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Part 7.2: Management of Cardiac Arrest 

パート7.2：心停止の管理
    Introduction  

Four rhythms produce pulseless cardiac arrest: ventricular fibrillation (VF), rapid ventricular tachycardia (VT), pulseless electrical activity (PEA), and asystole. Survival from these arrest rhythms requires both basic life support (BLS) and advanced cardiovascular life support (ACLS). 

The foundation of ACLS care is good BLS care, beginning with prompt high-quality bystander CPR and, for VF/pulseless VT, attempted defibrillation within minutes of collapse. For victims of witnessed VF arrest, prompt bystander CPR and early defibrillation can significantly increase the chance for survival to hospital discharge. In comparison, typical ACLS therapies, such as insertion of advanced airways and pharmacologic support of the circulation, have not been shown to increase rate of survival to hospital discharge. This section details the general care of a patient in cardiac arrest and provides an overview of the ACLS Pulseless Arrest Algorithm. 

はじめに
4つのリズムが無脈の心停止を作り出す：

心室細動(VF)、急速な心室頻拍(VT)、無脈の電気活性(PEA)、および不全収縮。

これらの阻止リズムからの生存は1次救命処置(BLS)と高度な心臓血管の生命維持(ACLS)両方を必要としている。

つぶれの数分以内の機敏な高品質な傍観者CPRとVF/無脈のVTのための、試みられた除細動から始まって、ACLS世話の基礎はよいBLS世話である。

立ち会ったVF阻止の犠牲者のために、機敏な傍観者CPRと早い除細動は病院の分泌に生存のためにかなりチャンスを増大させることができる。

比較において、高度な航空会社と循環流動の薬理学的な支持の挿入などの典型的なACLS療法は、病院の分泌に生存の割合を増大させるために示されていない。

この切片は心停止の中で患者の一般的な世話を詳説し、ACLS無脈の阻止アルゴリズムの概要を提供する。
    Access for Medications: Correct Priorities  

During cardiac arrest, basic CPR and early defibrillation are of primary importance, and drug administration is of secondary importance. Few drugs used in the treatment of cardiac arrest are supported by strong evidence. After beginning CPR and attempting defibrillation, rescuers can establish intravenous (IV) access, consider drug therapy, and insert an advanced airway. 

Central Versus Peripheral Infusions
Central line access is not needed in most resuscitation attempts. If IV access has not been established, the provider should insert a large peripheral venous catheter. Although in adults peak drug concentrations are lower and circulation times longer when drugs are administered via peripheral sites rather than central sites, the establishment of peripheral access does not require interruption of CPR.1,2 Drugs typically require 1 to 2 minutes to reach the central circulation when given via a peripheral vein but require less time when given via central venous access. 

If a resuscitation drug is administered by a peripheral venous route, administer the drug by bolus injection and follow with a 20-mL bolus of IV fluid. Elevate the extremity for 10 to 20 seconds to facilitate drug delivery to the central circulation.3 

Intraosseous (IO) cannulation provides access to a noncollapsible venous plexus, enabling drug delivery similar to that achieved by central venous access. Two prospective (LOE 3) trials, in children4 and adults,5 and 6 other studies (LOE 46; LOE 57–9; LOE 710,11) documented that IO access is safe and effective for fluid resuscitation, drug delivery, and blood sampling for laboratory evaluation, and is attainable in all age groups. Providers may establish IO access if IV access is unavailable (Class IIa). Commercially available kits can facilitate IO access in adults. 

If spontaneous circulation does not return after defibrillation and peripheral venous or IO drug administration, the provider may consider placement of a central line (unless there are contraindications). Note that central venous catheterization is a relative (not absolute) contraindication for fibrinolytic therapy in patients with stroke or acute coronary syndromes. 

If IV and IO access cannot be established, some resuscitation drugs may be administered by the endotracheal route. One study in children (LOE 2),12 5 studies in adults (LOE 213–15; LOE 316,17), as well as multiple animal studies (LOE 6),18–20 showed that lidocaine,14,21 epinephrine,22 atropine,23 naloxone, and vasopressin20 are absorbed via the trachea. Administration of resuscitation drugs into the trachea, however, results in lower blood concentrations than the same dose given intravascularly. Furthermore, recent animal studies24–27 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 (ROSC). Thus, although endotracheal administration of some resuscitation drugs is possible, IV or IO drug administration is preferred because it will provide more predictable drug delivery and pharmacologic effect. 

In one nonrandomized cohort study of out-of-hospital cardiac arrest in adults (LOE 4)28 using a randomized control, administration of atropine and epinephrine by the IV route was associated with a higher rate of ROSC and survival to hospital admission than administration of the drugs by the endotracheal route. Five percent of those who received IV drugs survived to hospital discharge, but no patient survived in the group receiving drugs by the endotracheal route. 

The optimal endotracheal dose of most drugs is unknown, but typically the dose given by the endotracheal route is 2 to 2 times the recommended IV dose. In 2 CPR studies the equipotent epinephrine dose given endotracheally was approximately 3 to 10 times higher than the IV dose (LOE 529; LOE 630). Providers should dilute the recommended dose in 5 to 10 mL of water or normal saline and inject the drug directly into the endotracheal tube.22 Studies with epinephrine31 and lidocaine17 showed that dilution with water instead of 0.9% saline may achieve better drug absorption. 

心停止の間に、塩基性のCPRと早い除細動は重要で、薬務行政は二の次である。

心停止の治療において使われたほとんどの薬は有力な証拠によってサポートされない。
CPRを開始し、除細動を試みた後に、救助者は静脈内(IV)アクセスを設立し、薬物療法を考慮し、高度な航空路を挿入することができる。

中心的であること対周辺の注入
中心線アクセスはほとんどの蘇生試みにおいて必要でない。
IVアクセスが設立されなかったならば、プロバイダーは大きな周辺の静脈のカテーテルを挿入するべきである。

中けれども、薬が中央側というよりも末しょう部位経由で投与される時に、成体ピーク薬濃度はより長い間より低く、循環時間であり、周辺のアクセスの設立は割込みをCPR.1に要求しなく、末しょう静脈経由で与えられる時に、中心的な循環流動に達するために、2つの薬が一般に1から2分を必要としているけれども、それほど、中心的な静脈のアクセス経由で与えられる時に時間を必要としていない。

蘇生薬が周辺の静脈の経路によって投与されるならば、大量注射によって薬を投与し、IV流体の20-mLボーラスによってついて行くこと。

中心的なcirculation.3にドラッグ・デリバリーを容易にするために、10から20秒の間端を高めること。

中心的な静脈のアクセスによって達成されたそれに類似しているドラッグ・デリバリーを可能にして、骨内の(IO)カニューレ挿入は非組立式の静脈叢にアクセスを提供する。

子供4と成体の中の2つの見込みのある(LOE 3)色見、5つと6つの他の研究(LOE 46; LOE 57-9; LOE 710、11)が、IOアクセスが研究所評価のために流体の蘇生、ドラッグ・デリバリー、および血液採取に安全で、効果的で、すべての齢群の中で到達可能であると記述した。

IVアクセスが利用できない(綱IIa)ならば、プロバイダーはIOアクセスを設立することができる。

市販されているキットは成体の中でIOアクセスを容易にすることができる。

自生した循環流動が除細動と周辺の静脈の、またはIO薬務行政の後で戻って来ないならば、プロバイダーは、中心線(禁忌がない限り)の配置を考慮することができる。

中心的な静脈カテーテル法が発作または鋭い冠状の症候群を持つ患者の中で線溶療法のための類縁(絶対物でない)禁忌であることに注意すること。

IVとIOアクセスが設立されることができないならば、いくつかの蘇生薬は気管内の経路によって投与されるかもしれない。

子供(LOE 2)中の1つの研究、複数の動物研究(LOE 6)だけでなく成体(LOE 213-15; LOE 316、17)中の12の5研究は、リドカイン、14、21のエピネフリン、22アトロピン、23ナロキソン、およびバソプレシン20が気管経由で吸収されることを18-20で示した。

しかし、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24-27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(ROSC)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、それが多くの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。

ランダム化されたコントロールを使っている成体(LOE 4)28中の病院の外の心停止の1つのランダム化されなかったコホート研究の中で、IV経路によるアトロピンとエピネフリンの投与は入院へのROSCと生存の気管内の経路による薬の投与より高い割合と関連した。

静脈注射用薬を受け取った人々の5パーセントが病院の分泌に生き残ったけれども、気管内の経路によって薬を受け取っているグループでどの患者も生き残らなかった。

ほとんどの薬の最適な気管内の用量は未知であるけれども、一般に、気管内の経路によって与えられた用量は推奨されたIV用量の2倍への2である。

2つのCPR研究において、endotracheally与えられた等しい効力を持ったエピネフリン用量はIV用量(LOE 529; LOE 630)より約3から10倍高かった。

プロバイダーは、水または通常生理食塩溶液の5から10mLにおいて推奨された用量を希釈し、0.9%の食塩水の代わりに水との希釈がよりよい薬物吸収を達成するかもしれないことを知らせられたエピネフリン31とリドカイン17によって薬を直接endotracheal tube.22研究に注入するべきである。
    Arrest Rhythms  

The management of pulseless arrest is highlighted in the ACLS Pulseless Arrest Algorithm (Figure). Box numbers in the text refer to the numbered boxes in the algorithm. 
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   ACLS Pulseless Arrest Algorithm.

Ventricular Fibrillation/Pulseless Ventricular Tachycardia
The most critical interventions during the first minutes of VF or pulseless VT are immediate bystander CPR (Box 1) with minimal interruption in chest compressions and defibrillation as soon as it can be accomplished (Class I). In cases of witnessed arrest with a defibrillator on-site, after delivery of 2 rescue breaths the healthcare provider should check for a pulse. If the provider definitely does not feel a pulse within 10 seconds, the provider should turn on the defibrillator, place adhesive pads or paddles, and check the rhythm (Box 2). 

If the healthcare provider does not witness the arrest in the out-of-hospital setting (eg, the emergency medical services [EMS] provider arrives at the scene of an arrest), the provider may give 5 cycles of CPR before attempting defibrillation. In adults with a prolonged arrest, shock delivery may be more successful after a period of effective chest compressions.32–34 For further information about the sequence of CPR first versus shock first, see Part 5: "Electrical Therapies: Automated External Defibrillators, Defibrillation, Cardioversion, and Pacing." 

If VF/pulseless VT is present (Box 3), providers should deliver 1 shock (Box 4) and then resume CPR immediately, beginning with chest compressions. If a biphasic defibrillator is available, providers should use the dose at which that defibrillator has been shown to be effective for terminating VF (typically a selected energy of 120 J to 200 J). If the provider is unaware of the effective dose range of the device, the rescuer may use a dose of 200 J for the first shock and an equal or higher shock dose for the second and subsequent shocks. If a monophasic defibrillator is used, providers should deliver an initial shock of 360 J and use that dose for subsequent shocks. If VF is initially terminated by a shock but then recurs later in the arrest, deliver subsequent shocks at the previously successful energy level. 

Biphasic defibrillators use a variety of waveforms, and each waveform has been shown to be effective in terminating VF over a specific dose range. Manufacturers should display this effective waveform dose range on the face of the biphasic device, and providers should use that dose range to attempt defibrillation with that device. The 200-J "default" energy level was selected because it falls within the reported range of selected doses that are effective for first and subsequent biphasic shocks and can be provided by every biphasic manual defibrillator available in 2005. This is a consensus default dose and not a recommended ideal dose. If biphasic devices are clearly labeled and providers are familiar with the devices they use in clinical care, there will be no need for the default 200-J dose. Ongoing research is necessary to firmly establish the most appropriate initial settings for both monophasic and biphasic defibrillators. 

Providers should give 1 shock rather than the 3 successive ("stacked") shocks recommended in previous versions of the ECC guidelines35 for the treatment of VF/pulseless VT because the first-shock success rate for biphasic defibrillators is high36 and it is important to minimize interruptions in chest compressions. Although the 1-shock strategy has not been directly studied against a 3-shock strategy, the evidence is compelling that interruption of chest compressions reduces coronary perfusion pressure. The time required to charge a defibrillator, deliver a shock, and check a pulse can interrupt compressions for 37 seconds or longer37 (for further information see Part 5: "Electrical Therapies: Automated External Defibrillators, Defibrillation, Cardioversion, and Pacing"). 

When a rhythm check reveals VF/VT, rescuers should provide CPR while the defibrillator charges (when possible), until it is time to "clear" the victim for shock delivery. Give the shock as quickly as possible. Immediately after shock delivery, resume CPR (beginning with chest compressions) without delay and continue for 5 cycles (or about 2 minutes if an advanced airway is in place), and then check the rhythm (Box 5). In in-hospital units with continuous monitoring (eg, electrocardiography, hemodynamics), this sequence may be modified at the physician’s discretion (see Part 5). 

The management strategy depicted in the ACLS Pulseless Arrest Algorithm is designed to minimize the number of times that chest compressions are interrupted and to enable rescuers to deliver shocks as efficiently as possible. Pulse and rhythm checks are limited and are not recommended immediately after shock delivery; instead healthcare providers give 5 cycles (about 2 minutes of CPR) immediately after the shock and then check the rhythm. Ideally, compression should be interrupted only for ventilation (until an advanced airway is placed), rhythm check, or shock delivery. 

Once an advanced airway (eg, endotracheal tube, esophageal-tracheal combitube [Combitube], laryngeal mask airway [LMA]) is placed, 2 rescuers no longer deliver cycles of compressions interrupted with pauses for ventilation. Instead, the compressing rescuer should deliver 100 compressions per minute continuously, without pauses for ventilation. The rescuer delivering the ventilations should give 8 to 10 breaths per minute and should be careful to avoid delivering an excessive number of ventilations. Two or more rescuers should rotate the compressor role approximately every 2 minutes (when the victim’s rhythm is checked). This change should prevent compressor fatigue and deterioration in quality and rate of chest compressions. 

阻止リズム
無脈の阻止の管理はACLS無脈の阻止アルゴリズム(図)中で強調される。

テキストの中の私書箱番号はアルゴリズムの中の番号を付けられたボックスを参照する。
ACLS無脈の阻止アルゴリズム。

心室細動/無脈の心室頻拍

それが遂行される(綱I)ことができる限りすぐ胸部圧迫と除細動の中で、VFまたは無脈のVTの最初の分の間の最も重大な介入は最小の割込みを持つすぐ隣の傍観者CPR(ボックス1)である。

除細動器オンサイトとの立ち会った阻止の場合に、2つの救助ささやきの分娩の後に、医療サービス提供者は脈をチェックするべきである。

プロバイダーが間違いなく10秒以内に脈に触れないならば、プロバイダーは除細動器をつけて、接着剤のパッドまたはパドルを置き、リズム(ボックス2)をチェックするべきである。

医療サービス提供者が、病院の外のセッティング(eg、緊急医療―診療―衛生業務[EMS]プロバイダーは阻止の光景で到着する)において阻止に立ち会わないならば、プロバイダーは、除細動を試みる前にCPRの5つのサイクルを与えることができる。

延長した阻止を持つ成体の中で、ショック分娩はCPR一番目の配列について詳細のために効果的なchest compressions.32-34の期間の後により成功しているかもしれないこと対、最初にショックをうけて、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」。
VF/無脈のVTが存在する(ボックス3)ならば、プロバイダーは、1つのショック(ボックス4)を与えて、それから胸部圧迫から始まって、直ちにCPRを再開するべきである。

2相性の除細動器が入手可能ならば、プロバイダーは、その除細動器が、VF(一般に120Jから200Jの選ばれたエネルギー)を終わらせるために効果的であると明らかにされている用量を使うべきである。

プロバイダーが装置の有効量範囲に気づかないならば、救助者は最初のショックのための200Jの摂取と補助的で、その後のショックのための等しいか、より高いショック用量を使うことができる。

単相性の除細動器が使われるならば、プロバイダーは360Jの初期のショックを与えて、その後のショックのためにその用量を使うべきである。

VFがショックによって最初終わらせられるけれども阻止において後で再発するならば、以前に成功したエネルギー準位でその後のショックを与えること。

2相性の除細動器はさまざまな波形を使い、各波形は、特効薬の用量範囲の上でVFを終わらせることにおいて効果的であると明らかにされている。

メーカーは2相性の装置の顔の上のこの効果的な波形用量範囲を表示するべきであり、プロバイダーは、その装置によって除細動を試みるためにその用量範囲を使うべきである。

それが、一番目とその後の2相性のショックのために効果的で、2005年に入手可能なすべての2相性のマニュアルの除細動器によって提供されることができる選ばれた用量の報告された範囲に入るので、200Jの「デフォルト」エネルギー準位は選ばれた。

これは推奨された理想的な用量ではなく合意デフォルト用量である。
2相性の装置が明確にラベルを貼られて、プロバイダーが、それらが臨床の世話において使う装置に精通しているならば、デフォルト200Jの用量の必要が全然ないであろう。

進行中の研究は、単相性で、2相性の除細動器のために堅く最も適切な初期設定を設立することに必要である。

プロバイダーは、2相性の除細動器のための最初のショック成功率が最高水準36であり、胸部圧迫の中で割込みを最小化することが重要なのでVF/無脈のVTの治療のためにECC指針35の前の回転において勧められた3つの、連続(「積み重ねられる」)ショックというよりも1つのショックを与えるべきである。

1ショック戦略が3ショック戦略に対して直接勉強されなかったけれども、胸部圧迫の割込みが冠灌流圧迫を減らすという証拠は注目せずにはいられない。

除細動器をチャージし、ショックを与えて、脈をチェックするために必要とされている時間は、37秒またはlonger37(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」)の間圧縮を中断することができる。

リズムチェックがVF/VTを明らかにする時に、ショック分娩のために犠牲者を「クリアする」時間になるまで、除細動器が突撃する(可能な時)間、救助者はCPRを提供するべきである。

できるだけ速くショックを与えること。
ショック分娩のすぐ後に、遅延なしでCPR(胸部圧迫を持つ最初)を再開し、5つのサイクル(または、高度な航空路が適所にあるならば約2分)のために、続いていること、それから、リズム(ボックス5)をチェックすること。

継続的な監視(eg、心電図記録、血液力学)を持つ院内単位の中で、この配列は、医師の裁量(パート5を見ること)で修正されるかもしれない。

ACLS無脈の阻止アルゴリズムの中で描き出されたマネージメント戦略は、胸部圧迫が中断されていて、可能な限り効率的に救助者がショックに配達することを可能にする度数を最小化するようにデザインされる。

脈とリズムのチェックは制限されて、ショック分娩のすぐ後に勧められない；
代わりに、医療サービス提供者はショックのすぐ後で5つのサイクル(約2分のCPR)を与えて、それから、リズムをチェックする。

理想的に、圧縮は、換気(高度な航空路が置かれるまでの)、リズムチェック、またはショック分娩のためにだけ中断されているべきである。

高度な航空路(eg、気管内チューブ、食道に気管のcombitube [Combitube]、喉頭のマスク航空路[LMA])が置かれたら、2人の救助者がもう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なしで継続的に1分あたり100の圧縮を出すべきである。

換気を配達している救助者は1分あたり8から10ささやきを与えるべきであり、過度な数の換気を配達するのを避けるように注意しているべきである。

2人以上の救助者が、2分(犠牲者のリズムがチェックされる時)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。

この変化は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べきである。

Establishing IV access is important (see below), but it should not interfere with CPR and delivery of shocks. As always, the provider should recall the H’s and T’s to identify a factor that may have caused the arrest or may be complicating the resuscitative effort (see the green box, "During CPR," at the bottom of the algorithm). 

There is inadequate evidence to identify an optimal number of CPR cycles and defibrillation shocks that should be given before pharmacologic therapy is initiated. The recommended sequence depicted in the algorithm is based on expert consensus. If VF/VT persists after delivery of 1 or 2 shocks plus CPR, give a vasopressor (epinephrine every 3 to 5 minutes during cardiac arrest; one dose of vasopressin may replace either the first or second dose of epinephrine—see Box 6). Do not interrupt CPR to give medications. 

The drug should be administered during CPR and as soon as possible after the rhythm is checked. It can be administered before or after shock delivery, in a CPR–RHYTHM CHECK–CPR (while drug administered and defibrillator charged)–SHOCK sequence (repeated as needed). This sequence differs from the one recommended in 200035: it is designed to minimize interruptions in chest compressions. The 2000 recommendations resulted in too many interruptions in chest compressions. 

In these 2005 recommendations, during treatment of cardiac arrest the drug doses should be prepared before the rhythm check so they can be administered as soon as possible after the rhythm check, but the timing of drug delivery is less important than the need to minimize interruptions in chest compressions. Rhythm checks should be very brief (see below). If a drug is administered immediately after the rhythm check (before or after the shock) it will be circulated by the CPR given before and after the shock. After 5 cycles (or about 2 minutes) of CPR, analyze the rhythm again (Box 7) and be prepared to deliver another shock immediately if indicated. 

When VF/pulseless VT persists after 2 to 3 shocks plus CPR and administration of a vasopressor, consider administering an antiarrhythmic such as amiodarone (Box 8). If amiodarone is unavailable, lidocaine may be considered. Consider magnesium for torsades de pointes associated with a long QT interval (see below). You should administer the drug during CPR, as soon as possible after rhythm analysis. If a nonshockable rhythm is present and the rhythm is organized (complexes appear regular or narrow), try to palpate a pulse (see Box 12). 

Rhythm checks should be brief, and pulse checks should generally be performed only if an organized rhythm is observed. If there is any doubt about the presence of a pulse, resume CPR. If the patient has ROSC, begin postresuscitation care. If the patient’s rhythm changes to asystole or PEA, see "Asystole and Pulseless Electrical Activity" below (Boxes 9 and 10). 

If a perfusing rhythm is transiently restored but not successfully maintained between repeated shocks (recurrent VF/VT), the patient may be a candidate for early treatment with antiarrhythmic medications (see Part 7.3: "Management of Symptomatic Bradycardia and Tachycardia"). 

During treatment of VF/pulseless VT, healthcare providers must practice efficient coordination between CPR and shock delivery. When VF is present for more than a few minutes, the myocardium is depleted of oxygen and metabolic substrates. A brief period of chest compressions can deliver oxygen and energy substrates, increasing the likelihood that a perfusing rhythm will return after shock delivery.38 Analyses of VF waveform characteristics predictive of shock success have documented that the shorter the time between chest compression and shock delivery, the more likely the shock will be successful.38,39 Reduction in the interval from compression to shock delivery by even a few seconds can increase the probability of shock success.40 

Asystole and Pulseless Electrical Activity (Box 9)
PEA encompasses a heterogeneous group of pulseless rhythms that includes pseudo-electromechanical dissociation (pseudo-EMD), idioventricular rhythms, ventricular escape rhythms, postdefibrillation idioventricular rhythms, and bradyasystolic rhythms. Research with cardiac ultrasonography and indwelling pressure catheters has confirmed that pulseless patients with electrical activity have associated mechanical contractions, but these contractions are too weak to produce a blood pressure detectable by palpation or noninvasive blood pressure monitoring. PEA is often caused by reversible conditions and can be treated if those conditions are identified and corrected. 

The survival rate from cardiac arrest with asystole is dismal. During a resuscitation attempt, brief periods of an organized complex may appear on the monitor screen, but spontaneous circulation rarely emerges. As with PEA, the hope for resuscitation is to identify and treat a reversible cause. 

Because of the similarity in causes and management of these two arrest rhythms, their treatment has been combined in the second part of the ACLS Pulseless Arrest Algorithm. 

Patients who have either asystole or PEA will not benefit from defibrillation attempts. The focus of resuscitation is to perform high-quality CPR with minimal interruptions and to identify reversible causes or complicating factors. Providers should insert an advanced airway (eg, endotracheal tube, Combitube, LMA). Once the airway is in place, 2 rescuers should no longer deliver cycles of CPR (ie, compressions interrupted by pauses when breaths are delivered). 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. The 2 rescuers should change compressor and ventilator roles approximately every 2 minutes (when the rhythm is checked) to prevent compressor fatigue and deterioration in quality and rate of chest compressions. When multiple rescuers are present, they should rotate the compressor role about every 2 minutes. Rescuers should minimize interruptions in chest compressions while inserting the airway and should not interrupt CPR while establishing IV or IO access. 

If the rhythm check confirms asystole or PEA, resume CPR immediately. A vasopressor (epinephrine or vasopressin) may be administered at this time. Epinephrine can be administered approximately every 3 to 5 minutes during cardiac arrest; one dose of vasopressin may be substituted for either the first or second epinephrine dose (Box 10). For a patient in asystole or slow PEA, consider atropine (see below). Do not interrupt CPR to deliver any medication. Give the drug as soon as possible after the rhythm check. 

After drug delivery and approximately 5 cycles (or about 2 minutes) of CPR, recheck the rhythm (Box 11). If a shockable rhythm is present, deliver a shock (go to Box 4). If no rhythm is present or if there is no change in the appearance of the electrocardiogram, immediately resume CPR (Box 10). If an organized rhythm is present (Box 12), try to palpate a pulse. If no pulse is present (or if there is any doubt about the presence of a pulse), continue CPR (Box 10). If a pulse is present the provider should identify the rhythm and treat appropriately (see Part 7.3: "Management of Symptomatic Bradycardia and Tachycardia"). If the patient appears to have an organized rhythm with a good pulse, begin postresuscitative care. 

Vアクセスを設立することは、重要である(下で見ること)けれども、それはショックのCPRと分娩を妨げるべきでない。

いつものように、プロバイダーは、阻止を起こしたかもしれないか、蘇生の努力(緑がアルゴリズムの底で「CPRの間」をケースに入れるとわかること)を複雑にしているかもしれない要因を識別するためにHのとTのを思い出すべきである。

薬理学的な療法が開始される前に、与えられるべきである最適な数のCPRサイクルと除細動ショックを識別する不十分な証拠がある。

アルゴリズムの中で描き出された推奨された配列は専門家の合意に基づく。
VF/VTがCPRに加えて1つまたは2つのショックの分娩の後に持続するならば、昇圧薬(心停止の間の3から5分ごとのエピネフリン;バソプレシンの1つの用量が一番目またはエピネフリンの見ボックス6の2番目の用量のどちらかを取り替えるかもしれない)を与えること。

投薬を与えるためにCPRを中断しないこと。

リズムがチェックされた後に、薬はCPRの間に、そしてできるだけ早く投与されるべきである。

それは、CPR-RHYTHM、CHECK-CPR(薬が投与し、除細動器が突撃した間)-SHOCKシーケンス(必要に応じて繰り返される)中でショック分娩の前または後に投与されることができる。

この配列は200035において勧められたものと異なる：

それは、胸部圧迫の中で割込みを最小化するようにデザインされる。
2000の推薦は胸部圧迫の中のあまりにも多くの割込みを結果として生じていた。

これらの2005の推薦において、心停止の治療の間に、それらがリズムチェックの後でできるだけ早く投与されることができるように、薬用量はリズムチェックの前で準備されるべきであるけれども、ドラッグ・デリバリーのタイミングは、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。

リズムチェックは、非常に短く(下で見ること)べきである。

薬がリズムチェック(ショックの前または後)すぐ後で投与されるならば、それはショックの前と後に与えられたCPRによって循環させられるであろう。

CPRの5つのサイクル(または約2分)後で、再び(ボックス7)リズムを分析し、示されるならば、直ちに別のショックを与える心構えをすること。

昇圧薬の2から3までのショックプラスCPRと投与の後にVF／無脈のVTが持続する時に、アミオダロンなど抗不整脈を投与することを考慮すること（ボックス8）。

アミオダロンが利用できないならば、リドカインは考慮されるかもしれない。
ねじった紐のためのマグネシウムを、長いQT間隔(下で見ること)と関連したdeポアントと考えること。

あなたはリズム分析のできるだけ早く後にCPRの間に薬を投与するべきである。

衝撃的でないリズムが存在し、リズムが、編成される(錯体は規則的であるか、狭いようである)ならば、脈(ボックス12を見ること)を触診しようとすること。

リズムチェックは短くあるべきであり、編成されたリズムが観察されるならば、脈チェックは一般に実行されるべきである。
脈の存在についての疑いがあるならば、CPRを再開すること。

患者がROSCを持っているならば、ポスト蘇生世話を開始すること。

患者のリズムが不全収縮またはPEAに変わるならば、下(ボックス9と10)「不全収縮と無脈の電気活性」を見ること。

振り撒くリズムが一時的に復元されるけれども再三のショック(頻発したVF/VT)の間に首尾よく維持されていないならば、患者は、抗不整脈の投薬(パート7.3を見ること:「症候性の徐脈と頻脈の管理」)を持つ早期治療への候補であるかもしれない。

VF/無脈のVTの治療の間に、医療サービス提供者はCPRとショック分娩の間で効率的な協調を行わなければならない。

VFが数分の以上にわたって存在する時に、心筋は酸素と代謝の基質から枯渇する。

【翻訳不能文】
不全収縮と無脈の電気活性(ボックス9)

PEAは、偽りで電気―機械式の分離(偽りEMD)、心室固有リズム、心室補充律動、ポスト除細動心室固有リズム、およびbradyasystolicリズムを含む無脈のリズムの不均一なグループを取り巻く。

心臓の超音波検査と内在圧迫カテーテルを持つ研究は、電気活性を持つ無脈の患者がメカニカルな収縮を関連付けたことを立証したけれども、これらの収縮は、監視して、触診または非観血的な血圧によって発見できる血圧を生み出すには弱すぎる。
PEAはしばしばリバーシブルの条件によって起こされて、それらの条件が識別されて、訂正されるならば、扱われることができる。

不全収縮を持つ心停止からの生存率は陰鬱である。
蘇生試みの間に、組織された錯体の短い期間はモニタースクリーンに現れるかもしれないけれども、自生した循環流動はめったに明らかにならない。
PEAと同様に、蘇生のための希望は、リバーシブルの原因を確認し、扱うことである。

原因とこれらの2つの阻止リズムの管理における類似のため、それらの治療はACLS無脈の阻止アルゴリズムの2番目の部分で結合されている。

不全収縮またはPEAのどちらかを持っている患者は除細動試みから利益を得ないであろう。

蘇生の焦点は、最小の割込みによって高品質なCPRを実行し、リバーシブルの原因または複雑にする要因を確認することである。

プロバイダーは高度な航空路(eg、気管内チューブ、Combitube、LMA)を挿入するべきである。

航空路が適所にあったら、2人の救助者がもう、CPR(ie(ささやきが配達される休止によって中断されている圧縮))のサイクルを配達するべきでない。

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人の救助者は、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(リズムがチェックされる時)ごとにおおよそコンプレッサーと人工呼吸器の役割を変更するべきである。

複数の救助者が出席している時に、彼らはほぼすべての2分コンプレッサー役割を回転させるべきである。

航空路を挿入する間に、救助者は胸部圧迫の中で割込みを最小化するべきであり、IVまたはIOアクセスを設立する間に、CPRを中断するべきでない。

リズムチェックが不全収縮またはPEAを確認するならば、直ちにCPRを再開すること。

昇圧薬(エピネフリンまたはバソプレシン)は今回投与されるかもしれない。

エピネフリンは心停止の間に3から5分ごとにおおよそ投与されることができる；

バソプレシンの1つの用量が一番目または2番目のエピネフリン用量(ボックス10)のどちらかに代用されるかもしれない。

不全収縮または遅いPEA中の患者のために、アトロピン(下で見ること)を考慮すること。

どのような投薬も配達するためにCPRを中断しないこと。

リズムチェックの後でできるだけ早く薬を与えること。
ドラッグ・デリバリーとCPRの約5つのサイクル(または約2分)後に、リズム(ボックス11)を再チェックすること。

衝撃的なリズムが存在するならば、ショック(ボックス4に行くこと)を与えること。

どのリズムも存在しないならばまたは心電図の外観において変化が全然ないならば、直ちに、CPR(ボックス10)を再開すること。

編成されたリズムが存在する(ボックス12)ならば、脈を触診しようとすること。

どの脈も、存在しない(または、脈の存在についての疑いがあるならば)ならば、CPR(ボックス10)を続けていること。

脈が存在するならば、プロバイダーは、リズムを識別し、適切に(パート7.3を見ること:「症候性の徐脈と頻脈の管理」)扱うべきである。

患者が、よい脈によって編成されたリズムを持つようならば、ポスト蘇生の世話を開始すること。

    When Should Resuscitative Efforts Stop?  

The resuscitation team must make a conscientious and competent effort to give patients a trial of CPR and ACLS, provided that the patient has not expressed a decision to forego resuscitative efforts. The final decision to stop efforts can never be as simple as an isolated time interval. Clinical judgment and respect for human dignity must enter into decision making. There is little data to guide this decision. 

Emergency medical response systems should not require field personnel to transport every victim of cardiac arrest to a hospital or emergency department (ED). Transportation with continuing CPR is justified if interventions are available in the ED that cannot be performed in the field, such as cardiopulmonary bypass or extracorporeal circulation for victims of severe hypothermia (Class IIb). 

Unless special situations are present (eg, hypothermia), for nontraumatic and blunt traumatic out-of-hospital cardiac arrest, evidence confirms that ACLS care in the ED offers no advantage over ACLS care in the field. Stated succinctly, if ACLS care in the field cannot resuscitate the victim, ED care will not resuscitate the victim. Civil rules, administrative concerns, medical insurance requirements, and even reimbursement enhancement have frequently led to requirements to transport all cardiac arrest victims to a hospital or ED. If these requirements are nonselective, they are inappropriate, futile, and ethically unacceptable. Cessation of efforts in the out-of-hospital setting, following system-specific criteria and under direct medical control, should be standard practice in all EMS systems. 

    Medications for Arrest Rhythms  

Vasopressors
To date no placebo-controlled trials have shown that administration of any vasopressor agent at any stage during management of pulseless VT, VF, PEA, or asystole increases the rate of neurologically intact survival to hospital discharge. There is evidence, however, that the use of vasopressor agents favors initial ROSC. 

Epinephrine and Vasopressin
VF and Pulseless VT
Epinephrine
Epinephrine hydrochloride produces beneficial effects in patients during cardiac arrest, primarily because of its -adrenergic receptor-stimulating (ie, vasoconstrictor) properties.41 The -adrenergic effects of epinephrine can increase coronary and cerebral perfusion pressure during CPR.42 The value and safety of the ß-adrenergic effects of epinephrine are controversial because they may increase myocardial work and reduce subendocardial perfusion.43 

Although epinephrine has been used universally in resuscitation, there is a paucity of evidence to show that it improves survival in humans. Both beneficial and toxic physiologic effects of epinephrine administration during CPR have been shown in animal and human studies.44–50 Initial or escalating high-dose epinephrine has occasionally improved initial ROSC and early survival rates. But in 8 randomized clinical studies involving >9000 cardiac arrest patients, high-dose epinephrine produced no improvement in survival to hospital discharge rates or neurologic outcomes when compared with standard doses, even in subgroups given initial high-dose epinephrine.50–57 

It is appropriate to administer a 1-mg dose of epinephrine IV/IO every 3 to 5 minutes during adult cardiac arrest (Class IIb). Higher doses may be indicated to treat specific problems, such as ß-blocker or calcium channel blocker overdose. If IV/IO access is delayed or cannot be established, epinephrine may be given by the endotracheal route at a dose of 2 to 2.5 mg. 

Vasopressin
Vasopressin is a nonadrenergic peripheral vasoconstrictor that also causes coronary and renal vasoconstriction.58,59 Despite 1 promising randomized study (LOE 2),60 additional lower-level studies (LOE 5),61–63 and multiple well-performed animal studies, 2 large randomized controlled human trials (LOE 1)64,65 failed to show an increase in rates of ROSC or survival when vasopressin (40 U, with the dose repeated in 1 study) was compared with epinephrine (1 mg, repeated) as the initial vasopressor for treatment of cardiac arrest. In the large multicenter trial involving 1186 out-of-hospital cardiac arrests with all rhythms (LOE 1),65 a post-hoc analysis of the subset of patients with asystole showed significant improvement in survival to hospital discharge but not neurologically intact survival when 40 U (repeated once if necessary) of vasopressin was used as the initial vasopressor compared with epinephrine (1 mg, repeated if necessary). 

A meta-analysis of 5 randomized trials (LOE 1)66 showed no statistically significant differences between vasopressin and epinephrine for ROSC, 24-hour survival, or survival to hospital discharge. The subgroup analysis based on initial cardiac rhythm did not show any statistically significant difference in survival to hospital discharge (LOE 1).66 

In a large in-hospital study of cardiac arrest, 200 patients were randomly assigned to receive either 1 mg of epinephrine (initial rhythm: 16% VF, 3% VT, 54% PEA, 27% asystole) or 40 U of vasopressin (initial rhythm: 20% VF, 3% VT, 41% PEA, 34% asystole). There was no difference in survival to 1 hour (epinephrine: 35%, vasopressin: 39%) or to hospital discharge (epinephrine: 14%, vasopressin: 12%) between groups or subgroups.64 

A retrospective analysis documented the effects of epinephrine alone (231 patients) compared with a combination of vasopressin and epinephrine (37 patients) in out-of-hospital cardiac arrest with VF/VT, PEA, or asystole. There was no difference in survival or ROSC when VF or PEA was the presenting rhythm, but ROSC was increased in the epinephrine plus vasopressin group among patients presenting with asystole.67 

Because vasopressin effects have not been shown to differ from those of epinephrine in cardiac arrest, one dose of vasopressin 40 U IV/IO may replace either the first or second dose of epinephrine in the treatment of pulseless arrest (Class Indeterminate). 

いつ蘇生の努力は停止するべきであるか？
救命隊は、患者が、蘇生の努力を差し控える決定を表現しなかったならば患者にCPRとACLSの色見を与える良心的で、十分な努力をしなければならない。

努力を止める最終決定は決して分離された時間間隔と同じくらい簡単であるはずがない。
臨床の判決と人間としての尊厳への敬意は意思決定に立ち入らなければならない。
この決定を誘導するデータがほとんどない。
救急医学応答システムは、心停止のすべての犠牲者を病院または救急部(ED)に輸送することを現場要員に要求するべきでない。

介入が、厳しい低体温(綱IIb)の犠牲者のための両心バイパスまたは体外循環などの場で実行されることができないEDにおいて入手可能ならば、CPRを続けることによる交通は正当である。

特別な状況が非外傷の、そして鈍感な外傷の病院の外の心停止のために存在し(eg、低体温)ない限り、証拠は、EDにおけるACLS世話が場でACLS世話より有利さを全然提供しないことを確認する。

場のACLS世話が犠牲者を生き返らせることができないならば簡潔に述べられて、ED世話は犠牲者を生き返らせないであろう。

文民の法則、管理の懸念、医療保険必要量、および返還強化さえ、すべての心停止犠牲者を病院またはED.に輸送するために頻繁に要求を引き起こしていた。

これらの必要量が非選択的ならば、それらは不適当で、無益で、倫理的に受け入れ不可能である。
病院の外の設定し、以下のシステム特効薬基準における、そして直接的な医学のコントロール下の努力の休止はすべてのEMSシステムの中で標準慣行であるべきである。

阻止リズムのための投薬
昇圧薬
今までのところ、無偽薬対照試験は、無脈のVT、VF、PEA、または不全収縮の管理の間のどのような期のどのような昇圧物質の医薬品の投与でも、病院の分泌に神経学的にそのままの生存の割合を増大させることを示した。

証拠があり、しかし、昇圧物質の医薬品の使用がイニシャルROSCに賛成している。

エピネフリンとバソプレシン
VFと無脈のVT

エピネフリン
塩酸エピネフリンは心停止の間に患者の中で薬効を作り出し、第一に、その-アドレナリン作用の受容体で刺激的な(ie、血管収縮薬)properties.41のため、エピネフリンの-アドレナリン作用の効果は冠状動脈血栓症を増大させることができて、彼らが心筋の仕事を増大させて、心内膜下のperfusion.43を減らすことができるので、CPR.42、価値の間の脳灌流圧とエピネフリンのsがアドレナリン作用の効果の安全性は物議をかもしている。

エピネフリンが一般的に生き返りに用いられたけれども、それが人の中で生存を改善することを知らせる証拠不十分がある。
CPRの間のエピネフリン投与の有益で、有毒な生理的な作用は動物で、human studies.44-50イニシャルにおいて示されているか、エスカレートする多量投与エピネフリンは時々初期のROSCと早い生存率を改善した。

しかし、>9000心停止患者に関係している8つのランダム化された臨床研究において、初期の多量投与epinephrine.50-57を与えられた亜群においてさえ標準量と比較される時に多量投与エピネフリンは病院の放電率または神経学的転帰に生存において改善を全然もたらさなかった。

成体の心停止(綱IIb)の間に3から5分ごとにエピネフリンIV/IOの1mgの用量を投与することは適切である。

より多量な投与は、s遮断薬またはカルシウム拮抗薬の過量などの特効薬の問題を扱うために示されるかもしれない。

IV/IOアクセスが延期されるか、設立されることができないならば、エピネフリンは2から2.5mgの摂取で気管内の経路によって与えられるかもしれない。

バソプレシン
バソプレシンは、また、冠状で、腎臓のvasoconstriction.58、1つの見込みがあるランダム化された研究(LOE 2)にもかかわらず59、60の追加のより低いレベルの研究(LOE 5)、61-63、および複数のよく実行された動物研究(2つの大きなランダム化されたコントロールされた人体試験(LOE 1)64)を起こし、ROSCの割合の増加を示すために、65が失敗したか、バソプレシン(40 1つの研究において用量を繰り返す状態でU)があった時の生存がエピネフリン(繰り返された1mg)と初期の昇圧薬として匹敵していた非アドレナリン性周辺装置血管収縮薬である。
心停止の治療。
すべてのリズム（LOE 1）によって1186の外出病院of-心停止に関係する大きいマルチセンター色見において、生存において、1回のポストhoc分析あたり不全収縮を持つ患者のサブセットの65が、病院の分泌に重要な改良を示したけれども、not 40原子質量単位（反復 1回 必要なら ）のバソプレシンがエピネフリンに比べて初期の昇圧薬として使われた時の神経学的にそのままの生存 （必要なら繰り返された1mg）。

5つのランダム化された色見(LOE 1)66のメタアナリシスはいいえ、統計的でないでROSC、24時間生存、または病院の分泌への生存のためにバソプレシンとエピネフリンの間で有意差を示した。

初期の心リズムに基づいた亜群分析は病院の分泌（LOE1).66に統計的に生存における有意差を示さなかった。

心停止の大きな院内研究において、200人の患者が、1mgのエピネフリン(初期のリズム:16% VF、3% VT、54% PEA、27%の不全収縮)または40原子質量単位のバソプレシン(初期のリズム:20% VF、3% VT、41% PEA、34%の不全収縮)を受け取るために無作為に割り当てられた。

1時間(エピネフリン:35%、バソプレシン:39%)までのまたはグループまたはsubgroups.64の間の病院の分泌(エピネフリン:14%、バソプレシン:12%)への生存における較差が全然なかった。

懐旧した分析はバソプレシンの組み合わせに比べて一人の(231人の患者)エピネフリンとVF/VT、PEA、または不全収縮を持つ病院の外の心停止の中のエピネフリン(37人の患者)の効果を文書化した。

VFまたはPEAが示すリズムであった時に、生存またはROSCにおける較差が全然なかったけれども、ROSCはasystole.67によって提出している患者の間でバソプレシングループに加えてエピネフリンの中で増大した。

バソプレシン効果が、心停止の中のエピネフリンのそれらと異なると明らかにされなかったので、バソプレシン40原子質量単位IV/IOの1つの用量が無脈の阻止(不確定な綱)の治療において一番目またはエピネフリンの2番目の用量のどちらかを取り替えるかもしれない。
Asystole and Pulseless Electrical Activity
Vasopressors
The studies described above enrolled patients with PEA and asystole and failed to show that either vasopressin or epinephrine is superior for treatment of PEA regardless of the order of administration. In the case of asystole, a single post-hoc analysis of a larger study found a survival benefit of vasopressin over epinephrine but did not find an increase in intact neurologic survival. 

On the basis of these findings, providers may consider vasopressin for treatment of asystole, but there is insufficient evidence to recommend for or against its use in PEA. Further studies are required. Epinephrine may be administered every 3 to 5 minutes during the attempted resuscitation; vasopressin may be substituted for the first or second epinephrine dose. 

Atropine
Atropine sulfate reverses cholinergic-mediated decreases in heart rate, systemic vascular resistance, and blood pressure. No prospective controlled studies support the use of atropine in asystole or slow PEA arrest. Administration of atropine for asystole is supported by a retrospective review (LOE 4)68 of intubated patients with refractory asystole who showed improved survival to hospital admission with atropine. A case series (LOE 5)69 of adults in cardiac arrest documented conversion from asystole to sinus rhythm in 7 of 8 patients. 

Literature to refute the use of atropine is equally sparse and of limited quality. A small prospective controlled nonrandomized study (LOE 3)70 of patients with out-of-hospital cardiac arrest found no difference versus control when atropine 1 to 2 mg was given as the initial resuscitation medication, but subtherapeutic dosing and delay to epinephrine administration may have had an impact on survival in the study. In an animal model of PEA (LOE 6),71 no difference was noted in resuscitation outcome between standard-dose atropine and placebo groups. 

Asystole can be precipitated or exacerbated by excessive vagal tone, and administration of a vagolytic medication is consistent with a physiologic approach. Atropine is inexpensive, easy to administer, and has few side effects and therefore can be considered for asystole or PEA. The recommended dose of atropine for cardiac arrest is 1 mg IV, which can be repeated every 3 to 5 minutes (maximum total of 3 doses or 3 mg) if asystole persists (Class Indeterminate). 

Antiarrhythmics
There is no evidence that any antiarrhythmic drug given routinely during human cardiac arrest increases survival to hospital discharge. Amiodarone, however, has been shown to increase short-term survival to hospital admission when compared with placebo or lidocaine. 

VF and Pulseless VT
Amiodarone
IV amiodarone affects sodium, potassium, and calcium channels as well as - and ß-adrenergic blocking properties. It can be considered for the treatment of VF or pulseless VT unresponsive to shock delivery, CPR, and a vasopressor. 

In blinded randomized controlled clinical trials in adults with refractory VF/pulseless VT in the out-of-hospital setting (LOE 1),72,73 paramedic administration of amiodarone (300 mg72 or 5 mg/kg73) improved survival to hospital admission rates when compared with administration of placebo72 or 1.5 mg/kg of lidocaine.73 Additional studies (LOE 7)74–78 documented consistent improvement in defibrillation response when amiodarone was given to humans or animals with VF or hemodynamically unstable VT. 

Amiodarone produced vasodilation and hypotension in 1 of the out-of-hospital studies.72 A canine study (LOE 6)79 noted that administration of a vasoconstrictor before amiodarone prevented hypotension. A new aqueous formulation of amiodarone does not contain the vasoactive solvents (polysorbate 80 and benzyl alcohol) of the standard formulation. In an analysis of the combined data of 4 prospective clinical trials of patients with VT (some included hemodynamically unstable patients), aqueous amiodarone produced no more hypotension than lidocaine.77 

In summary, amiodarone may be administered for VF or pulseless VT unresponsive to CPR, shock, and a vasopressor (Class IIb). An initial dose of 300 mg IV/IO can be followed by one dose of 150 mg IV/IO. 

Lidocaine
The use of lidocaine for ventricular arrhythmias was supported by initial studies in animals (LOE 6)80,81 and extrapolation from the historic use of the drug to suppress premature ventricular contractions and prevent VF after acute myocardial infarction.82 Although lidocaine improved short-term survival in 1 prehospital study (LOE 4),83 3 randomized trials comparing amiodarone and lidocaine found lower rates of ROSC73,84 and a higher incidence of asystole85 with use of lidocaine. The out-of-hospital double-blind randomized controlled trial (LOE 1)73 that compared amiodarone with lidocaine found that amiodarone improved rate of survival to hospital admission and that lidocaine was associated with more asystole after defibrillation. 

In summary, lidocaine is an alternative antiarrhythmic of long standing and widespread familiarity with fewer immediate side effects than may be encountered with other antiarrhythmics. Lidocaine, however, has no proven short-term or long-term efficacy in cardiac arrest. Lidocaine should be considered an alternative treatment to amiodarone (Class Indeterminate). The initial dose is 1 to 1.5 mg/kg IV. If VF/pulseless VT persists, additional doses of 0.5 to 0.75 mg/kg IV push may be administered at 5- to 10-minute intervals, to a maximum dose of 3 mg/kg. This is the same dose that was recommended in the ECC Guidelines 2000. 

Magnesium
Two observational studies (LOE 5)86,87 showed that IV magnesium can effectively terminate torsades de pointes (irregular/polymorphic VT associated with prolonged QT interval). One small adult case series in adults (LOE 5)88 showed that isoproterenol or ventricular pacing can be effective in terminating torsades de pointes associated with bradycardia and drug-induced QT prolongation. Magnesium is not likely to be effective in terminating irregular/polymorphic VT in patients with a normal QT interval.87 

When VF/pulseless VT cardiac arrest is associated with torsades de pointes, providers may administer magnesium sulfate at a dose of 1 to 2 g diluted in 10 mL D5W IV/IO push, typically over 5 to 20 minutes (Class IIa for torsades). When torsades is present in the patient with pulses, the same 1 to 2 g is mixed in 50 to 100 mL of D5W and given as a loading dose. It can be given more slowly (eg, over 5 to 60 minutes IV) under these conditions. See Part 7.3: "Management of Symptomatic Bradycardia and Tachycardia" for additional information about management of torsades de pointes not associated with cardiac arrest. 

不全収縮と無脈の電気活性
昇圧薬
研究はPEAと不全収縮によって上記の入会した患者を説明し、バソプレシンまたはエピネフリンのどちらかが投与の順位を問わずPEAの治療のために優れていることを示すことに失敗した。

不全収縮の場合に、より大きな研究の1回のポストhoc分析はエピネフリンの上でバソプレシンの生存利点を見つけたけれども、そのままの神経学的検査生存の増加を見つけなかった。

これらの所見に基づいて、プロバイダーは不全収縮の治療のためにバソプレシンを考慮することができるけれども、PEAにおいてそ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。

より一層の研究は必要とされている。
エピネフリンは試みられた蘇生の間に3から5分ごとに投与されるかもしれない；

バソプレシンは一番目または2番目のエピネフリン用量に代用されるかもしれない。

アトロピン
硫酸アトロピンは心拍、体血管抵抗、および血圧のコリン作用に伝達された減少をリバースする。
どの見込みのある管理化試験も不全収縮の中でアトロピンの使用をサポートしないか、PEA阻止を遅くする。

不全収縮のためのアトロピンの投与は、アトロピンによって入院に改善された生存者を案内した難治の不全収縮を持つ挿管された患者の遡及的検討(LOE 4)68によってサポートされる。

心停止の中のケース一連の成体(LOE 5)69は8人の患者の7人において不全収縮からの洞律動への変換を文書化した。

アトロピンの使用に反駁する文学は等しく散生で、制限された特性のである。
1から2mgのアトロピンが初期の蘇生投薬として与えられた時に、病院の外の心停止を持つ患者の小さな見込みのあるコントロールされたランダム化されなかった研究(LOE 3)70は較差対コントロールを全然見つけなかったけれども、エピネフリン投与への治療量以下の服用させと遅延は研究において生存への影響を持っていたかもしれない。

PEA(LOE 6)の動物モデルの中で、71のどの較差も標準量アトロピンとプラセボ群の間で蘇生結果において注目されなかった。

不全収縮は過度な迷走神経の色調によって促進されるか、悪化させられることができて、迷走神経抑制投薬の投与は生理的なアプローチと一致している。
投与しやすく、アトロピンは安価で、ほとんどの副作用を持っていなく、従って、不全収縮またはPEAのために考慮されることができる。

心停止のためのアトロピンの推奨された用量は1mg IVである(不全収縮が持続する(不確定な綱)ならば、それは3から5分(3つの用量または3mgの最大の合計)ごとに繰り返されることができる)。

Antiarrhythmics

人の心停止の間に定期的に与えられたどのような抗不整脈薬でも、病院の分泌に生存を増大させるという証拠が全然ない。
しかし、アミオダロンは偽薬またはリドカインと比較される時に、入院に短期生存を増大させるために示されている。
VFと無脈のVT

アミオダロン
IVアミオダロンが、ナトリウム、カリウム、およびカルシウムチャネルに影響する だけでなく-そして、s-アドレナリン作用のブロッキング特性。

それは、手ごたえがないVFまたは無脈のVTの治療が分娩、CPR、および昇圧薬に衝撃を与えると考えられることができる。

病院の外のセッティング(LOE 1)における難治のVF/無脈のVT、72との成体の中の盲目になったランダム化されたコントロールされた臨床試験の中で、アミオダロン(300のミリグラム72または5mg/kg73)の73回の特別救急隊員投与が偽薬72の投与に比べての時に入院割合に生存を改善したか、アミオダロンがVFまたは血行動態的に不安定なVTと人または動物に与えられた時に、lidocaine.73追加の研究(LOE 7)74-78の1.5のmg/kgが除細動応答において一貫した改良を文書化した。

アミオダロンは血管拡張を作り出し、アミオダロンが低血圧を防止する前に、病院の外のstudies.72 A犬研究(LOE 6)79の1つにおける低血圧は血管収縮薬のその投与に注目した。

アミオダロンの新しい水性系は基準の公式化の血管作動性の溶媒(ポリソルベート80とベンジルアルコール)を含んでいない。

VT(何人かの含まれた血行動態的に不安定な患者)を持つ患者の4つの見込みのある臨床試験の結合されたデータの分析において、水のアミオダロンはlidocaine.77よりもう低血圧を作り出さなかった。

要約において、アミオダロンはCPR、ショック、および昇圧薬(綱IIb)に手ごたえがないVFまたは無脈のVTのために投与されるかもしれない。

300mg IV/IOの初回量に150mg IV/IOの1つの摂取が続くことができる。

リドカイン
心室性不整脈のためのリドカインの使用は、動物(LOE 6)80(81と心室期外収縮を抑制し、acute myocardial infarction.82Althoughリドカインが1つの入院前研究(LOE 4)において短期生存を改善し、83 3がアミオダロンを比較している色見をランダム化し、リドカインがリドカインの使用によってROSC73、84のより低い割合と不全収縮85のより高い発生を見つけた後にVFを防止する薬の歴史的な使用からの補外)中の初期の研究によってサポートされた。

アミオダロンをリドカインと比較した病院の外のダブルブラインドのランダム化された対照試験(LOE 1)73は、アミオダロンが入院に生存の割合を改善し、リドカインが除細動の後で多くの不全収縮と関連したと気付いた。

要約において、リドカインは、長い間立つ抗不整脈の選択肢と他のantiarrhythmicsによって出会われることができるより少ない即時の副作用に対する広範囲に及んだ知識である。

しかし、リドカインは心停止の中に証明された短期または長期有効性を全然持っていない。
リドカインはアミオダロン(不確定な綱)への代わりの治療と考えられるべきである。

初回量は1から1.5mg/kg IVである。

VF/無脈のVTが持続するならば、0.5から0.75のmg/kg IV押しの追加の用量は3mg/kgの極量に5から10分おきに投与されるかもしれない。

これは、ECC指針2000中で勧められたのと同じ用量である。

マグネシウム
2つの観察研究(LOE 5)86、87は、IVマグネシウムが効果的にねじった紐deポアント(延長したQT間隔と関連した不規則な/多形のVT)を終わらせることができることを示した。

成体(LOE 5)88中の1つの小さな成体のケース系は、イソプロテレノールまたは心室の整調が、徐脈と薬剤性のQT拡張と関連したねじった紐deポアントを終わらせることにおいて効果的であるかもしれないことを示した。

マグネシウムは、正常のQT interval.87によって患者の中で不規則な/多形のVTをターミネートすることにおいて効果的そうでない。

VFの/無脈のVT心停止がねじった紐deポアントと関連する時に、プロバイダーは1から10回のmL D5W IV/IO押しにおいて希釈された2g、5より一般に上から20分(ねじった紐のための綱IIa)の用量で硫酸マグネシウムを投与することができる。

ねじった紐が脈によって患者に存在する時に、同じ1から2gはD5Wの50から100mLに添えられて、負荷量として与えられる。

それはこれらの条件の下でよりゆっくり(eg(5より上から60分のIV))与えられることができる。

パート7.3を見ること：

心停止と関連しなかったねじった紐deポアントの管理についての追加情報のための「症候性の徐脈と頻脈の管理」。
   Potentially Beneficial Therapies  

Fibrinolysis
Adults have been successfully resuscitated following administration of fibrinolytics (tPA) after initial failure of standard CPR techniques, particularly when the condition leading to the arrest was acute pulmonary embolism or other presumed cardiac cause (LOE 389; LOE 490–92; LOE 593–97). Evidence from 1 large clinical trial (LOE 2),98 however, failed to show any significant treatment effect when a fibrinolytic (tPA) was given to out-of-hospital patients with undifferentiated PEA cardiac arrest unresponsive to initial interventions. 

There is insufficient evidence to recommend for or against the routine use of fibrinolysis for cardiac arrest. It may be considered on a case-by-case basis when pulmonary embolus is suspected (Class IIa). Ongoing CPR is not a contraindication to fibrinolysis. 

    Interventions Not Supported by Outcome Evidence  

Pacing in Arrest
Several randomized controlled trials (LOE 2)99–101 failed to show benefit from attempted pacing for asystole. At this time use of pacing for patients with asystolic cardiac arrest is not recommended. 

Procainamide in VF and Pulseless VT

Use of procainamide in cardiac arrest is supported by 1 retrospective comparison study of 20 patients.102 Administration of procainamide in cardiac arrest is limited by the need for slow infusion and by uncertain efficacy in emergent circumstances. 

Norepinephrine
Norepinephrine has been studied in only a limited fashion for treatment of cardiac arrest. Human data is limited, but it suggests that norepinephrine produces effects equivalent to epinephrine in the initial resuscitation of cardiac arrest.53,103 In the only prospective human trial comparing standard-dose epinephrine, high-dose epinephrine, and high-dose norepinephrine, the norepinephrine was associated with no benefit and a trend toward worse neurologic outcome (LOE 1).53 

Precordial Thump for VF or Pulseless VT
There are no prospective studies that evaluated the use of precordial (chest) thump. In 3 case series (LOE 5),104–106 VF or pulseless VT was converted to a perfusing rhythm by a precordial thump. In contrast, other case series documented deterioration in cardiac rhythm, such as rate acceleration of VT, conversion of VT to VF, or development of complete heart block or asystole following the use of the thump (LOE 5105,107–111; LOE 6112). 

The precordial thump is not recommended for BLS providers. In light of the limited evidence in support of its efficacy and reports of potential harm, no recommendation can be made for or against its use by ACLS providers (Class Indeterminate). 

Electrolyte Therapies in Arrest Rhythms
Magnesium
In-hospital and out-of-hospital studies in adult cardiac arrest (LOE 2113–116; LOE 3117; LOE 7118) and animal studies (LOE 6)119–122 showed no increase in the rate of ROSC when magnesium was routinely given during CPR. Administration of magnesium can be considered for treatment of torsades de pointes (Class IIa—see above), but it is not effective for treatment of cardiac arrest from other causes. 

Routine Administration of IV Fluids During Cardiac Arrest

There were no published human studies evaluating the effect of routine fluid administration during normovolemic cardiac arrest, and the results of 4 animal studies (LOE 6)123–126 were neutral. There is insufficient evidence to recommend routine administration of fluids to treat cardiac arrest (Class Indeterminate). Fluids should be infused if hypovolemia is suspected. 

    Summary  

Ideally ACLS providers will prevent pulseless arrest if they are able to intervene in the prearrest period. If arrest occurs, good ACLS begins with high-quality BLS. During resuscitation rescuers must provide good chest compressions (adequate rate and depth), allow complete recoil of the chest between compressions, and minimize interruptions in chest compressions. Rescuers should be careful to avoid provision of excessive ventilation, particularly once an advanced airway is in place. Resuscitation drugs have not been shown to increase rate of survival to hospital discharge, and none has the impact of early and effective CPR and prompt defibrillation. 

    Footnotes  

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

潜在的なベネフィシャル療法
線維素溶解
成体は、特に、阻止につながる条件が鋭い肺塞栓または他の推定された心臓の原因(LOE 389; LOE 490-92; LOE 593-97)であった時に基準のCPR技術の初期故障の後で線維素溶解薬(tPA)の投与に続いて、首尾よく生き返っている。

1つの大きい臨床試験（LOE 2）、98からの証拠 しかし いつ、線維素溶解現象（tPA）が、初期の介入のために手ごたえがない未分化のPEA心停止を持つ外出病院of-患者に与えられたかをどのような重要な治療効果にでも示すために失敗する 。

心停止のために線維素溶解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。
肺塞栓が疑われている(綱IIa)時に、それはケースバイケースの原則によって考慮されるかもしれない。

進行中のCPRは線維素溶解への禁忌ではない。

結果証拠によってサポートされなかった介入
阻止において歩く
いくつかのランダム化された対照試験(LOE 2)99-101は、不全収縮のために試みられた整調から利点を示すことに失敗した。

これで、非収縮期の心停止によって患者のために歩く時間使用は勧められない。
VFと無脈のVTのプロカインアミド

心停止の中のプロカインアミドの使用は、心停止の中のプロカインアミドの投与が、遅い注入の必要によって、そして出現した状況における不安定な効力によって制限したことである20patients.102の1つの懐旧した比較研究によってサポートされる。

ノルエピネフリン
ノルエピネフリンは心停止の治療のために制限された流行だけにおいて勉強されている。
人のデータは制限されるけれども、それは、ノルエピネフリンが標準量エピネフリン、多量投与エピネフリン、および多量投与ノルエピネフリンを比較している唯一の見込みのある人体試験の中のcardiac arrest.53、103の初期の蘇生におけるエピネフリンと等しい効果を引き起こすことを示唆し、ノルエピネフリンは利点とより悪い神経学的検査結果（LOE1).53への傾向なしで関連した。

VFまたは無脈のVTのための前胸部叩打法

心臓前の(胸)ゴツンという音の使用を評価した前向き研究が全然ない。

3つのケース系(LOE 5)中で、104-106VFまたは無脈のVTは前胸部叩打法によって振り撒くリズムに変換された。

対照的に、VTの割合加速、VFへのVTの遺伝子変換、または完全心ブロックの発生またはゴツンという音(LOE 5105、107-111; LOE 6112)の使用に続いている不全収縮などの心リズムの中で他のケース系は悪化を文書化した。

前胸部叩打法はBLSプロバイダーに推薦されない。

電位の害のその効力とリポートを支持する制限された証拠を考慮して、どの推薦もその使用にのためにや反対ACLSプロバイダー(不確定な綱)によってされることができない。

阻止リズムの中の電解質療法
マグネシウム
マグネシウムがCPRの間に定期的に与えられた時に、成体の心停止(LOE 2113-116; LOE 3117; LOE 7118)中の院内と病院の外の研究と動物研究(LOE 6)119-122はROSCの割合の増加を全然示さなかった。

マグネシウムの投与はねじった紐deポアント(綱IIaの見上記)の治療のために考慮されることができるけれども、それは他の原因から心停止の治療のために効果的でない。

心停止の間のIV流体の規定通りの投与

normovolemic心停止の間に規定通りの流体の投与の効果を評価している出版された人体研究が全然なく、4つの動物研究(LOE 6)123-126の結果はニュートラルであった。

流体の規定通りの投与に、心停止(不確定な綱)を扱うように勧める不十分な証拠がある。

血液量減少が疑われているならば、流体は注入されるべきである。
要約
理想的に、彼らが、前阻止期間に介在することができるならば、ACLSプロバイダーは無脈の阻止を防止するであろう。

阻止が起こるならば、よいACLSは高品質なBLSから始める。

蘇生の間に、救助者はよい胸部圧迫(適正な割合と深度)を提供し、圧縮の間で胸の完全な反跳を許し、胸部圧迫の中で割込みを最小化しなければならない。

特に、高度な航空路が適所にあったら、救助者は、過度な換気の規定を避けるように注意しているべきである。
蘇生薬は、病院の分泌に生存の割合を増大させるために示されていなく、どれも早く、効果的なCPRと機敏な除細動の衝撃を持っていない。

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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