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Part 7.3: Management of Symptomatic Bradycardia and Tachycardia 

パート7.3：症候性の徐脈と頻脈の管理
    Introduction  

Cardiac arrhythmias are a common cause of sudden death. ECG monitoring should be established as soon as possible for all patients who collapse suddenly or have symptoms of coronary ischemia or infarction. To avoid delay, apply adhesive electrodes with a conventional or automated external defibrillator (AED) or use the "quick-look" paddles feature on conventional defibrillators. For patients with acute coronary ischemia, the greatest risk for serious arrhythmias occurs during the first 4 hours after the onset of symptoms (see Part 8: "Stabilization of the Patient With Acute Coronary Syndromes").1 

はじめに
心不整脈は急死の共通の利害である。
ECG監視は、突然衰弱するか、冠状の虚血または梗塞の症状があるすべての患者のためにできるだけ早く設立されるべきである。

遅延を避けるために、従来のまたは自動化された体外除細動器(AED)によって接着剤の電極を適用するか、従来の除細動器の上の「クィックルック」パドル機能を使うこと。

鋭い冠状の虚血を持つ患者のために、症状（の開始がパート8を見た後に、重大な不整脈のための最も大きなリスクは最初の4時間の間に起こる:「鋭い冠状の症候群を持つ患者の安定化」).1。

    Principles of Arrhythmia Recognition and Management  

The ECG and rhythm information should be interpreted within the context of total patient assessment. Errors in diagnosis and treatment are likely to occur if ACLS providers base treatment decisions solely on rhythm interpretation and neglect clinical evaluation. Providers must evaluate the patient’s symptoms and clinical signs, including ventilation, oxygenation, heart rate, blood pressure, and level of consciousness, and look for signs of inadequate organ perfusion. These guidelines emphasize the importance of clinical evaluation and highlight principles of therapy with algorithms that have been refined and streamlined since the 2000 edition of the guidelines.2 The principles of arrhythmia recognition and management in adults are as follows: 

・If bradycardia produces signs and symptoms (eg, acute altered mental status, ongoing severe ischemic chest pain, congestive heart failure, hypotension, or other signs of shock) that persist despite adequate airway and breathing, prepare to provide pacing. For symptomatic high-degree (second-degree or third-degree) atrioventricular (AV) block, provide transcutaneous pacing without delay. 

・If the tachycardic patient is unstable with severe signs and symptoms related to tachycardia, prepare for immediate cardioversion. 

・If the patient with tachycardia is stable, determine if the patient has a narrow-complex or wide-complex tachycardia and then tailor therapy accordingly. 

・You must understand the initial diagnostic electrical and drug treatment options for rhythms that are unstable or immediately life-threatening. 

・Know when to call for expert consultation regarding complicated rhythm interpretation, drugs, or management decisions. 

A comprehensive presentation of the evaluation and management of bradyarrhythmias and tachyarrhythmias is beyond the scope of these guidelines. For further information see the following sources: 

・American College of Cardiology/American Heart Association/European Society of Cardiology Guidelines for the Management of Patients With Supraventricular Arrhythmias,3 available at the following sites: www.acc.org, www.americanheart.org, and www.escardio.org. 

・ACLS: Principles and Practice, Chapters 12 through 16.4 

There are 3 major sections in Part 7.3. The first 2 sections, "Bradycardia" and "Tachycardia," begin with evaluation and treatment and provide an overview of the information summarized in the ACLS bradycardia and tachycardia algorithms. To simplify these algorithms, we have included some recommended drugs but not all possible useful drugs. The overview presents information about the drugs cited in the algorithms. The third section, "Antiarrhythmic Drugs," provides more detailed information about a wider selection of drug therapies. 

不整脈認識と管理の原理
ECGとリズム情報は合計の辛抱強いアセスメントの文脈の中で解釈されるべきである。

ACLSプロバイダーがリズム解釈にだけ治療決定の基礎を置き、臨床評価を無視するならば、診断と治療における誤りは、起こりそうである。

プロバイダーは換気、酸素化、心拍、血圧、および意識のレベルを含む患者の症状と臨床徴候を評価し、不十分な器管灌流の徴候を捜さなければならない。
これらの指針は臨床評価の重要性を強調し、不整脈認識のguidelines.2The原理の2000年の版と成体の中の管理が次の通りであるので改良されていて、効率化されるアルゴリズムによって、療法の原理を強調する：

・ 徐脈が、適正な航空路と呼吸にもかかわらず持続する徴候と症状(eg、鋭い変更した精神的な体質、進行中の厳しい虚血性の胸痛、うっ血心不全、低血圧、またはショックの他の徴候)を作り出すならば、歩いて、提供することを準備すること。

症候性の高程度(第二級または第3級のもの)房室結節性期外収縮(AV)遮断のために、遅延なしで歩いている経皮を提供すること。

・ tachycardic患者が頻脈と関連した厳しい徴候と症状によって不安定ならば、直接的な電気除細動の準備をすること。

・ 頻脈を持つ患者が安定しているならば、患者がそれに応じて狭い錯体または広い錯体の頻脈、それから仕立て屋治療を受けるかどうかを決定すること。

・ あなたは、不安定な、または直ちに命にかかわるリズムのために初期の診察の電気と薬物療法のオプションを理解しなければならない。

・ 複雑なリズム解釈、薬、または経営上の決定についていつ専門家の相談を要求するかを知ること。

徐脈型不整脈と頻拍性不整脈の評価と管理の包括的な胎位はこれらの指針の範囲を越えている。
詳細については、以下の根源を見ること：
・ 上室性不整脈を持つ患者(以下のサイトで入手可能な3)の管理のための心臓学指針の米国心臓病学会/アメリカ人の心臓関連/ヨーロッパ社会：

www.acc.org、www.americanheart.org、およびwww.escardio.org。

・ACLS:

原理と実行、章12から16.4

パート7.3に3つの主要な切片がある。

最初の2つの切片(「徐脈」と「頻脈」)は評価と治療から始まり、ACLS徐脈と頻脈のアルゴリズムの中で要約された情報の概要を提供する。

これらのアルゴリズムを簡素化するために、私達はいくつかの推奨された薬を含んだけれども、すべての可能な有益な薬を含まなかった。
概要はアルゴリズムの中で引用された薬についての情報を提供する。
3番目の切片、「抗不整脈薬」は薬物療法のより広い選択についてのより詳細な情報を提供する。
    Bradycardia  
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See the Bradycardia Algorithm, Figure 1. Box numbers in the text refer to the numbered boxes in the algorithm. 
   Figure 1. Bradycardia Algorithm.

Evaluation
Bradycardia is generally defined as a heart rate of <60 beats per minute (Box 1). A slow heart rate may be physiologically normal for some patients, and heart rates >60 beats per minute may be inadequate for others. This bradycardia algorithm focuses on management of clinically significant bradycardia (ie, bradycardia that is inadequate for clinical condition). 

Initial treatment of any patient with bradycardia should focus on support of airway and breathing (Box 2). Provide supplementary oxygen, place the patient on a monitor, evaluate blood pressure and oxyhemoglobin saturation, and establish intravenous (IV) access. Obtain an ECG to better define the rhythm. While initiating treatment, evaluate the clinical status of the patient and identify potential reversible causes. 

The provider must identify signs and symptoms of poor perfusion and determine if those signs are likely to be caused by the bradycardia (Box 3). Signs and symptoms of bradycardia may be mild, and asymptomatic patients do not require treatment. They should be monitored for signs of deterioration (Box 4A). Provide immediate therapy for patients with hypotension, acute altered mental status, chest pain, congestive heart failure, seizures, syncope, or other signs of shock related to the bradycardia (Box 4). 

AV blocks are classified as first, second, and third degree. They may be caused by medications or electrolyte disturbances, as well as structural problems resulting from acute myocardial infarction and myocarditis. A first-degree AV block is defined by a prolonged PR interval (>0.20 second) and is usually benign. Second-degree AV block is divided into Mobitz types I and II. In Mobitz type I block, the block is at the AV node; the block is often transient and may be asymptomatic. In Mobitz type II block, the block is most often below the AV node at the bundle of His or at the bundle branches; the block is often symptomatic, with the potential to progress to complete (third-degree) AV block. Third-degree heart block may occur at the AV node, bundle of His, or bundle branches. When third-degree AV block is present, no impulses pass between the atria and ventricles. Third-degree heart block can be permanent or transient, depending on the underlying cause. 

Therapy (Box 4)
Be prepared to initiate transcutaneous pacing quickly in patients who do not respond to atropine (or second-line drugs if these do not delay definitive management). Pacing is also recommended for severely symptomatic patients, especially when the block is at or below the His-Purkinje level (ie, type II second-degree or third-degree AV block). 

Atropine
In the absence of reversible causes, atropine remains the first-line drug for acute symptomatic bradycardia (Class IIa). In 1 randomized clinical trial in adults (LOE 2)5 and additional lower-level studies (LOE 4),6,7 IV atropine improved heart rate and signs and symptoms associated with bradycardia. An initial dose of 0.5 mg, repeated as needed to a total of 1.5 mg, was effective in both in-hospital and out-of-hospital treatment of symptomatic bradycardia.5–7 Transcutaneous pacing is usually indicated if the patient fails to respond to atropine, although second-line drug therapy with drugs such as dopamine or epinephrine may be successful (see below). 

Use transcutaneous pacing without delay for symptomatic high-degree (second-degree or third-degree) block. Atropine sulfate reverses cholinergic-mediated decreases in heart rate and should be considered a temporizing measure while awaiting a transcutaneous pacemaker for patients with symptomatic high-degree AV block. Atropine is useful for treating symptomatic sinus bradycardia and may be beneficial for any type of AV block at the nodal level.7 

The recommended atropine dose for bradycardia is 0.5 mg IV every 3 to 5 minutes to a maximum total dose of 3 mg. Doses of atropine sulfate of <0.5 mg may paradoxically result in further slowing of the heart rate.8 Atropine administration should not delay implementation of external pacing for patients with poor perfusion. 

Use atropine cautiously in the presence of acute coronary ischemia or myocardial infarction; increased heart rate may worsen ischemia or increase the zone of infarction. 

Atropine may be used with caution and appropriate monitoring following cardiac transplantation. It will likely be ineffective because the transplanted heart lacks vagal innervation. One small uncontrolled study (LOE 5)9 documented paradoxical slowing of the heart rate and high-degree AV block when atropine was administered to patients after cardiac transplantation. 

Avoid relying on atropine in type II second-degree or third-degree AV block or in patients with third-degree AV block with a new wide-QRS complex. These patients require immediate pacing. 

徐脈
徐脈アルゴリズム、図1を見ること。

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。
図1。

徐脈アルゴリズム。
評価
徐脈は一般に緻密である（ボックス1）あたり<60拍子の心拍と定義される。

遅い心拍は何人かの患者のために生理的に正常であるかもしれず、1分あたり心拍>60拍子は他のために不十分であるかもしれない。

この徐脈アルゴリズムは、客観的に重要な徐脈(ie(臨床症状のために不十分な徐脈))の管理に集中する。

徐脈を持つどのような患者の初期の扱いでも、航空路と呼吸(ボックス2)の支持に集中するべきである。

補う酸素を提供し、患者をモニターに置き、血圧と酸化ヘモグロビン飽和を評価し、静脈内(IV)アクセスを設立すること。

よりよくリズムを定義するために、ECGを得ること。

治療を開始する間に、患者の臨床の体質を評価し、電位のリバーシブルの原因を確認すること。
プロバイダーは、貧しい灌流の徴候と症状を識別し、それらの徴候が、徐脈(ボックス3)によって起こされそうであるかどうかを決定しなければならない。

徐脈の徴候と症状は穏やかであるかもしれず、無症候の患者は治療を必要としていない。
それらは悪化(ボックス4A)の徴候のために監視されるべきである。

低血圧、鋭い変更した精神的な体質、胸痛、うっ血心不全、発作、失神、または徐脈(ボックス4)と関連したショックの他の徴候によって患者に直接的な療法を提供すること。

AVブロックは一番目、2番目、および3級として分類される。

それらは急性心筋梗塞と心筋炎に起因することにおける構造上の問題と同様に投薬または電解質障害によって起こされることができる。
第一級のAVブロックはP―R間隔延長(>0.20秒)によって定義されて、通常温和である。

第二級のAVブロックはMobitzタイプ私とIIに分割される。

私が塞ぐMobitzタイプにおいて、遮断はAV結節にある；

遮断はしばしば一過性で、無症候であるかもしれない。
MobitzタイプII遮断において、遮断はとてもしばしばヒス束でまたは束枝でAV結節の下にある；

遮断は、完全な(第3級である)AVブロックに進歩する可能性によってしばしば症候性である。

第3級の心ブロックはAV結節、ヒス束、または束枝で起こるかもしれない。

第3級のAVブロックが存在する時に、どの衝動も心房と心室の間に起こらない。

第3級の心ブロックは、潜在的な原因に依存して永久的であるか、一過性であるかもしれない。

療法(ボックス4)

アトロピン(または、これらが最終的な管理を延期しないならば2番目の線薬)に反応しない患者の中で迅速に経皮整調を開始する心構えをすること。

特に遮断が彼プルキンエレベルにおいて、またはレベルの下にある時には、整調はまた、厳しく症候性の患者に推薦される（ie、タイプII第二級または第3級AVブロック）。

アトロピン
リバーシブルの原因の不在において、アトロピンは鋭い症候性の徐脈(綱IIa)のために第一線の薬であり続ける。

成体(LOE 2)5と追加のより低いレベルの研究(LOE 4)、6中の1つのランダム化された臨床試験の中で、7つのIVアトロピンが心拍と徴候を改善し、症状は徐脈と結合した。

全部で1.5mgに必要であるように繰り返された0.5mgの初回量は両方の院内の中で効果的で、ドーパミンまたはエピネフリンなどの薬を持つ2番目の線薬物療法が、成功している(下で見ること)かもしれないけれども、患者が、アトロピンに反応することに失敗するならば、歩いている症候性のbradycardia.5-7経皮の病院の外の治療は通常示される。

症候性の高程度(第二級または第3級のもの)遮断のために遅延なしで経皮整調を使うこと。

硫酸アトロピンは心拍のコリン作用に伝達された減少をリバースし、症候性の高程度AVブロックによって患者のために経皮ペースメーカを待つ間に、姑息な手段と考えられるべきである。

アトロピンは扱う症候性の洞徐脈に有益で、節のlevel.7でどのようなタイプのAVブロックのためにでも有益であるかもしれない。

徐脈のための推奨されたアトロピン用量は3mgの最大の全量に3から5分ごとに0.5mg IVである。

<0.5mgの硫酸アトロピンの用量は、heart rate.8アトロピン投与をさらに遅くすることを逆説的に結果として生じるかもしれない 患者のために貧しい灌流によって外部の整調のインプリメンテーションを延期するべきではない 。

鋭い冠状の虚血または心筋梗塞があると用心深くアトロピンを使うこと；
増大した心拍は虚血を悪化させるか、梗塞の帯を増大させるかもしれない。
アトロピンは用心と適切な監視の以下の心臓移植によって使われるかもしれない。
移植心臓が迷走神経の神経支配を欠くので、それはたぶん無効になるであろう。
アトロピンが心臓移植の後で患者に投与された時に、1つの小さな制御されていない研究(LOE 5)9が心拍と高程度AVブロックの逆説的な遅れを文書化した。

新しい広範囲QRS群を持つ第3級のAVブロックによってタイプII第二級または第3級AVブロックまたは患者のアトロピンを信頼していることを避けること。

これらの患者は即時の整調を必要としている。

Pacing
Transcutaneous pacing is a Class I intervention for symptomatic bradycardias. It should be started immediately for patients who are unstable, particularly those with high-degree (Mobitz type II second-degree or third-degree) block. Some limitations apply. Transcutaneous pacing can be painful and may fail to produce effective mechanical capture. If cardiovascular symptoms are not caused by the bradycardia, the patient may not improve despite effective pacing. 

Transcutaneous pacing is noninvasive and can be performed by ECC providers at the bedside. Initiate transcutaneous pacing immediately if there is no response to atropine, if atropine is unlikely to be effective, or if the patient is severely symptomatic. Verify mechanical capture and re-assess the patient’s condition. Use analgesia and sedation for pain control, and try to identify the cause of the bradyarrhythmia. 

If transcutaneous pacing is ineffective (eg, inconsistent capture), prepare for transvenous pacing and consider obtaining expert consultation. 

Alternative Drugs to Consider

These drugs are not first-line agents for treatment of symptomatic bradycardia. They may be considered when the bradycardia is unresponsive to atropine and as temporizing measures while awaiting the availability of a pacemaker. To simplify the algorithm, we have listed epinephrine and dopamine as alternative drugs to consider (Class IIb); they are widely available and familiar to ACLS clinicians. In this section we also summarize evidence in support of other drugs that may be considered. 

Epinephrine

Epinephrine infusion may be used for patients with symptomatic bradycardia or hypotension after atropine or pacing fails (Class IIb). Begin the infusion at 2 to 10 µg/min and titrate to patient response. Assess intravascular volume and support as needed. 

Dopamine

Dopamine hydrochloride has both - and ß-adrenergic actions. Dopamine infusion (at rates of 2 to 10 µg/kg per minute) can be added to epinephrine or administered alone. Titrate the dose to patient response. Assess intravascular volume and support as needed. 

Glucagon

One case series (LOE 5)10 documented improvement in heart rate, symptoms, and signs associated with bradycardia when IV glucagon (3 mg initially, followed by infusion at 3 mg/h if necessary) was given to in-hospital patients with drug-induced (eg, ß-blocker or calcium channel blocker overdose) symptomatic bradycardia not responding to atropine. 

    Tachycardia  

This section summarizes the management of a wide variety of tachyarrhythmias. Following the overview of tachyarrhythmias and summary of the initial evaluation and treatment of tachycardia, common antiarrhythmic drugs used in the treatment of tachycardia are presented. 

Classification of Tachyarrhythmias

The tachycardias can be classified in several ways based on the appearance of the QRS complex. Professionals at the ACLS level should be able to recognize and differentiate between sinus tachycardia, narrow-complex supraventricular tachycardia (SVT), and wide-complex tachycardia. Because ACLS providers may be unable to distinguish between supraventricular and ventricular rhythms, they should be aware that most wide-complex (broad-complex) tachycardias are ventricular in origin. 

・Narrow–QRS-complex (SVT) tachycardias (QRS <0.12 second) in order of frequency 

— Sinus tachycardia 

— Atrial fibrillation 

— Atrial flutter 

— AV nodal reentry 

— Accessory pathway–mediated tachycardia 

— Atrial tachycardia (ectopic and reentrant) 

— Multifocal atrial tachycardia (MAT) 
— Junctional tachycardia 

・Wide–QRS-complex tachycardias (QRS 0.12 second) 

— Ventricular tachycardia (VT) 

— SVT with aberrancy 

— Pre-excited tachycardias (advancedrecognition rhythms using an accessory pathway) 

Irregular narrow-complex tachycardias are probably atrial fibrillation or possibly atrial flutter or MAT. The management of atrial fibrillation and flutter is discussed in the section "Irregular Tachycardias," below. 

Initial Evaluation and Treatment of Tachyarrhythmias

The evaluation and management of tachyarrhythmias is depicted in the ACLS Tachycardia Algorithm (Figure 2). Box numbers in the text refer to numbered boxes in this algorithm. Note that the "screened" boxes (boxes with text that is noticeably lighter, ie, Boxes 9, 10, 11, 13, and 14) indicate therapies that are intended for in-hospital use or with expert consultation available. 

ペーシング
経皮ペーシングは症候性の徐脈のための綱I介入である。

それは、不安定で、特に高程度(MobitzタイプII第二級または第3級のもの)遮断を持つそれらである患者のために直ちに始められるべきである。

いくつかの制限はあてはまる。
経皮ペーシングは痛いかもしれず、効果的なメカニカルなキャプチャを引き起こすことに失敗するかもしれない。
循環症状が徐脈によって起こされないならば、患者は効果的な整調にもかかわらず改善しないかもしれない。
経皮ペーシングは非観血的で、枕元でECCプロバイダーによって実行されることができる。

アトロピンが、効果的であることがありそうにないならばや患者がひどく症候性ならば、アトロピンへの反応が全然ないならば、直ちに経皮ペーシングを開始すること。
メカニカルなキャプチャを確認し、患者の容態を再評価すること。
苦痛抑制のために無痛と鎮静剤を使い、徐脈型不整脈の原因を確認しようとすること。
経皮ペーシングが無効(eg、一貫性がないキャプチャ)ならば、経静脈法の整調の準備をし、専門家の相談を得ることを考慮すること。
考慮する代わりの薬
これらの薬は症候性の徐脈の治療のための第一線の医薬品ではない。
徐脈が、アトロピンに、そしてペースメーカの入手可能性を待つ間の姑息な手段として手ごたえがない時に、それらは考慮されることができる。
アルゴリズムを簡素化するために、私達は、考慮する(綱IIb)ために代わりの薬としてエピネフリンとドーパミンを考えた；それらはACLS臨床医に広く利用可能で、熟知されている。

この切片の中で、考慮されるかもしれない他の薬の支持において、私達はまた証拠を要約する。
エピネフリン
アトロピンまたは整調が失敗した(綱IIb)後に、エピネフリン注入は症候性の徐脈または低血圧によって患者のために使われるかもしれない。

2から10μg/minで注入を開始し、辛抱強い応答に滴定すること。

必要に応じて、血管内容積と支持を評価すること。
ドーパミン
塩酸ドパミンは両方を持っている - およびsがアドレナリン作用の作用。

ドーパミン注入(1分あたり2から10μg/kgの割合での)はエピネフリンに追加されるか、一人で投与されることができる。

辛抱強い応答に用量を滴定すること。
必要に応じて、血管内容積と支持を評価すること。
グルカゴン
IVグルカゴン(注入が必要なら3mg/hで続いている最初3mg)がアトロピンに反応していない薬剤性の(eg、s遮断薬、またはカルシウム拮抗薬の過量)症候性の徐脈によって院内患者に与えられた時に、徐脈と関連した心拍、症状、および徴候の中で1つのケース系(LOE 5)10が改良を文書化した。

頻脈
この切片は多種多様な頻拍性不整脈の管理を要約する。
頻拍性不整脈と初期評価の要約の概要と頻脈の治療に続いて、頻脈の治療において使われた共通の抗不整脈薬は示される。
頻拍性不整脈の分類
頻脈はQRS群の外観に基づいたいくつかの方法に分類されることができる。

ACLSレベルのプロフェッショナルは、認めて、洞頻脈、狭い錯体の上室性頻拍症(SVT)、および広い錯体の頻脈を区別することができるべきである。

プロバイダーが、上室に区別することができないかもしれないACLSと心室リズムのため、彼らは、ほとんどの広い錯体(広い錯体)頻脈が起源において心室であることに気づいているべきである。

・ 度数の順の狭いQRS群(SVT)頻脈(QRS<0.12秒)

- 洞頻脈

- 心房細動

- 心房粗動

- AV節再入

- 付属した経路で伝達された頻脈

- 心房性頻脈(異所性で、再入可能である)

- 多源性心房頻拍(MAT)

- 連結の頻脈

・ 広いQRS群の頻脈(補助的なQRS 0.12)

- 心室頻拍(VT)

- 悪徳を持つSVT

- 前エキサイトした頻脈(付属した経路を使っているadvancedrecognitionリズム)

不規則な狭い錯体の頻脈はたぶん心房細動またはことによると心房粗動またはMATである。

心房細動と粗動の管理は切片「不規則な頻脈」、下中で議論される。
頻拍性不整脈の初期評価と治療
頻拍性不整脈の評価と管理はACLS頻脈アルゴリズム(図2)中で描き出される。
テキストの中の私書箱番号はこの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。
「スクリーニングされる」ボックス(目立ってより軽く、ie、ボックス9、10、11、13、および14であるテキストとのボックス)が、院内使用のためにまたは入手可能な専門家の相談によってのために意図されている療法を示すことに注意すること。
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   Figure 2. ACLS Tachycardia Algorithm.

図2。　ACLS頻脈アルゴリズム。
This algorithm summarizes the management of the tachycardic patient with pulses (Box 1). If pulseless arrest develops at any time, see the ACLS Pulseless Arrest Algorithm in Part 7.2: "Management of Cardiac Arrest." 

The provider must assess the patient while supporting the airway and breathing, administering oxygen (Box 2), obtaining an ECG to identify the rhythm, and monitoring blood pressure and oxyhemoglobin saturation. The provider should establish IV access when possible and identify and treat reversible causes of the tachycardia. 

If signs and symptoms persist despite provision of supplementary oxygen and support of airway and ventilation, the provider should determine if the patient is unstable and if signs of cardiovascular compromise are related to the tachycardia (Box 3). If the patient demonstrates rate-related cardiovascular compromise, with signs and symptoms such as altered mental status, ongoing chest pain, hypotension, or other signs of shock, provide immediate synchronized cardioversion (Box 4—see below). Serious signs and symptoms are uncommon if the ventricular rate is <150 beats per minute in patients with a healthy heart. Patients with impaired cardiac function or significant comorbid conditions may become symptomatic at lower heart rates. If the patient is unstable with narrow-complex reentry SVT, you may administer adenosine while preparations are made for synchronized cardioversion (Class IIb), but do not delay cardioversion to administer the drug or to establish IV access. 

If the patient with tachycardia is stable (ie, no serious signs or symptoms related to the tachycardia), the provider has time to obtain a 12-lead ECG and evaluate the rhythm (Box 5) and determine treatment options. Stable patients may await expert consultation because treatment has the potential for harm. 

Synchronized Cardioversion and Unsynchronized Shocks (Box 4)

Synchronized cardioversion is shock delivery that is timed (synchronized) with the QRS complex. This synchronization avoids shock delivery during the relative refractory period of the cardiac cycle (some call it the "vulnerable period"), when a shock could produce VF.11 The energy (shock dose) used for synchronized cardioversion is lower than the doses used for unsynchronized shocks (ie, doses for attempted defibrillation). Low-energy shocks should always be delivered as synchronized shocks because delivery of low energy unsynchronized shocks is likely to induce VF. If cardioversion is needed and it is impossible to synchronize a shock (eg, the patient’s rhythm is irregular), use high-energy unsynchronized shocks (defibrillation doses). 

Synchronized cardioversion is recommended to treat (1) unstable SVT due to reentry, (2) unstable atrial fibrillation, and (3) unstable atrial flutter. These arrhythmias are caused by reentry, an abnormal rhythm circuit that allows a wave of depolarization to travel in a circle. Delivery of a shock can stop these rhythms because it interrupts the circulating (reentry) pattern. Synchronized cardioversion is also recommended to treat unstable monomorphic (regular) VT. 

If possible, establish IV access before cardioversion and administer sedation if the patient is conscious. But do not delay cardioversion. Consider expert consultation. For further information about defibrillation and cardioversion, see Part 5: "Electrical Therapies." 

The recommended initial dose for cardioversion of atrial fibrillation is 100 J to 200 J with a monophasic waveform. A dose of 100 J to 120 J is reasonable with a biphasic waveform. Escalate the second and subsequent shock doses as needed. 

Cardioversion of atrial flutter and other SVTs generally requires less energy. An initial energy of 50 J to 100 J monophasic damped sine (MDS) waveform is often sufficient. If the initial 50-J shock fails, increase the dose in a stepwise fashion.12 More data is needed before detailed comparative dosing recommendations for cardioversion with biphasic waveforms can be made. 

Cardioversion is not likely to be effective for treatment of junctional tachycardia or ectopic or multifocal atrial tachycardia because these rhythms have an automatic focus, arising from cells that are spontaneously depolarizing at a rapid rate. Delivery of a shock generally cannot stop these rhythms. In fact, shock delivery to a heart with a rapid automatic focus may increase the rate of the tachyarrhythmia. 

The amount of energy required for cardioversion of VT is determined by the morphologic characteristics and the rate of the VT.13 If the patient with monomorphic VT (regular form and rate) is unstable but has a pulse, treat with synchronized cardioversion. To treat monomorphic VT using a monophasic waveform, provide an initial shock of 100 J. If there is no response to the first shock, increase the dose in a stepwise fashion (eg, 100 J, 200 J, 300 J, 360 J). These recommendations are consistent with the recommendations in the ECC Guidelines 2000.2 There is insufficient data to recommend specific biphasic energy doses for treatment of VT. 

If a patient has polymorphic VT and is unstable, treat the rhythm as VF and deliver high-energy unsynchronized shocks (ie, defibrillation doses). Although synchronized cardioversion is preferred for treatment of an organized ventricular rhythm, for some irregular rhythms, such as polymorphic VT, synchronization is not possible. If there is any doubt whether monomorphic or polymorphic VT is present in the unstable patient, do not delay shock delivery to perform detailed rhythm analysis—provide high-energy unsynchronized shocks (ie, defibrillation doses). Use the ACLS Pulseless Arrest Algorithm (see Part 7.2: "Management of Cardiac Arrest"). 

Regular Narrow-Complex Tachycardia (Boxes 7, 8, 9, 10)
Sinus Tachycardia
Sinus tachycardia is common and usually results from a physiologic stimulus, such as fever, anemia, or shock. Sinus tachycardia occurs when the sinus node discharge rate is >100 times per minute in response to a variety of stimuli or sympathomimetic agents. No specific drug treatment is required. Therapy is directed toward identification and treatment of the underlying cause. When cardiac function is poor, cardiac output can be dependent on a rapid heart rate. In such compensatory tachycardias, stroke volume is limited, so "normalizing" the heart rate can be detrimental. 

このアルゴリズムは脈(ボックス1)に辛抱強いtachycardicの管理を要約する。

無脈の阻止がいつでも発展するならば、パート7.2でACLS無脈の阻止アルゴリズムを見ること：

「心停止の管理」。
リズムと血圧モニターと酸化ヘモグロビン飽和を識別するためにECGを得ている航空路と呼吸し、投与する酸素(ボックス2)をサポートする間に、プロバイダーは患者を評価しなければならない。

プロバイダーは、IVが可能な時にアクセスするのを立証し、頻脈のリバーシブルの原因を確認し、扱うべきである。

徴候と症状が補う酸素の規定と航空路と換気の支持にもかかわらず持続するならば、プロバイダーは、患者が不安定であるかどうか、そして心臓血管の妥協案の徴候が頻脈(ボックス3)と関連しているかどうかを決定するべきである。

患者が徴候と変更した精神的な体質、進行中の胸痛、低血圧、またはショックの他の徴候などの症状によって割合関連の心臓血管の妥協案を示すならば、直接的な同期した電気除細動(4の見を下にケースに入れること)を提供すること。

心拍数が健康な心臓の患者の中で1分あたり<150拍子であるならば、重大な徴候と症状は珍しい。

害された心機能を持つ患者または重要なcomorbid条件は下の心拍で症候性になるかもしれない。

患者が狭い錯体の再入SVTによって不安定ならば、プレパラートが同期した電気除細動(綱IIb)のためにされる間、あなたはアデノシンを投与してもよいけれども、薬を投与するためやIVアクセスを設立するために電気除細動を延期しない。

頻脈を持つ患者が安定していること(ie、頻脈と関連したどの重大な徴候、または症状)もならば、プロバイダーに、12鉛ECGを得て、リズム(ボックス5)を評価し、治療オプションを決定する時間はある。

治療が害の可能性を持っているので、安定した患者は専門家の相談を待つことができる。
同期した電気除細動とシンクロしていないショック(ボックス4)

同期した電気除細動は、QRS群によって調節される(同期する)ショック分娩である。

ショックが、同期した電気除細動がシンクロしていないショック(ie、試みられた除細動のための用量)のために使われた用量より低いので、エネルギー(ショック用量)が使ったVF.11を生産することができた時に、心周期(いくつかがそれを「受攻期」と呼ぶ)の相対不応期の間、この同期はショック分娩を避ける。

低エネルギーのシンクロしていないショックの分娩が、VFを引き起こしそうであるので、低エネルギーのショックはいつも同期したショックとして与えられるべきである。

電気除細動が必要で、ショック(eg、患者のリズムは不規則である)を同期させることが不可能ならば、高エネルギーのシンクロしていないショック(除細動用量)を使うこと。

同期した電気除細動は、再入、不安定な(2)心房細動、および不安定な(3)心房粗動のため不安定なSVTを扱う(1)ように勧められる。

これらの不整脈は、再入(脱分極の波が弧形桟敷を旅行することを可能にする調律異常回路)によって起こされる。

それが循環する(再入)型を中断しているので、ショックの分娩はこれらのリズムを止めることができる。

同期した電気除細動は、また、不安定な単形性の(規則的である)VTを扱うように勧められる。

可能ならば、電気除細動の前でIVアクセスを設立し、患者が意識があるならば、鎮静を投与すること。

しかし、電気除細動を延期しないこと。
専門家の相談を考慮すること。
除細動と電気除細動についての詳細について、パート5を見ること：

「電気療法」。
心房細動の電気除細動のための推奨された初回量は単相性の波形によって100Jから200Jである。

100Jから120Jの用量は2相性の波形によって合理的である。

必要に応じて、補助的で、その後のショック用量をエスカレートさせること。
心房粗動と他のSVTsの電気除細動は一般にそれほどエネルギーを必要としていない。

50Jから100Jの単相性の弱まった正弦(MDS)波形の初期のエネルギーはしばしば十分である。

初期の50Jのショックが失敗するならば、より多くのデータが、2相性の波形を電気除細動のための推薦に服用させている詳細な比較が作られることができる前に困窮していたことである階段のようなfashion.12において、用量を増大させること。

これらのリズムが自動的な焦点を持っているので、電気除細動は、急速な割合で自発的に脱分極の細胞のため起きるので、連結の頻脈または異所性のまたは多焦点の心房性頻脈の治療のために効果的そうではない。
ショックの分娩は一般にこれらのリズムを止めることができない。
実のところ、急速なオートフォーカスとの心臓へのショック分娩は頻拍性不整脈の割合を増大させるかもしれない。
単形性のVT(通常の形と割合)を持つ患者が不安定であるけれども脈、同期した電気除細動を持つ楽しみを持っているならば、VTの電気除細動のために必要とされているエネルギー量は形態学的な形質とVT.13の割合によって決定される。

単相性の波形を使って、単形性のVTを扱うために、最初のショックへの反応が全然ないならば、100J.の初期のショックを与えて、階段のような流行(eg、 100 J、 200 J、 300 J、 360 J)において用量を増大させること。

これらの推薦は、特効薬の2相性のエネルギー用量をVTの治療に推薦する不十分なデータがそこでECC指針2000.2中の推薦と一致していることである。

患者が多形のVTを持っていて、不安定ならば、リズムをVFとして扱い、高エネルギーのシンクロしていないショック(ie、除細動の用量)を与えること。

同期した電気除細動が多形のVTなどのいくつかの不規則なリズムへの編成された心室リズムの治療のために好まれるけれども、同期は可能でない。

単形性の、または多形のVTが不安定な患者に出席しているかどうかにかかわらず、疑いがあるならば、詳細なリズムの分析の提供の高エネルギーであることのシンクロしていないショック(ie、除細動の用量)を実行するためにショック分娩を延期しないこと。

ACLS無脈の阻止アルゴリズム(パート7.2を見ること:「心停止の管理」)を使うこと。

通常の狭い錯体の頻脈(ボックス7、8、9、10)

洞頻脈

洞頻脈は共通で、通常、熱、貧血、またはショックなどの生理的な刺激に起因している。
洞結節放電率がさまざまな刺激または交感神経様作動薬に呼応して1分あたり100回>である時に、洞頻脈は起こる。

どの特効薬の薬物療法も必要とされていない。
療法は潜在的な原因の識別と治療に向けられる。
心機能が貧しい時に、心送血量は急速な心拍に依存しているかもしれない。
そのような代償の頻脈の中で、拍出量は制限されるので、心拍を「標準化すること」は有害であるかもしれない。

Supraventricular Tachycardia (Reentry SVT)
Evaluation
Reentry SVT is a regular tachycardia that is caused by reentry, an abnormal rhythm circuit that allows a wave of depolarization to travel in a circle. The often abrupt onset and termination of this tachyarrhythmia led to its original name, paroxysmal supraventricular tachycardia (PSVT). The rate of reentry SVT exceeds the typical upper limits of sinus tachycardia at rest (>120 beats per minute) with or without discernible P waves. The rhythm is considered to be of supraventricular origin if the QRS complex is narrow (<120 milliseconds or <0.12 second) or if the QRS complex is wide (broad) and bundle branch aberrancy is known to be present. Reentry SVT may include AV nodal reentrant tachycardia or AV reentry tachycardia. 

Therapy
Vagal Maneuvers.
Vagal maneuvers and adenosine are the preferred initial therapeutic choices for the termination of stable reentry SVT (Box 7). Vagal maneuvers alone (Valsalva maneuver or carotid sinus massage) will terminate about 20% to 25% of reentry SVT14; adenosine treatment is required for the remainder. In 1 study (LOE 4)15 of stable reentry SVT in younger patients, vagal maneuvers were often unsuccessful. 

Adenosine.
If reentry SVT does not respond to vagal maneuvers, give 6 mg of IV adenosine as a rapid IV push (Class I). Give adenosine rapidly over 1 to 3 seconds through a large (eg, antecubital) vein followed by a 20-mL saline flush and elevation of the arm. If the rate does not convert within 1 to 2 minutes, give a 12-mg bolus. Give a second 12-mg bolus if the rate fails to convert within 1 to 2 minutes after the first 12-mg bolus. 

Five prospective controlled nonrandomized cohort studies (LOE 216; LOE 317–20) showed that adenosine is safe and effective in converting SVT in both the in-hospital and out-of-hospital settings. Although 2 randomized clinical trials (LOE 3)17,21 documented a similar SVT conversion rate between adenosine and calcium channel blockers, adenosine was more rapid with fewer severe side effects than verapamil. Amiodarone can achieve nearly 100% efficacy in the inhibition of induced sustained reentrant SVT (LOE 6).22 

Adenosine is safe and effective in pregnancy.23 Adenosine, however, does have several important drug interactions. Larger doses may be required for patients with a significant blood level of theophylline, caffeine, or theobromine. The initial dose should be reduced to 3 mg in patients taking dipyridamole or carbamazepine, those with transplanted hearts, or if given by central venous access. Side effects with adenosine are common but transient; flushing, dyspnea, and chest pain are the most frequently observed.24 

If the rhythm does convert (Box 9), it was probably reentry SVT. Monitor the patient for recurrence and treat any recurrence with adenosine or control the rate with a longer-acting AV nodal blocking agent (eg, diltiazem or ß-blocker). 

Calcium Channel Blockers and ß-Blockers.
If adenosine fails to convert reentry SVT (Box 10), attempt rate control with a nondihydropyridine calcium channel blocker (ie, verapamil or diltiazem) or ß-blocker as a second-line agent (Class IIa).25–27 These drugs act primarily on nodal tissue either to slow the ventricular response to atrial arrhythmias by blocking conduction through the AV node or to terminate the reentry SVT that depends on conduction through the AV node. 

Verapamil and, to a lesser extent, diltiazem may decrease myocardial contractility and critically reduce cardiac output in patients with severe left ventricular dysfunction. Calcium channel blockers that affect the AV node (including verapamil and diltiazem) are considered harmful when given to patients with atrial fibrillation or atrial flutter associated with known pre-excitation (Wolff-Parkinson-White [WPW]) syndrome. ß-Blockers should be used with caution in patients with pulmonary disease or congestive heart failure. 

For verapamil, give a 2.5 to 5 mg IV bolus over 2 minutes (over 3 minutes in older patients). If there is no therapeutic response and no drug-induced adverse event, repeated doses of 5 to 10 mg may be administered every 15 to 30 minutes to a total dose of 20 mg. An alternative dosing regimen is to give a 5-mg bolus every 15 minutes to a total dose of 30 mg. Verapamil should be given only to patients with narrow-complex reentry SVT or arrhythmias known with certainty to be of supraventricular origin. It should not be given to patients with impaired ventricular function or heart failure. 

For diltiazem, give a dose of 15 to 20 mg (0.25 mg/kg) IV over 2 minutes; if needed, in 15 minutes give an IV dose of 20 to 25 mg (0.35 mg/kg). The maintenance infusion dose is 5 to 15 mg/h, titrated to heart rate. 

A wide variety of ß-blockers may be given for treatment of supraventricular tachyarrhythmias. More detailed information is provided below. Side effects of ß-blockers can include bradycardias, AV conduction delays, and hypotension. 

Wide- (Broad-) Complex Tachycardia (Boxes 12, 13, 14)
Evaluation
The first step in the management of any tachycardia is to determine if the patient’s condition is stable or unstable (Box 3). An unstable patient with wide-complex tachycardia is presumed to have VT, and immediate cardioversion is performed (Box 4 and see above). 

If the patient is stable, the second step in management is to obtain a 12-lead ECG (Box 5) to evaluate the QRS duration (ie, narrow or wide). At this point the provider should consider the need to obtain expert consultation. If the patient becomes unstable at any time, proceed with synchronized cardioversion. If the patient develops pulseless arrest or is unstable with polymorphic VT, treat as VF and deliver high-energy unsynchronized shocks (ie, defibrillation doses). 

Wide-complex tachycardias are defined as those with a QRS 0.12 second. The most common forms of wide-complex tachycardia are 

・VT 

・SVT with aberrancy 

・Pre-excited tachycardias (associated with or mediated by an accessory pathway) 

The third step in management of a tachycardia is to determine if the rhythm is regular or irregular (Box 12). A regular wide-complex tachycardia is likely to be VT or SVT with aberrancy. An irregular wide-complex tachycardia may be atrial fibrillation with aberrancy, pre-excited atrial fibrillation (ie, atrial fibrillation with WPW syndrome), or polymorphic VT. Polymorphic VT may represent torsades de pointes (see below). Providers should consider the need for expert consultation when treating wide-complex tachycardias. 

上室性頻拍症(再入SVT)
評価
再入SVTは、再入(脱分極の波が弧形桟敷を旅行することを可能にする調律異常回路)によって起こされる通常の頻脈である。

この頻拍性不整脈のしばしば突然の開始と終了はそのオリジナル名、発作性上室頻拍(PSVT)をもたらしていた。

再入SVTの割合は識別可能な縦波があるかどうかにかかわらず安静(1分あたり>120拍子)で洞頻脈の典型的な上限を越えている。

QRS群が狭い(<120ミリ秒または<0.12秒)ならばまたはQRS群が広く(広い)、束枝悪徳が、存在すると知られているならば、リズムは、上室の起源をもっていると考えられる。

再入SVTはAV節再入可能頻脈またはAV再入頻脈を含むかもしれない。
療法
迷走神経の操作。
迷走神経の操作とアデノシンは安定した再入SVT(ボックス7)の終了のための好まれた初期の治療の選択である。

ただ(バルサルバ操作または頸動脈洞のマッサージ)迷走神経の操作は再入SVT14の約20%から25%を終わらせるであろう；

アデノシン治療は残りのために必要とされている。
より若い患者の中の安定した再入SVTの1つの研究(LOE 4)15において、迷走神経の操作はしばしば不成功であった。
アデノシン。
再入SVTが迷走神経の操作に反応しないならば、急速なIV押し(綱I)として6mgのIVアデノシンを与えること。

20-mL食塩水が同一平面に後に続く大きな(肘前のeg)静脈と腕の隆起を通してアデノシンを急速に1から3秒に委ねること。

割合が1から2分以内に変換しないならば、12mgのボーラスを与えること。

割合が、最初の12mgのボーラスの後で1から2分以内に変換することに失敗するならば、2番目の12mgのボーラスを与えること。

5つの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コホート研究(LOE 216; LOE 317-20)が、アデノシンが、院内と病院の外のセッティングの両方においてSVTを変換することにおいて安全で、効果的であることを示した。

2が臨床試験(LOE 3)17をランダム化したけれども、21はアデノシンとカルシウム拮抗薬の間で同様なSVT転換比率を文書化し、アデノシンは少なく重い副作用によってベラパミルより急速であった。

アミオダロンは引き起こされた持続的な再入可能なSVT（LOE6).22の抑制において約100%の効力を達成することができる。

アデノシンはpregnancy.23アデノシンにおいて安全で、効果的で、しかし、いくつかの重要な薬の相互作用を持っている。

より大きな用量はテオフィリン、カフェイン、またはテオブロミンの重要な血中レベルによって患者のために必要とされているかもしれない。
初回量は、ジピリダモールまたはカルバマゼピンを取っている患者、移植心臓を持つそれら中の3mgにまたは中心的な静脈のアクセスによって与えられるならば減らされるべきである。

アデノシンを持つ副作用は共通であるけれども一過性である；
フラッシング、呼吸困難、および胸痛は最も頻繁にobserved.24である。

リズムが変換する(ボックス9)ならば、それはたぶん再入SVTであった。

再発のために患者を監視し、アデノシンによってどのような再発でも処理するか、より長い演技のAV節遮断薬(eg、ジルチアゼム、またはs遮断薬)によって割合をコントロールすること。

カルシウム拮抗薬とs遮断薬。

アデノシンが、再入SVT(ボックス10)を変換することに失敗するならば、AV結節を通して伝導を塞ぐことによって心房性不整脈への心室の反応を遅くするためまたはAV結節を通して伝導に依存する再入SVTを終わらせるために、これらの薬が結節組織の上で第一に演じる2番目の線医薬品（綱IIa).25-27としての非ジヒドロピリジンカルシウム拮抗薬(ie、ベラパミル、またはジルチアゼム)またはs遮断薬によって、レート制御を試みること。

ベラパミルとより小さな範囲へのジルチアゼムは心筋収縮性を減少させて、厳しい左心室機能障害によって批判的に患者の中の心送血量を薄めるかもしれない。
AV結節(含むベラパミルとジルチアゼム)に影響するカルシウム拮抗薬は心房細動によって患者に与えられる時に有害であると考えられるか、既知である予備励磁(ウォルフ・パーキンソン・ホワイト[WPW])症候群.s遮断薬と関連した心房粗動は肺疾患またはうっ血心不全によって患者の中の用心によって使われるべきである。

ベラパミルのために、2分(より年上の患者の中の3分以上)の間に2.5から5mg IVボーラスを与えること。

治療の応答が全然なく、どの薬剤性の有害事象もないならば、5から10mgの再三の摂取は20mgの全量に15から30分ごとに投与されるかもしれない。

代わりの服用させる規制飼育は、5mgのボーラスを15分ごとに30mgの全量に与えることになっている。

ベラパミルは、上室の起源をもっていると確信を持って知られている狭い錯体の再入SVTまたは不整脈によって患者にだけ与えられるべきである。

それは害された心室機能または心不全によって患者に与えられるべきでない。
ジルチアゼムのために、2分の間の15から20mg(0.25 mg/kg)IVの用量を与えること；

必要ならば、15分で、20から25mg(0.35 mg/kg)のIV摂取を与えること。

心拍に滴定されて、維持輸液用量は5から15mg/hである。

多種多様なs遮断薬は上室の頻拍性不整脈の治療のために与えられるかもしれない。

より詳細な情報は下に提供される。
s遮断薬の副作用は徐脈、AV伝導遅延、および低血圧を含むことができる。

広い（が広い-）錯体頻脈(ボックス12、13、14)

評価
どのような頻脈の管理における最初のステップでも、患者の容態が安定しているか、不安定である(ボックス3)かどうかを決定することである。

広い錯体の頻脈を持つ不安定な患者は、VTを持つと推定されて、直接的な電気除細動は、実行される(4をケースに入れて、上記を見ること)。

患者が安定しているならば、管理における第二段階は、QRS期間(狭いか、広いie)を評価するために12鉛ECG(ボックス5)を得ることである。

この時点で、プロバイダーは、専門家の相談を得る必要を考慮するべきである。
患者がいつでも不安定になるならば、同期した電気除細動を続行すること。
患者が無脈の阻止を発展させるか、多形のVTによって不安定ならば、VFとして扱い、高エネルギーのシンクロしていないショック(ie、除細動の用量)を与えること。

広い錯体の頻脈は補助的なQRS 0.12を持つそれらと定義される。

広い錯体の頻脈の最も一般的な形はそうである。
・VT

・ 悪徳を持つSVT

・ 前エキサイトした頻脈(結合されるか、付属した経路によって伝達される)

頻脈の管理における3番目のステップは、リズムが規則的であるか、不規則である(ボックス12)かどうかを決定することである。

通常の広い錯体の頻脈は、悪徳を持つVTまたはSVTでありそうである。

不規則な広い錯体の頻脈は悪徳、前エキサイトした心房細動(ie、WPW症候群を持つ心房細動)、または多形のVTを持つ心房細動であるかもしれない。

多形のVTは、ねじった紐deポアント(下で見ること)を表すかもしれない。

プロバイダーは広い錯体の頻脈を扱う時に専門家の相談の必要を考慮するべきである。

Therapy for Regular Wide-Complex Tachycardias (Box 13)
If the wide-complex regular tachycardia is thought to be SVT, adenosine is recommended. The dose used (6 mg rapid IV push; providers may follow the first dose with a 12-mg bolus and a second 12-mg bolus if the rate fails to convert) is the same as that for reentry SVT (see above for more information). 

Synchronized cardioversion is appropriate for treatment of monomorphic (regular) wide-complex tachycardia, particularly if the patient is symptomatic (eg, signs of altered level of consciousness). If the rhythm is identified as likely VT in a stable patient, IV antiarrhythmic drugs may be effective. If antiarrhythmics are administered, we recommend amiodarone (Class IIa). Give 150 mg IV over 10 minutes; repeat as needed to a maximum dose of 2.2 g IV per 24 hours. Alternative drugs for wide-complex regular tachycardias are procainamide and sotalol (see below). 

Evidence in support of amiodarone comes from 3 observational studies (LOE 5)28–30 that indicate that amiodarone is effective for the termination of shock-resistant or drug-refractory VT. One randomized parallel study (LOE 2)31 indicated that aqueous amiodarone is more effective than lidocaine in the treatment of shock-resistant VT. Amiodarone administration is also supported by extrapolated evidence (LOE 7) from studies of out-of-hospital cardiac arrest with shock-refractory VF/VT, which showed that amiodarone improved survival to hospital admission (but not discharge) compared with placebo32 or lidocaine.33 

Irregular Tachycardias
Atrial Fibrillation and Flutter
Evaluation
An irregular narrow-complex or wide-complex tachycardia is most likely atrial fibrillation with an uncontrolled ventricular response. Other diagnostic possibilities include MAT. We recommend a 12-lead ECG and expert consultation if the patient is stable. 

Therapy
Management (Box 11) should focus on control of the rapid ventricular rate (rate control) and conversion of hemodynamically unstable atrial fibrillation to sinus rhythm (rhythm control). Patients with atrial fibrillation for >48 hours are at increased risk for cardioembolic events and must first undergo anticoagulation before rhythm control. Electric or pharmacologic cardioversion (conversion to normal sinus rhythm) should not be attempted in these patients unless the patient is unstable or the absence of a left atrial thrombus is documented by transesophageal echocardiography. 

Magnesium (LOE 3),34 diltiazem (LOE 2),35 and ß-blockers (LOE 2)36,37 have been shown to be effective for rate control in the treatment of atrial fibrillation with a rapid ventricular response in both the prehospital (LOE 3)38 and hospital settings. 

Ibutilide and amiodarone (LOE 2)39–41 have been shown to be effective for rhythm control in the treatment of atrial fibrillation in the hospital setting. 

In summary, we recommend expert consultation and initial rate control with diltiazem, ß-blockers, or magnesium for patients with atrial fibrillation and a rapid ventricular response. Amiodarone, ibutilide, propafenone, flecainide, digoxin, clonidine, or magnesium can be considered for rhythm control in patients with atrial fibrillation of 48 hours duration. 

If a pre-excitation syndrome was identified before the onset of atrial fibrillation (ie, a delta wave, characteristic of WPW, was visible during normal sinus rhythm), expert consultation is advised. Do not administer AV nodal blocking agents such as adenosine, calcium channel blockers, digoxin, and possibly ß-blockers to patients with pre-excitation atrial fibrillation or atrial flutter (Box 14) because these drugs can cause a paradoxical increase in the ventricular response to the rapid atrial impulses of atrial fibrillation. 

Polymorphic (Irregular) VT (Box 14)
Polymorphic (irregular) VT requires immediate treatment because it is likely to deteriorate to pulseless arrest. Providers should consider consultation with an expert in arrhythmia management. 

Pharmacologic treatment of recurrent polymorphic VT is determined by the presence or absence of a long QT during sinus rhythm. If a long QT interval is observed during sinus rhythm (ie, the VT is torsades de pointes), the first step is to stop medications known to prolong the QT interval. Correct electrolyte imbalance and other acute precipitants (eg, drug overdose or poisoning—see Part 10.2: "Toxicology in ECC"). 

Although magnesium is commonly used to treat torsades de pointes VT (polymorphic VT associated with long QT interval), it is supported by only 2 observational studies (LOE 5)42,43 showing effectiveness in patients with prolonged QT interval. One adult case series (LOE 5)44 showed that isoproterenol or ventricular pacing can be effective in terminating torsades de pointes associated with bradycardia and drug-induced QT prolongation. Magnesium is unlikely to be effective in terminating polymorphic VT in patients with a normal QT interval (LOE 5),43 but amiodarone may be effective (LOE 4).45 

If the patient with polymorphic VT is or becomes unstable (ie, demonstrates altered level of consciousness, hypotension, or other signs of shock, such as severe pulmonary edema), provide high-energy (ie, defibrillation dose) unsynchronized shocks. Although synchronized cardioversion is always preferred for an organized ventricular rhythm, synchronization is not possible for some arrhythmias. The many QRS configurations and irregular rates present in polymorphic VT make it difficult or impossible to reliably synchronize to a QRS complex. A good rule of thumb is that if your eye cannot synchronize to each QRS complex, neither can the defibrillator/cardioverter. 

If there is any doubt whether monomorphic or polymorphic VT is present in the unstable patient, do not delay shock delivery for detailed rhythm analysis—provide high-energy unsynchronized shocks (ie, defibrillation doses). Current research confirms that it is reasonable to use selected energies of 150 J to 200 J with a biphasic truncated exponential waveform or 120 J with a rectilinear biphasic waveform for the initial shock. For second and subsequent biphasic shocks use the same or higher energy (Class IIa). Providers should use the biphasic device-specific dose; the default dose is 200 J. If a monophasic defibrillator is used, use a dose of 360 J for all unsynchronized shocks (for further information see Part 5: "Electrical Therapies: Automated External Defibrillators, Defibrillation, Cardioversion, and Pacing"). Lower energy levels should not be used for these unsynchronized shocks because low-energy shocks have a high likelihood of provoking VF when they are given in an unsynchronized mode. 

After shock delivery the healthcare provider should be prepared to provide immediate CPR (beginning with chest compressions) and follow the ACLS Pulseless Arrest Algorithm if pulseless arrest develops. For further information see Part 7.2: "Management of Cardiac Arrest." 

通常の広い錯体の頻脈(ボックス13)のための療法

広い錯体の通常の頻脈が、SVTであると考えられるならば、アデノシンは勧められる。

使われた(6mgの急速なIV押し;割合が、変換することに失敗するならば、プロバイダーは12mgのボーラスと2番目の12mgのボーラスによって最初の用量に続くかもしれない)用量は、再入SVT(詳細については上記を見ること)のためにそれと同じである。
特に、患者が症候性(eg(意識の変更したレベルの徴候))ならば、同期した電気除細動は単形性の(規則的である)広い錯体の頻脈の治療に適切である。

リズムが安定した患者の中のありそうなVTと認定されるならば、IV抗不整脈薬は効果的であるかもしれない。

antiarrhythmicsが投与されるならば、私達はアミオダロン(綱IIa)を推奨する。

10分の間に150mg IVを与えること；

24時間あたり2.2g IVの極量に必要であるように繰り返すこと。

広い錯体の通常の頻脈のための代わりの薬は、プロカインアミドとソタロール(下で見ること)である。

アミオダロンがショックに強いか、薬抗療性のVTの終了のために効果的であることを示す3つの観察研究(LOE 5)28-30から、アミオダロンを支持する証拠は来る。

1つのランダム化された並列の研究(LOE 2)31は、水のアミオダロンがショックに強いVTの治療においてリドカインより効果的であることを示した。

アミオダロン投与はショック抗療性VF/VTを持つ病院の外の心停止の研究からまた補外された証拠(LOE 7)によってサポートされる(それは、偽薬32またはlidocaine.33に比べて、入院(しかし、放電しないこと)に、アミオダロンが生存を改善したことを示した)

不規則な頻脈
心房細動と粗動
評価
不規則の狭い錯体または広い錯体の頻脈は制御されていない心室の応答を持つ最もありそうな心房細動である。
他の診察の可能性はMATを含む。

患者が安定しているならば、私達は12鉛ECGと専門家の相談を推奨する。

療法
管理(ボックス11)は急速な心拍数(レート制御)のコントロールと洞律動(リズムコントロール)への血行動態的に不安定な心房細動の遺伝子変換に集中するべきである。

>48時間の間の心房細動を持つ患者はcardioembolicイベントのために増大した危険な状態にいて、リズムコントロールの前に最初に抗凝固を受けなければならない。

患者が不安定で、左房内血栓の不在が経食道的心エコー検査によって文書化されない限り、電気のまたは薬理学的な電気除細動(正常洞調律への変換)はこれらの患者の中で試みられるべきでない。

マグネシウム(LOE 3)、34ジルチアゼム(LOE 2)、35、およびs遮断薬(LOE 2)36、37は、入院前(LOE 3)38と病院のセッティングの両方における急速な心室の応答によって心房細動の治療におけるレート制御のために効果的であると明らかにされている。

Ibutilideとアミオダロン(LOE 2)39-41は、病院のセッティングにおける心房細動の治療におけるリズムコントロールのために効果的であると明らかにされている。

要約において、私達は心房細動と急速な心室の応答によってジルチアゼム、s遮断薬、またはマグネシウムとの専門家の相談と初速度コントロールを患者に推薦する。

アミオダロン、ibutilide、プロパフェノン、フレカイニド、ジゴキシン、クロニジン、またはマグネシウムは48時間の期間の心房細動によって患者の中のリズムコントロールのために考慮されることができる。

予備励磁症候群が、心房細動(ie、三角波は、WPWに特有に、正常洞調律の間見えた)の開始の前に識別されたならば、専門家の相談は勧められる。

これらの薬が心房細動の急速な心房の衝動への心室の反応の逆説的な増加を起こすことができるので、予備励磁心房細動または心房粗動(ボックス14)によって患者にアデノシン、カルシウム拮抗薬、ジゴキシン、およびことによるとs遮断薬などのAV節遮断薬を投与しないこと。

多形の(不規則である)VT(ボックス14)

それが、無脈の阻止に悪化しそうであるので、多形の(不規則である)VTは緊急処置を必要としている。

プロバイダーは不整脈管理においてエキスパートとの相談を考慮するべきである。
頻発した多形のVTの薬理学的な治療は洞律動の間の長い間QTの存在または不在によって決定される。

長いQT間隔が、洞律動(ie、VTはねじった紐deポアントである)の間に観察されるならば、最初のステップは、QT間隔を延長すると知られている投薬を止めることである。

正しい電解質平衡異常と他の鋭い沈澱剤(eg、薬物過服用、または害しの見パート10.2:「ECCの中の毒物学」)。

マグネシウムが、一般的に、ねじった紐deポアントVT(長いQT間隔と関連した多形のVT)を扱うために使われるけれども、それはほんの2つの観察研究(LOE 5)42(延長したQT間隔を持つ患者の中の43の見えている有効性)によってサポートされる。

1つの成体のケース系(LOE 5)44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間隔(LOE 5)、43によって患者の中で多形のVTをターミネートすることにおいて効果的であることがありそうにないけれども、アミオダロンは効果的な（LOE4).45であるかもしれない。

もし多形のVTを持つ患者がであるか、または不安定に（ieは、意識、低血圧、または厳しい肺水腫などのショックの他の徴候の変更されたレベルを示す）なるならば高エネルギーの（ie、除細動用量）シンクロしていないショックを提供すること。

同期した電気除細動が編成された心室リズムのためにいつも好まれるけれども、同期はいくつかの不整脈に可能でない。
多形のVTに存在する多くのQRS形状と不規則な割合は、QRS群に確かに同期化することを難しいか、不可能にする。

あなたの眼が各QRS群に同期化することができないならば、よい経験則はそれであり、また、除細動器/電気除細動器はできる。

単形性の、または多形のVTが不安定な患者に出席しているかどうかにかかわらず、疑いがあるならば、詳細なリズムの分析の提供の高エネルギーであることのシンクロしていないショック(ie、除細動の用量)のためにショック分娩を延期しないこと。

現在の研究は、150Jから2相性の切りつめられた指数波形を持つ200Jまたは初期のショックのための直線の2相性の波形を持つ120Jの選ばれたエネルギーを使うことが妥当であることを立証する。

同じ補助的で、その後の2相性のショック使用またはより高いエネルギー(綱IIa)のために。

プロバイダーは2相性の装置特効薬用量を使うべきである；

デフォルト用量は、すべてのシンクロしていないショック(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」)のために、単相性の除細動器が、使ったことである200のJ.Ifが360Jの摂取を使うことである。

それらがシンクロしていないモードの中で与えられる時に、低エネルギーのショックが、VFを怒らす高い尤度を持っているので、下のエネルギー準位はこれらのシンクロしていないショックのために使われるべきでない。

ショック分娩の後に、医療サービス提供者は、即時のCPR(胸部圧迫を持つ最初)を提供し、無脈の阻止が発展するならばACLS無脈の阻止アルゴリズムに続く心構えをするべきである。

詳細については、パート7.2を見ること：「心停止の管理」。
    Antiarrhythmic Drugs  

Adenosine
Adenosine is an endogenous purine nucleoside that briefly depresses AV node and sinus node activity. Adenosine is recommended for the following indications: 

・For defined, stable, narrow-complex AV nodal or sinus nodal reentry tachycardias.16–21 The most frequent example of these is reentry SVT (Class I). Adenosine will not terminate arrhythmias such as atrial flutter, atrial fibrillation, or atrial or ventricular tachycardias, because these arrhythmias are not due to reentry involving the AV or sinus node. Adenosine will not terminate the arrhythmia but may produce transient AV or retrograde (ventriculoatrial) block clarifying the underlying rhythm. 

・For unstable reentry SVT while preparations are made for cardioversion (Class IIb). 

・For undefined, stable, narrow-complex SVT as a combination therapeutic and diagnostic maneuver. 

・For stable, wide-complex tachycardias in patients with a recurrence of a known reentry pathway that has been previously defined. 

Amiodarone IV
IV amiodarone is a complex drug with effects on sodium, potassium, and calcium channels as well as - and ß-adrenergic blocking properties. Amiodarone is recommended for tachyarrhythmias, with the following indications: 

・For narrow-complex tachycardias that originated from a reentry mechanism (reentry SVT) if the rhythm remains uncontrolled by adenosine, vagal maneuvers, and AV nodal blockade in patients with preserved or impaired ventricular function (Class IIb)22 

・Control of hemodynamically stable VT, polymorphic VT with a normal QT interval, and wide-complex tachycardia of uncertain origin (Class IIb)28–31 

・To control rapid ventricular rate due to accessory pathway conduction in pre-excited atrial arrhythmias (Class IIb)22 

Administer 150 mg of IV amiodarone over 10 minutes, followed by a 1 mg/min infusion for 6 hours and then a 0.5 mg/min maintenance infusion over 18 hours. Supplementary infusions of 150 mg can be repeated every 10 minutes as necessary for recurrent or resistant arrhythmias to a maximum manufacturer-recommended total daily IV dose of 2.2 g. One study found amiodarone to be effective in patients with atrial fibrillation when administered at relatively high doses of 125 mg/h for 24 hours (total dose 3 g).41 In patients known to have severely impaired heart function, IV amiodarone is preferable to other antiarrhythmic agents for atrial and ventricular arrhythmias. 

The major adverse effects of amiodarone are hypotension and bradycardia, which can be prevented by slowing the rate of drug infusion. 

Calcium Channel Blockers: Verapamil and Diltiazem
Verapamil and diltiazem are nondihydropyridine calcium channel blocking agents that slow conduction and increase refractoriness in the AV node. These actions may terminate reentrant arrhythmias and control ventricular response rate in patients with a variety of atrial tachycardias. These medications are indicated in the following circumstances: 

・For stable, narrow-complex, reentry mechanism tachycardias (reentry SVT) if rhythm remains uncontrolled or unconverted by adenosine or vagal maneuvers (Class IIa)25–27 

・For stable, narrow-complex, automaticity mechanism tachycardias (junctional, ectopic, multifocal) if the rhythm is not controlled or converted by adenosine or vagal maneuvers 

・To control rate of ventricular response in patients with atrial fibrillation or atrial flutter (Class IIa)35,38 

IV verapamil is effective for terminating narrow-complex reentry SVT, and it may also be used for rate control in atrial fibrillation. The initial dose of verapamil is 2.5 to 5 mg IV given over 2 minutes. In the absence of a therapeutic response or a drug-induced adverse event, repeat doses of 5 to 10 mg may be administered every 15 to 30 minutes to a total dose of 20 mg. An alternative dosing regimen is to give a 5-mg bolus every 15 minutes to a total dose of 30 mg. Verapamil should be given only to patients with narrow-complex reentry SVT or arrhythmias known with certainty to be of supraventricular origin. It should not be given to patients with impaired ventricular function or heart failure. 

Diltiazem at a dose of 0.25 mg/kg, followed by a second dose of 0.35 mg/kg, seems to be equivalent in efficacy to verapamil.25–27 Verapamil and, to a lesser extent, diltiazem may decrease myocardial contractility and critically reduce cardiac output in patients with severe left ventricular dysfunction. Calcium channel blockers that affect the AV node (eg, verapamil and diltiazem) are considered harmful when given to patients with atrial fibrillation or atrial flutter associated with known pre-excitation (WPW) syndrome. 

ß-Adrenergic Blockers
ß-Blocking agents (atenolol, metoprolol, labetalol, propranolol, esmolol) reduce the effects of circulating catecholamines and decrease heart rate and blood pressure. They also have various cardioprotective effects for patients with acute coronary syndromes. For acute tachyarrhythmias, these agents are indicated for rate control in the following situations: 

・For narrow-complex tachycardias that originate from either a reentry mechanism (reentry SVT) or an automatic focus (junctional, ectopic, or multifocal tachycardia) uncontrolled by vagal maneuvers and adenosine in the patient with preserved ventricular function (Class IIa) 

・To control rate in atrial fibrillation and atrial flutter in the patient with preserved ventricular function36,37 

The recommended dose of atenolol (ß1) is 5 mg slow IV (over 5 minutes). If the arrhythmia persists 10 minutes after that dose and the first dose was well tolerated, give a second dose of 5 mg slow IV (over 5 minutes). 

Metoprolol (ß1) is given in doses of 5 mg by slow IV/IO push at 5-minute intervals to a total of 15 mg. 

An alternative agent is propranolol (ß1 and ß2 effects) 0.1 mg/kg by slow IV push divided into 3 equal doses at 2- to 3-minute intervals. The rate of administration should not exceed 1 mg/min. May repeat total dose in 2 minutes if necessary. 

IV esmolol is a short-acting (half-life 2 to 9 minutes) ß1-selective ß-blocker that is administered in an IV loading dose of 500 µg/kg (0.5 mg/kg) over 1 minute, followed by a 4-minute infusion of 50 µg/kg per minute (0.05 mg/kg per minute) for a total of 200 µg/kg. If the response is inadequate, a second bolus of 0.5 mg/kg is infused over 1 minute, with an increase of the maintenance infusion to 100 µg/kg (0.1 mg/kg) per minute (maximum infusion rate: 300 µg/kg [0.3 mg/kg] per minute). 

Side effects related to ß-blockade include bradycardias, AV conduction delays, and hypotension. Cardiovascular decompensation and cardiogenic shock after ß-adrenergic blocker therapy are infrequent complications. Contraindications to the use of ß-adrenergic blocking agents include second-degree or third-degree heart block, hypotension, severe congestive heart failure, and lung disease associated with bronchospasm. These agents may be harmful for patients with atrial fibrillation or atrial flutter associated with known pre-excitation (WPW) syndrome. 

抗不整脈薬
アデノシン
アデノシンは、簡単に、AV結節と洞結節の活性を押し下げる内因のプリンヌクレオシドである。

アデノシンは以下の指示に推薦される：
・ 定義されて、安定し、狭い錯体AV節または洞の節の再入tachycardias.16-21にとって、これらの最も頻繁な例は再入SVT(綱I)である。

アデノシンが心房粗動や心房細動などの不整脈を終わらせないこと心房であることまたはこれらの不整脈が、AVまたは洞結節に関係する再入に起因していないことによる心室頻拍。

アデノシンは不整脈を終わらせないであろうけれども、潜在的なリズムを明確化している一過性のAVまたは後退した(室房である)遮断を生産するかもしれない。

・ プレパラートが電気除細動(綱IIb)のためにされる間不安定な再入SVTのために。

・ 治療の組み合わせと診察の操作としての不確定で、安定し、狭い錯体のSVTのために。

・ 以前に定義されている既知の再入経路の再発を持つ患者の中の安定し、広い錯体の頻脈のために。

アミオダロンIV

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への効果を持つ複雑な薬である 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。

アミオダロンは以下の指示によって頻拍性不整脈に推薦される：
・ 狭い錯体の頻脈のために、リズムが保存されたか、害された心室機能(綱IIb)22によって患者の中のアデノシン、迷走神経の操作、およびAV節封鎖によって制御されていなくあり続けるならば、それは再入機構(再入SVT)から起こった。

・ 血行動態的に安定したVT、正常のQT間隔を持つ多形のVT、および不安定な起源(綱IIb)28-31の広い錯体の頻脈のコントロール

・ 前エキサイトした心房性不整脈(綱IIb)22中の付属した経路伝導のため急速な心拍数をコントロールするには

6時間の間の1mg/minの注入、それから18時間の間の0.5mg/minの維持輸液が続いていて、10分の間に150mgのIVアミオダロンを投与すること。

2.2gの最大のメーカーで勧められた合計の毎日のIV摂取に頻発したか、抵抗力がある不整脈に必要であるように、150mgの補う注入は10分ごとに繰り返されることができる。

心房のおよび心室の不整脈のための他の抗不整脈薬より、心臓機能、IVアミオダロンを厳しく害したと知られている患者の24時間（全量3g）.41の間125mg/hの相対的に高い用量で投与される時に、心房細動を持つ患者で効果的な1つの研究発見アミオダロンが望ましい。

アミオダロンの主要な逆効果は低血圧と徐脈である(それは、薬注入の割合を遅くすることによって防止されることができる)。

カルシウム拮抗薬：
ベラパミルとジルチアゼム
ベラパミルとジルチアゼムは、伝導を遅くし、AV結節の中で不応性を増大させる非ジヒドロピリジンカルシウム拮抗薬である。

これらの作用は再入可能な不整脈を終わらせて、さまざまな心房性頻脈によって患者の中で心室の反応率をコントロールするかもしれない。
これらの投薬は以下の状況において示される：
・ リズムがアデノシンによって制御されていないか、変えられていなくあり続けるならば安定し、狭い錯体、再入の機構頻脈(再入SVT)または迷走神経の操作(綱IIa)25-27のために

・ リズムがアデノシンまたは迷走神経の操作によってコントロールされて、変換されないならば安定し、狭い錯体、自動性の機構頻脈(連結で、異所性で、多焦点である)のために

・ 心房細動または心房粗動(綱IIa)35、38によって患者の中で心室の応答の割合をコントロールするには

IVベラパミルは終わる狭い錯体の再入SVTのために効果的で、それはまた心房細動の中のレート制御のために使われるかもしれない。
ベラパミルの初回量は2分の間に与えられた2.5から5mgのIVである。

治療の応答または薬剤性の有害事象の不在において、5から10mgの摂取が20mgの全量に15から30分ごとに投与されるかもしれないのを繰り返すこと。

代わりの服用させる規制飼育は、5mgのボーラスを15分ごとに30mgの全量に与えることになっている。

ベラパミルは、上室の起源をもっていると確信を持って知られている狭い錯体の再入SVTまたは不整脈によって患者にだけ与えられるべきである。

それは害された心室機能または心不全によって患者に与えられるべきでない。
0.35のmg/kgの2番目の用量が後に続く0.25のmg/kgの用量のジルチアゼムは、verapamil.25-27ベラパミルに効力で等しいようで、より小さな範囲まで、ジルチアゼムは心筋収縮性を減少させて、厳しい左心室機能障害によって批判的に患者の中の心送血量を薄めるかもしれない。

既知の予備励磁(WPW)症候群と関連した心房細動または心房粗動によって患者に与えられる時に、AV結節(eg、ベラパミル、およびジルチアゼム)に影響するカルシウム拮抗薬は有害であると考えられる。

s- アドレナリン遮断薬

s- 遮断薬(アテノロール、メトプロロール、ラベタロール、プロプラノロール、エスモロール)は、カテコールアミンを循環させる効果を減らし、心拍と血圧を減少させる。

それらはまた鋭い冠状の症候群によって患者のために様々な心保護的効果がある。
鋭い頻拍性不整脈のために、これらの医薬品は以下の状況におけるレート制御のために示される：
・ 保存された心室機能(綱IIa)によって患者の中の迷走神経の操作とアデノシンによって制御されていない再入機構(再入SVT)またはオートフォーカス(連結で、異所性の、または多焦点の頻脈)のどちらかから起こる狭い錯体の頻脈のために

・ 保存された心室機能36、37によって心房細動の中の割合と患者の中の心房粗動をコントロールするには

アテノロール(s1)の推奨された用量は5mgの遅いIV(5分以上)である。

その用量と最初の用量がよく許容されていた10分後に、不整脈が持続するならば、5mgの遅いIV(5分以上)の2番目の用量を与えること。

メトプロロール(s1)は5mgの摂取において全部で15mgへの5分おきの遅いIV/IO押しによって与えられる。

代わりの医薬品は2から3分おきに3つの等しい用量に分割された遅いIV押しによるプロプラノロール(s1とs2効果)0.1mg/kgである。

投与の割合は1mg/min.を越えるべきでない。

必要なら2分で全量を繰り返すことができる。

IVエスモロールは、200μg/kgの合計のための分(1分あたり0.05のmg/kg)あたり50μg/kgの4分の注入が続いていて、1分以上で500μg/kg(0.5 mg/kg)のIV負荷量の中で投与される短時間で作用する(2から9分の半減期)s1が選択的なs遮断薬である。
もし応答が不十分ならば、1分より多くにおいて0.5mg／kgの2番目のボーラスが、1分あたり100μg／kg （0.1mg／kg）への維持輸液の増殖によって注入される（最大の注入割合：1分あたり300μg／kg[0.3mg／kg]）。

s封鎖と関連した副作用は徐脈、AV伝導遅延、および低血圧を含む。

sがアドレナリン作用の遮断薬療法の後の心臓血管の代償不全と心原性ショックはまれな複雑化である。

s抗アドレナリン薬の使用への禁忌は気管支痙攣と関連した第二級のまたは第3級の心ブロック、低血圧、厳しいうっ血心不全、および肺疾患を含む。

これらの医薬品は既知の予備励磁(WPW)症候群と関連した心房細動または心房粗動によって患者のために有害であるかもしれない。
Ibutilide
Ibutilide is a short-acting antiarrhythmic that acts by prolonging the action potential duration and increasing the refractory period of cardiac tissue. This agent may be used in the following circumstances: 

・For acute pharmacologic rhythm conversion of atrial fibrillation or atrial flutter in patients with normal cardiac function when duration of the arrhythmia is 48 hours (Class IIb).39 

・To control rate in atrial fibrillation or atrial flutter in patients with preserved ventricular function when calcium channel blockers or ß-blockers are ineffective. 

・For acute pharmacologic rhythm conversion of atrial fibrillation or atrial flutter in patients with WPW syndrome and preserved ventricular function when the duration of the arrhythmia is 48 hours. But the intervention of choice for this indication is DC cardioversion. 

・Ibutilide seems most effective for the pharmacologic conversion of atrial fibrillation or atrial flutter of relatively brief duration. For adults weighing 60 kg, ibutilide is administered intravenously, diluted or undiluted, as 1 mg (10 mL) over 10 minutes. If the first dose is unsuccessful in terminating the arrhythmia, a second 1-mg dose can be administered at the same rate 10 minutes after the first. In patients weighing <60 kg, an initial dose of 0.01 mg/kg is recommended. 

Ibutilide has minimal effects on blood pressure and heart rate. Its major limitation is a relatively high incidence of ventricular arrhythmias (polymorphic VT, including torsades de pointes). Correct hyperkalemia or low magnesium before administration. Monitor patients receiving ibutilide continuously for arrhythmias at the time of its administration and for at least 4 to 6 hours thereafter. Ibutilide is contraindicated in baseline QTC (QT interval corrected for heart rate) of >440 msec. 

Lidocaine
Lidocaine is one of a number of antiarrhythmic drugs available for treatment of ventricular ectopy, VT, and VF. At this time there is good evidence that alternative agents are superior to lidocaine in terminating VT.46 Lidocaine may be considered in the following conditions (although it is not considered the drug of choice): 

・For stable monomorphic VT in patients with preserved ventricular function (Class Indeterminate). Alternative agents are preferred. 

・For polymorphic VT with normal baseline QT interval when ischemia is treated and electrolyte imbalance is corrected. 

・If ventricular function is preserved: lidocaine may be administered. 

・If ventricular function is impaired: use amiodarone as an antiarrhythmic agent. If unsuccessful, perform DC cardioversion. 

・Lidocaine can be used for polymorphic VT with a prolonged baseline QT interval that suggests torsades de pointes. 

Initial doses ranging from 0.5 to 0.75 mg/kg and up to 1 to 1.5 mg/kg may be used. Repeat 0.5 to 0.75 mg/kg every 5 to 10 minutes to a maximum total dose of 3 mg/kg. A maintenance infusion of 1 to 4 mg/min (30 to 50 µg/kg per minute) is acceptable. Toxic reactions and side effects include slurred speech, altered consciousness, muscle twitching, seizures, and bradycardia. 

Magnesium
Magnesium is recommended for the treatment of torsades de pointes VT with or without cardiac arrest, but it has not been shown to be helpful for treatment of non-torsades pulseless arrest. Low-level evidence suggests that magnesium is effective for rate control (LOE 3)34 in patients with atrial fibrillation with a rapid ventricular response (LOE 2),40 so it may be considered for this arrhythmia. 

Give magnesium sulfate in a dose of 1 to 2 g diluted in D5W over 5 to 60 minutes. Slower rates are preferable in the stable patient. A more rapid infusion may be used for the unstable patient. 

Procainamide
Procainamide hydrochloride suppresses both atrial and ventricular arrhythmias by slowing conduction in myocardial tissue. One randomized trial (LOE 2)47 indicated that procainamide is superior to lidocaine in terminating spontaneously occurring VT. Procainamide may be considered in the following situations: 

・As one of several drugs that may be used for treatment of stable monomorphic VT in patients with preserved ventricular function (Class IIa)46 

・One of several equivalent drugs that can be used for control of heart rate in atrial fibrillation or atrial flutter in patients with preserved ventricular function 

・One of several drugs that can be used for acute control of heart rhythm in atrial fibrillation or atrial flutter in patients with known pre-excitation (WPW) syndrome and preserved ventricular function 

・One of several drugs that can be used for AV reentrant, narrow-complex tachycardias such as reentry SVT if rhythm is uncontrolled by adenosine and vagal maneuvers in patients with preserved ventricular function 

Procainamide hydrochloride for non-VF/VT arrest may be given in an infusion of 20 mg/min until the arrhythmia is suppressed, hypotension ensues, the QRS complex is prolonged by 50% from its original duration, or a total of 17 mg/kg (1.2 g for a 70-kg patient) of the drug has been given. Bolus administration of the drug can result in toxic concentrations and significant hypotension. The maintenance infusion rate of procainamide hydrochloride is 1 to 4 mg/min, diluted in D5W or normal saline. This should be reduced in the presence of renal failure. 

Procainamide should be used cautiously in patients with preexisting QT prolongation. In general it should be used with caution if at all in combination with other drugs that prolong the QT interval (consider obtaining expert consultation). Monitor the ECG and blood pressure continuously during administration of procainamide. 

Sotalol
Sotalol is not a first-line antiarrhythmic. Sotalol hydrochloride is an antiarrhythmic agent that, like amiodarone, prolongs action potential duration and increases cardiac tissue refractoriness. It also has nonselective ß-blocking properties. One randomized controlled trial (LOE 1)48 indicated that sotalol is significantly more effective than lidocaine for terminating acute sustained VT. This agent may be used in the following circumstances with expert consultation: 

・To control rhythm in atrial fibrillation or atrial flutter in patients with pre-excitation (WPW) syndrome and preserved ventricular function when the duration of the arrhythmia is 48 hours. But the intervention of choice for this indication is DC cardioversion. 

・For monomorphic VT. 

IV sotalol is usually administered at a dose of 1 to 1.5 mg/kg body weight, then infused at a rate of 10 mg/min. Side effects include bradycardia, hypotension, and arrhythmia. The incidence of torsades de pointes following a single dose of sotalol for treatment of VT is reportedly 0.1%.45 Use of IV sotalol is limited by the need to infuse it relatively slowly. 

    Summary  

The goal of therapy for bradycardia or tachycardia is to rapidly identify and treat patients who are hemodynamically unstable. Pacing or drugs, or both, may be used to control symptomatic bradycardia. Cardioversion or drugs, or both, may be used to control symptomatic tachycardia. ALS providers should closely monitor stable patients pending expert consultation and should be prepared to aggressively treat those who develop decompensation. 

    Footnotes  

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

Ibutilide

Ibutilideが抗不整脈の短時間で作用である それは、活動電位期間を延長し、心臓の組織の不応期を増大させることによって作動する。

この医薬品は以下の状況において使われることができる：
不整脈の期間が48時間（綱IIb）.39である時の正常な心機能を持つ患者の心房細動または心房粗動の・For鋭い薬理学的なリズム遺伝子変換

・ カルシウム拮抗薬またはs遮断薬が無効の時に保存された心室機能によって心房細動の中の割合または患者の中の心房粗動をコントロールするには。

WPW症候群および不整脈の期間が48時間である時に心室機能を保存した患者の心房細動または心房粗動の・For鋭い薬理学的なリズム遺伝子変換。

しかし、この指示に選ばれる介入はDC電気除細動である。

・ Ibutilideは相対的に短い期間の心房細動または心房粗動の薬理学的な遺伝子変換のためにとても効果的であるようである。

60kgの体重がある成体のために、ibutilideは10分の間の1mg(10 mL)として静脈注射で投与されて、希釈されるか、薄められていない。

不整脈を終わらせることに、最初の用量が失敗しているならば、2番目の1mgの用量は一番目の10分後で同じ割合で投与されることができる。

60kg<を重量測定している患者の中で、0.01のmg/kgの初回量は勧められる。

Ibutilideは血圧と心拍に最小の影響を及ぼしている。

その主要な制限は心室性不整脈(ねじった紐deポアントを含む多形のVT)の比較的高い発生である。

投与の前に高カリウム血のまたは低いマグネシウムを訂正すること。
その後その投与の時の不整脈のための、そして少なくとも4から6時間の間の継続的なモニターの患者を受け入れるibutilide。

Ibutilideに440ミリ秒>のベースラインQTC(心拍について叱られたQT間隔)中で禁忌を示す。

リドカイン
リドカインは心室の転位、VT、およびVFの治療で利用可能な多くの抗不整脈薬のそれである。

今回、代わりの医薬品が、リドカインが、以下の条件(それが選りすぐりの薬と考えられないけれども)において考えられるかもしれないVT.46をターミネートすることにおけるリドカインより優れているというよい証拠がある：

・ 保存された心室機能(不確定な綱)を持つ患者の中の安定した単形性のVTのために。

代わりの医薬品は好まれる。
・ 正常のベースラインを持つ多形のVTのために、虚血が扱われる時のQT間隔と電解質平衡異常は訂正される。

・ 心室機能が保存されるならば：

リドカインは投与されるかもしれない。
・ 心室機能が害されるならば：

抗不整脈薬としてアミオダロンを使うこと。
不成功ならば、DC電気除細動を実行すること。

・ リドカインは、ねじった紐deポアントを示唆する延長したベースラインQT間隔によって多形のVTのために使われることができる。

0.5から0.75のmg/kgに及んでいて、1から1.5mg/kgに及んでいる初回量は使われるかもしれない。

3mg/kgの最大の全量に5から10分ごとに0.5から0.75mg/kgを繰り返すこと。

1から4mg/min(1分あたり30から50μg/kg)の維持輸液は容認できる。

中毒反応と副作用は不明瞭言語、変更した意識、単収縮、発作、および徐脈を含む。
マグネシウム
マグネシウムは心停止があるかどうかにかかわらずねじった紐deポアントVTの治療に推薦されるけれども、それは、非ねじった紐の無脈の阻止の治療のために役立っていると明らかにされていない。

低レベルの証拠は、マグネシウムが、急速な心室の応答(LOE 2)(40のでそれがこの不整脈のために考慮されるかもしれない)を持つ心房細動によって患者の中のレート制御(LOE 3)34のために効果的であることを示唆する。

5より上から60分までD5Wにおいて希釈された1から2gの摂取において硫酸マグネシウムを与えること。

より遅い割合は安定した患者の中で望ましい。
より急速な注入は不安定な患者のために使われるかもしれない。
プロカインアミド
心筋の組織の中で伝導を遅くすることによって、塩酸プロカインアミドは心房の両方と心室性不整脈を抑制する。
1つのランダム化された色見(LOE 2)47は、プロカインアミドが、自発的に起こるVTをターミネートすることにおけるリドカインより優れていることを示した。

プロカインアミドは以下の状況において考慮されるかもしれない：
・ 保存された心室機能(綱IIa)46によって患者の中の安定した単形性のVTの治療のために使われるかもしれないいくつかの薬の1つとして

・ 心房細動の中の心拍または保存された心室機能を持つ患者の中の心房粗動のコントロールのために使われることができるいくつかの当量の薬の1つ

・ 心房細動の中の心リズムまたは既知の予備励磁(WPW)症候群と保存された心室機能を持つ患者の中の心房粗動の鋭いコントロールのために使われることができるいくつかの薬の1つ

・ AV再入可能(リズムが保存された心室機能によって患者の中のアデノシンと迷走神経の操作によって制御されていないならば再入SVTなどの狭い錯体の頻脈)のために使われることができるいくつかの薬の1つ

不整脈が抑制されて、低血圧が続いて起こり、QRS群がそのオリジナルの期間から50%延長するか、薬の17mg/kg(70kgの患者のための1.2g)の合計が与えられているまで、非VF/VT阻止のための塩酸プロカインアミドは20mg/minの注入において与えられるかもしれない。

薬のボーラス投与は有毒な濃縮と重要な低血圧を結果として生じることができる。
D5Wまたは通常生理食塩溶液において希釈されて、塩酸プロカインアミドの維持輸液割合は1から4mg/minである。

これは腎不全があると減らされるべきである。
プロカインアミドは先在QT拡張によって患者の中で用心深く使われるべきである。

一般に、QT間隔(専門家の相談を得ることを考慮すること)を延長する他の薬との組み合わせの中のすべてのならば、それは慎重に使われるべきである。

プロカインアミドの投与の間継続的にECGと血圧を監視すること。

ソタロール
ソタロールは抗不整脈の第一線ではない。
塩酸ソタロールは、アミオダロンのように、活動電位期間を延長し、心臓の組織不応性を増大させる抗不整脈薬である。
それはまた非選択的なsブロッキング特性を持っている。

1つのランダム化された対照試験(LOE 1)48は、鋭い持続的なVTをターミネートするために、ソタロールがかなりリドカインより効果的であることを示した。

この医薬品は専門家の相談によって以下の状況において使われることができる：
・ 不整脈の期間が48時間である時に予備励磁(WPW)症候群と保存された心室機能によって心房細動の中のリズムまたは患者の中の心房粗動をコントロールするには。

しかし、この指示に選ばれる介入はDC電気除細動である。

・ 単形性のVTのために。

IVソタロールは1から1.5のmg/kg体重の用量で通常投与されて、そして10mg/min.の割合で注入される。

副作用は徐脈、低血圧、および不整脈を含む。
伝えられるところでは、VTの治療がIVソタロールの0.1%.45使用であるのでソタロールの1回量に続いているねじった紐deポアントの発生は、相対的にゆっくりそれを注入する必要によって制限される。

要約
徐脈または頻脈のための療法の目標は、急速に、血行動態的に不安定な患者を識別し、治療することである。
整調または薬または両方は、症候性の徐脈をコントロールするために使われるかもしれない。
電気除細動または薬または両方は、症候性の頻脈をコントロールするために使われるかもしれない。
ALS支給者は専門家の相談まで密接に安定した患者を監視するべきであり、積極的に、代償不全を開発する人々を扱う心構えをするべきである。

脚注
循環流動へのこの特別な補足はhttp://www.circulationaha.orgで自由に入手できる。
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