoid undesirable backboard-induced cervical flexion.59,60 

・Do not overventilate (Class III; LOE 3175; 5, 6) even in case of head injury.176 Intentional brief hyperventilation may be used as a temporizing rescue therapy when you observe signs of impending brain herniation (eg, sudden rise in measured intracranial pressure, dilated pupil[s] not responsive to light, bradycardia, hypertension). 

・Suspect thoracic injury in all thoracoabdominal trauma, even in the absence of external injuries. Tension pneumothorax, hemothorax, or pulmonary contusion may impair breathing. 

・If the patient has maxillofacial trauma or if you suspect a basilar skull fracture, insert an orogastric rather than a nasogastric tube.177 

・Treat signs of shock with a bolus of 20 mL/kg of an isotonic crystalloid (eg, normal saline or lactated Ringer’s solution) even if blood pressure is normal. Give additional boluses (20 mL/kg) if systemic perfusion fails to improve. If signs of shock persist after administration of 40 to 60 mL/kg of isotonic crystalloid, give 10 to 15 mL/kg of blood. Although type-specific crossmatched blood is preferred, in an emergency use O-negative blood in females and O-positive or O-negative in males. If possible warm the blood before rapid infusion.178,179 

・Consider intra-abdominal hemorrhage, tension pneumothorax, pericardial tamponade, spinal cord injury in infants and children, and intracranial hemorrhage in infants with signs of shock.180,181 

Children With Special Healthcare Needs
Children with special healthcare needs182–184 may require emergency care for their chronic conditions (eg, obstruction of a tracheostomy), failure of support technology (eg, ventilator failure), progression of their underlying disease, or events unrelated to those special needs.185 For additional information about CPR see Part 11: "Pediatric Basic Life Support." 

Ventilation With a Tracheostomy or Stoma
Parents, school nurses, and home healthcare providers should know how to assess patency of the airway, clear the airway, and perform CPR using the artificial airway in a child with a tracheostomy. 

Parents and providers should be able to provide ventilation via the tracheostomy tube and verify effectiveness by chest expansion. If you cannot ventilate after suctioning the tube, replace it. If a clean tube is unavailable, perform mouth-to-stoma or mask-to-stoma ventilations. If the upper airway is patent, you may be able to provide effective bag-mask ventilation through the nose and mouth while you or someone else occludes the tracheal stoma. 

Toxicologic Emergencies
Overdose with cocaine, narcotics, tricyclic antidepressants, calcium channel blockers, and ß-adrenergic blockers poses some unique resuscitation problems in addition to the usual resuscitative measures. 

Cocaine
Acute coronary syndrome, manifested by chest pain and cardiac rhythm disturbances (including VT and VF), is the most frequent cocaine-related reason for hospitalization in adults.186,187 Cocaine prolongs the action potential and QRS duration and impairs myocardial contractility.188,189 

Treatment

・Cool aggressively; hyperthermia is associated with an increase in toxicity.190 

・For coronary vasospasm, consider nitroglycerin (Class IIa; LOE 5, 6),191,192 a benzodiazepine, and phentolamine193,194 (Class IIb; LOE 5, 6). 

・Do not give ß-adrenergic blockers.190 

・For ventricular arrhythmia, consider sodium bicarbonate (1 to 2 mEq/kg)195,196 (Class IIb; LOE 5, 6, 7) in addition to standard treatments. 

・To prevent arrhythmia secondary to myocardial infarction, consider a lidocaine bolus followed by a lidocaine infusion (Class IIb; LOE 5, 6). 

Tricyclic Antidepressants and Other Sodium Channel Blockers
Toxic doses cause cardiovascular abnormalities, including intraventricular conduction delays, heart block, bradycardia, prolongation of the QT interval, ventricular arrhythmias (including torsades de pointes, VT, and VF), hypotension,189,197 seizures, and a depressed level of consciousness. 

Treatment

・Give 1 to 2 mEq/kg boluses of sodium bicarbonate until arterial pH is >7.45, and then infuse 150 mEq NaHCO3 per liter of D5W to maintain alkalosis. In severe intoxication, increase the pH to 7.50 to 7.55.189,198 Do not administer Class IA (quinidine, procainamide), Class IC (flecainide, propafenone), or Class III (amiodarone and sotalol) antiarrhythmics, which may exacerbate cardiac toxicity (Class III; LOE 6, 8).198 

・For hypotension, give boluses (10 mL/kg each) of normal saline. If you need a vasopressor, epinephrine and norepinephrine have been shown to be more effective than dopamine in raising blood pressure.199,200 

・Consider extracorporeal membrane oxygenation if high-dose vasopressors do not maintain blood pressure.201,202 

触知可能の脈が全然ないならば、PALS無脈の阻止アルゴリズムを続行すること。

脈が触知可能で、患者が血行力学の妥協案(貧しい灌流、頻呼吸、虚脈)の徴候を持っているならば、航空路が明白であると保証し、必要なら換気を補助し、補う酸素を投与し、ECGモニターまたは除細動器(ボックス1)を取り付けること。

QRS期間(ボックス2)を評価すること：

QRS期間が0.08秒(狭い錯体の頻脈)または>0.08秒(広い錯体の頻脈)であるかどうかを決定すること。

狭い錯体(0.08 2番目)頻脈

12鉛ECG(ボックス3)と患者の臨床の胎位と歴史(ボックス4と5)の評価はあなたがありそうな洞頻脈をありそうな上室性頻拍症(SVT)と区別するのを手助けするべきである。

リズムが洞頻脈であるならば、検索し、リバーシブルの原因を扱うこと。
ありそうな上室性頻拍症(ボックス5)

効果を評価するために、療法の間リズムを監視すること。
療法の選択は患者の血行力学の不安定の程度に依存する。
・ 患者が非常に不安定でない限り、そしてそれが過度に化学薬品または電気の電気除細動(綱IIa;LOE 4、 5、 7、 8)を延期しないならば、最初に迷走神経刺激(ボックス7)を試みること。

幼児と幼い子供の中で、より年上の子供、頸動脈洞マッサージ中でairway.162、163を閉ざさずに、氷を顔に適用すること。さもないと、バルサルバ操作は安全な（綱IIbである;バルサルバ操作のLOE5、7).164-1661つの方法は、遮断されたstraw.165Do notを通しての子供ブローに、これが網膜を損うことができるので圧力を眼にかけさせることである。

・ アデノシン(ボックス8)を持つ化学薬品の電気除細動は非常に効果的である(綱IIa;LOE 287;388;[成体の研究からの]7つの[補外])。

IVアクセスがすぐに入手可能ならば、Tコネクタまたは調節弁に接続している2つの注射器を使って、アデノシンを投与すること；

一方の注射器によって急速にアデノシンを与えて、直ちに、他によって通常生理食塩溶液の5mLによってほてること。

・ 患者が非常に不安定であるか、IVアクセスがすぐに入手可能でないならば、電気(同期する)電気除細動(ボックス8)を提供すること。

可能ならば、鎮静を考慮すること。
0.5から1J/kgの摂取で始めること。

不成功ならば、2J/kgの摂取を使って繰り返すこと。

2番目のショックが不成功であるか、頻脈が迅速に再発するならば、3番目のショックの前で抗不整脈の療法(アミオダロンまたはプロカインアミド)を考慮すること。

迷走神経の操作とアデノシンのために手ごたえがないSVTのための・Considerアミオダロンまたはプロカインアミド（ボックス11）（綱IIb；5153、154；6167-169；7が[LOE 2成体から推定した ]103,152を[勉強する ]）。

QT拡張(eg、アミオダロン、およびプロカインアミド)を起こす複数の薬を投与する時に、極端な警告を使うこと。

専門家の相談を得ることを考慮すること。
あなたがECGと血圧を監視する間、緊急性に依存して、ゆっくりアミオダロンまたはプロカインアミドの注入を与えること(1時間までの数分の間)。

効果が全然なく、毒性の徴候が全然ないならば、追加の用量(テーブル1)を与えること。

・ それが低血圧と心筋のdepression.172を起こすかもしれないので、それが難治の低血圧と心停止(綱III;LOE 5170、171)を起こし、子供の中の用心によって使うかもしれないので、幼児の中でベラパミルを使わないこと。

広い錯体(>0.08秒)頻脈(ボックス9)

貧しい灌流を持つ広い錯体の頻脈はたぶん起源において心室であるけれども、aberrancy.173によって上室であるかもしれない。

・ 同期した電気の電気除細動(0.5 Jから1J/kg)と交渉すること。

それが電気除細動を延期しないならば、リズムが異常の伝導(ボックス10)を持つSVTであるかどうかを決定するために、最初にアデノシンの用量を試すこと。

・ 2番目のショック(2 J/kg)が不成功ならばまたは頻脈が迅速に再発するならば、3番目のショック(上記を見ること)(ボックス11)前で、抗不整脈の療法(アミオダロンまたはプロカインアミド)を考慮すること。

血行力学の安定性を持つ頻脈
すべての不整脈療法が重大な逆効果の可能性を持っているので、血行動態的に安定している子供を扱う前に小児科の不整脈の中でエキスパートに相談することを考慮すること。
・ SVTのために、上記を見ること。

・For VT あなたがECGと血圧を監視する間、アミオダロンの注入を、（綱IIb；LOE 7は[おとなの研究から推定した]）（緊急性に依存している時間への数分）ゆっくり与える 。

効果が全然なく、毒性の徴候が全然ないならば、追加の用量(テーブル1)を与えること。

アミオダロンが入手可能でないならば、あなたがECGと血圧(綱IIb;LOE 5、 6、 7)を監視する間、ゆっくり(30より上から60分)プロカインアミドを与えることを考慮すること。

専門家の相談なしで一緒にアミオダロンとプロカインアミドを投与しないこと。
特別な蘇生状況
外傷
不適切に実行された蘇生が、小児科の外傷蘇生における防止可能な小児科のdeath.174共通の誤りの主要な原因が、航空路を開き、維持する失敗、適切な流体の蘇生を提供する失敗、および内出血を認めて、扱う失敗を含むことであるので、外傷蘇生のいくつかの景観は強調を必要としている。

早く有資格の外科医に関係していて、可能ならば、多重システム外傷を持つ子供を小児科の専門知識を持つ緊急センターに輸送すること。
以下は外傷蘇生の特別な景観である：
・ 損傷の機構が脊損と互換の時に、頸椎の運動を限定し、頭と首の牽引または運動を避けること。

顎推力によって航空路を開き、維持していて、頭を傾けないこと。
あなたが顎推力によって航空路を開くことができないならば、あなたが開放気道を設立しなければならないので、頭の傾きあご持ち上げを使うこと。
幼児と幼い子供の中の不釣合に大きな頭のサイズのため、最適なポジショニングは、後頭60をへこますか、不適当な背板によって引き起こされた首のflexion.59、60を避けるために胴を持ち上げるのを必要とするかもしれない。

あなたが、差し迫った脳ヘルニア形成の徴候を観察する時には、head injury.176意図的な簡潔換気亢進の場合のさえ・Do not過剰な換気（綱III；LOE 3175；5、6）が、迎合救助療法として使われうる（eg、測定された頭蓋内圧の急騰、光、徐脈、高血圧に敏感ではない散腫[s]）。

・ すべての胸腹外傷において、外傷の不在においてさえ胸郭の損傷を疑っていること。

緊張気胸、血胸、または肺挫傷は呼吸を害するかもしれない。
・ 患者が顎顔面の外傷を持っているならばまたはあなたが基底の頭蓋骨折を疑っているならば、nasogastric tube.177というよりもorogastricを挿入すること。

・ 血圧が正常でも、等張の仮晶(eg、通常生理食塩溶液、または乳酸リンゲル液)の20mL/kgのボーラスによってショックの徴候を処理すること。

全身性の灌流が、改善することに失敗するならば、追加のボーラス(20 mL/kg)を与えること。

ショックの徴候が等張の仮晶の40から60mL/kgの投与の後に持続するならば、血液の10から15mL/kgを与えること。

タイプ特効薬crossmatched血液が好まれるけれども、緊急事態の中で、雌とO正の中のO陰性血液または雄の中のO陰性を使うこと。

可能ならば、急速なinfusion.178、179の前で血液を暖めること。

・ shock.180、181の徴候によって腹腔内の出血、緊張気胸、心膜タンポナーデ、幼児と子供の中の脊損、および幼児の中の頭蓋内出血を考慮すること。

特別な医療ニーズを持つ子供
特別な医療ニーズ182-184を持つ子供は、彼らの慢性症状(eg、気管切開の閉塞)のための救急看護、支持科学技術(eg、人工呼吸器の障害)の障害、彼らの基礎疾患の前進、またはCPRについての追加情報のためにそれらの特別なneeds.185に無関係なイベントがパート11を見るのを必要とするかもしれない：

「小児科1次救命処置」。

気管切開または口との換気
両親、学校保健婦、および家庭の医療サービス提供者は、どのように航空路の開通性を評価するか、航空路をきれいにするか、そして気管切開によって子供の中で人工エアウェイを使って、CPRを実行するかを知るべきである。

両親とプロバイダーは、気管切開チューブ経由で換気を提供し、胸拡大によって有効性を確認することができるべきである。
あなたが吸引の後に管を換気することができないならば、それを取り替えること。
クリーンな管が利用できないならば、口－口またはマスク－口換気を実行すること。
上気道が明白ならば、あなたは、鼻とあなたまたは他の誰かが気管口を閉ざす間口を通して効果的なバッグマスク換気を提供することができるかもしれない。
中毒救急
コカイン、麻酔薬、3環系抗うつ薬、カルシウム拮抗薬、およびsがアドレナリン作用の遮断薬を持つ過量は通常の蘇生の手段に加えていくつかのユニークな蘇生問題を提出する。

コカイン
adults.186、187コカインにおける入院が活動電位とQRS期間を延長し、心筋のcontractility.188、189を害するので、胸痛と心リズムの障害(VTとVFを含める)によって明示された急性の冠状の症候群は最も頻繁なコカイン関連の理由である。

治療
・ 積極的に冷却すること；

高体温はtoxicity.190の増加と関連する。

・ 冠状の血管痙攣のために、ニトログリセリン(綱IIa;LOE 5、 6)、1つのベンゾジアゼピンあたり191,192、およびフェントラミン193,194(綱IIb;LOE 5、 6)を考慮すること。

・ sがアドレナリン作用のblockers.190を与えないこと。

・ 心室性不整脈のために、基準の治療に加えて炭酸水素ナトリウム(1から2つのmEq/kg)195,196(綱IIb;LOE 5、 6、 7)を考慮すること。

・ 心筋梗塞に第2の不整脈を防止するために、リドカイン注入(綱IIb;LOE 5、 6)が後に続くリドカインボーラスを考慮すること。

3環系抗うつ薬と他のナトリウムチャネル遮断薬

中毒量は心室内伝導遅延、心ブロック、徐脈、QT間隔の拡張、心室性不整脈(含むねじった紐deポアント、VTとVF)、低血圧、189,197の発作、および意識の弱められたレベルを含む心臓血管の異常を起こす。

治療
・ 幹線の水素指数が>7.45になるまで、炭酸水素ナトリウムの1から2つのmEq/kgボーラスを与えること、それから、アルカローシスを維持するために、D5Wのリットルあたり150mEq NaHCO3を注入すること。

厳しい中毒において、増殖pHから7.55.189,198までの7.50は綱IA(キニジン、プロカインアミド)、綱IC(フレカイニド、プロパフェノン)、または綱III(アミオダロンとソタロール)antiarrhythmicsを投与しない(それは心臓の毒性（綱IIIを悪化させるかもしれない);LOE 6、 8).198。

・ 低血圧のために、通常生理食塩溶液のボーラス(それぞれの10mL/kg)を与えること。

あなたが昇圧薬が必要ならば、エピネフリンとノルエピネフリンは、blood pressure.199、200を上げることにおいてドーパミンより効果的であると明らかにされている。

・ 多量投与昇圧薬がblood pressure.201、202を維持していないならば、膜型人工肺を考慮すること。
Calcium Channel Blockers
Manifestations of toxicity include hypotension, ECG changes (prolongation of the QT interval, widening of the QRS, and right bundle branch block), arrhythmias (bradycardia, SVT, VT, torsades de pointes, and VF),203 and altered mental status. 

Treatment

・Treat mild hypotension with small boluses (5 to 10 mL/kg) of normal saline because myocardial depression may limit the amount of fluid the patient can tolerate. 

・The effectiveness of calcium administration is variable (Class IIb; LOE 7, 8).203–207 Try giving 20 mg/kg (0.2 mL/kg) of 10% calcium chloride over 5 to 10 minutes; if there is a beneficial effect, give an infusion of 20 to 50 mg/kg per hour. Monitor ionized calcium concentration to prevent hypercalcemia. It is preferable to administer calcium chloride via a central venous catheter; use caution when infusing into a peripheral IV because of the risk for sclerosis or infiltration. 

・For bradycardia and hypotension, consider a high-dose vasopressor such as norepinephrine or epinephrine (Class IIb; LOE 5).206 

・There is insufficient data to recommend for or against an infusion of insulin and glucose208–211 or sodium bicarbonate (Class Indeterminate). 

ß-Adrenergic Blockers

Toxic doses of ß-adrenergic blockers cause bradycardia, heart block, and decreased cardiac contractility, and some (eg, propranolol and sotalol) may also prolong the QRS and the QT intervals.211–214 

Treatment

・High-dose epinephrine infusion may be effective214,215 (Class Indeterminate; LOE 5, 6). 

・Consider glucagon (Class IIb; LOE 5, 6).211,214,216,217 In adolescents, infuse 5 to 10 mg of glucagon over several minutes followed by an IV infusion of 1 to 5 mg/h. If you are giving >2 mg of glucagon, reconstitute it in sterile water (<1 mg/mL) rather than the diluent supplied by the manufacturer.217 

・Consider an infusion of glucose and insulin (Class Indeterminate; LOE 6).208 

・There is insufficient data to make a recommendation for or against using calcium (Class Indeterminate; LOE 5, 6).204,218,219 Calcium may be considered if glucagon and catecholamine are ineffective (Class IIb; LOE 5, 6). 

Opioids
Narcotics may cause hypoventilation, apnea, bradycardia, and hypotension. 

Treatment

・Ventilation is the initial treatment for severe respiratory depression from any cause (Class I). 

・Naloxone reverses the respiratory depression of narcotic overdose (Class I; LOE: 1220; LOE 2221; LOE 3222; 5, 6223,224), but in persons with long-term addictions or those with cardiovascular disease, naloxone may increase heart rate and blood pressure and cause acute pulmonary edema, cardiac arrhythmias (including asystole), and seizures. Ventilation before administration of naloxone appears to reduce these adverse effects.225 Intramuscular administration of naloxone may lower the risk. 

    Postresuscitation Stabilization  
The goals of postresuscitation care are to preserve brain function, avoid secondary organ injury, diagnose and treat the cause of illness, and enable the patient to arrive at a pediatric tertiary-care facility in an optimal physiological state. Reassess frequently because cardiorespiratory status may deteriorate. 

Respiratory System
Continue supplementary oxygen until you confirm adequate blood oxygenation and oxygen delivery. Monitor by continuous pulse oximetry. 

Intubate and mechanically ventilate the patient if there is significant respiratory compromise (tachypnea, respiratory distress with agitation or decreased responsiveness, poor air exchange, cyanosis, hypoxemia). If the patient is already intubated, verify tube position, patency, and security. In the hospital setting, obtain arterial blood gases 10 to 15 minutes after establishing the initial ventilatory settings and make appropriate adjustments. Ideally correlate blood gases with capnographic end-tidal CO2 concentration to enable noninvasive monitoring of ventilation. 

Control pain and discomfort with analgesics (eg, fentanyl or morphine) and sedatives (eg, lorazepam, midazolam). In very agitated patients, neuromuscular blocking agents (eg, vecuronium or pancuronium) with analgesia or sedation, or both, may improve ventilation and minimize the risk of tube displacement. Neuromuscular blockers, however, will mask seizures. 

Monitor exhaled CO2, especially during transport and diagnostic procedures.226 

Insert a gastric tube to relieve and help prevent gastric inflation. 

Cardiovascular System
Continuously monitor heart rate, blood pressure (by direct arterial line if possible), and oxygen saturation. Repeat clinical evaluations at least every 5 minutes until the patient is stable. Monitor urine output with an indwelling catheter. 

Remove the IO access after you have alternate (preferably 2) secure venous lines. 

As a minimum, perform the following laboratory tests: central venous or arterial blood gas analysis and measurement of serum electrolytes, glucose, and calcium levels. A chest x-ray may help you evaluate endotracheal tube position, heart size, and pulmonary status. 

Drugs Used to Maintain Cardiac Output (Table 2)

カルシウム拮抗薬
毒性の発現は低血圧、ECG変化(QT間隔、QRSの広がり、および右脚ブロックの拡張)、不整脈(徐脈、SVT、VT、ねじった紐deポアント、およびVF)、203、および変更した精神的な体質を含む。

治療
・ 心筋の抑鬱が、患者が許容することができる流体の量を制限するかもしれないので、通常生理食塩溶液の小さなボーラス(5から10mL/kg)によって穏やかな低血圧を処理すること。

・ カルシウム投与の有効性は変数の（綱IIbである;LOE7(5より上から10分の10%の塩化カルシウムの8).203-207トライの与える20mg/kg(0.2 mL/kg))；

薬効があるならば、1時間あたり20から50mg/kgの注入を与えること。

高カルシウム血を防止するために、イオン化カルシウム濃縮を監視すること。
中心静脈カテーテル経由で塩化カルシウムを投与することは望ましい；
硬化症または浸潤のためにリスクのため周辺装置IVの中に煎じられる時に警告を使うこと。

・ 徐脈と低血圧のために、ノルエピネフリンまたはエピネフリン（綱IIbなどの多量投与昇圧薬を考慮すること;LOE 5).206。

・ インシュリンとグルコース208-211または炭酸水素ナトリウム(不確定な綱)の注入に賛成にまたは反対に推薦する不十分なデータがある。

β-  アドレナリン遮断薬

sがアドレナリン作用の遮断薬の中毒量は徐脈、心ブロック、および減少した心臓の収縮性を起こし、いくつか(eg、プロプラノロール、およびソタロール)がまたQRSとQT intervals.211-214を延長するかもしれない。

治療
・ 多量投与エピネフリン注入はeffective214,215(不確定な綱;LOE 5、 6)であるかもしれない。

・ グルカゴン（を綱IIbと考えること;LOE5、若者の中の6).211、214、216、217は1から5mg/hのIV注入が後に続く数分の間のグルカゴンの5から10mgを注入する。

あなたが>に2mgのグルカゴンを与えているならば、manufacturer.217によって供給された希釈液というよりも滅菌水(<1 mg/mL)中でそれを再編すること。

・ グルコースとインシュリンの（綱の注入を不確定であると考えること;LOE 6).208。

・ カルシウム（綱を使うことのための(への)勧告を不確定にする不十分なデータがある;グルカゴンとカテコールアミンが無効(綱IIb;LOE 5、 6)ならば、LOE5、6).204、218、219カルシウムは考慮されるかもしれない。

（麻薬系）鎮痛薬
麻酔薬は低換気、無呼吸、徐脈、および低血圧を起こすかもしれない。
治療
・ 換気はどのような原因(綱I)からの厳しい呼吸抑制への初期の治療ででもある。

・ ナロキソンは麻酔薬の過量(綱I;LOE:1220;LOE 2221;LOE 3222;5、 6223、224)の呼吸抑制をリバースするけれども、長期嗜癖を持つ人または心血管疾患を持つそれらの中で、ナロキソンは心拍と血圧を増大させて、急性肺水腫、心律動異常(含む不全収縮)、および発作を起こすかもしれない。

ナロキソンの投与が、ナロキソンのこれらのadverse effects.225筋内投与を減らすような前の換気はリスクを減らすかもしれない。

ポスト蘇生安定化
ポスト蘇生治療の目標は、脳機能を保存し、二期症候の器官損傷を避けて、疾患の原因を診断し、扱うことであり、患者が最適な生理的な状態における小児科の第3の療養所に到達することを可能にする。

呼吸循環の体質が悪化するかもしれないので、頻繁に再評価すること。
呼吸器系
あなたが適正な血液酸素化と酸素分娩を確認するまで、補う酸素を続けていること。
継続的な脈酸素飽和度測定によって監視すること。
挿管し、メカニカルに、重要な呼吸の妥協案(頻呼吸、撹拌または減少した反応のよさを持つ呼吸困難、貧しい空気交換、チアノーゼ、低酸素血)があるならば、患者を換気すること。

患者がすでに挿管されているならば、管位置、開通性、およびセキュリティを確認すること。
病院のセッティングにおいて、初期の換気のセッティングを設立した10から15分後に、動脈血ガスを得て、適切な調整をすること。

理想的に、換気の非観血的モニターを可能にするために、血中ガスをcapnographic呼吸終期のCO2濃縮と関係づけていること。

鎮痛薬(eg、フェンタニール、またはモルヒネ)と鎮静剤(eg、ロラゼパム、ミダゾラム)によって痛みと不快感をコントロールすること。

まさしくその動揺している患者の中で、無痛または鎮静を持つ神経筋遮断薬(eg、ベクロニウム、またはパンクロニウム)または両方は換気を改善し、管置換のリスクを最小化するかもしれない。

しかし、神経筋遮断薬は発作をマスキングするであろう。
モニターは輸送とdiagnostic procedures.226の特に間にCO2を吐き出した。

救い、胃の鼓脹を防止するのを手伝うために、胃ゾンデを挿入すること。
心血管系
継続的に、心拍、血圧(可能ならば直接的な動脈経路による)、および酸素飽和を監視すること。

患者が安定しているまで、少なくとも5分ごとに臨床評価を繰り返すこと。

留置カテーテルによって尿出力を監視すること。
あなたが互生(好ましくは2)安全な静脈の線を持っていた後に、IOアクセスを取り除くこと。

最小として、以下の検体検査を実行すること：
血清電解質、グルコース、およびカルシウムのレベルの中心的な静脈の、または動脈血ガスの分析測定。
胸エックス線はあなたが気管内チューブ位置、心臓サイズ、および肺の体質を評価するのを手助けするかもしれない。
薬は、心送血量(テーブル2)を維持したものであった。

TABLE 2. Medications to Maintain Cardiac Output and for Postresuscitation Stabilization 
テーブル2。心送血量を維持し、ポスト蘇生安定化のための投薬

	Medication 
投薬



	Dose Range 
用量範囲


	Comment 
コメント




	Inamrinone 

Inamrinone
	0.75–1 mg/kg IV/IO over 5 minutes; may repeat x 2; then: 2–20 µg/kg per minute
5分の間の0.75の？1mg/kg IV/IO；

x 2を繰り返すことができる；

そして：
	Inodilator 

Inodilator

	Dobutamine
ドブタミン
	2–20 µg/kg per minute IV/IO 

IV/IOで2-20μg/kg/分
	Inotrope; vasodilator 

Inotrope;血管拡張

	Dopamine
ドーパミン
	2–20 µg/kg per minute IV/IO 
IV/IOで2-20μg/kg/分
	Inotrope; chronotrope; renal and splanchnic vasodilator in low doses; pressor in high doses 

Inotrope;変周期性；低線量の中の腎臓の、そして内臓の血管拡張； 多量な投与における昇圧薬

	Epinephrine
エピネフリン
	0.1–1 µg/kg per minute IV/IO
IV/IOで0.1–1μg/kg/分
	Inotrope; chronotrope; vasodilator in low doses; pressor in higher doses Inotrope;

変周期性；低線量の中の血管拡張；
より多量な投与における昇圧薬


	Milrinone
ミルリノン
	50–75 µg/kg IV/IO over 10–60 min then 0.5–0.75 µg/kg per minute
IV/IOで50–75μg/kg/分その後0.5–0.75μg/kg/分
	Inodilator 
Inodilator

	Norepinephrine
ノルエピネフリン
	0.1–2 µg/kg per minute
IV/IOで0.1–2μg/kg/分
	Inotrope; vasopressor 

Inotrope;　昇圧薬

	Sodium nitroprusside
ニトロプルシドナトリウムg
	1–8 µg/kg per minute
IV/IOで1–8μg/kg/分
	Vasodilator; prepare only in D5W
血管拡張；D5Wにおいてだけ準備すること。

	


	IV indicates intravenous; and IO, intraosseous.


	Alternative formula for calculating an infusion:


	Infusion rate (mL/h) = [weight (kg) x dose (µg/kg/min) x 60 (min/h)]/concentration µg/mL).
IVは静脈注射を示す；

そして骨内のIO。注入を計算することについての代わりの式：
注入割合(mL/h) =[重量(kg)x用量(μg/kg/min)x 60(min/h)]/濃縮μg/mL)。
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Myocardial dysfunction is common after cardiac arrest.227,228 Systemic and pulmonary vascular resistance are increased except in some cases of septic shock.229 Vasoactive agents may improve hemodynamics, but each drug and dose must be tailored to the patient (Class IIa; LOE 5, 6, 7) because clinical response is variable. Infuse all vasoactive drugs into a secure IV line. The potential adverse effects of catecholamines include local ischemia and ulceration, tachycardia, atrial and ventricular tachyarrhythmias, hypertension, and metabolic changes (hyperglycemia, increased lactate concentration,230 and hypokalemia). 

Epinephrine
Low-dose infusions (<0.3 µg/kg per minute) generally produce ß-adrenergic action (potent inotropy and decreased systemic vascular resistance), and higher-dose infusions (>0.3 µg/kg per minute) cause -adrenergic vasoconstriction.231 Because there is great interpatient variability,232,233 titrate the drug to the desired effect. Epinephrine may be preferable to dopamine in patients (especially infants) with marked circulatory instability and decompensated shock. 

Dopamine
Titrate dopamine to treat shock that is unresponsive to fluid and when systemic vascular resistance is low (Class IIb; LOE 5, 6, 7).229,234 Typically a dose of 2 to 20 µg/kg per minute is used. Although low-dose dopamine infusion has been frequently recommended to maintain renal blood flow or improve renal function, more recent data has failed to show a beneficial effect from such therapy. At higher doses (>5 µg/kg per minute), dopamine stimulates cardiac ß-adrenergic receptors, but this effect may be reduced in infants and in chronic congestive heart failure.231 Infusion rates >20 µg/kg per minute may result in excessive vasoconstriction.231 

Dobutamine Hydrochloride
Dobutamine has a selective effect on ß1- and ß2-adrenergic receptors; it increases myocardial contractility and usually decreases peripheral vascular resistance. Titrate an infusion232,235,236 to improve cardiac output and blood pressure, especially due to poor myocardial function.236 

Norepinephrine
Norepinephrine is a potent inotropic and peripheral vasoconstricting agent. Titrate an infusion to treat shock with low systemic vascular resistance (septic, anaphylactic, spinal, or vasodilatory) unresponsive to fluid. 

Sodium Nitroprusside
Sodium nitroprusside increases cardiac output by decreasing vascular resistance (afterload). If hypotension is related to poor myocardial function, consider using a combination of sodium nitroprusside to reduce afterload and an inotrope to improve contractility. 

Inodilators
Inodilators (inamrinone and milrinone) augment cardiac output with little effect on myocardial oxygen demand. Use an inodilator for treatment of myocardial dysfunction with increased systemic or pulmonary vascular resistance.237–239 Administration of fluids may be required because of the vasodilatory effects. 

Inodilators have a long half-life with a long delay in reaching a new steady-state hemodynamic effect after changing the infusion rate (18 hours with inamrinone and 4.5 hours with milrinone). In case of toxicity, if you stop the infusion the adverse effects may persist for several hours. 

Neurologic System
One goal of resuscitation is to preserve brain function. Prevent secondary neuronal injury by adhering to the following precautions: 

・Do not provide routine hyperventilation. Hyperventilation has no benefit and may impair neurologic outcome, most likely by adversely affecting cardiac output and cerebral perfusion.175 Intentional brief hyperventilation may be used as temporizing rescue therapy in response to signs of impending cerebral herniation (eg, sudden rise in measured intracranial pressure, dilated pupil[s] not responsive to light, bradycardia, hypertension). 

・When patients remain comatose after resuscitation, consider cooling them to a temperature of 32°C to 34°C for 12 to 24 hours because cooling may aid brain recovery (Class IIb). Evidence in support of hypothermia is LOE 7 (extrapolated from LOE 1240 and LOE 2241 studies in adults following resuscitation from VF sudden cardiac arrest and 2 LOE 2 neonatal studies242,243). The ideal method and duration of cooling and rewarming are not known. Prevent shivering by providing sedation and, if needed, neuromuscular blockade. Closely watch for signs of infection. Other complications of hypothermia include diminished cardiac output, arrhythmia, pancreatitis, coagulopathy, thrombocytopenia, hypophosphatemia, and hypomagnesemia. Neuromuscular blockade can mask seizures. 

・Monitor temperature and treat fever aggressively with antipyretics and cooling devices because fever adversely influences recovery from ischemic brain injury (Class IIb; LOE 4, 5, 6).244–248 

・Treat postischemic seizures aggressively; search for a correctable metabolic cause such as hypoglycemia or electrolyte imbalance. 

Renal System
Decreased urine output (<1 mL/kg per hour in infants and children or <30 mL/h in adolescents) may be caused by prerenal conditions (eg, dehydration, inadequate systemic perfusion), renal ischemic damage, or a combination of factors. Avoid nephrotoxic medications and adjust the dose of medications excreted by the kidneys until you have checked renal function. 

Interhospital Transport
Ideally postresuscitation care should be provided by a trained team in a pediatric intensive care facility. Contact such a unit as early into the resuscitation attempt as possible and coordinate transportation with the receiving unit.249 Transport team members should be trained and experienced in the care of critically ill and injured children37,250 and supervised by a pediatric emergency medicine or pediatric critical care physician. The mode of transport and composition of the team should be established for each system based on the care required by an individual patient.251 Monitor exhaled CO2 (qualitative colorimetric detector or capnography) during interhospital or intrahospital transport of intubated patients (Class IIa). 

    Family Presence During Resuscitation  

Most family members would like to be present during resuscitation.252–257 Parents and care providers of chronically ill children are often knowledgeable about and comfortable with medical equipment and emergency procedures. Family members with no medical background report that being at the side of a loved one and saying goodbye during the final moments of life is comforting254,258 and helps in their adjustment,252 and most would participate again.254 Standardized psychological examinations suggest that, compared with those not present, family members who were present during attempted resuscitation have less anxiety and depression and more constructive grieving behavior.257 Parents or family members often fail to ask, but healthcare providers should offer the opportunity whenever possible.256,258,259 If the presence of family members proves detrimental to the resuscitation, they should be gently asked to leave. Members of the resuscitation team must be sensitive to the presence of family members, and one person should be assigned to comfort, answer questions, and discuss the needs of the family.260 

    Termination of Resuscitative Efforts  

Unfortunately there are no reliable predictors of outcome during resuscitation to guide when to terminate resuscitative efforts. Witnessed collapse, bystander CPR, and a short time interval from collapse to arrival of professionals improve the chances of a successful resuscitation. In the past, children who underwent prolonged resuscitation and absence of return of spontaneous circulation after 2 doses of epinephrine were considered unlikely to survive,1,23,261 but intact survival after unusually prolonged in-hospital resuscitation has been documented.61,122,262–265 Prolonged efforts should be made for infants and children with recurring or refractory VF or VT, drug toxicity, or a primary hypothermic insult. For further discussion on the ethics of resuscitation, see Part 2: "Ethical Issues." 

    Footnotes  

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

心筋の機能障害は全身性のcardiac arrest.227,228の後に、共通で、肺血管抵抗はseptic shock.229血管作用薬で場合によっては増大し を除いて 血液力学を改善できる けれども、臨床の応答が可変なので、個々の薬と用量は、患者（綱IIa；LOE 5、6、7）に合うように調整されなければならない。

安全なIV線にすべての血管作用薬を吹き込むこと。

カテコールアミンの潜在的な逆効果は、ローカルな虚血と潰瘍形成、頻脈、心房のおよび心室の頻拍性不整脈、高血圧、および物質代謝を含む（高血糖、増大した乳酸塩濃縮、230、および低カリウム血）。

エピネフリン
大きな患者間変異性があるので、低容量注入(1分あたり<0.3μg/kg)は一般にsがアドレナリン作用の作用(強力なinotropyと減少した体血管抵抗)とより多量投与注入(1分あたり>0.3μg/kg)原因-アドレナリン作用のvasoconstriction.231を引き起こし、232,233は所期の効果に薬を滴定する。

エピネフリンは、マークされた循環の不安定および代償不全化したショックを持つ患者（特に幼児）のドーパミンより望ましいかもしれない。
ドーパミン
一般に体血管抵抗が低い（綱IIb；LOE 5、6、7）.229,234である流体と時を手ごたえがないショックにおごるためにドーパミンを滴定すること 1分あたり2μg／kgから20μg／kgまでの用量は使われる。

低容量ドーパミン注入が、頻繁に、腎血流を維持するか、腎機能を改善するように勧められたけれども、より最近のデータは、そのような療法から薬効を示すことに失敗した。
より多量な投与(1分あたり>5μg/kg)で、ドーパミンは心臓のsアドレナリン受容体を刺激するけれども、この効果は幼児の中で減らされるかもしれず、1分あたりchronic congestive heart failure.231注入割合>20μg/kgにおいて、過度なvasoconstriction.231を結果として生じるかもしれない。

塩酸ドブタミン
ドブタミンはs1とs2アドレナリン受容体に選択的な影響を及ぼしている；

それは、心筋収縮性を増大させて、通常、末梢血管抵抗を減少させる。
心送血量と血圧を改善するために、貧しい心筋のfunction.236に特によって、注入232,235,236を滴定すること。

ノルエピネフリン
ノルエピネフリンは強力な変力で、周辺のvasoconstricting医薬品である。

流体に手ごたえがない低い体血管抵抗(敗血症性で、アナフィラキシーで、棘状突起でまたは血管拡張性)を持つショックを扱うために、注入を滴定すること。

ニトロプルシドナトリウム
ニトロプルシドナトリウムは、血管抵抗(後負荷)を減少させることによって、心送血量を増大させる。

低血圧が貧しい心筋機能と関連しているならば、収縮性を改善するために後負荷とinotropeを減らすためにニトロプルシドナトリウムの組み合わせを使うことを考慮すること。

Inodilators

Inodilators(inamrinoneとミルリノン)はほとんど心筋の酸素必要への効果なしに心送血量を増やす。

心筋の機能障害 と の治療のためのinodilatorを使うこと。全身性に増大したか、それでなければ、血管拡張性効果のため流体のpulmonary vascular resistance.237-239投与が必要であるかもしれない。

注入割合(inamrinoneを持つ18時間とミルリノンを持つ4.5時間)を変更した後に新しい定常の血行力学の効果に達することにおける大幅な遅れによって、Inodilatorsは長い半減期を過ごす。

毒性の場合に、あなたが注入を止めるならば、逆効果は数時間の間持続するかもしれない。
神経学的検査システム
蘇生の1つの目標は、脳機能を保存することである。

以下の用心に付くことによって、二期症候のニューロン損傷を防止すること：
・ 規定通りの換気亢進を提供しないこと。

換気亢進は利点を全然持っていなく、神経学的転帰を害するかもしれず、おそらく、心送血量と脳のperfusion.175に悪影響することによって、意図的な短い換気亢進は差し迫った脳ヘルニア(eg、測定された頭蓋内圧の中の急騰、光に敏感でないdilated pupil[s]、徐脈、高血圧)の徴候に呼応して迎合救助療法として使われるかもしれない。

・ 患者が蘇生の後で昏睡であり続ける時に、冷却することが脳回復(綱IIb)を援助するかもしれないので、12から24時間の間彼らを32℃から34℃の温度に冷やすことを考慮すること。

低体温を支持する証拠は、LOE 7(VFの突然の心停止から蘇生に続いている成体の中のLOE 1240とLOE 2241研究と2 LOE 2新生児の研究242,243から補外される)である。

冷却し、再び暖める理想的な方法と期間は知られていない。
鎮静と必要ならば、神経筋の封鎖を提供することによって、シバリングを防止すること。
密接に、感染の徴候を待ち構えること。
低体温の他の複雑化は減少した心送血量、不整脈、膵炎、凝固障害、血小板減少、低リン酸血、および血中マグネシウム減少を含む。
神経筋の封鎖は発作をマスキングすることができる。
・ 温度を監視し、熱が反対に虚血性の脳外傷（綱IIbからの回復に影響するので、解熱剤と冷却機によって積極的に熱を処理すること;LOE 4、 5、 6).244-248。

・ 積極的に虚血後発作を扱うこと；

低血糖または電解質平衡異常などの修正可能な代謝の原因を検索すること。
腎臓システム
減少した尿出力(幼児と子供の中の1時間あたり<1mL/kgまたは若者の中の<30mL/h)は腎前の条件(eg、脱水、不十分な全身性の灌流)、腎臓の虚血性の障害、または要因の組み合わせによって起こされるかもしれない。

腎毒性投薬を避けて、あなたが腎機能をチェックするまで、腎臓によって排出された投薬の用量を調整すること。
相互病院の輸送
理想的に、ポスト蘇生治療は小児科の集中治療施設の中の訓練されたチームによって提供されるべきである。
蘇生試みの中に、受け取るunit.249輸送チームメンバーとの可能で、同等な交通が訓練されて、重病で、傷ついた子供37,250の治療において経験されて、小児科の救急医療または小児科の重症者管理医師によって監督されるべきであるのと同じくらい早く、そのような単位に連絡すること。

治療に基づいた各システムが、モニターが挿管された患者(綱IIa)の相互病院またはintrahospital輸送の間にCO2(質的な比色分析の検出器またはcapnography)を吐き出したのを個体のpatient.251によって必要としていたので、輸送方式とチームの組成は設立されるべきである。

蘇生の間の家族存在
ほとんどの親族は、蘇生の間存在したい。
慢性的な病の子供の両親とケア提供者はしばしば知っていて、医用器具と緊急の処置によって快適である。
医学の背景のない親族は、愛する人の側にあり、生命の最後の瞬間の間にさようならと言っていることが慰めていて、それらの調整において助けることを報告し、最も多くは再び参加するであろう。
規格化した心理学的な検査は、出席していないそれらに比べて、試みられた蘇生の間存在した親族がそれほど心配とうつ病とより建設的な悲しみ反応にかかっていないことを示唆する。
両親または親族はしばしば、尋ねることに失敗するけれども、医療サービス提供者は可能である時はいつでも機会を提供するべきである。
親族の存在が蘇生に有害であると判明するならば、それらは、去るように穏やかに頼まれるべきである。
救命隊のメンバーは親族の存在に敏感でなければならず、1人の人が、慰めて、質問に答えて、家族のニーズを議論するために割り当てられるべきである。
蘇生の努力の終了
あいにく、有限な蘇生の努力への時に、誘導する救急蘇生法の間に、結果の信頼できる予言者が全然いない。
立ち会ったつぶれ、傍観者CPR、およびつぶれからプロフェッショナルの到着までの短い時間間隔は成功した蘇生のチャンスを改善する。

過去(エピネフリンの2つの用量が、残存することがありそうにないと考えられた後に、自生した循環流動のリターンの延長した蘇生と不在を受けた子供)に、1、23,261であるが異常に延長した院内蘇生がdocumented.61、122、262-265延長努力であった後のそのままの生存は再発するか、難治のVFまたはVT、毒性または一次性の低体温の発作と幼児と子供のために作られるべきである。

蘇生の倫理学の上のさらなる議論のために、パート2を見ること：

「倫理排出」。
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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