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    Introduction  

Few randomized controlled clinical trials deal specifically with supportive care following cardio-pulmonary-cerebral resuscitation (CPCR) from cardiac arrest. Nevertheless, postresuscitation care has significant potential to improve early mortality caused by hemodynamic instability and multi-organ failure and later mortality/morbidity resulting from brain injury.1 This section summarizes our evolving understanding of the hemodynamic, neurologic, and metabolic abnormalities encountered in patients who are resuscitated from cardiac arrest. 

Initial objectives of postresuscitation care are to 

・Optimize cardiopulmonary function and systemic perfusion, especially perfusion to the brain 

・Transport the victim of out-of-hospital cardiac arrest to the hospital emergency department (ED) and continue care in an appropriately equipped critical care unit 

・Try to identify the precipitating causes of the arrest 

・Institute measures to prevent recurrence 

・Institute measures that may improve long-term, neurologically intact survival 

はじめに
ほとんどのランダム化されたコントロールされた臨床試験は特に心停止から肺のcardio脳の蘇生(CPCR)につきものの自己尊重的な苦労を扱わない。

それにもかかわらず、ポスト蘇生世話は、血行力学の不安定とマルチ器官障害によって起こされた早い死亡率とこの切片が要約するbrain injury.1に起因している後の方の死亡率/罹患率を改善する重要な可能性に、私達が、心停止から生き返る患者の中で遭遇された血行力学で、神経学的検査、および代謝の異常についての理解を発展させさせておく。

ポスト蘇生世話の初期の対物レンズはにである。
・ 心肺機能と全身性の灌流(脳への特に灌流)を最適化すること。

・ 病院の救急部(ED)に病院の外の心停止の犠牲者を輸送し、世話を適切に装備されている重症者管理単位に留まらせていること。

・ 阻止の増悪原因を確認しようとすること。

・ 再発を防止するために、研究所は測定する。

・ 長期を改善するかもしれない手段を講じること、神経学的にそのままの生存。

ポスト蘇生結果を改善する
ポスト蘇生世話は2次救命処置の重大な成分である。

辛抱強い死亡率は自生した循環流動(ROSC)と初期の安定化のリターンの後に高くあり続ける。

最初の72時間の究極の予後は決定しづらいかもしれず、 2 まだ、心停止の生存者は、ポスト蘇生の間に正常なlives.3-5を送ることの電位を持っている 気にする プロバイダー するべきである （1） 血行力学であること、呼吸であること、および神経学的検査支持で最適化する ；

(2)は阻止のリバーシブルの原因を確認し、扱う；

そして(3)、温度を監視し、体温調節と代謝の障害への治療を考慮すること。

下の第一部は、特に重病の生存者の中でポスト蘇生結果を改善することに関連しているかもしれない初期の安定化と温度/代謝の要因を議論する。

その後の切片は器官特異的の評価と支持を強調する。
    Improving Postresuscitation Outcomes  

Postresuscitation care is a critical component of advanced life support. Patient mortality remains high after return of spontaneous circulation (ROSC) and initial stabilization. Ultimate prognosis in the first 72 hours may be difficult to determine,2 yet survivors of cardiac arrest have the potential to lead normal lives.3–5 During postresuscitation care providers should (1) optimize hemodynamic, respiratory, and neurologic support; (2) identify and treat reversible causes of arrest; and (3) monitor temperature and consider treatment for disturbances of temperature regulation and metabolism. The first sections below discuss initial stabilization and temperature/metabolic factors that may be relevant to improving postresuscitation outcome, particularly in the critically ill survivor. Subsequent sections highlight organ-specific evaluation and support. 

    Return of Spontaneous Circulation  

The principal objective of postresuscitation care is the re-establishment of effective perfusion of organs and tissue. After ROSC in the out-of-hospital or in-hospital setting, the provider must consider and treat the cause of the arrest and the consequences of any hypoxemic/ischemic/reperfusion injury. In most cases the acidemia associated with cardiac arrest improves spontaneously when adequate ventilation and perfusion are restored. But restoration of blood pressure and improvement in gas exchange do not ensure survival and functional recovery. Significant myocardial stunning and hemodynamic instability can develop, requiring vasopressor support. Most postresuscitation deaths occur during the first 24 hours.6,7 

Ideally the patient will be awake, responsive, and breathing spontaneously. Alternatively the patient may initially be comatose but have the potential for full recovery after postresuscitation care.3 Indeed, up to 20% of initially comatose survivors of cardiac arrest have been reported to have good 1-year neurologic outcome.8 The pathway to the best hospital postresuscitation care of all initial survivors is not completely known, but there is increasing interest in identifying and optimizing practices that can improve outcome.9 Regardless of the patient’s initial status, the provider should support adequate airway and breathing, administer supplementary oxygen, monitor the patient’s vital signs, establish or verify existing intravenous access, and verify the function of any catheters in place. 

The clinician should assess the patient frequently and treat abnormalities of vital signs or cardiac arrhythmias and request studies that will further aid in the evaluation of the patient. It is important to identify and treat any cardiac, electrolyte, toxicologic, pulmonary, and neurologic precipitants of arrest. The clinician may find it helpful to review the H’s and T’s mnemonic to recall factors that may contribute to cardiac arrest or complicate resuscitation or postresuscitation care: hypovolemia, hypoxia, hydrogen ion (acidosis), hyper-/hypokalemia, hypoglycemia, hypothermia; toxins, tamponade (cardiac), tension pneumothorax, thrombosis of the coronary or pulmonary vasculature, and trauma. For further information see Part 10: "Special Resuscitation Situations." 

After initial assessment and stabilization of airway, ventilation, and circulation, transfer the patient to a special care unit for observation, continuous monitoring, and further therapy. Personnel with appropriate training and resuscitation equipment must accompany the patient during transport to the special care unit. 

    Temperature Regulation  

Induced Hypothermia
Both permissive hypothermia (allowing a mild degree of hypothermia >33°C [91.5°F] that often develops spontaneously after arrest) and active induction of hypothermia may play a role in postresuscitation care. In 2 randomized clinical trials (LOE 13; LOE 24) induced hypothermia (cooling within minutes to hours after ROSC) resulted in improved outcome in adults who remained comatose after initial resuscitation from out-of-hospital ventricular fibrillation (VF) cardiac arrest. Patients in the study were cooled to 33°C (91.5°F)3 or to the range of 32°C to 34°C (89.6°F to 93.2°F)4 for 12 to 24 hours. The Hypothermia After Cardiac Arrest (HACA) study3 included a small subset of patients with in-hospital cardiac arrest. 

A third study (LOE 2)10 documented improvement in metabolic end points (lactate and O2 extraction) when comatose adult patients were cooled after ROSC from out-of-hospital cardiac arrest in which the initial rhythm was pulseless electrical activity (PEA)/asystole. 

In the HACA3 and Bernard4 studies, only about 8% of patients with cardiac arrest were selected for induced hypothermia (ie, patients were hemodynamically stable but comatose after a witnessed arrest of presumed cardiac etiology). This highlights the importance of identifying the subset of patients who may most benefit. Although the number of patients who may benefit from hypothermia induction is limited at present, it is possible that with more rapid and controlled cooling and better insights into optimal target temperature, timing, duration, and mechanism of action, such cooling may prove more widely beneficial in the future.11 A recent multicenter study in asphyxiated neonates showed that hypothermia can be beneficial in another select population.12 

Complications associated with cooling can include coagulopathy and arrhythmias, particularly with an unintentional drop below target temperature. Although not significantly higher, cases of pneumonia and sepsis increased in the hypothermia-induction group.3,4 Cooling may also increase hyperglycemia.4 

Most clinical studies of cooling have used external cooling techniques (eg, cooling blankets and frequent applications of ice bags) that may require a number of hours to attain target temperature. More recent studies13 suggest that internal cooling techniques (eg, cold saline, endovascular cooling catheter) can also be used to induce hypothermia. Providers should continuously monitor the patient’s temperature during cooling.3,4 

In summary, providers should not actively rewarm hemodynamically stable patients who spontaneously develop a mild degree of hypothermia (>33°C [91.5°F]) after resuscitation from cardiac arrest. Mild hypothermia may be beneficial to neurologic outcome and is likely to be well tolerated without significant risk of complications. In a select subset of patients who were initially comatose but hemodynamically stable after a witnessed VF arrest of presumed cardiac etiology, active induction of hypothermia was beneficial.3,4,13 Thus, unconscious adult patients with ROSC after out-of-hospital cardiac arrest should be cooled to 32°C to 34°C (89.6°F to 93.2°F) for 12 to 24 hours when the initial rhythm was VF (Class IIa). Similar therapy may be beneficial for patients with non-VF arrest out of hospital or for in-hospital arrest (Class IIb). 

Hyperthermia
After resuscitation, temperature elevation above normal can create a significant imbalance between oxygen supply and demand that can impair brain recovery. Few studies (with either frequent use of antipyretics or "controlled normothermia" with cooling techniques) have directly examined the effect of temperature control immediately after resuscitation. Because fever may be a symptom of brain injury, it may be difficult to control it with conventional antipyretics. Many studies of brain injury in animal models, however, show exacerbation of injury if body/brain temperature is increased during or after resuscitation from cardiac arrest.14–17 Moreover, several studies have documented worse neurologic outcome in humans with fever after cardiac arrest (LOE 3)18 and ischemic brain injury (LOE 7 extrapolated from stroke victims18). Thus, the provider should monitor the patient’s temperature after resuscitation and avoid hyperthermia. 

    Glucose Control  

The postresuscitation patient is likely to develop electrolyte abnormalities that may be detrimental to recovery. Although many studies have documented a strong association between high blood glucose after resuscitation from cardiac arrest and poor neurologic outcomes (LOE 421,22; LOE 59,22–26; LOE 627), they did not show that control of serum glucose level alters outcome. 

A prospective randomized study by van den Berghe (LOE 1)28 did show that tight control of blood glucose using insulin reduced hospital mortality rates in critically ill patients who required mechanical ventilation. The study did not specifically focus on postresuscitation patients, but the effect of blood glucose control on outcome is compelling. The study documented not only improved survival but decreased mortality from infectious complications, a common problem in the postresuscitation setting. 

In comatose patients, signs of hypoglycemia are less apparent, so clinicians must monitor serum glucose closely to avoid hypoglycemia when treating hyperglycemia. On the basis of findings of improved outcomes in critically ill patients when glucose levels are maintained in the normal range, it is reasonable for providers to maintain strict glucose control during the postresuscitation period. Additional study is needed, however, to identify the precise blood glucose concentration that requires insulin therapy, the target range of blood glucose concentration, and the effect of tight glucose control on outcomes of patients after cardiac arrest. 

自生した循環流動のリターン
ポスト蘇生世話の主要な対物レンズは器官と組織の効果的な灌流の再設定である。
病院の外または院内のセッティングにおけるROSCの後で、プロバイダーは阻止の原因とすべての低酸素血症の/虚血性の/再潅流傷害の結果を考慮し、扱わなければならない。

ほとんどの場合に、適切な換気と灌流が復元される時に、心停止と関連した酸血症は自発的に改善する。
しかし、血圧の回復とガス交換の中の改良は生存と機能回復を保証しない。
重要な心筋のすばらしく、血行力学の不安定は、昇圧物質の支持を必要として、発展することができる。
ほとんどのポスト蘇生死は最初の24hours.6、7間に起こる。

理想的に、患者は自発的に目覚めて、反応がよく、呼吸するであろう。
【翻訳不能文】
プロバイダーは適正な航空路と呼吸をサポートし、補う酸素を投与し、患者のバイタルサインを監視し、既存の静脈内のアクセスを設立するか、確認し、適所にどのようなカテーテルの機能でも確認するべきである。
臨床医は、頻繁に患者を評価し、バイタルサインまたは心律動異常の異常を扱い、さらに患者の評価を助けるであろう研究を頼むべきである。
阻止のどのような心臓、電解質の、毒物学上で、肺、および神経学的検査の沈澱剤でも識別し、扱うことは重要である。
臨床医は、心停止または複雑な蘇生またはポスト蘇生世話に寄与するかもしれない要因を思い出すためにHとTのニーモニックをレビューすることが役立つとわかるかもしれない：

血液量減少、低酸素、水素イオン(アシドーシス)、hyper-/低カリウム血、低血糖、低体温；

毒素、タンポン挿入(強心剤)、緊張気胸、冠状の、または肺の脈管構造の血栓症、および外傷。

詳細については、パート10を見ること：

「特別な蘇生状況」。
航空路、換気、および循環流動の初期評価と安定化の後で、観察、継続的な監視、およびさらなる療法のために患者を専門別集中治療病棟に移すこと。
適切なトレーニングと蘇生用機器を持つ職員は専門別集中治療病棟に輸送の間患者に同伴しなければならない。
体温調節
人工低体温
低体温の許された低体温(33℃低体温>の穏やかな程度を許して、[91.5°F]はそんなにしばしば阻止の後に自発的に発展する)とアクティブな誘導の両方はポスト蘇生世話について役割を果たすかもしれない。

2つのランダム化された臨床試験(LOE 13; LOE 24)中で、人工低体温(ROSCの後で時間に記録の中で冷却する)は、病院の外の心室細動(VF)心停止から初期の蘇生の後で昏睡であり続けたおとなの中の改善された結果を結果として生じていた。

研究における患者は33℃(91.5°F)3または12から24時間の間の32℃から34℃(89.6°Fから93.2°F)4の範囲に冷やされた。

心停止(HACA)研究3後の低体温は患者の小さなサブセットを院内心停止に含めていた。

昏睡の成人患者が、初期のリズムが無脈の電気活性(PEA)/不全収縮であった病院の外の心停止からROSCの後で冷えた時に、3分の1は代謝の終末点(乳酸塩とO2抽出)中で10の文書化された改良を勉強する(LOE 2)。

HACA3とバーナード4研究において、心停止を持つ患者の約8%だけが、人工低体温(ie、患者は血行動態的に安定しているけれども推定された心臓の病因の立ち会った阻止の後に昏睡であった)のために選ばれた。

これは、最も利益を得るかもしれない患者のサブセットを識別する重要性を強調する。
低体温誘導から利益を得るかもしれない患者の数が現在制限されるけれども、より急速で、コントロールされた冷却と最適な目標温度、タイミング、期間、および作用機序へのよりよい洞察によって、そのような冷却が、低体温が別のえり抜きのpopulation.12において有益であるかもしれないことを知らせられた窒息させられた新生児の中のfuture.11 A最近マルチセンター研究においてより広く有益であると判明するかもしれないことは可能である。

冷却することと関連した複雑化は凝固障害と不整脈を特に目標温度の下の故意でない滴に含めることができる。
かなりでなく、より高く、肺炎と敗血症の症状が低体温誘導group.3について増大したけれども、4冷却はまたhyperglycemia.4を増大させるかもしれない。

最も臨床冷却する研究は、目標温度を達成するために多くの時間を必要とするかもしれない外部の冷却技術(eg、冷却ブランケット、および頻繁な氷の適用バッグ)を使った。

より最近の研究13は、内部の冷却技術(eg、冷たい塩類で、血管内を冷ますカテーテル)が、また、低体温を引き起こすために使われることができることを示唆する。

プロバイダーはcooling.3、4の間継続的に患者の体温を監視するべきである。

要約において、プロバイダーは、活動的に、自発的に、心停止から蘇生の後で低体温(>33°C [91.5°F])の穏やかな程度を開発する安定した患者を血行動態的に再び暖めるべきでない。

穏やかな低体温は神経学的転帰に有益であるかもしれず、複雑化の重要なリスクなしでよく許容されていそうである。
低体温の推定された心臓の病因の、アクティブな誘導の立ち会ったVF阻止がbeneficial.3、4であった後に、最初昏睡であるけれども血行動態的に安定していた患者のえり抜きのサブセットの中で、病院の外の心停止の後のROSCとの13人のこれだけ無意識な成人患者が、初期のリズムがVF(綱IIa)であった12から24時間の間32℃から34℃(89.6°Fから93.2°F)に冷やされるべきである。

同様な療法は病院の外の非VF阻止を持つ患者のためにまたは院内阻止(綱IIb)のために有益であるかもしれない。

高体温
蘇生の後で、標準を上回る温度隆起は、脳回復を害することができる酸素供給と要求の間の重要な平衡異常を作成することができる。
ほとんどの研究(解熱剤の頻繁な使用または技術を冷ますことによる「コントロールされた適温」のどちらかとの)は蘇生のすぐ後で直接温度調節の効果を試験しなかった。

熱が脳外傷の症状であるかもしれないので、従来の解熱剤によってそれをコントロールすることは難しいかもしれない。
しかし、体/脳の温度がさらにcardiac arrest.14-17から蘇生の間または後に上げられるならば、動物モデルの中の脳外傷の多くの研究は損傷の増悪を示し、いくつかの研究は心停止(LOE 3)18と虚血性の脳外傷(発作犠牲者18から補外されたLOE 7)後で熱によって人の中でより悪い神経学的転帰を文書化した。

従って、プロバイダーは蘇生の後で患者の体温を監視し、高体温を避けるべきである。
グルコースコントロール
ポスト蘇生患者は、回復を損なうかもしれない電解質異常を生じさせそうである。
多くの研究が心停止からの蘇生の後の高い血糖と貧しい神経学的転帰(LOE 421、22; LOE 59、22-26; LOE 627)の間の強い結び付きを文書化したけれども、彼らは、血清グルコースレベルのコントロールが結果を変更することを示さなかった。

バンほら穴Berghe(LOE 1)28による見込みのあるランダム化された研究は、機械的人工換気を必要としていた重病の患者の中で、インシュリンを使っている血糖のきついコントロールが病院の死亡率を減らしたことを示した。

研究は特にポスト蘇生患者に集中しなかったけれども、結果への血糖コントロールの効果は注目せずにはいられない。
文書化された研究は生存を改善しただけでなく、伝染性の複雑化(ポスト蘇生セッティングにおける共通の問題)から死亡率を減少させた。

植物人間の中で、低血糖の徴候はより明白でないので、臨床医は高血糖を治療する時に、低血糖を避けるために密接に血清グルコースを監視しなければならない。
重病の患者の中の改善された結果の所見に基づいて、いつグルコースが水平に調節するかは正常範囲の中に維持されていて、プロバイダーがポスト蘇生期間の間厳密なグルコースコントロールを維持することは妥当である。
追加の研究は、しかし、心停止の後でインスリン療法、血糖濃縮の目標範囲、および結果へのきついグルコースコントロールの効果を患者に要求する精密な血糖濃縮を識別するために必要である。

    Organ-Specific Evaluation and Support  

After ROSC patients may remain comatose or have decreased responsiveness for a variable period of time. If spontaneous breathing is absent or inadequate, mechanical ventilation via an endotracheal tube or other advanced airway device may be required. Hemodynamic status may be unstable with abnormalities of cardiac rate, rhythm, systemic blood pressure, and organ perfusion. 

Clinicians must prevent, detect, and treat hypoxemia and hypotension because these conditions can exacerbate brain injury. Clinicians should determine the baseline postarrest status of each organ system and support organ function as needed. 

The remainder of this chapter focuses on organ-specific measures that should be provided in the immediate postresuscitation period. 

Respiratory System
After ROSC patients may exhibit respiratory dysfunction. Some patients will remain dependent on mechanical ventilation and will need an increased inspired concentration of oxygen. Providers should perform a full physical examination and evaluate the chest radiograph to verify appropriate endotracheal tube depth of insertion and identify cardiopulmonary complications of resuscitation. Providers should adjust mechanical ventilatory support based on the patient’s blood gas values, respiratory rate, and work of breathing. As the patient’s spontaneous ventilation becomes more efficient, the level of respiratory support may be decreased until spontaneous respiration returns. If the patient continues to require high inspired oxygen concentrations, providers should determine if the cause is pulmonary or cardiac and direct care accordingly. 

Debate exists as to the length of time patients who require ventilatory support should remain sedated. To date there is little evidence to guide therapy. One observational study (LOE 3)29 found an association between use of sedation and development of pneumonia in intubated patients during the first 48 hours of therapy. The study, however, was not designed to investigate sedation as a risk factor for either pneumonia or death in patients with cardiac arrest. At this time there is inadequate data to recommend for or against the use of a defined period of sedation or neuromuscular blockade after cardiac arrest (Class Indeterminate). Use of neuromuscular blocking agents should be kept to a minimum because these agents preclude thorough neurologic assessments during the first 12 to 72 hours after ROSC.2 

Sedation may be necessary to control shivering during hypothermia. If shivering continues despite optimal sedation, neuromuscular blockade may be required in addition to deep sedation. 

Ventilatory Parameters
Sustained hypocapnea (low PCO2) may reduce cerebral blood flow.30–31 After cardiac arrest, restoration of blood flow results in an initial hyperemic blood flow response that lasts 10 to 30 minutes, followed by a more prolonged period of low blood flow.32,33 During this latter period of late hypoperfusion, a mismatch between blood flow (oxygen delivery) and oxygen requirement may occur. If the patient is hyperventilated at this stage, cerebral vasoconstriction may further decrease cerebral blood flow and increase cerebral ischemia and ischemic injury. 

There is no evidence that hyperventilation protects the brain or other vital organs from further ischemic damage after cardiac arrest. In fact, Safar et al34 provided evidence that hyperventilation may worsen neurologic outcome. Hyperventilation may also generate increased airway pressures and augment intrinsic positive end-expiratory pressure (so-called "auto PEEP"), leading to an increase in cerebral venous and intracranial pressures.35,36 Increases in cerebral venous pressure can decrease cerebral blood flow and increase brain ischemia. 

In summary, no data supports targeting a specific arterial PaCO2 level after resuscitation from cardiac arrest. But data extrapolated from patients with brain injury supports ventilation to normocarbic levels as appropriate. Routine hyperventilation is detrimental (Class III). 

Cardiovascular System
Both the ischemia/reperfusion of cardiac arrest and electrical defibrillation can cause transient myocardial stunning and dysfunction37 that can last many hours but may improve with vasopressors.38 Cardiac biomarker levels may be increased in association with global ischemia caused by absent or decreased coronary blood flow during cardiac arrest and CPR. Increased cardiac biomarkers may also indicate acute myocardial infarction as the cause of cardiac arrest. 

Hemodynamic instability is common after cardiac arrest, and early death due to multi-organ failure is associated with a persistently low cardiac index during the first 24 hours after resuscitation (LOE 5).6,39 Thus, after resuscitation clinicians should evaluate the patient’s electrocardiogram, radiographs, and laboratory analyses of serum electrolytes and cardiac biomarkers. Echocardiographic evaluation within the first 24 hours after arrest is useful to guide ongoing management.5,40 

One large case series (LOE 5)6 of patients resuscitated following out-of-hospital cardiac arrest documented significant early but reversible myocardial dysfunction and low cardiac output, followed by later vasodilation. The hemodynamic instability responded to fluid administration and vasoactive support.6 Invasive monitoring may be necessary to measure blood pressure accurately and to determine the most appropriate combination of medications to optimize blood flow and distribution. The provider should titrate volume administration and vasoactive (eg, norepinephrine), inotropic (eg, dobutamine), and inodilator (eg, milrinone) drugs as needed to support blood pressure, cardiac index, and systemic perfusion. The ideal target blood pressure or hemodynamic parameters associated with optimal survival have not been established. 

Both cardiac arrest and sepsis are thought to involve multi-organ ischemic injury and microcirculatory dysfunction. Goal-directed therapy with volume and vasoactive drug administration has been effective in improving survival from sepsis.41 The greatest survival benefit is due to a decreased incidence of acute hemodynamic collapse, a challenge also seen in the postresuscitation setting. Data extrapolated from a study of goal-directed therapy for sepsis (LOE 141 for sepsis; LOE 7 [extrapolated] for cardiac arrest) suggests that providers should try to normalize oxygen content and oxygen transport. 

Relative adrenal insufficiency may develop following the stress of cardiac arrest, but the use of early corticosteroid supplementation in such patients to improve either hemodynamics or outcome is unproven and requires further evaluation.42 

Although sudden cardiac arrest may be precipitated by cardiac arrhythmia, it is unclear if antiarrhythmics are beneficial or detrimental in the postresuscitation period. Thus, there is insufficient evidence to recommend for or against prophylactic administration of antiarrhythmic drugs to patients who have survived cardiac arrest from any cause. It may be reasonable, however, to continue an infusion of an antiarrhythmic drug that was associated with ROSC (Class Indeterminate). Also, given the cardioprotective effects of ß-blockers in the context of ischemic heart disease, the use of ß-blockers in the postresuscitation setting seems prudent if there are no contraindications.9 

Central Nervous System
A healthy brain and a functional patient are the primary goals of cardio-pulmonary-cerebral resuscitation. Following ROSC, after a brief initial period of hyperemia cerebral blood flow is reduced (the "no-reflow phenomenon") as a result of microvascular dysfunction. This reduction occurs even when cerebral perfusion pressure is normal.43,44 

Neurologic support for the unresponsive patient should include measures to optimize cerebral perfusion pressure by maintaining a normal or slightly elevated mean arterial pressure and reducing intracranial pressure if it is elevated. Because hyperthermia and seizures increase the oxygen requirements of the brain, providers should treat hyperthermia and consider therapeutic hypothermia. Witnessed seizures should be promptly controlled and maintenance anticonvulsant therapy initiated (Class IIa). Because of a paucity of data, routine seizure prophylaxis is a Class Indeterminate recommendation at present. 

    Prognostic Factors  

The period after resuscitation is often stressful to medical staff and family members as questions arise about the patient’s ultimate prognosis. Ideally a clinical assessment, laboratory test, or biochemical marker would reliably predict outcome during or immediately after cardiac arrest. Unfortunately no such predictors are available. Determination of prognosis based on initial physical examination findings can be difficult, and coma scores may be less predictive than individual motor and brainstem reflexes found in the first 12 to 72 hours after arrest.2 

In a meta-analysis (LOE 1)44 bilateral absence of cortical response to median nerve somatosensory-evoked potentials predicted poor outcome in normothermic patients who were comatose for at least 72 hours after hypoxic-ischemic insult. A case report46 also documents the usefulness of this evaluation. Therefore, median nerve somatosensory-evoked potentials measured 72 hours after cardiac arrest can be used to predict neurologic outcome in patients with hypoxic-anoxic coma. 

A recent meta-analysis (LOE 1) of 11 studies involving 1914 patients2 documented 5 clinical signs that were found to strongly predict death or poor neurologic outcome, with 4 of the 5 predictors detectable at 24 hours after resuscitation: 

・Absent corneal reflex at 24 hours 

・Absent pupillary response at 24 hours 

・Absent withdrawal response to pain at 24 hours 

・No motor response at 24 hours 

・No motor response at 72 hours 

An electroencephalogram performed >24 to 48 hours after resuscitation has also been shown to provide useful predictive information (LOE 547–50) and can help define prognosis. 

Other Complications

Sepsis is a potentially fatal postresuscitation complication.51 Patients with sepsis will benefit from goal-directed therapy. Renal failure52 and pancreatitis, while often transient, should be diagnosed and evaluated.3,53 

    Summary  

The postresuscitation period is often marked by hemodynamic instability as well as laboratory abnormalities. This is also a period for which promising technological interventions such as controlled therapeutic hypothermia are being evaluated. Every organ system is at risk during this time, and patients may ultimately develop multi-organ dysfunction. A complete discussion of this topic is beyond the scope of this chapter. The goal of the postresuscitation period is to manage the patient’s vital signs and laboratory abnormalities and support organ system function to increase the likelihood of intact neurologic survival. 

    Footnotes  

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

器官特異的の評価と支持

ROSCの後で、患者は昏睡であり続けることができるか、変数の期間の間反応のよさを減少させた。

自発呼吸が休んでいるか、不十分ならば、気管内チューブまたは他の高度な航空路装置経由の機械的人工換気は必要とされているかもしれない。
血行力学の体質は心拍数、リズム、体血圧、および器管灌流の異常によって不安定であるかもしれない。
これらの条件が脳外傷を悪化させることができるので、臨床医は低酸素血と低血圧を防止し、検出し、扱わなければならない。
臨床医は、ベースラインが各器官系の体質をポスト阻止し、必要であることとして、支持器官が機能することにするべきである。
この章の残りは、すぐ隣のポスト蘇生期間に提供されるべきである器官特異的の手段に集中する。
呼吸器系
ROSCの後で、患者は呼吸の機能障害を表すかもしれない。

何人かの患者は機械的人工換気に依存し続けるであろうし、酸素の増大した引き起こされた濃縮が必要であろう。
プロバイダーは、完全な理学的検査を実行し、挿入の適切な気管内チューブ深度を確認し、蘇生の心肺性の複雑化を識別するために胸X線像を評価するべきである。

プロバイダーは、患者の血液ガス価値、呼吸する呼吸数、および仕事に基づいたメカニカルな補助換気を調整するべきである。
患者の自生した換気がより効率的になるにつれて、自発呼吸が戻って来るまで、呼吸の支持のレベルは減少するかもしれない。
患者が、高い引き起こされた酸素濃度を必要とし続けるならば、支給者は、原因が肺または心臓であるかどうかを決定し、それに応じて世話を指示するべきである。
補助換気が鎮静剤を与えられ続けるべきであるのを必要としている時間患者の長さについて、討論は存在している。
今までのところ、療法を誘導する証拠がほとんどない。
1つの観察研究(LOE 3)29が鎮静の使用と最初の48時間の療法の間の挿管された患者の中の肺炎の発生の間の関連を見つけた。

しかし、書斎は、心停止を持つ患者の中の肺炎または死のどちらかのためにリスク係数として鎮静を調査するように設計されなかった。
今回、心停止(不確定な綱)後の鎮静または神経筋の封鎖の定義された期間の使用に賛成にまたは反対に推薦する不十分なデータがある。

これらの医薬品が最初の12からその後72時間のROSC.2の間完全な神経学的検査アセスメントを妨げるので、神経筋遮断薬の使用は最小限にとどめられるべきである。

鎮静は、低体温の間シバリングをコントロールすることに必要であるかもしれない。
シバリングが最適な鎮静にもかかわらず続いているならば、神経筋の封鎖は深い鎮静に加えて必要とされているかもしれない。
換気のパラメータ
持続的なhypocapnea(低いPCO2)は、cerebral blood flow.30-31後の心停止(遅い低灌流のこの後者の期間の間33の終わりまで、低いblood flow.32のもっと延長した期間が続いていて、10から30分続いている初期の充血の血流応答における血流結果の回復)を減らすかもしれず、血流(酸素分娩)と酸素需要量の間の不適当な組合せは起こるかもしれない。

患者がこの期に超換気されるならば、脳の血管収縮はさらに脳血流を減少させて、脳虚血と虚血傷害を増大させるかもしれない。
換気亢進が心停止の後のさらなる虚血性の障害から脳または他の生命の器官を保護するという証拠が全然ない。
実のところ、サファーその他34は、換気亢進が神経学的転帰を悪化させるかもしれないという証拠を提供した。

換気亢進はまた増大した気道圧を生成し、本質的な終末呼気陽圧(いわゆる「オートPEEP」)を増やすかもしれず、脳の静脈圧の脳の静脈で、intracranial pressures.35、36増加の増加への主要は脳血流と増殖脳虚血を減少させることができる。

要約において、どのデータも、心停止から蘇生の後で特効薬の幹線のアルパカ2レベルを目標とするのをサポートしない。

しかし、適切であるように、脳外傷によって患者から補外されたデータはnormocarbicレベルに換気をサポートする。

規定通りの換気亢進は有害である(綱III)。

心血管系
心停止と電気的除細動の両方とも虚血/再灌流は一過性の心筋の呆然とさせを起こすことができて、多くの時間続くことができるけれどもvasopressors.38強心剤バイオマーカーレベルによって改善するかもしれない機能障害37は心停止とCPRの間に休んだか、減少した冠血流によって起こされたグローバルな虚血との交際において増大するかもしれない。

増大した心臓のバイオマーカーは心停止の原因としてまた急性心筋梗塞を示すかもしれない。
血行力学の不安定は心停止の後で共通で、蘇生臨床医が患者の血清電解質と心臓のバイオマーカーの心電図、X線像、および研究所分析を評価するべきであった後に、マルチ器官障害による早い死は蘇生（LOE5).6、39のThus後の最初の24時間の間にしつこく低い心係数と関連する。

進行中のmanagement.5、40を誘導するために、阻止の後の最初の24時間以内の心エコー評価は有益である。

病院の外の心停止に続いて、生き返った1つの大きなケース系(LOE 5)6の患者は後の方の血管拡張が後に続く重要な早いけれどもリバーシブルの心筋の機能障害と低い心送血量を文書化した。

血行力学の不安定は、観血的モニターが、正確に血圧を測定し、投薬の最も適切な組み合わせを、血流と分配を最適化すると決定することに必要であるかもしれないと流体の投与と血管作動性のsupport.6に答えた。

血圧、心係数、および全身性の灌流をサポートすることが必要であるように、プロバイダーは体積投与と血管作動性で(eg、ノルエピネフリン)、変力で(eg、ドブタミン)、inodilator(eg、ミルリノン)薬を滴定するべきである。

最適な生存と関連した理想的な目標血圧または血行力学のパラメータは設定されていない。
心停止と敗血症の両方は、マルチ器官虚血傷害と微小循環機能の機能障害に関係すると考えられる。
体積と血管作用薬投与を持つ目的志向の療法は、鋭い血行力学のつぶれ(ポスト蘇生セッティングにおいてまた見られた挑戦)の減少した発生への賦課金が、最も大きな生存が役立っているsepsis.41から生存を改善することにおいて効果的であることであった。

敗血症（敗血症のためのLOE 141；心停止のためのLOE 7[補外]）のための目的志向の療法の研究から補外されたデータは、プロバイダーが酸素含量と酸素運搬を標準化しようとすることを示唆する。

類縁の副腎不全は、心停止のストレスに続いて、発展するかもしれないけれども、血液力学または結果のどちらかを改善するそのような患者の中の早いコルチコステロイド補いの使用は証明されていなく、さらに、evaluation.42を必要としている。

突然の心停止が心不整脈によって促進されるかもしれないけれども、antiarrhythmicsがポスト蘇生期間に有益であるか、有害であるかどうかは不明瞭である。

従って、どのような原因からでも心停止を生き抜いた患者に抗不整脈薬の予防薬の投与に賛成にまたは反対に推薦する不十分な証拠がある。
ROSC(不確定な綱)と関連した抗不整脈薬の注入を続けることはしかし合理的であるかもしれない。

また、虚血性心疾患の文脈の中のs遮断薬の心保護的効果のため、contraindications.9がいいえないならば、ポスト蘇生セッティングにおけるs遮断薬の使用は慎重であるようである。

中枢神経系
健康な脳と機能的な患者は肺のcardio脳の蘇生の一次性の目標である。

ROSCに続いて、要約の後で、充血脳血流の初期の期間は微小血管の機能障害の結果として減らされる(「非再環流現象」)。

脳灌流圧がnormal.43、44である時にさえ、この還元は起こる。

手ごたえがない患者への神経学的検査支持は、正常のまたはわずかに高潔な平均動脈圧を維持し、それが高いならば頭蓋内圧を減らすことによって脳灌流圧を最適化する手段を含むべきである。
高体温と発作が、脳の酸素需要量を増大させるので、プロバイダーは高体温を扱い、治療の低体温を考慮するべきである。
立ち会った発作は即座にコントロールされるべきであり、維持抗痙攣薬療法は開始した(綱IIa)。

データの少数のため、規定通りの発作予防は現在綱未解決の推薦である。
占う因子
問題が患者の究極の予後について生じる時に、蘇生の後の期間は医師と親族にしばしばストレスになっている。
理想的に、臨床のアセスメント、科学テスト、または生化学の標識は心停止の間またはすぐ後確かに結果を予測するであろう。
あいにく、どのそのような予言者も入手可能でない。
初期の理学的検査所見に基づいた予後の判定は難しいかもしれず、昏睡スコアはarrest.2を求めている最初の12から72時間で見つかった個体のモーターと脳幹の反射より予言的でないかもしれない。

メタアナリシス(LOE 1)中で、低酸素虚血性の発作の後で少なくとも72時間の間、昏睡であった正常温度の患者の中で、正中神経体性感覚誘発電位への皮質の反応の44回の両側の不在が貧しい結果を予測した。

症例報告46はまたこの評価の有用性を文書化する。

従って、心停止が、低酸素無酸素症の昏睡によって患者の中で神経学的転帰を予測するために使われることができた72時間後に、正中神経体性感覚誘発電位は測定した。

1914人の患者2に関係している11の研究の最近のメタアナリシス(LOE 1)は、蘇生の後で24時間に発見できる5人の予言者の4人によって強く死または貧しい神経学的転帰を予測することを発見された5つの臨床徴候を文書化した：

・ 24時間の休んだ角膜反射

・ 24時間の休んだ瞳孔の応答

・ 24時間の痛みへの休んだ中止反応

・ 24時間のモーター応答がない

・ 72時間のモーター応答がない

蘇生がまた、有益な予言的な情報(LOE 547-50)を提供するために示された24から48時間後に、脳波図は>を実行し、予後を定義することに役立つことができる。

他の複雑化
敗血症は、敗血症を持つ患者が目的志向の療法から役立つであろう潜在的に致命的なポスト蘇生complication.51である。

しばしば一過性の間、Renal failure52と膵炎が診断されるべきであることとevaluated.3、53

要約
ポスト蘇生期間は研究所異常と同様にしばしば血行力学の不安定によってマークされる。
これはまた、コントロールされた治療の低体温などの見込みがある技術的な介入が評価されている期間である。
すべての器官系は今回の間に危険な状態にあり、患者は最終的にマルチ器官機能障害を開発することができる。
このトピックの完全な議論はこの章の範囲を越えている。
ポスト蘇生期間の目標は、患者のバイタルサインと研究所異常を管理し、そのままの神経学的検査生存の尤度を増大させるために器官系機能をサポートすることである。
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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