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Part 7.4: Monitoring and Medications 

パート7.4：監視と投薬

    Introduction  

This section provides an overview of monitoring techniques and medications that may be useful during CPR and in the immediate prearrest and postarrest settings. 

    Monitoring Immediately Before, During, and After Arrest  

Assessment During CPR

At present there are no reliable clinical criteria that clinicians can use to assess the efficacy of CPR. Although end-tidal CO2 serves as an indicator of cardiac output produced by chest compressions and may indicate return of spontaneous circulation (ROSC),1,2 there is little other technology available to provide real-time feedback on the effectiveness of CPR. 

はじめに

この切片は、CPRの間と即時の前阻止において有益で、セッティングをポスト阻止するかもしれない技術と投薬を監視する概要を提供する。

阻止のすぐ前、間、および後の監視
CPRの間のアセスメント

現在、臨床医が、CPRの効力を評価するために使うことができる信頼できる臨床の基準が全然ない。

胸部圧迫によって作り出された心送血量の指示薬として呼吸終期のCO2が役立ち、自生した循環流動(ROSC)、1のリターンを示すかもしれないけれども、そこの2はほとんど、CPRの有効性についてのリアルタイムフィードバックを提供するために入手可能な他の科学技術ではない。

Assessment of Hemodynamics

Coronary Perfusion Pressure

Coronary perfusion pressure (CPP = aortic relaxation [diastolic] pressure minus right atrial relaxation phase blood pressure) during CPR correlates with both myocardial blood flow and ROSC (LOE 3).3,4 A CPP of 15 mm Hg is predictive of ROSC. Increased CPP correlates with improved 24-hour survival rates in animal studies (LOE 6)5 and is associated with improved myocardial blood flow and ROSC in animal studies of epinephrine, vasopressin, and angiotensin II (LOE 6).5–7 

When intra-arterial monitoring is in place during the resuscitative effort (eg, in an intensive care setting), the clinician should try to maximize arterial diastolic pressures to achieve an optimal CPP. Assuming a right atrial diastolic pressure of 10 mm Hg means that the aortic diastolic pressure should ideally be at least 30 mm Hg to maintain a CPP of 20 mm Hg during CPR. Unfortunately such monitoring is rarely available outside the intensive care environment. 

Pulses
Clinicians frequently try to palpate arterial pulses during chest compressions to assess the effectiveness of compressions. No studies have shown the validity or clinical utility of checking pulses during ongoing CPR. Because there are no valves in the inferior vena cava, retrograde blood flow into the venous system may produce femoral vein pulsations.8 Thus palpation of a pulse in the femoral triangle may indicate venous rather than arterial blood flow. Carotid pulsations during CPR do not indicate the efficacy of coronary blood flow or myocardial or cerebral perfusion during CPR. 

Assessment of Respiratory Gases
Arterial Blood Gases
Arterial blood gas monitoring during cardiac arrest is not a reliable indicator of the severity of tissue hypoxemia, hypercarbia (and therefore the adequacy of ventilation during CPR), or tissue acidosis. This conclusion is supported by 1 case series (LOE 5)9 and 10 case reports10–19 that showed that arterial blood gas values are an inaccurate indicator of the magnitude of tissue acidosis during cardiac arrest and CPR both in and out of hospital. 

Oximetry
During cardiac arrest, pulse oximetry will not function because pulsatile blood flow is inadequate in peripheral tissue beds. But pulse oximetry is commonly used in emergency departments and critical care units for monitoring patients who are not in arrest because it provides a simple, continuous method of tracking oxyhemoglobin saturation. Normal pulse oximetry saturation, however, does not ensure adequate systemic oxygen delivery because it does not calculate the total oxygen content (O2 bound to hemoglobin + dissolved O2) and adequacy of blood flow (cardiac output). 

Tissue oxygen tension is not commonly evaluated during CPR, but it may provide a mechanism to assess tissue perfusion because transconjunctival oxygen tension falls rapidly with cardiac arrest and returns to baseline when spontaneous circulation is restored.20,21 

End-Tidal CO2 Monitoring
End-tidal CO2 monitoring is a safe and effective noninvasive indicator of cardiac output during CPR and may be an early indicator of ROSC in intubated patients. During cardiac arrest CO2 continues to be generated throughout the body. The major determinant of CO2 excretion is its rate of delivery from the peripheral production sites to the lungs. In the low-flow state during CPR, ventilation is relatively high compared with blood flow, so that the end-tidal CO2 concentration is low. If ventilation is reasonably constant, then changes in end-tidal CO2 concentration reflect changes in cardiac output. 

Eight case series have shown that patients who were successfully resuscitated from cardiac arrest had significantly higher end-tidal CO2 levels than patients who could not be resuscitated (LOE 5).2,22–28 Capnometry can also be used as an early indicator of ROSC (LOE 529,30; LOE 631). 

In case series totaling 744 intubated adults in cardiac arrest receiving CPR who had a maximum end-tidal CO2 of <10 mm Hg, the prognosis was poor even if CPR was optimized (LOE 5).1,2,24,25,32,33 But this prognostic indicator was unreliable immediately after starting CPR in 4 studies (LOE 5)1,2,32,33 that showed no difference in rates of ROSC and survival in those with an initial end-tidal CO2 of <10 mm Hg compared with higher end-tidal CO2. Five patients achieved ROSC (one survived to discharge) despite an initial end-tidal CO2 of <10 mm Hg. 

In summary, end-tidal CO2 monitoring during cardiac arrest can be useful as a noninvasive indicator of cardiac output generated during CPR (Class IIa). Further research is needed to define the capability of end-tidal CO2 monitoring to guide more aggressive interventions or a decision to abandon resuscitative efforts. 

In the patient with ROSC, continuous or intermittent monitoring of end-tidal CO2 provides assurance that the endotracheal tube is maintained in the trachea. End-tidal CO2 can guide ventilation, especially when correlated with the PaCO2 from an arterial blood gas measurement. 

    Medications for Cardiovascular Support  

Vasoactive drugs may be administered immediately before, during, and after an arrest to support cardiac output, especially blood flow to the heart and brain. Drugs may be selected to improve heart rate (chronotropic effects), myocardial contractility (inotropic effects), or arterial pressure (vasoconstrictive effects), or to reduce afterload (vasodilator effects). Unfortunately many adrenergic drugs are not selective and may increase or decrease heart rate and afterload, increase cardiac arrhythmias, and increase myocardial ischemia by creating a mismatch between myocardial oxygen demand and delivery. Myocardial ischemia, in turn, may decrease heart function. Moreover, some agents may also have metabolic effects that increase blood glucose, lactate, and metabolic rate. 

Specific drug infusion rates cannot be recommended because of variations in pharmacokinetics (relation between drug dose and concentration) and pharmacodynamics (relation between drug concentration and effect) in critically ill patients,34,35 so initial dose ranges are listed below. Vasoactive drugs must be titrated at the bedside to secure the intended effect while limiting side effects. Providers must also be aware of the concentrations delivered and compatibilities with previously and concurrently administered drugs. 

In general, adrenergic drugs should not be mixed with sodium bicarbonate or other alkaline solutions in the intravenous (IV) line because there is evidence that adrenergic agents are inactivated in alkaline solutions.36,37 Norepinephrine (levarterenol) and other catecholamines that activate -adrenergic receptors may produce tissue necrosis if extravasation occurs. If extravasation develops, infiltrate 5 to 10 mg of phentolamine diluted in 10 to 15 mL of saline into the site of extravasation as soon as possible to prevent tissue death and sloughing. 

Epinephrine
The use of epinephrine in cardiac arrest is discussed in Part 7.2: "Management of Cardiac Arrest." Epinephrine can also be used in patients who are not in cardiac arrest but who require inotropic or vasopressor support. For example, epinephrine is considered Class IIb for symptomatic bradycardia if atropine and transcutaneous pacing fail or pacing is not available (eg, in the out-of-hospital setting). It may also be used in cases of anaphylaxis associated with hemodynamic instability or respiratory distress.38 

To create a continuous infusion of epinephrine hydrochloride for treatment of bradycardia or hypotension, add 1 mg (1 mL of a 1:1000 solution) to 500 mL of normal saline or D5W. The initial dose for adults is 1 µg/min titrated to the desired hemodynamic response, which is typically achieved in doses of 2 to 10 µg/min. Note that this is the nonarrest infusion preparation and dose (ie, for bradycardia or hypotension). 

Vasopressin
The use of vasopressin in cardiac arrest is discussed in Part 7.2. Like epinephrine, vasopressin may be used in prearrest and postarrest conditions. Vasopressin has been used for management of vasodilatory shock, such as septic shock and sepsis syndrome.39,40 Standard therapy for vasodilatory septic shock includes antimicrobial agents, intravascular volume expansion, vasopressors, and inotropic agents that increase myocardial contractility. Inotropic agents and vasoconstrictor drugs that are commonly used in this setting, however, may have a diminished vasopressor action.41 If conventional adrenergic vasopressor drugs are ineffective, a continuous infusion of vasopressin may be beneficial (Class IIb).42 

Norepinephrine
Norepinephrine (levarterenol) is a naturally occurring potent vasoconstrictor and inotropic agent. Cardiac output may increase or decrease in response to norepinephrine, depending on vascular resistance, the functional state of the left ventricle, and reflex responses (eg, those mediated by carotid and aortic baroreceptors). Norepinephrine usually induces renal and mesenteric vasoconstriction; in sepsis, however, norepinephrine improves renal blood flow and urine output.43,44 It may be effective for management of patients with severe hypotension (eg, systolic blood pressure <70 mm Hg) and a low total peripheral resistance who fail to respond to less potent adrenergic drugs such as dopamine, phenylephrine, or methoxamine. 

Norepinephrine is relatively contraindicated in patients with hypovolemia. It may increase myocardial oxygen requirements, mandating cautious use in patients with ischemic heart disease. As noted above, extravasation may cause ischemic necrosis and sloughing of superficial tissues and must be treated promptly. 

Norepinephrine is administered by adding 4 mg of norepinephrine or 8 mg of norepinephrine bitartrate (1 mg of norepinephrine is equivalent to 2 mg of norepinephrine bitartrate) to 250 mL of D5W or 5% dextrose in normal saline (but not in normal saline alone), resulting in a concentration of 16 µg/mL of norepinephrine or 32 µg/mL of norepinephrine bitartrate. The initial dose of norepinephrine is 0.5 to 1 µg/min titrated to effect. It should not be administered in the same IV line as alkaline solutions, which may inactivate it. 

血液力学のアセスメント
冠灌流圧迫
CPRの間の冠灌流圧迫(CPP = aortic弛緩[]拡張期血圧引く右の心房の弛緩相血圧)は心筋血流量とROSC（LOE3).3両方と相関していて、15mmのHgの4A CPPはROSCについて予言的である。

増大したCPPは動物研究(LOE 6)5中の改善された24時間生存率と相関していて、エピネフリン、バソプレシン、およびアンギオテンシンII（LOE6).5-7の動物研究の中の改善された心筋血流量とROSCと関連する。

動脈内の監視が蘇生の努力(集中治療セッティングにおけるeg)の間に適所にある時に、臨床医は、最適なCPPを達成するために幹線の拡張期圧を最大化しようとするべきである。

10mmのHgの右の心房の拡張期圧を仮定することは、大動脈の拡張期圧が、理想的に、CPRの間20mmのHgのCPPを維持する少なくとも30mmのHgであるべきであることを意味している。

あいにく、そのような監視は集中治療環境の外でめったに入手可能でない。
脈
臨床医は頻繁に、圧縮の有効性を評価するために胸部圧迫の間動脈拍動を触診しようとする。
どの研究も、進行中のCPRの間に脈をチェックする妥当性または臨床の用役を示さなかった。

下大静脈の中に弁が全然ないので、静脈系の中への後退した血流は、動脈血流れというよりも、中の大腿三角が静脈に示すかもしれない脈の大腿静脈pulsations.8Thus触診を引き起こすかもしれない。

CPRの間の頚動脈拍動はCPRの間の冠血流または心筋の、または脳の灌流の効力を示さない。

呼吸ガスのアセスメント
動脈血ガス
心停止の間に監視している動脈血ガスは組織低酸素血、高炭酸(およびCPRの間の換気の妥当性)、または組織アシドーシスの深刻さの信頼できる指示薬ではない。

この結論は、動脈血ガス価値が病院を出たり入ったりして心停止とCPRの間の組織アシドーシスのマグニチュードの不正確な指示薬であることを示した1つのケース系(LOE 5)9と10の症例報告10-19によってサポートされる。

酸素飽和度測定
心停止の間に、拍動の血流が周辺の組織ベッドの中で不十分なので、脈酸素飽和度測定は機能しないであろう。
しかし、脈酸素飽和度測定は、一般的に、それがトラッキング酸化ヘモグロビン飽和という薬草の、継続的な方法を提供するので、阻止にいない患者を監視するために救急部と重症者管理単位の中で使われる。
しかし、それが血流(心送血量)の合計の酸素含量(ヘモグロビン+溶解したO2と結合したO2)と妥当性を計算しないので、正常の脈酸素飽和度測定飽和は適正な全身性の酸素分娩を保証しない。

組織酸素張力は一般的にCPRの間に評価されないけれども、transconjunctival酸素張力が心停止によって急速に低下し、自生した循環流動がrestored.20、21である時に、ベースラインに戻るので、それは、組織灌流を評価するために機構を提供するかもしれない。

呼吸終期のCO2監視

呼吸終期のCO2監視はCPRの間心送血量の安全で、効果的な非観血的な指示薬であり、挿管された患者の中でROSCの早い指示薬であるかもしれない。

心停止の間、CO2は、体にわたって生成され続ける。

CO2排泄の主要な決定因子は周辺の生産サイトから肺までの分娩のその割合である。

CPRの間の低流量状態において、呼吸終期のCO2濃度が低いように、換気は血流に比べて相対的に高い。

換気が適度に一定ならば、呼吸終期のCO2濃縮の変化は心送血量の変化を反映する。

8つのケース系が、心停止から首尾よく生き返った患者が、生き返った（LOE5).2であるはずがない患者より高い呼吸終期のCO2レベルをかなり持っていたことを示し、22-28 CapnometryはまたROSC（LOE529(30の；LOE631）)の早い指示薬として使われることができる。

系を合計する744が、<10mm Hgの最大の呼吸終期のCO2を持っていた心停止を受け取るCPRにおける成体を挿管した場合に、CPRが最適化された（LOE5).1、2、24、25、32、33であっても、予後は暗かったけれども、より高い呼吸終期のCO2に比べてCPRを、4つ研究（LOE5）1、2、32、ROSCの割合における較差を全然示さなかった33、および<10mmのHgの初期の呼吸終期のCO2を持つそれらにおける生存に取りかからせたすぐ後に、この予後徴候の指示薬は信頼できなかった。

5人の患者が、ROSC(放電するために長生きしたもの)を<10mmのHgの初期の呼吸終期のCO2にもかかわらず達成した。

要約において、心停止の間に監視している呼吸終期のCO2はCPR(綱IIa)の間に生成された心送血量の非観血的な指示薬として有益であるかもしれない。

さらなる研究は、より攻撃的な介入を誘導するために監視している呼吸終期のCO2または蘇生の努力を捨てる決定の機能を定義するために必要である。

ROSCとの患者の中で、呼吸終期のCO2の継続的な、または間欠的な監視は、気管内チューブが気管の中に維持されているという保証を提供する。

呼吸終期のCO2は特に動脈血ガス測定からアルパカ2と相関している時に換気を誘導することができる。

心臓血管の支持のための投薬
血管作用薬は、心送血量(心臓と脳への特に血流)をサポートするために阻止のすぐ前、間、および後に投与されるかもしれない。

薬は、心拍(変時性の効果)、心筋収縮性(変力の効果)、または動脈圧(血管収縮の効果)を改善するためまたは後負荷(血管拡張効果)を減らすために選ばれるかもしれない。

あいにく、多くのアドレナリン作動性薬物は選択的でなく、心筋の酸素必要と分娩の間で不適当な組合せを作成することによって心拍と後負荷、増殖心律動異常、および増殖心筋虚血を増大させるか、減少させるかもしれない。
心筋虚血は次々心臓機能を減少させるかもしれない。
さらに、何人かのエージェントは、また、血糖、乳酸塩、および代謝率を増大させる代謝の効果があるかもしれない。
特効薬の薬注入割合は、重病の患者、34(35ので初回量範囲が下でリストされる)中の薬物動力学(薬用量と濃縮の間の関係)と薬力学(薬濃縮と効果の間の関係)中の変異のため勧められることができない。

副作用を制限する間に、血管作用薬は、意図されている効果を確保するために枕元で滴定されなければならない。
プロバイダーはまた配達された濃縮と以前に、同時に投与された薬との互換性に気づいているにちがいない。
一般に、アドレナリン作動性薬物がalkaline solutions.36、37ノルエピネフリン(レバルテレノール)において不活性化し、管外遊出が起こるならば、-アドレナリン受容体を作動させる他のカテコールアミンが組織壊死を引き起こすかもしれないという証拠があるので、アドレナリン作動性薬物は炭酸水素ナトリウムまたは静脈内(IV)線の中の他のアルカリ性溶液と混じるべきでない。

管外遊出が発展するならば、組織死と抜け落ちを防止するためにできるだけ早く管外遊出のサイトの中に食塩水の10から15mLにおいて希釈されたフェントラミンの5から10mgに浸潤すること。

エピネフリン
心停止の中のエピネフリンの使用はパート7.2で議論される：「心停止の管理」。
エピネフリンは、また、心停止の中にいないけれども変力の、または昇圧物質の支持を必要としている患者の中で使われることができる。
例えば、失敗を整調しているか、歩いているアトロピンと経皮が入手可能でない(病院の外のセッティングにおけるeg)ならば、エピネフリンは症候性の徐脈のために綱IIbと考えられる。

それはまた血行力学の不安定またはrespiratory distress.38と関連したアナフィラキシーの場合に使われるかもしれない。

徐脈または低血圧の治療のために塩酸エピネフリンの継続的な注入を作成するように、通常生理食塩溶液またはD5Wの1mg(1:1000の溶液の1つのmL)から500mLを追加すること。

成体のための初回量は要求された血行力学の応答に滴定された1μg/minである(それは一般に2から10μg/min.の摂取において達成される)

これが非阻止注入プレパラートと用量(徐脈または低血圧のためのie)であることに注意すること。

バソプレシン
心停止の中のバソプレシンの使用はパート7.2で議論される。

エピネフリンのように、バソプレシンは前阻止に用いられて、条件をポスト阻止するかもしれない。
バソプレシンは、敗血症性ショックとsepsis syndrome.39(血管拡張性敗血症性ショックが、心筋収縮性を増大させる抗菌剤、血管内容積拡大、昇圧薬、および強心薬を含むことによる40の基準療法)などの血管拡張性ショックの管理のために使われている。

しかし、従来のアドレナリン作用の昇圧薬が無効ならば、一般的にこのセッティングに用いられる強心薬と血管収縮薬薬は減少したvasopressor action.41を持つことができて、バソプレシンの継続的な注入は有益な（綱IIb).42であるかもしれない。

ノルエピネフリン
ノルエピネフリン(レバルテレノール)は自然に起こる強力な血管収縮薬と強心薬である。

心送血量は、血管抵抗、左室の機能的な状態、および反射応答(eg、頚動脈によって伝達されたそれら、および大動脈の圧受容器)に依存して、ノルエピネフリンに呼応して増大するか、減少するかもしれない。

ノルエピネフリンは通常腎臓の、そして腸間膜の血管収縮を引き起こす；
しかし、敗血症において、ノルエピネフリンは腎血流と尿output.43を改善し、44Itは、ドーパミン、フェニレフリン、またはメトキサミンなどのより強力でないアドレナリン作動性薬物に反応することに失敗する厳しい低血圧(eg、最大血圧の<70mmのHg)と低い全末梢抵抗を持つ患者の管理のために効果的であるかもしれない。

ノルエピネフリンに血液量減少によって患者の中で相対的に禁忌を示す。
それは、虚血性心疾患によって用心深い使用を患者の中に委任して、心筋の酸素需要量を増大させるかもしれない。
上に言及されるように、管外遊出は表面の組織の乏血性壊死と抜け落ちを起こすかもしれず、即座に扱われなければならない。
ノルエピネフリンの16μg/mLまたはノルエピネフリン酒石酸水素塩の32μg/mLの濃縮を結果として生じて、ノルエピネフリンは、4mgのノルエピネフリンまたは8mgのノルエピネフリン酒石酸水素塩(1mgのノルエピネフリンは2mgのノルエピネフリン酒石酸水素塩と等しい)を通常生理食塩溶液(しかし通常生理食塩溶液だけの中でない)中のD5Wまたは5%のデキストロースの250mLに追加することによって投与される。

ノルエピネフリンの初回量は0.5から効果に滴定された1μg/minである。

それはアルカリ性溶液と同じIV線の中で投与されるべきでない(それはそれを不活性化するかもしれない)。
Dopamine
Dopamine hydrochloride is a catecholamine-like agent and a chemical precursor of norepinephrine that stimulates both - and ß-adrenergic receptors. In addition, there are receptors specific for this compound (DA1, DA2 dopaminergic receptors). Physiologically dopamine stimulates the heart through both - and ß-receptors. Pharmacologically dopamine is both a potent adrenergic receptor agonist and a strong peripheral dopamine receptor agonist. These effects are dose dependent. 

During resuscitation dopamine is often used to treat hypotension, especially if it is associated with symptomatic bradycardia or after ROSC. Dopamine in combination with other agents, including dobutamine, remains an option for management of postresuscitation hypotension. If hypotension persists after filling pressure (ie, intravascular volume) is optimized, drugs with combined inotropic and vasopressor actions like epinephrine or norepinephrine may be used. Positive effects include increases in both cardiac output and arterial perfusion pressure. Although low-dose dopamine infusion has been frequently recommended to maintain renal blood flow or improve renal function, more recent data has failed to show a beneficial effect from such therapy.45,46 

The usual dose of dopamine ranges from 2 to 20 µg/kg per minute. Doses >10 to 20 µg/kg per minute may be associated with systemic and splanchnic vasoconstriction. Higher doses of dopamine, like all adrenergic vasoconstrictor drugs, can be associated with adverse effects on splanchnic perfusion in some patients. 

Dobutamine
Dobutamine hydrochloride is a synthetic catecholamine and potent inotropic agent useful for treatment of severe systolic heart failure. Dobutamine has complex pharmacology because of the effects of the different racemic components. The (+) isomer is a potent ß-adrenergic agonist, whereas the (–) isomer is a potent 1-agonist.47 The vasodilating ß2-adrenergic effects of the (+) isomer counterbalance the vasoconstricting -adrenergic effects, often leading to little change or a reduction in systemic vascular resistance. The beneficial effects of dobutamine may be associated with decreased left ventricular filling pressure. In addition to its direct inotropic effects, dobutamine may further increase stroke volume through reflex peripheral vasodilation (baroreceptor mediated), reducing ventricular afterload, so that arterial pressure is unchanged or may fall even though cardiac output increases. Hemodynamic end points rather than a specific dose should be used to optimize treatment with dobutamine. 

The usual dose of dobutamine ranges from 2 to 20 µg/kg per minute; however, there is a wide variation in individual response to the drug in critically ill patients. Elderly patients may have a significantly decreased response to dobutamine. At doses >20 µg/kg per minute, increases in heart rate of >10% may induce or exacerbate myocardial ischemia. Doses of dobutamine as high as 40 µg/kg per minute have been used, but such doses may greatly increase adverse effects, especially tachycardia and hypotension. 

Inodilators (Inamrinone and Milrinone)
Inamrinone (formerly amrinone) and milrinone are phosphodiesterase III inhibitors that have inotropic and vasodilatory properties. Phosphodiesterase inhibitors are often used in conjunction with catecholamines for severe heart failure, cardiogenic shock, and other forms of shock unresponsive to catecholamine therapy alone. Optimal use requires hemodynamic monitoring. These drugs are contraindicated in patients with heart valve stenosis that limits cardiac output. 

Inamrinone is administered as a loading dose of 0.75 mg/kg over 10 to 15 minutes (may give over 2 to 3 minutes if no left ventricular dysfunction) followed by an infusion of 5 to 15 µg/kg per minute, titrated to clinical effect. An additional bolus may be given in 30 minutes. 

Milrinone is more often used today because it has a shorter half-life than inamrinone and is less likely to cause thrombocytopenia.48,49 Milrinone is renally excreted with a half-life of around 1 to 2 hours, so it requires 4 to 6 hours to achieve near-steady state concentrations if given without a loading dose. A slow milrinone IV loading dose (50 µg/kg over 10 minutes) is followed by an IV infusion at a rate of 0.375 to 0.75 µg/kg per minute (375 to 750 ng/kg per minute) for 2 to 3 days. In renal failure the dose should be reduced. Adverse effects include nausea, vomiting, and hypotension. 

Calcium
Although calcium ions play a critical role in myocardial contractile performance and impulse formation, retrospective and prospective studies in the cardiac arrest setting have shown no benefit from calcium administration.50,51 Furthermore, high serum calcium levels induced by calcium administration may be detrimental. For this reason, calcium should not be used routinely to support circulation in the setting of cardiac arrest. When hyperkalemia, ionized hypocalcemia (eg, after multiple blood transfusions), or calcium channel blocker toxicity is present, use of calcium is probably helpful.52 Ideally, ionized calcium concentration should be measured because total calcium concentration does not correlate well with ionized concentration in critically ill patients.53,54 

When necessary, a 10% solution (100 mg/mL) of calcium chloride can be given in a dose of 8 to 16 mg/kg of the salt (usually 5 to 10 mL) and repeated as necessary. (The 10% solution contains 1.36 mEq of calcium or 27.2 mg elemental calcium per milliliter.) 

Digitalis
Digitalis preparations have limited use as inotropic agents in emergency cardiovascular care. Digitalis decreases the ventricular rate in some patients with atrial flutter or fibrillation by slowing atrioventricular nodal conduction. The toxic to therapeutic ratio is narrow, especially when potassium depletion is present. Digitalis toxicity may cause serious ventricular arrhythmias and precipitate cardiac arrest. Digoxin-specific antibody is available for the treatment of serious toxicity (Digibind, Digitalis Antidote BM). 

Nitroglycerin
Nitrates are used for their ability to relax vascular smooth muscle. Nitroglycerin is the initial treatment of choice for suspected ischemic-type pain or discomfort (see Part 8: "Stabilization of the Patient With Acute Coronary Syndromes"). 

IV nitroglycerin is also an effective adjunct in the treatment of congestive heart failure from any cause,55 and it may be useful in hypertensive emergencies, particularly if related to volume overload. The action of nitroglycerin is mediated through local endothelial production of nitric oxide, particularly in the venous capacitance system. Nitroglycerin is most effective in patients with increased intravascular volume. Hypovolemia blunts the beneficial hemodynamic effects of nitroglycerin and increases the risk of hypotension; nitrate-induced hypotension typically responds well to fluid replacement therapy. Other potential complications of use of IV nitroglycerin are tachycardia, paradoxical bradycardia, hypoxemia caused by increased pulmonary ventilation-perfusion mismatch, and headache. Nitroglycerin should be avoided with bradycardia and extreme tachycardia or within 24 to 48 hours of the use of phosphodiesterase inhibitors to treat erectile dysfunction. 

Nitroglycerin is administered by continuous infusion (nitroglycerin 50 or 100 mg in 250 mL of D5W or 0.9% sodium chloride) at 10 to 20 µg/min and increased by 5 to 10 µg/min every 5 to 10 minutes until the desired hemodynamic or clinical response occurs. Low doses (30 to 40 µg/min) predominantly produce venodilatation; high doses (150 µg/min) provide arteriolar dilatation. Uninterrupted administration of nitroglycerin (>24 hours) produces tolerance.56 

Sodium Nitroprusside
Sodium nitroprusside is a potent, rapid-acting, direct peripheral vasodilator useful in the treatment of severe heart failure and hypertensive emergencies.57 Its direct venodilatory effects decrease right and left ventricular filling pressure by increasing venous compliance. The net effect on venous return (preload) depends on the intravascular volume. In many patients cardiac output improves secondary to the afterload-reducing effects of nitroprusside, meaning that venous return must also increase, but the latter occurs at a lower end-diastolic pressure, resulting in relief of pulmonary congestion and reduced left ventricular volume and pressure. Arteriolar relaxation causes decreases in peripheral arterial resistance (afterload), resulting in enhanced systolic emptying with reduced left ventricular volume and wall stress and reduced myocardial oxygen consumption. In the presence of hypovolemia, nitroprusside can cause hypotension with reflex tachycardia. Invasive hemodynamic monitoring is useful during nitroprusside therapy. 

Although nitroprusside may be useful for the treatment of pulmonary artery hypertension, it reverses hypoxic pulmonary vasoconstriction in patients with pulmonary disease (eg, pneumonia, adult respiratory distress syndrome). The latter effect may exacerbate intrapulmonary shunting, resulting in worse hypoxemia. The major complication of nitroprusside is hypotension. Patients may also complain of headaches, nausea, vomiting, and abdominal cramps. 

Nitroprusside is rapidly metabolized by nonenzymatic means to cyanide, which is then detoxified in the liver and kidney to thiocyanate. Cyanide is also metabolized by forming a complex with vitamin B12.58 Thiocyanate undergoes renal elimination. Patients with hepatic or renal insufficiency and patients requiring >3 µg/kg per minute for more than 72 hours may accumulate cyanide or thiocyanate, and they should be monitored for signs of cyanide or thiocyanate intoxication, such as metabolic acidosis.59 When thiocyanate concentrations exceed 12 mg/dL, toxicity is manifested as confusion, hyperreflexia, and ultimately convulsions. Treatment of elevated cyanide or thiocyanate levels includes immediate discontinuation of the infusion. If the patient is experiencing signs and symptoms of cyanide toxicity, sodium nitrite and sodium thiosulfate should be administered. 

Sodium nitroprusside is prepared by adding 50 or 100 mg to 250 mL of D5W. The solution and tubing should be wrapped in opaque material because nitroprusside deteriorates when exposed to light. The recommended dosing range for sodium nitroprusside is 0.1 to 5 µg/kg per minute, but higher doses (up to 10 µg/kg per minute) may be needed. 

ドーパミン
塩酸ドパミンは、両方とも刺激的なノルエピネフリンのカテコールアミン風の医薬品と化学薬品の先駆物質である - およびsアドレナリン受容体。

さらに、この化合物(DA1、DA2ドーパミン作用性の受容体)のために具体的な受容体がある。

生理的に、ドーパミンは両方を通して心臓を刺激する - およびs受容体。

薬理学的に、ドーパミンは強力なアドレナリン受容体作動薬と強い周辺のドーパミン受容体作動薬の両方である。
これらの効果は用量依存である。
蘇生の間に、特に、それが症候性の徐脈とまたはROSCの後関連するならば、ドーパミンは、低血圧を扱うためにしばしば使われる。

ドブタミンを含む他の医薬品との組み合わせの中のドーパミンはポスト蘇生低血圧の管理のためにオプションであり続ける。
満ちる圧迫(ie、血管内容積)が最適化された後に、低血圧が持続するならば、結合された変力で、昇圧作用の同様なエピネフリンまたはノルエピネフリンを持つ薬は使われるかもしれない。

プラス効果は増殖を心送血量と幹線の灌流圧の両方に含めている。
低容量ドーパミン注入が、頻繁に、腎血流を維持するか、腎機能を改善するように勧められたけれども、より最近のデータは、そのようなtherapy.45、46から薬効を示すことに失敗した。

ドーパミンの常用量は1分あたり2から20μg/kgに及んでいる。

1分あたり10から20μg/kg用量>は全身性で、内臓の血管収縮と関連するかもしれない。

すべてのアドレナリン作用の血管収縮薬薬のようなドーパミンのより多量な投与は何人かの患者の中の内臓の灌流の上の逆効果と関連することができる。
ドブタミン
塩酸ドブタミンは厳しい収縮期の心不全の治療に有益な合成のカテコールアミンと強力な強心薬である。
ドブタミンは違うラセミ化合物の成分の効果のため錯体の薬理学を持っている。
(+)異性体は強力なsがアドレナリン作用の作動薬であり、(-)異性体が強力な1-agonist.47であるのに対して、(+)異性体の血管を拡張させるs2がアドレナリン作用の効果は、しばしばほとんどの変化または体血管抵抗の中の還元を引き起こさないで、vasoconstrictingする-アドレナリン作用の効果を平衡させる。

ドブタミンの薬効は減少した左の心室充満圧と関連するかもしれない。
その直接的な変力の効果に加えて、動脈圧が不変であるか、心送血量が増大しても、低下することができるように、ドブタミンは、心室後負荷を減らして、反射の周辺の血管拡張(伝達された圧受容器)を通してさらに拍出量を増大させるかもしれない。

特効薬の用量というよりも血行力学の終末点は、ドブタミンによって治療を最適化するために使われるべきである。
ドブタミンの常用量は1分あたり2から20μg/kgに及んでいる；

しかし、重病の患者の中に薬への個別反応の中の幅広い変化がある。
年配の患者はドブタミンへのかなり減少した反応を得るかもしれない。
1分あたり用量>20μg/kgで、>10%の心拍の増加は心筋虚血を引き起こすか、悪化させるかもしれない。

1分あたり40μg/kgと同じくらい高いドブタミンの用量は使われているけれども、同量は大いに逆効果、特に頻脈と低血圧を増大させるかもしれない。

Inodilators(Inamrinoneとミルリノン)

Inamrinone(以前アムリノン)とミルリノンは、変力で、血管拡張性の特性を持っているホスホジエステラーゼIII阻害剤である。

ホスホジエステラーゼ阻害薬は厳しい心不全、心原性ショック、およびカテコールアミン療法だけに手ごたえがないショックの他の形のためにカテコールアミンと連携してしばしば使われる。
最適な使用は血行力学の監視を必要としている。
これらの薬に、心送血量を制限する心臓弁狭窄によって患者の中で禁忌を示す。
Inamrinoneは、臨床の効果に滴定された1分あたり5から15μg/kgの注入が後に続く、10より上から15分(心室機能障害で全然残っていないならば、2から3分までやめることができる)0.75のmg/kgの負荷量として投与される。

追加のボーラスは30分提出されるかもしれない。

それがinamrinoneより短い半減期を過ごし、thrombocytopenia.48をより起こしそうでないので、ミルリノンは今日もっとしばしば使われて、49ミルリノンは約1から2時間の半減期によってrenally排出されて、従って、負荷量なしで与えられるならば、近くの定常状態濃縮を達成することは4から6時間を必要としている。

遅いミルリノンIV負荷量(10分の間の50μg/kg)にIV注入が2から3日の間の分(1分あたり375から750ng/kg)あたり0.375から0.75μg/kgの割合で続いている。

腎不全の中で、用量は減らされるべきである。
逆効果は吐き気、嘔吐、および低血圧を含む。
カルシウム
カルシウムイオンが心筋の収縮性のパフォーマンスと衝動形成について重要な役割を果たすけれども、心停止セッティングにおける回顧展と前向き研究は、カルシウム投与によって引き起こされた高い血清カルシウムレベルが有害であるかもしれないのを利点に全然カルシウムadministration.50、51Furthermoreから知らせなかった。

この理由のために、カルシウムは、心停止のセッティングにおいて循環流動をサポートするために定期的に使われるべきでない。
高カリウム血、イオン化された低カルシウム血(複数の輸血の後のeg)、またはカルシウム拮抗薬毒性が存在し、カルシウムの使用がたぶん理想的にhelpful.52である時に、合計のカルシウム濃度が重病のpatients.53、54におけるイオン化された濃縮とよく相関していないので、イオン化カルシウム濃縮は測定されるべきである。

必要な時に、塩化カルシウムの10%の溶液(100 mg/mL)は、塩(通常5から10mL)の8から16mg/kgの用量において与えられて、必要に応じて繰り返されることができる。

(10%の溶液は1ミリリットルあたりカルシウムまたは27.2mgの元素カルシウムの1.36のmEqを含んでいる。)

ジギタリス
ジギタリスのプレパラートは緊急の心臓血管の世話において強心薬としての使用を制限した。
ジギタリスは、房室結節性期外収縮の節の伝導を遅くすることによって、心房粗動または細動によって何人かの患者の中で心拍数を減少させる。
特にカリウム枯渇が存在する時に、治療可能比に有毒なものは狭い。
ジギタリスの毒性は重大な心室性不整脈を起こし、心停止を促進するかもしれない。
ジゴキシン特効薬抗体は重大な毒性(Digibind、ジギタリスの対策BM)の治療で利用可能である。

ニトログリセリン
硝酸塩は、それらの能力が血管の平滑筋をリラックスさせるように使われる。
ニトログリセリンは、疑われている虚血性のタイプの痛みまたは不快感(パート8を見ること:「鋭い冠状の症候群を持つ患者の安定化」)への選りすぐりの初期の治療である。

IVニトログリセリンはまたどのような原因、55からのうっ血心不全の治療においてでも効果的な補助剤であり、特に、容量負荷と関連するならば、それは高血圧性緊急症の中で有益であるかもしれない。

ニトログリセリンの作用は特に静脈の静電容量システムの中で酸化窒素のローカルな内皮の生産を通して伝達される。
ニトログリセリンは増大した血管内容積によって患者の中でとても効果的である。
血液量減少はニトログリセリンの有益な血行力学の効果を鈍くし、低血圧のリスクを増大させる；
硝酸塩低血圧法は一般に補液療法によく反応する。
IVニトログリセリンの使用の他の電位の複雑化は頻脈、逆説的な徐脈、増大した肺の換気灌流不適当な組合せによって起こされた低酸素血、および頭痛である。

ニトログリセリンは、勃起不全を扱うために徐脈と極端な頻脈によってまたはホスホジエステラーゼ阻害薬の使用の24から48時間以内に避けられるべきである。

ニトログリセリンは、10から20μg/minで継続的な注入(D5Wまたは0.9%の塩化ナトリウムの250mLにおけるニトログリセリン50または100mg)によって投与されて、要求された血行力学の、または臨床の応答が起こるまで5から10分ごとに5から10μg/minで増大させられる。

低線量(30から40μg/min)は主にvenodilatationを生産する；

多量な投与(150 μg/min)は細動脈撮影の拡大を提供する。

ニトログリセリン(>24時間)の絶え間ない投与はtolerance.56を生産する。

ニトロプルシドナトリウム
ニトロプルシドナトリウムは厳しい心不全の治療において有益な強力で、急演技の、直接的な末梢血管拡張薬であり、高血圧性のemergencies.57Its直接的なvenodilatory効果は、静脈のコンプライアンスを増大させることによって、左右の心室充満圧を減少させる。

静脈還流(プリロードすること)への網の効果は血管内容積に依存する。

多くの患者心送血量の中で、静脈還流がまた増大しなければならないことを意味して、二期症候がニトロプルシドの後負荷減少効果に改善するけれども、肺うっ血と減少した左室容積の緩衝と圧迫を結果として生じて、後者は下の拡張終期の圧迫で起こる。
減少した左室容積と壁のストレスと減少した心筋の酸素消費によって強化された収縮期の空になりを結果として生じて、細動脈撮影の弛緩は周辺の幹線の抵抗(後負荷)の減少を起こす。

血液量減少があると、ニトロプルシドは反射性頻拍によって低血圧を起こすことができる。
侵略的な血行力学の監視はニトロプルシド療法の間有益である。
ニトロプルシドが肺動脈高血圧の治療に有益であるかもしれないけれども、それは肺疾患(eg、肺炎、成人呼吸窮迫症候群)によって患者の中で低酸素の肺の血管収縮をリバースする。

より悪い低酸素血を結果として生じて、後者の効果は肺内の短絡を悪化させるかもしれない。
ニトロプルシドの主要な複雑化は低血圧である。
患者はまた頭痛、吐き気、嘔吐、および腹部の痙攣を訴えることができる。
ニトロプルシドはシアン化物のための非酵素的な方法によって急速に新陳代謝させられる(それはチオシアン酸塩に肝臓と腎臓の中でその時無毒にされる)。

シアン化物はまた、ビタミンBによって錯体を成形することによって新陳代謝して、12.58のチオシアン酸塩が腎臓の除去を受けることである。

肝臓薬または腎不全を持つ患者と72時間より多くの間の1分あたり>3μg/kgを必要としている患者はシアン化物またはチオシアン酸塩を蓄積することができて、彼らはシアン化物またはチオシアン酸塩の中毒の徴候のために監視されるべきであり、metabolic acidosis.59Whenチオシアン酸塩濃縮など、12mg/dLを越えていて、毒性は混乱、反射亢進、および最終的な痙攣として明示される。

高潔なシアン化物またはチオシアン酸塩のレベルの治療は注入の即時の停止を含む。
患者がシアン化物毒性の徴候と症状を経験しているならば、亜硝酸ナトリウムとチオ硫酸ナトリウムは投与されるべきである。
ニトロプルシドナトリウムは、D5Wの50または100mgから250mLを追加することによって準備される。

ニトロプルシドが光にさらされる時に悪化するので、溶液と管は不透明材料に包まれるべきである。
ニトロプルシドナトリウムのための推奨された服用させる範囲は1分あたり0.1から5μg/kgであるけれども、より多量な投与(1分あたり最高10までのμg/kg)は必要であるかもしれない。
IV Fluid Administration
Limited evidence is available to guide therapy. Volume loading during cardiac arrest causes an increase in right atrial pressure relative to aortic pressure,60 which can have the detrimental effect of decreasing CPP. The increase in CPP produced by epinephrine during CPR is not augmented by either an IV or intra-aortic fluid bolus in experimental CPR in dogs.61 

If cardiac arrest is associated with extreme volume losses, hypovolemic arrest should be suspected. These patients present with signs of circulatory shock advancing to pulseless electrical activity (PEA). In these settings intravascular volume should be promptly restored. In the absence of human studies the treatment of PEA arrest with volume repletion is based on evidence from animal studies.60–63 Current evidence in patients presenting with ventricular fibrillation (VF) neither supports nor refutes the use of routine IV fluids (Class Indeterminate). 

Animal studies suggest that hypertonic saline may improve survival from VF when compared with normal saline.64,65 Human studies are needed, however, before the use of hypertonic saline can be recommended. If fluids are administered during an arrest, solutions containing dextrose should be avoided unless there is evidence of hypoglycemia. 

Sodium Bicarbonate
Tissue acidosis and resulting acidemia during cardiac arrest and resuscitation are dynamic processes resulting from no blood flow during arrest and low blood flow during CPR. These processes are affected by the duration of cardiac arrest, the level of blood flow, and the arterial oxygen content during CPR. Restoration of oxygen content with appropriate ventilation with oxygen, support of some tissue perfusion and some cardiac output with good chest compressions, then rapid ROSC are the mainstays of restoring acid-base balance during cardiac arrest. 

Little data supports therapy with buffers during cardiac arrest. There is no evidence that bicarbonate improves likelihood of defibrillation or survival rates in animals with VF cardiac arrest. A wide variety of adverse effects have been linked to bicarbonate administration during cardiac arrest. Bicarbonate compromises CPP by reducing systemic vascular resistance.66 It can create extracellular alkalosis that will shift the oxyhemoglobin saturation curve and inhibits oxygen release. It can produce hypernatremia and therefore hyperosmolarity. It produces excess carbon dioxide, which freely diffuses into myocardial and cerebral cells and may paradoxically contribute to intracellular acidosis.67 It can exacerbate central venous acidosis and may inactivate simultaneously administered catecholamines. 

In some special resuscitation situations, such as preexisting metabolic acidosis, hyperkalemia, or tricyclic antidepressant overdose, bicarbonate can be beneficial (see Part 10: "Special Resuscitation Situations"). 

Sodium bicarbonate is not considered a first-line agent for the patient in cardiac arrest. When bicarbonate is used for special situations, an initial dose of 1 mEq/kg is typical. Whenever possible, bicarbonate therapy should be guided by the bicarbonate concentration or calculated base deficit obtained from blood gas analysis or laboratory measurement. To minimize the risk of iatrogenically induced alkalosis, providers should not attempt complete correction of the calculated base deficit. Other non-CO2-generating buffers such as Carbicarb, Tham, or Tribonat have shown potential for minimizing some adverse effects of sodium bicarbonate, including CO2 generation, hyperosmolarity, hypernatremia, hypoglycemia, intracellular acidosis, myocardial acidosis, and "overshoot" alkalosis.68–70 But clinical experience is greatly limited and outcome studies are lacking. 

Diuretics
Furosemide is a potent diuretic agent that inhibits reabsorption of sodium in the proximal and distal renal tubule and the loop of Henle. Furosemide has little or no direct vascular effect, but it reduces venous and pulmonary vascular resistance through stimulation of local prostaglandin production71 and therefore may be very useful in the treatment of pulmonary edema. The vascular effects occur within 5 minutes, whereas diuresis is delayed. Although often used in acute renal failure to stimulate increased urine output, there is no data to support this indication, and some data suggests an association with increased mortality.72 The initial dose of furosemide is 0.5 to 1 mg/kg IV injected slowly. 

Newer "loop" diuretics that have an action similar to that of furosemide and a similar profile of side effects include torsemide and bumetanide. In patients who do not respond to high doses of loop diuretics alone, a combination of such agents together with the administration of "proximal tubule"–acting thiazide diuretics (such as chlorothiazide or metolazone) may be effective. Such combinations require close observation with serial measurement of serum electrolytes to avoid profound potassium depletion from their use. 

    Summary  

Maintenance of adequate CPP is linked with survival following CPR. Rescuers can support adequate CPP by providing compressions of adequate rate and depth, allowing full chest recoil after each compression, avoiding overventilation, and minimizing interruptions in chest compressions (see Part 4: "Adult Basic Life Support"). Exhaled CO2 can be a useful indicator of cardiac output produced by chest compressions. Pulse oximetry is not helpful during arrest, but it should be monitored in high-risk patients to ensure adequate oxygenation. No medications have been shown to improve neurologically intact survival from cardiac arrest. Better tools are needed to monitor effectiveness of CPR. 

    Footnotes  

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

IV 流体投与

制限された証拠は、療法を誘導するために入手可能である。
心停止原因の間に大動脈圧と関連している右の心房内圧の増加をロードしている体積、CPPを減少させる有害な効果があることができる60。

CPRの間にエピネフリンによって生産されたCPPの増加はdogs.61における実験的なCPRにおけるIVまたは大動脈の内流体ボーラスのどちらかによって増やされない。

心停止が極度の体積ロスと関連するならば、血液量減少性の阻止は疑われているべきである。
無脈の電気活性(PEA)に進んでいる循環のショックの徴候によってこれらの患者は提出する。

これらのセッティングにおいて、血管内容積は即座に復元されるべきである。
人体研究の不在において、体積充満とのPEA阻止の治療は心室細動(VF)を支持に与えていない患者の中のanimal studies.60-63電流証拠から証拠に基づく、規定通りのIV流体(不確定な綱)の使用に反駁する。

動物研究は、高張生理食塩水がnormal saline.64と比較される時にVFから生存を改善するかもしれないことを示唆し、高張生理食塩水の使用が勧められることができる前に、しかし65の人体研究が必要である。

流体が阻止の間に投与されるならば、低血糖の証拠がない限り、デキストロースを含んでいる溶液は避けられるべきである。
炭酸水素ナトリウム
心停止と蘇生の間の組織アシドーシスと結果として生じている酸血症は阻止の間の無血流とCPRの間の低い血流による動的な突起である。

これらの突起はCPRの間に心停止、血流のレベル、および幹線の酸素含量の期間までに影響される。

酸素との適切な換気を持つ酸素含量の回復、ある組織灌流の支持、およびよい胸部圧迫を持つある心送血量、そして急速なROSCは心停止の間復元酸塩基平衡の主力である。

ほとんど、データは心停止の間緩衝液によって療法をサポートしない。
重炭酸塩がVF心停止によって動物の中で除細動または生存率の尤度を高めるという証拠が全然ない。

多種多様な逆効果は心停止の間に重炭酸塩投与と結び付いている。
それが、酸化ヘモグロビン飽和曲線をシフトするであろうし、酸素リリースを抑制する細胞外のアルカローシスを造ることができるsystemic vascular resistance.66を減らすことによって、重炭酸塩はCPPを損う。

それは高ナトリウム血と高浸透圧を生み出すことができる。
それは過剰の二酸化炭素を生み出し、どれが自由に心筋で、脳の細胞の中に放散するか、そして逆説的に細胞内のacidosis.67Itに寄与するかもしれないかは中心的な静脈のアシドーシスを悪化させることができて、同時に投与されたカテコールアミンを不活性化するかもしれない。

先在代謝性アシドーシス、高カリウム血、または3環系抗うつ薬過量などのいくつかの特別な蘇生状況において、重炭酸塩は、有益である(パート10を見ること:「特別な蘇生状況」)かもしれない。

炭酸水素ナトリウムは心停止の中で患者のための第一線の医薬品と考えられない。
重炭酸塩が特別な状況のために使われる時に、1つのmEq/kgの初回量は典型的である。

可能である時はいつでも、重炭酸塩療法は血液ガス分析または研究所測定から得られた重炭酸イオン濃度または計算された塩基欠乏によって誘導されるべきである。
医原性で引き起こされたアルカローシスのリスクを最小化するために、プロバイダーは計算された塩基欠乏の完全な訂正を試みるべきでない。
Carbicarb、Tham、またはTribonatなどの他の非Co.2生成緩衝液は、CO2世代、高浸透圧、高ナトリウム血、低血糖、細胞内のアシドーシス、心筋のアシドーシス、および「オーバーシュート」alkalosis.68-70を含む炭酸水素ナトリウムのいくつかの逆効果を最小化するために潜在的に見えていたけれども、臨床の体験は大いに乏しく、結果研究は欠いている。

利尿薬
フロセミドは、基部で、末端の尿細管とヘンレ係蹄の中でナトリウムの再吸収を抑制する強力な利尿薬の医薬品である。
フロセミドはほとんどまたは全然直接的な血管の効果がないけれども、それはローカルなプロスタグランジン生産71の静脈で、肺血管抵抗の直通の刺激を減らし、従って、肺水腫の治療において非常に有益であるかもしれない。

血管の効果は5分以内に起こるのに対して、利尿は延期される。

増大した尿出力を刺激するために急性腎不全の中でしばしば使われるけれども、この指示をサポートするデータが全然なく、いくらかのデータは、フロセミドの増大したmortality.72The初回量との関連が0.5からゆっくり注入された1つのmg/kg IVであるのを示唆する。

フロセミドのそれに類似している作用と副作用の同様なプロフィールを持っているより新しい「ループ」利尿薬はtorsemideとブメタニドを含む。

一人でループ利尿薬の多量な投与に反応しない患者の中で、「近位尿細管」-演技チアジド系利尿薬(クロロサイアザイドまたはメトラゾンなどの)の投与とともにそのような医薬品の組み合わせは効果的であるかもしれない。

それらの使用から深いカリウム枯渇を避けるために、そのような組み合わせは血清電解質の連続した測定によって綿密な観察を必要としている。
要約
適正なCPPの維持はCPRに続いている生存と結び付く。

救助者は、適正な割合と深度の圧縮を提供し、各圧縮の後に完全な胸反跳を許し、換気過剰を避けて、胸部圧迫(パート4を見ること:「成体1次救命処置」)中で割込みを最小化することによって適正なCPPをサポートすることができる。

吐き出されたCO2は胸部圧迫によって作り出された心送血量の有益な指示薬であるかもしれない。

脈酸素飽和度測定は阻止の間役立っていないけれども、それは、適正な酸素化を保証するためにハイリスクの患者の中で監視されるべきである。
どの投薬も、心停止から神経学的にそのままの生存を改善するために示されていない。
よりよいツールは、CPRの有効性を監視するために必要である。

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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