Part 6: Pediatric Basic and Advanced Life Support 

From the 2005 International Consensus Conference on Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency Cardiovascular Care Science With Treatment Recommendations, hosted by the American Heart Association in Dallas, Texas, January 23–30, 2005. 

    Introduction  

The ILCOR Pediatric Task Force included expert reviewers from Africa, Asia, Australia, Asia, Europe, North America, and South America. These experts reviewed 45 topics related to pediatric resuscitation. Topics were selected from previous recommendations (the ECC Guidelines 20001,2), emerging science, and newly identified issues. Some well-established topics without controversies or new evidence (eg, adenosine for the treatment of supraventricular tachycardia [SVT]) are not included in this document. 

Evidence-based worksheets on some topics were prepared and discussed but are not included here because there was insufficient evidence (eg, fibrinolytics in cardiac arrest, W13 securing the endotracheal tube in children, W1 use of impedance threshold device in children, W2 sodium bicarbonate for prolonged resuscitation attempts W34) or because no new evidence was found (eg, evaluation of capillary refill, W10 ventilation before naloxone, W18 delayed volume resuscitation in trauma, W17 use of hypertonic saline in shock W16). 

The following is a summary of the most important changes in recommendations for pediatric resuscitation since the last ILCOR review in 2000.1,2 The scientific evidence supporting these recommendations is summarized in this document: 

Emphasis on the quality of CPR is increased: "Push hard, push fast, minimize interruptions; allow full chest recoil, and don’t hyperventilate" 

   —Recommended chest compression-ventilation ratio: 

       For 1 lay rescuer and lone healthcare provider: 30:2 

       For healthcare providers performing 2-rescuer CPR: 15:2 

   —Either the 2- or 1-hand technique is acceptable for chest compressions in children 

   —1 initial shock followed by immediate CPR for attempted defibrillation, instead of 3 stacked shocks 

Biphasic attenuated shocks with an automated external defibrillator (AED) are acceptable for children 1 year of age. 
Routine use of high-dose epinephrine is no longer recommended. 

Either cuffed or uncuffed tracheal tubes are acceptable in infants and children. 

Exhaled CO2 monitoring is recommended for confirmation of tracheal tube placement and during transport. 

Consider induced hypothermia for patients who remain comatose following resuscitation. 

Emphasis is increased on intravascular (intravenous [IV] and intraosseous [IO]) rather than tracheal administration of drugs. 

The ILCOR Pediatric Task Force reevaluated the definitions of newborn, infant, child, and adult. These definitions are somewhat arbitrary but are important because some recommendations for treatment differ according to patient size and the most likely etiology of arrest. The distinction between child and adult victims has been deemphasized by the recommendation of a universal compression-ventilation ratio for lay rescuers and the same chest compression technique for lay rescuers of children and adults. Some differences in treatment recommendations remain between the newborn and infant and between an infant and child, but those differences are chiefly linked to resuscitation training and practice. They are noted below. 

Identified knowledge gaps in pediatric resuscitation include 

Sensitive and specific indicators of cardiac arrest that lay rescuers and healthcare providers can recognize reliably 

Effectiveness of etiology-based versus age-based resuscitation sequences 

The ideal ratio of chest compressions to ventilations during CPR 

Mechanisms to monitor and optimize quality of CPR during attempted resuscitation 

Best methods for securing a tracheal tube 

Clinical data on the safety and efficacy of automated external defibrillators (AEDs) 

Clinical data on the safety and efficacy of the laryngeal mask airway (LMA) during cardiac arrest 

The benefits and risks of supplementary oxygen during and after CPR 

Clinical data on antiarrhythmic and pressor medications during cardiac arrest 

Data on induced hypothermia in pediatric cardiac arrest 

The identification and treatment of postarrest myocardial dysfunction 

The use of fibrinolytics and anticoagulants in cardiac arrest 

Use of emerging technologies for assessment of tissue perfusion 

Predictors of outcome from cardiac arrest 

パート6：

小児科塩基性と2次救命処置

2005年1月23日-30日ダラス、テキサスのアメリカ心臓関連によって主催された治療推薦を持つ心肺蘇生術と緊急の心臓血管の世話の科学の上の2005年の国際合意会議から。

入門
ILCOR小児科タスクフォースはアフリカ、アジア、オーストラリア、アジア、ヨーロッパ、北米、および南アメリカから専門家の評者を含んだ。

これらのエキスパートは小児科の蘇生と関連した45のトピックをレビューした。

トピックは前の推薦(ECC指針20001、2)、明らかになる科学から選ばれて、最近、排出を識別した。

議論のないいくつかの確立したトピックまたは新しい証拠(eg(上室性頻拍症[SVT]の治療のためのアデノシン))はこの文書に含められていない。

いくつかのトピックの上の証拠ベースのワークシートは準備されて、議論されたけれども、不十分な証拠(eg、心停止の中の線維素溶解薬、子供の中で気管内チューブを確保しているW13、子供の中のインピーダンス閾装置のW1使用、延長した蘇生試みW34のためのW2炭酸水素ナトリウム)があったし、どの新しい証拠も（eg(ナロキソンの前の毛細血管の詰め替え品、W10換気の評価)と気付かれなかったので、W18が高張性液の外傷、W17使用において体積蘇生を延期したので、ここに含まれない。

(ショックW16の中の食塩水)。

以下は2000.1における最後のILCORレビュー以来の小児科の蘇生のための推薦の最も重要な変化の要約であり、これらの推薦をサポートしている2つのThe科学的な証拠がこの文書の中で要約される：

CPRの特性の上の強調は増大する：

「激しく押し、速く押し、割込みを最小化すること；」
「完全な胸反跳を許し、超換気しないこと」-推奨された胸圧縮換気比率：

1人の一般の救助者と孤独な医療サービス提供者のために：

30:2 2救助者CPRを実行している医療サービス提供者のために：

15:2

- 2または1手技術は子供の中の胸部圧迫のために容認できる。

即時のCPRが3つのスタックされたショックの代わりに試みられた除細動のために後に続く-1の初期のショック

自動化された体外除細動器(AED)を持つ2相性の弱まったショックは子供1歳の間容認できる。

多量投与エピネフリンの規定通りの使用はもう勧められない。
平手打ちされたか、平手打ちされなかった気管内チューブは幼児と子供の中で容認できる。
吐き出されたCO2監視は気管内チューブ配置の確認に、そして輸送の間推薦される。

昏睡の以下の蘇生であり続ける患者のために、人工低体温を考慮すること。
強調は薬の気管であるというよりも血管内の(静脈内の[IV]と骨内の[IO])投与において増大する。

ILCOR小児科タスクフォースは新生児、幼児、子供、および成体の定義を再評価した。

これらの定義は多少任意であるけれども、治療のためのいくつかの推薦が辛抱強いサイズと阻止の最もありそうな病因によって異なるので、重要である。
子供と成体の犠牲者の違いは一般の救助者のための一般的な圧縮換気比率と子供と成体の一般の救助者のための同じ胸部圧迫技術の推薦によって強調を避けられている。
治療推薦におけるいくつかの較差は新生児と幼児の間と幼児と子供の間で残っているけれども、それらの較差はとりわけ蘇生トレーニングと実行と結び付く。
それらは下で言及される。
小児科の蘇生における識別された知識ギャップは含む。
一般の救助者と医療サービス提供者が確かに認めることができる心停止の敏感で、具体的な指示薬
病因ベースであること対年齢ベースの蘇生配列の有効性
CPRの間の換気への胸部圧迫の理想的な比率

試みられた蘇生の間CPRの特性を監視し、最適化する機構

気管内チューブを確保するための最もよい方法
自動化された体外除細動器(AEDs)の安全性と効力の上の臨床のデータ

心停止の間の喉頭のマスク航空路(LMA)の安全性と効力の上の臨床のデータ

CPRの間と後の補う酸素の利点とリスク

心停止の間の抗不整脈で、昇圧の投薬の上の臨床のデータ
小児科の心停止の中の人工低体温の上のデータ
心筋のポスト阻止の識別と治療は故障する。
心停止の中の線維素溶解薬と抗凝固物質の使用
組織灌流のアセスメントのための未来技術の使用
心停止からの結果の予言者
    Initial Steps of CPR  

The ECC Guidelines 20001 recommended that lone rescuers of adult victims of cardiac arrest phone the emergency medical services (EMS) system and get an AED ("call first") before starting CPR. The lone rescuer of an unresponsive infant or childvictim was instructed to provide a brief period of CPR before leaving the victim to phone for professional help and an AED ("call fast"). These sequence differences were based on the supposition that cardiac arrest in adults is due primarily to ventricular fibrillation (VF) and that a hypoxic-ischemic mechanism is more common in children. But this simplistic approach may be inaccurate and may not provide the ideal rescue sequence for many victims of cardiac arrest. Hypoxic-ischemic arrest may occur in adults, and VF may be the cause of cardiac arrest in up to 7% to 15% of infants and children. Resuscitation results might be improved if the sequence of lay rescuer CPR actions (ie, the priority of phoning for professional help, getting an AED, and providing CPR) is based on the etiology of cardiac arrest rather than age. 

The pulse check was previously eliminated as an assessment for the lay rescuer. There is now evidence that healthcare professionals may take too long to check for a pulse and may not accurately determine the presence or absence of the pulse. This may lead to interruptions in chest compressions and affect the quality of CPR. 

Experts reviewed the data on the technique of rescue breathing for infants and the 2-thumb–encircling hands versus 2-finger chest compression techniques for infants. 

One of the most challenging topics debated during the 2005 Consensus Conference was the compression-ventilation ratio. The scientific evidence on which to base recommendations was sparse, and it was difficult to arrive at consensus. Evidence was presented that the ratio should be higher than 5:1, but the optimal ratio was not identified. The only data addressing a compression-ventilation ratio greater than 15:2 came from mathematical models. The experts acknowledged the educational benefit of simplifying training for lay rescuers (specifically 1-rescuer CPR) by adopting a single ratio for infants, children, and adults with the hope that simplification might increase the number of bystanders who will learn, remember, and perform CPR. On this basis experts agreed that this single compression-ventilation ratio should be 30:2. Healthcare providers will typically be experienced in CPR and practice it frequently. This group of experienced providers will learn 2-person CPR, and for them the recommended compression-ventilation ratio for 2 rescuers is 15:2. 

Some laypeople are reluctant to perform mouth-to-mouth ventilation. For treatment of cardiac arrest in infants and children, chest compressions alone are better than no CPR but not as good as a combination of ventilations and compressions. 

In the past 1-handed chest compressions were recommended for CPR in children. A review of the evidential basis for this recommendation was conducted. From an educational standpoint, we agree that it will simplify training to recommend a single technique for chest compressions for children and adults. 

Activating Emergency Medical Services and Getting the AED W4

Consensus on Science

Most cardiac arrests in children are caused by asphyxia (LOE 4).3–6 Observational studies of non-VF arrests in children show an association between bystander CPR and intact neurologic outcome (LOE 4).6–8 Animal studies show that in asphyxial arrest, chest compressions plus ventilation CPR is superior to either chest compression-only CPR or ventilation-only CPR (LOE 6).9 

Observational studies of children with VF report good (17% to 20%) rates of survival after early defibrillation (LOE 4).5,6,10 The merits of "call first" versus "call fast" CPR sequences have not been adequately studied in adults or children with cardiac arrest of asphyxial or VF etiologies. Three animal studies (LOE 6)9,11,12 show that even in prolonged VF, CPR increases the likelihood of successful defibrillation, and 7 adult human studies (LOE 7)13–19 document improved survival with the combination of CPR with minimal interruptions in chest compression and early defibrillation. 

Treatment Recommendation

A period of immediate CPR before phoning emergency medical services (EMS) and getting the AED ("call fast") is indicated for most pediatric arrests because they are presumed to be asphyxial or prolonged. In a witnessed sudden collapse (eg, during an athletic event), the cause is more likely to be VF, and the lone rescuer should phone for professional help and get the AED (when available) before starting CPR and using the AED, if appropriate. Rescuers should perform CPR with minimal interruptions in chest compressions until attempted defibrillation. 

In summary, the priorities for unwitnessed or nonsudden collapse in children are as follows: 

Start CPR immediately. 

Activate EMS/get the AED. 

The priorities for witnessed sudden collapse in children are as follows: 

Activate EMS/get the AED. 

Start CPR. 

Attempt defibrillation. 

Pulse Check W5A, W5B

Consensus on Science

Ten studies (LOE 220,21; LOE 422–26; LOE 527; LOE 628,29) show that lay rescuers23,25,30 and healthcare providers20,21,24,26–29 are often unable to accurately determine the presence of a pulse within 10 seconds. Two studies in infants (LOE 5)31,32 reported that rescuers rapidly detected cardiac activity by direct chest auscultation but were biased because they knew that the infants were healthy. 

Treatment Recommendation

Lay rescuers should start chest compressions for an unresponsive infant or child who is not moving or breathing. Healthcare professionals may also check for a pulse but should proceed with CPR if they cannot feel a pulse within 10 seconds or are uncertain if a pulse is present. 

Ventilations in Infants W7A, W7B

Consensus on Science

One LOE 533 study and 10 LOE 734–43 reports assessed a mouth-to-nose ventilation technique for infants. The LOE 5 study33 is an anecdotal report of 3 infants ventilated with mouth-to-nose technique. The LOE 7 reports describe postmortem anatomy,34 physiology of nasal breathing,35–37 related breathing issues,38,39 and measurements of infants’ faces compared with the measurement of adult mouths.40–43 There is great variation in these measurements, probably because of imprecise or inconsistent definitions. 

Treatment Recommendation

There is no data to justify a change from the recommendation that the rescuer attempt mouth-to–mouth-and-nose ventilation for infants. Rescuers who have difficulty achieving a tight seal over the mouth and nose of an infant, however, may attempt either mouth-to-mouth or mouth-to-nose ventilation (LOE 5).33 

Circumferential Versus 2-Finger Chest Compressions W9A, W9B

Consensus on Science

Two manikin (LOE 6)44,45 and 2 animal (LOE 6)46,47 studies showed that the 2 thumb–encircling hands technique of chest compressions with circumferential thoracic squeeze produces higher coronary perfusion pressures and more consistently correct depth and force of compression than the 2-finger technique. 

Case reports (LOE 5)48,49 of hemodynamic monitoring in infants receiving chest compressions showed higher systolic and diastolic arterial pressures in the 2-thumb–encircling hands technique compared with the 2-finger technique. 

Treatment Recommendation

The 2 thumb–encircling hands chest compression technique with thoracic squeeze is the preferred technique for 2-rescuer infant CPR. The 2-finger technique is recommended for 1-rescuer infant CPR to facilitate rapid transition between compression and ventilation and to minimize interruptions in chest compressions. It remains an acceptable alternative method of chest compressions for 2 rescuers. 

One- Versus 2-Hand Chest Compression Technique W276

Consensus on Science

There are no outcome studies that compare 1- versus 2-hand compressions of the chest in children. One (LOE 6)50 study reported higher pressures generated in child manikins using the 2-hand technique to compress over the lower part of the sternum to a depth of approximately one third the anterior-posterior diameter of the chest. Rescuers reported that this technique was easy to perform. 

Treatment Recommendation

Both the 1- and 2-hand techniques for chest compressions in children are acceptable provided that rescuers compress over the lower part of the sternum to a depth of approximately one third the anterior-posterior diameter of the chest. To simplify education, rescuers can be taught the same technique (ie, 2-hand) for adult and child compressions. 

Compression-Ventilation Ratio W3A, W3B, W3C

Consensus on Science

There is insufficient data to identify an optimal compression-ventilation ratio for CPR in children. Manikin studies (LOE 6)51–54 have examined the feasibility of compression-ventilation ratios of 15:2 and 5:1. Lone rescuers cannot deliver the desired number of chest compressions per minute at a ratio of 5:1. A mathematical model (LOE 7)55 supports compression-ventilation ratios higher than 5:1 for infants and children. 

Two animal (LOE 6)56,57 studies show that coronary perfusion pressure, a major determinant of success in resuscitation, declines with interruptions in chest compressions. In addition, once compressions are interrupted, several chest compressions are needed to restore coronary perfusion pressure. Frequent interruptions of chest compressions (eg, with a 5:1 compression-ventilation ratio) prolongs the duration of low coronary perfusion pressure. Long interruptions in chest compressions have been documented in manikin studies (LOE 6)58,59 and both in- and out-of-hospital adult CPR studies (LOE 7).60,61 These interruptions reduce the likelihood of a return of spontaneous circulation (LOE 7).62–64 

Five animal (LOE 6)9,56,57,65,66 studies and one review (LOE 7)67 suggest that ventilations are relatively less important in victims with VF or pulseless ventricular tachycardia (VT) cardiac arrest than in victims with asphyxia-induced arrest. But even in asphyxial arrest, few ventilations are needed to maintain an adequate ventilation-perfusion ratio in the presence of the low cardiac output (and, consequently, low pulmonary blood flow) produced by chest compressions. 

Treatment Recommendation

For ease of teaching and retention, a universal compression-ventilation ratio of 30:2 is recommended for the lone rescuer responding to infants (for neonates see Part 7: "Neonatal Resuscitation"), children, and adults. For healthcare providers performing 2-rescuer CPR, a compression-ventilation ratio of 15:2 is recommended. When an advanced airway is established (eg, a tracheal tube, esophageal-tracheal combitube [Combitube], or laryngeal mask airway [LMA]), ventilations are given without interrupting chest compressions. 

Some CPR Versus No CPR W8

Consensus on Science

Numerous reports (LOE 5)4,5,8,68–70 document survival of children after cardiac arrest when bystander CPR was provided. Bystander CPR in these reports included rescue breathing alone, chest compressions alone, or a combination of compressions and ventilations. 

One prospective and 3 retrospective studies of adult VF (LOE 7)71–74 and numerous animal studies of VF cardiac arrest (LOE 6)56,57,66,75–79 document comparable long-term survival after chest compressions alone or chest compressions plus ventilations, and both techniques result in better outcomes compared with no CPR. In animals with asphyxial arrest (LOE 6),9 the more common mechanism of cardiac arrest in infants and children, best results are achieved with a combination of chest compressions and ventilations. But resuscitation with either ventilations only or chest compressions only is better than no CPR. 

Treatment Recommendation

Bystander CPR is important for survival from cardiac arrest. Trained rescuers should be encouraged to provide both ventilations and chest compressions. If rescuers are reluctant to provide rescue breaths, however, they should be encouraged to perform chest compressions alone without interruption. 

PRの初期のステップ

ECC指針20001は、心停止の成体の犠牲者の孤独な救助者が緊急医療―診療―衛生業務(EMS)システムに電話し、CPRを始める前に、AED(「地鳴き一番目」)を得るように勧めた。

手ごたえがない幼児またはchildvictimの孤独な救助者は、プロフェッショナルな助けとAED(「速く電話すること」)のために電話することを犠牲者に任せる前にCPRの短い期間を提供することを指示された。

これらの配列較差は、成体の中の心停止が第一に心室細動(VF)によるという、そして低酸素虚血性の機構が子供の中でより一般的であるという仮定に基づいた。

しかし、この過度に割り切ったアプローチは不正確であるかもしれず、心停止の多くの犠牲者に理想的な救助シーケンスを提供しないかもしれない。
低酸素虚血性の阻止は成体に存在するかもしれず、VFは上で幼児と子供の7%から15%までにおいて心停止の原因であるかもしれない。

一般の救助者のCPR行動(ie(プロフェッショナルな助けのために電話し、AEDを得て、CPRを提供する先取性))の配列が年齢というよりも心停止の病因に基づくならば、蘇生結果は改善されるかもしれない。

脈チェックは一般の救助者のためにアセスメントとして以前に取り除かれた。
医療従事者が、脈をチェックするにはあまりにも長い間かかるかもしれず、正確に脈の存在または不在を決定してはならないという証拠が現在ある。
これは胸部圧迫の中の割込みを引き起こし、CPRの特性に影響するかもしれない。

エキスパートは幼児と2親指取り巻き手のための救助呼吸対幼児のための2指胸部圧迫技術の技術の上のデータをレビューした。

2005年の合意会議の間に討論された最も挑戦的なトピックの1つは圧縮換気比率であった。

科学的な証拠(それの上で推薦の基礎に相当する)は散生で、合意に達することは難しかった。

比率が5:1より高くあるべきであるという証拠は示されたけれども、最適比は識別されなかった。

15:2より大きい圧縮換気比率にアドレスしている唯一のデータは数学模型から来た。

エキスパートは、単純化が、CPRを学び、覚えて、実行するであろう傍観者の数を増大させるかもしれないという希望によって幼児、子供、および成体のために1つの比率を採用することによって一般の救助者(特に1救助者CPR)のためのトレーニングを簡素化する教育的な利点を認めた。

この主成分の上で、エキスパートは、この単一の圧縮換気比率が30:2であるべきであることに合意した。

医療サービス提供者は一般にCPRに慣れて、頻繁にそれを行うであろう。

経験豊かなプロバイダーのこのグループは2人CPRを学ぶであろうし、それらにとって、2人の救助者のための推奨された圧縮換気比率は15:2である。

あるlaypeopleは、口移し式の換気を実行することを渋っている。

幼児と子供の中の心停止の治療にとって、胸部圧迫だけがどのCPRよりもよくないけれども、換気と圧縮の組み合わせほどよくない。

過去に、1手渡された胸部圧迫は子供の中のCPRに推薦された。

この推薦のための証拠の主成分のレビューは実施された。
教育的な見地から、私達は、それが、子供と成体のために1つの技術を胸部圧迫に推薦するためにトレーニングを簡素化するであろうということに合意する。

緊急医療―診療―衛生業務を作動させて、科学の上のAED W4合意を得る

子供の中のほとんどの心停止は、窒息（によって、子供の中の非VF阻止の観察研究が、（LOE4).6-8動物研究が、仮死の阻止において、胸部圧迫足す換気CPRが胸圧縮-CPRまたは換気-CPR（LOE6).9のどちらかより優れていることを知らせるのを傍観者CPRとそのままの神経学的転帰の間の群集に知らせるLOE4).3-6を起こされる。

早い除細動（LOE4).5、6、"地鳴き一番目"の10のThe長所対"地鳴きの速い"CPR配列が仮死の、またはVFの病因の心停止によって成体または子供の中で適正に勉強されなかった後に、VFとの子供の観察研究は生存のよい(17%から20%)割合を報告する。

3つの動物研究(LOE 6)9、11(延長したVFでさえ、CPRが、成功した除細動の尤度を増大させるという12印)と7つの成体の人体研究(LOE 7)13-19が胸部圧迫と早い除細動の中の最小の割込みによってCPRの組み合わせによって改善された生存を文書化する。

治療推薦
それらが、仮死であると推定されるか、延長するので、緊急医療―診療―衛生業務(EMS)に電話し、AED(「速く電話すること」)を得る前の即時のCPRの期間はほとんどの小児科の阻止のために示される。

立ち会った突然のつぶれ(運動競技のイベントの間のeg)中で、原因は、よりVFでありそうで、孤独な救助者は、プロフェッショナルな助けのために電話し、CPRを始めて、適切ならばAEDを使う前にAED(入手可能な時)を得るべきである。

救助者は試みられた除細動まで胸部圧迫の中で最小の割込みを持つCPRを実行するべきである。

要約において、子供の中の無署名の、または突然でないつぶれのための先取性は次の通りである：
直ちにCPRを始めること。

EMSを作動させること/、AEDを得ること。

子供の中の立ち会った突然のつぶれのための先取性は次の通りである：
EMSを作動させること/、AEDを得ること。

CPRを始めること。

除細動を試みること。
脈チェックW5A、W5B

科学の上の合意
10の研究(LOE 220、21; LOE 422-26; LOE 527; LOE 628、29)が、一般の救助者23、25、30、および医療サービス提供者20、21、24が26-29で、しばしば、10秒以内に正確に脈の存在を決定することができないことを示す。

幼児(LOE 5)31中の2つの研究、32は、救助者が急速に直接的な胸聴診によって心臓の活性を検出したことを報告したけれども、彼らが、幼児が健康であったと知っていたので、偏っていた。

治療推薦
一般の救助者は、動いていて、呼吸していない手ごたえがない幼児または子供のために胸部圧迫を始めるべきである。
医療従事者はまた脈をチェックすることができるけれども、彼らが10秒以内に脈に触れることができないか、脈が存在するかどうかについて確信がないならば、CPRを続行するべきである。

幼児W7A、W7Bにおける換気

科学の上の合意
1つのLOE 533研究と10のLOE734-43リポートが幼児のために口－鼻換気技術を評価した。

LOE 5研究33は口－鼻技術によって換気された3人の幼児の事例報告である。

LOE 7リポートは検死解剖学を説明し、鼻呼吸、35-37の関連した呼吸した排出、そこの成体のmouths.40-43の測定に比べての幼児の顔の38個、39、および測定の34生理学はたぶん不正確な、または一貫性がない定義のためこれらの測定における大きな変異である。

治療推薦
救助者が幼児のために口移し式と鼻換気を試みるという推薦から変化を正当化するデータが全然ない。
しかし、幼児の口と鼻の上で密封を達成するのに苦労をしている救助者は口移し式の、または鼻への口の換気（LOE5).33を試みることができる。

科学の上の周囲であること対2指の胸部圧迫W9A、W9B合意

2匹の人体模型(LOE 6)44、45、および2動物(LOE 6)46、47の研究が、周囲の胸郭の圧搾を持つ胸部圧迫の2つの親指取り巻き手技術が2指技術より高い冠灌流圧迫と圧縮のより一貫して正しい深度と力を引き起こすことを示した。

症例報告(LOE 5)48(2指技術に比べての2親指取り巻き手技術でより高い収縮期で、弛緩期の動脈圧を示された胸部圧迫を受け取っている幼児の中の血行力学の監視の49回)。

治療推薦
胸郭の圧搾を持つ2つの親指取り巻き手胸部圧迫技術が2救助者幼児CPRのための好まれた技術である。

2指技術は、圧縮と換気の間で急速な遷移を容易にし、胸部圧迫の中で割込みを最小化するように1救助者幼児CPRのために勧められる。

それは2人の救助者のための胸部圧迫の容認できる代わりの方法であり続ける。

科学の上の1Versus2手胸部圧迫技術W276合意

子供の中で胸の1対2手圧縮を比較する結果研究が全然ない。

一方の(LOE 6)50は、胸の3分の1の前後方向径の深度に胸骨の下の部分の上で圧縮する2手技術を使っている子供人体模型の中で発生した報告されたより高い圧迫を勉強する。

救助者は、この技術が、実行するためにやすかったことを報告した。
治療推薦
胸の3分の1の前後方向径の深度への胸骨の下の部分の上のその救助者湿布ならば、子供の中の胸部圧迫のための両方とも1と2手技術は容認できる。

教育を簡素化するために、救助者は成体と子供の圧縮のために同じ技術(ie、2つの手)を教えられることができる。

科学の上の圧縮換気比率W3A、W3B、W3C合意

子供の中にCPRのために最適な圧縮換気比率を識別する不十分なデータがある。

人体模型研究(LOE 6)51-54は15:2と5:1の圧縮換気比率の実現可能性を試験した。

孤独な救助者は1分あたり胸部圧迫の要求された数を5:1の比率に提供することができない。

数学模型(LOE 7)55は幼児と子供のために5:1より高く圧縮換気比率をサポートする。

2動物(LOE 6)56、57の研究が、冠灌流圧力(蘇生についての成功の主要な決定因子)が胸部圧迫の中の割込みによって下落することを示す。

さらに、圧縮が中断されていたら、いくつかの胸部圧迫は、冠灌流圧迫を復元するために必要である。
胸部圧迫(5:1の圧縮換気比率を持つeg)の頻繁な割込みは低い冠灌流圧迫の期間を延長する。

胸部圧迫の中の長い割込みは人体模型研究(LOE 6)58において文書化されていて、59と両方のの病院の中と外の成体のCPRが（LOE7).60を勉強し、61回のThese割込みが自生した循環流動（LOE7).62-64のリターンの尤度を減らす。

5動物(LOE 6)9、56、57、65、66の研究、および1つのレビュー(LOE 7)67は、換気が窒息によって引き起こされた阻止を持つ犠牲者の中よりVFまたは無脈の心室頻拍(VT)心停止と犠牲者の中で相対的により重要でないことを示唆する。

しかし、仮死の阻止においてさえ、ほとんどの換気は、胸部圧迫によって作り出された低い心送血量(そして当然低い肺血流)があると適正な換気血流比を維持するために必要でない。

治療推薦
教育と保持の容易さのために、30:2の一般的な圧縮換気比率は、幼児(新生児がパート7を見るので:「新生児の蘇生」)、子供、および成体に反応している孤独な救助者に推薦される。

2救助者CPRを実行している医療サービス提供者のために、15:2の圧縮換気比率は勧められる。

高度な航空路が設立される(eg、気管内チューブ、食道に気管のcombitube [Combitube]、または喉頭のマスク航空路[LMA])時に、換気は、胸部圧迫を中断せずに与えられる。

あるCPR対どのCPR W8も

科学の上の合意
CPR傍観者が提供された時に、たくさんのリポート(LOE 5)4、5、8は68-70で心停止の後で子供の生存を文書化する。

これらのリポートの中の傍観者CPRは一人での救助呼吸、胸部圧迫、または圧縮と換気の組み合わせだけを含んだ。

胸部圧迫または換気足す胸部圧迫と両方の技術だけがCPRなしで比較されたよりよい結果を結果として生じていた後に、VF心停止(LOE 6)56、57、66の成体のVF(LOE 7)71-74と多い動物研究の1つの見込みのあるおよび3後向き研究、75-79は同等の長期生存を文書化する。

仮死の阻止（LOE 6）を持つ動物、9 幼児と子供の心停止のより一般的な機構 において、最もよい結果は胸部圧迫と換気の組み合わせによって達成される。

しかし、換気を持つ蘇生または胸部圧迫だけがただどのCPRよりもよくない。

治療推薦
CPR傍観者は心停止から生存のために重要である。

訓練された救助者は、換気と胸部圧迫の両方を提供するように勧められているべきである。
しかし、救助者が、救助ささやきを提供することを渋っているならば、彼らは、割込みなしで一人で胸部圧迫を実行するように勧められているべきである。
    Disturbances in Cardiac Rhythm  

Evidence evaluation for the treatment of hemodynamically stable arrhythmias focused on vagal maneuvers, amiodarone, and procainamide. There was no new data to suggest a change in the indications for vagal maneuvers or procainamide. Several case series described the safe and effective use of amiodarone in children, but these studies involved selected patient populations (often with postoperative arrhythmias) treated by experienced providers in controlled settings. Although there is no change in the recommendation for amiodarone as a treatment option in children with stable arrhythmias, providers are encouraged to consult with an expert knowledgeable in pediatric arrhythmias before initiating drug therapy. 

There is insufficient evidence to identify an optimal shock waveform, energy dose, and shock strategy (eg, fixed versus escalating shocks, 1 versus 3 stacked shocks) for defibrillation. The new recommendation for the sequence of defibrillation in children is based on extrapolated data from adult and animal studies with biphasic devices, data documenting the high rates of success for first shock conversion of VF with biphasic waveforms, and knowledge that interruption of chest compressions reduces coronary perfusion pressure. Thus, a 1-shock strategy may be preferable to the 3-shock sequence recommended in the ECC Guidelines 2000.2 For further details, see Part 3: "Defibrillation." 

Many but not all AED algorithms have been shown to be sensitive and specific for recognizing shockable arrhythmias in children. A standard AED ("adult" AED with adult pad-cable system) can be used for children older than about 8 years of age and weighing more than about 25 kg. Many manufacturers now provide a method for attenuating the energy delivered to make the AED suitable for smaller children (eg, use of a pad-cable system or an AED with a key or switch to select a smaller dose). 

Management of Supraventricular Tachycardias

If the child with SVT is hemodynamically stable, we recommend early consultation with a pediatric cardiologist or other physician with appropriate expertise. This recommendation is common for all of the SVT topics below. 

Vagal Maneuvers for SVT W36

Consensus on Science

One prospective (LOE 3)80 and 9 observational studies (LOE 481; LOE 582,83; LOE 784–89) show that vagal maneuvers are somewhat effective in terminating SVT in children. There are reports of complications from carotid sinus massage and application of ice to the face to stimulate the diving reflex (LOE 5),90,91 but virtually none from the Valsalva maneuver. 

Treatment Recommendation

The Valsalva maneuver and ice application to the face may be used to treat hemodynamically stable SVT in infants and children. When performed correctly, these maneuvers can be initiated quickly and safely and without altering subsequent therapies if they fail. 

Amiodarone for Hemodynamically Stable SVT W38

Consensus on Science

One prospective (LOE 3)92 and 10 observational (LOE 5)93–102 studies show that amiodarone is effective for treating SVT in children. A limitation of this evidence is that most of the studies in children describe treatment for postoperative junctional ectopic tachycardia. 

Treatment Recommendation

Amiodarone may be considered in the treatment of hemodynamically stable SVT refractory to vagal maneuvers and adenosine. Rare but significant acute side effects include bradycardia, hypotension, and polymorphic VT (LOE 5).103–105 

Procainamide for Hemodynamically Stable SVT W37

Consensus on Science

Experience with procainamide in children is limited. Twelve LOE 5106–117 and 4 LOE 6118–121 observational studies show that procainamide can terminate SVT that is resistant to other drugs. Most of these reports include mixed adult-pediatric populations. Hypotension following procainamide infusion results from its vasodilator action rather than a negative inotropic effect.(LOE 5122,123; LOE 6124). 

Treatment Recommendation

Procainamide may be considered in the treatment of hemodynamically stable SVT refractory to vagal maneuvers and adenosine. 

Management of Stable Wide-QRS Tachycardia

If a child with wide-QRS tachycardia is hemodynamically stable, early consultation with a pediatric cardiologist or other physician with appropriate expertise is recommended. In general, amiodarone and procainamide should not be administered together because their combination may increase risk of hypotension and ventricular arrhythmias. 

Amiodarone W39A, W39B, W40

Consensus on Science

One case series (LOE 5)125 suggests that wide-QRS tachycardia in children is more likely to be supraventricular than ventricular in origin. Two prospective studies (LOE 3)92,126 and 13 case series (LOE 5)93–102,127–129 show that amiodarone is effective for a wide variety of tachyarrhythmias in children. None of these reports specifically evaluates the role of amiodarone in the setting of a stable, unknown wide-complex tachycardia. 

Treatment Recommendation

 Wide-QRS tachycardia in children who are stable may be treated as SVT. If the diagnosis of VT is confirmed, amiodarone should be considered. 

Procainamide for Stable VT W35

Consensus on Science

Twenty (LOE 5)106,115,123,130–146 and 2 LOE 6118,124 observational studies primarily in adults but including some children show that procainamide is effective in the treatment of stable VT. 

Treatment Recommendation

Procainamide may be considered in the treatment of hemodynamically stable VT. 

Management of Unstable VT

Amiodarone W39A, W40

Consensus on Science

In small pediatric case series (LOE 3100; LOE 593,95,97,99,147–149) and extrapolation from animal (LOE 6)150,151 and adult (LOE 7)152–165 studies, amiodarone is safe and effective for hemodynamically unstable VT in children. 

Treatment Recommendation

Synchronized cardioversion remains the treatment of choice for unstable VT. Amiodarone may be considered for treatment of hemodynamically unstable VT. 

Pediatric Defibrillation

For additional information about consensus on science and treatment recommendations for defibrillation (eg, 1 versus 3 stacked shock sequences and sequence of CPR first versus defibrillation first), see Part 3: "Defibrillation." 

Manual and Automated External Defibrillation W41A, W41B

Consensus on Science

The ideal energy dose for safe and effective defibrillation in children is unknown. Extrapolation from adult data (LOE 1166,167; LOE 2168–170) and pediatric animal studies (LOE 6)171–173 suggests that biphasic shocks are at least as effective as monophasic shocks and produce less postshock myocardial dysfunction. One LOE 5174 and one LOE 6171 study show that an initial monophasic or biphasic shock dose of 2 J/kg generally terminates pediatric VF. Two pediatric case series (LOE 5)171,175,176 report that doses >4 J/kg (up to 9 J/kg) have effectively defibrillated children <12 years of age, with negligible adverse effects. 

In 5 animal studies (LOE 6)172,173,177–179 large (per kilogram) energy doses caused less myocardial damage in young hearts than in adult hearts. In 3 animal studies (LOE 6)173,179,180 and 1 small pediatric case series (LOE 5),176 a 50-J biphasic dose delivered through a pediatric pad/cable system terminated VF and resulted in survival. One piglet (13 to 26 kg) study (LOE 6)179 showed that pediatric biphasic AED shocks (50/75/86 J) terminated VF and caused less myocardial injury and better outcome than adult AED biphasic shocks (200/300/360 J). 

Treatment Recommendation

The treatment of choice for pediatric VF/pulseless VT is prompt defibrillation, although the optimum dose is unknown. For manual defibrillation, we recommend an initial dose of 2 J/kg (biphasic or monophasic waveform). If this dose does not terminate VF, subsequent doses should be 4 J/kg. 

For automated defibrillation, we recommend an initial pediatric attenuated dose for children 1 to 8 years of age and up to about 25 kg (55 pounds) and 127 cm (50 inches) in length. There is insufficient information to recommend for or against the use of an AED in infants <1 year of age. A variable dose manual defibrillator or an AED able to recognize pediatric shockable rhythms and equipped with dose attenuation are preferred; if such a defibrillator is not available, a standard AED with standard electrode pads may be used. A standard AED (without a dose attenuator) should be used for children 25 kg (about 8 years of age) and older adolescent and adult victims. 

Management of Shock-Resistant VF/Pulseless VT

Amiodarone W20, W21A, W21B

Consensus on Science

Evidence extrapolated from 3 (LOE 1) studies in adults (LOE 7 when applied to pediatrics)154,159,181 shows increased survival to hospital admission but not discharge when amiodarone is compared with placebo or lidocaine for shock-resistant VF. One study in children (LOE 3)100 showed effectiveness of amiodarone for life-threatening ventricular arrhythmias. 

Treatment Recommendation

IV amiodarone can be considered as part of the treatment of shock-refractory or recurrent VT/VF. 

心リズムの中の障害
血行動態的に安定した不整脈の治療のための証拠評価は迷走神経の操作、アミオダロン、およびプロカインアミドに集中した。
迷走神経の操作またはプロカインアミドのために指示の変化を提案する新しいデータが全然なかった。
いくつかのケース系は子供の中でアミオダロンの安全で、効果的な使用を説明したけれども、これらの研究はコントロールされたセッティングにおける経験豊かなプロバイダーによって治療された選ばれた患者集団(しばしば術後の不整脈を持つ)に関係していた。

安定した不整脈を持つ子供の中の治療オプションとしてアミオダロンのために推薦において変化が全然ないけれども、支給者は、薬物療法を開始する前に小児科の不整脈の中で博識なエキスパートに相談するように勧められている。
最適なショック波形、エネルギー用量、およびショック戦略(固定されたこと対ショック、1つ対3つのスタックされたショックをエスカレートさせているeg)を除細動のために識別する不十分な証拠がある。

子供の中の除細動の配列のための新しい推薦は、成体からの補外されたデータと2相性の装置、2相性の波形を持つVFの最初のショック遺伝子変換のために成功の高い割合を文書化しているデータ、および胸部圧迫の割込みが冠灌流圧迫を減らすという承知を持つ動物研究に基づく。

従って、1ショック戦略はさらなる詳細のためにECC指針2000.2中で勧められた3ショックシーケンスより望ましいかもしれず、パート3を見る：

「除細動」。
すべてのではなく多くのAEDされたアルゴリズムは、子供の中で衝撃的な不整脈を認識するために敏感で、特効薬であると明らかにされている。

基準AED(成体のパッドケーブルシステムによってAEDされた「成体」)は約8歳より年上で、約25kgより多くの重さがある子供のために使われることができる。

多くのメーカーは現在、AEDを、より小さな子供(eg、キーを持つパッドケーブルシステムまたはAEDの使用、またはより少ない用量を選ぶスイッチ)に適するようにするために出されたエネルギーを弱めるための方法を提供する。

上室性頻拍症の管理
SVTとの子供が血行動態的に安定しているならば、私達は小児科の心臓病専門医との早い相談または適切な専門知識を持つ他の医師を推奨する。

この推薦は下でSVTトピックのすべてのために共通である。

SVT W36のための迷走神経の操作

科学の上の合意
一方の見込みのある(LOE 3)80と9つの観察研究(LOE 481; LOE 582、83; LOE 784-89)は、迷走神経の操作が、子供の中でSVTをターミネートすることにおいて多少効果的であることを示す。

頸動脈洞マッサージと氷の適用から、バルサルバ操作から潜水反応(LOE 5)、90、91であるが事実上どれも刺激する顔までの複雑化のリポートがある。

治療推薦
顔へのバルサルバ操作と氷冷法は、幼児と子供の中で血行動態的に安定したSVTを扱うために使われるかもしれない。

正しく実行される時に、それらが失敗するならば、これらの操作は、迅速で、安全で、その後の療法を変更せずに開始されることができる。
科学の上の血行動態的に安定したSVT W38合意のためのアミオダロン

一方の見込みのある(LOE 3)92と10の観察(LOE 5)93-102研究は、アミオダロンが、子供の中でSVTを扱うために効果的であることを示す。

この証拠の制限は、子供の中の研究のほとんどが術後の連結の異所性頻拍に治療を記述することである。
治療推薦
アミオダロンは迷走神経の操作に難治の血行動態的に安定したSVTとアデノシンの治療において考慮されるかもしれない。

まれであるけれども重要な鋭い副作用は徐脈、低血圧、および多形のVT（LOE5).103-105を含む。

科学の上の血行動態的に安定したSVT W37合意のためのプロカインアミド

子供の中のプロカインアミドの経験は乏しい。
12のLOE5106-117と4LOE6118-121観察研究が、プロカインアミドが、他の薬に抵抗力があるSVTをターミネートすることができることを示す。

これらのリポートのほとんどは混じった成体小児科の集団を含む。
プロカインアミド注入に続いている低血圧は陰性変力作用.(LOE 5122、123; LOE 6124)というよりもその血管拡張作用に起因している。

治療推薦
プロカインアミドは迷走神経の操作に難治の血行動態的に安定したSVTとアデノシンの治療において考慮されるかもしれない。

安定した広いQRS頻脈の管理

広いQRS頻脈を持つ子供が血行動態的に安定しているならば、小児科の心臓病専門医との早い相談または適切な専門知識を持つ他の医師は勧められる。

一般に、それらの組み合わせが低血圧と心室性不整脈のリスクを増大させるかもしれないので、アミオダロンとプロカインアミドは一緒に投与されるべきでない。
アミオダロンW39A、W39B、W40

科学の上の合意
1つのケース系(LOE 5)125は、子供の中の広いQRS頻脈が、起源において心室であるより上室そうであることを示唆する。

2つの前向き研究(LOE 3)92,126と13のケース系(LOE 5)93-102、127-129が、アミオダロンが子供の中の多種多様な頻拍性不整脈のために効果的であることを示す。

これらのリポートのどれも特に安定し、未知の広い錯体の頻脈のセッティングにおいてアミオダロンの役割を評価しない。
治療推薦
安定している子供の中の広いQRS頻脈はSVTとして扱われるかもしれない。

VTの診断が確認されるならば、アミオダロンは考慮されるべきである。

安定したVT W35のためのプロカインアミド

科学の上の合意
20(LOE 5)の106、115、123、130-146と2 LOE 6118、124観察研究が第一に、成体であるが何人かの子供を含む中で、プロカインアミドが安定したVTの治療において効果的であることを示す。

治療推薦
プロカインアミドは血行動態的に安定したVTの治療において考慮されるかもしれない。

不安定なVTの管理

アミオダロンW39A、W40

科学の上の合意
動物の(LOE 6)150,151と成体(LOE 7)152-165研究からの小さな小児科のケース系(LOE 3100; LOE 593、95、97、99、147-149)と補外の中で、アミオダロンは子供の中の血行動態的に不安定なVTに安全で、効果的である。

治療推薦
同期した電気除細動は不安定なVTに選ばれる治療であり続ける。

アミオダロンは血行動態的に不安定なVTの治療のために考慮されるかもしれない。

小児科除細動
除細動(eg、1つ対3つのスタックされたショック配列、およびCPR一番目対除細動一番目の配列)のための科学と治療の推薦についての合意についての追加情報のために、パート3を見ること：

「除細動」。
科学の上のマニュアルで、自動化された外部の除細動W41A、W41B合意

子供の中の安全で、効果的な除細動のための理想的なエネルギー用量は未知である。
成体のデータ(LOE 1166、167; LOE 2168-170)と小児科の動物研究(LOE 6)171-173からの補外は、2相性のショックが単相性のショックと同じくらい少なくとも効果的で、より少ない生産物が心筋の機能障害に既に衝撃を与えることを示唆する。

1つのLOE 5174と1つのLOE 6171研究は、2J/kgの初期の単相性の、または2相性のショック摂取が、一般に、小児科のVFを終わらせることを示す。

2つの小児科のケース系(LOE 5)171,175,176が、用量>4J/kg(最高9J/kgまでの)が無視してよい逆効果によって12歳効果的に子供<をdefibrillatedしたことを報告する。

5つの動物研究(LOE 6)中で、172、173、177-179大きな(1キログラムあたり)エネルギー用量は成体の心臓の中よりそれほど幼体の心臓の中で心筋障害を起こさなかった。

3つの動物研究(LOE 6)173,179,180と1つの小さな小児科のケース系(LOE 5)中で、小児科のパッド/ケーブルのシステムの終わったVFを通して配達されて、2相性の50Jあたり176は服用させて、生存を結果として生じていた。

1つの小豚(13から26kg)研究(LOE 6)179は、小児科の2相性のAEDされたショック(50/75/86 J)が、VFを終わらせて、成体のAEDされた2相性のショック(200/300/360 J)よりそれほど、心筋障害とよりよい結果を起こさなかったことを示した。

治療推薦
適量が未知であるけれども、小児科のVF/無脈のVTへの選りすぐりの治療は機敏な除細動である。

マニュアルの除細動のために、私達は2J/kg(2相性の、または単相性の波形)の初回量を推奨する。

この用量がVFを終わらせないならば、その後の用量は4J/kgであるべきである。

自動化された除細動のために、私達は初期の小児科の弱まった小児薬用量を1から8歳に、そして最高長さにおける約25kg(55ポンド)と127cm(50インチ)に推薦する。

1歳幼児<におけるAEDの使用に賛成にまたは反対に推薦する不十分な情報がある。

小児科の衝撃的なリズムを認識することができて、用量弱毒化を装備された変数の用量マニュアル除細動器またはAEDは好まれる；

そのような除細動器が入手可能でないならば、標準電極パッドによってAEDされた基準は使われるかもしれない。

基準AED(用量減衰器のない)はkg(約8歳)子供25とより年上の若者とおとなの犠牲者のために使われるべきである。

ショックに強いVF/無脈のVTアミオダロンW20、W21A、W21Bの管理

科学の上の合意
アミオダロンがショックに強いVFのために偽薬またはリドカインと比較される時に、成体(小児科学に適用される時のLOE 7)154,159,181中の3つ(LOE 1)研究から補外された証拠は入院に増大した生存者を案内するけれども、分泌に、案内しない。

子供(LOE 3)100中の1つの研究が命にかかわる心室性不整脈のためにアミオダロンの有効性を示した。

治療推薦
IVアミオダロンはショック抗療性または頻発したVT/VFの治療の一部と考えられることができる。
    Airway and Ventilation  

Maintaining a patent airway and ventilation are fundamental to resuscitation. Adult and animal studies during CPR suggest detrimental effects of hyperventilation and interruption of chest compressions. For children requiring airway control or ventilation for short periods in the out-of-hospital setting, bag-valve–mask (BVM) ventilation produces equivalent survival rates compared with ventilation with tracheal intubation. 

The risks of tracheal tube misplacement, displacement, and obstruction are well recognized, and an evidence-based review led to a recommendation that proper tube placement and patency be monitored by exhaled CO2 throughout transport. A review also found that cuffed tracheal tubes could be used safely even in infants. 

Following the return of spontaneous circulation from cardiac arrest, toxic oxygen byproducts (reactive oxygen species, free radicals) are produced that may damage cell membranes, proteins, and DNA (reperfusion injury). There are no clinical studies in children outside the newborn period comparing different concentrations of inspired oxygen during and immediately after resuscitation, and it is difficult to differentiate "sufficient" from "excessive" oxygen therapy. 

Bag-Valve–Mask Ventilation W6

Consensus on Science

One out-of-hospital pediatric prospective randomized controlled study (LOE 1)182 in an EMS system with short transport times showed that BVM ventilation compared with tracheal intubation resulted in equivalent survival to hospital discharge rates and neurologic outcome in children requiring airway control, including children with cardiac arrest and trauma. 

One study in pediatric cardiac arrest (LOE 4)183 and 4 studies in children with trauma (LOE 3184,185; LOE 4186,187) found no advantage of tracheal intubation over BVM ventilation. 

Treatment Recommendation

In the out-of-hospital setting with short transport times, BVM ventilation is the method of choice for children who require ventilatory support. When transport times are long, the relative benefit versus potential harm of tracheal intubation compared with BVM ventilation is uncertain. It is affected by the level of training and experience of the healthcare professional and the availability of exhaled CO2 monitoring during intubation and transport. 

Advanced Airways

Advanced airways include the tracheal tube, the Combitube, and the LMA. Experts at the 2005 Consensus Conference reviewed the available evidence on use of the tracheal tube and LMA in infants and children. There was no data on use of the Combitube in this age group. 

Cuffed Versus Uncuffed Tracheal Tubes W11A, W11B

Consensus on Science

One randomized controlled trial (LOE 2),188 3 prospective cohort studies (LOE 3),189–191 and 1 cohort study (LOE 4)192 document no greater risk of complications for children <8 years of age when using cuffed tracheal tubes compared with uncuffed tubes in the operating room and intensive care unit. 

Evidence from 1 randomized controlled trial (LOE 2)188 and 1 small, prospective controlled study (LOE 3)193 showed some advantage in cuffed over uncuffed tracheal tubes in children in the pediatric anesthesia and intensive care settings, respectively. 

Treatment Recommendation

Cuffed tracheal tubes are as safe as uncuffed tubes for infants (except newborns) and children if rescuers use the correct tube size and cuff inflation pressure and verify tube position. Under certain circumstances (eg, poor lung compliance, high airway resistance, and large glottic air leak), cuffed tracheal tubes may be preferable. 

Laryngeal Mask Airway W26A, W26B

Consensus on Science

There are no studies examining the use of the LMA in children during cardiac arrest. Evidence extrapolated from pediatric anesthesia shows a higher rate of complications with LMAs in smaller children compared with LMA experience in adults. The complication rate decreases with increasing operator experience (LOE 7).194,195 Case reports document that the LMA can be helpful for management of the difficult airway. 

Treatment Recommendation

There is insufficient data to support or refute a recommendation for the routine use of an LMA for children in cardiac arrest. The LMA may be an acceptable initial alternative airway adjunct for experienced providers during pediatric cardiac arrest when tracheal intubation is difficult to achieve. 

Confirmation of Tube Placement

Exhaled CO2 W25

Consensus on Science

Misplaced, displaced, or obstructed tracheal tubes are associated with a high risk of death. No single method of tracheal tube confirmation is always accurate and reliable. One study (LOE 3)196 showed that clinical assessment of tracheal tube position (observation of chest wall rise, mist in the tube, and auscultation of the chest) can be unreliable for distinguishing esophageal from tracheal intubation. 

In 3 studies (LOE 5),197–199 when a perfusing cardiac rhythm was present in infants >2 kg and children, detection of exhaled CO2 using a colorimetric detector or capnometer had a high sensitivity and specificity for tracheal tube placement. In one study (LOE 5)198 during cardiac arrest, the sensitivity of exhaled CO2 detection for tracheal tube placement was 85% and specificity 100%. Both with a perfusing rhythm and during cardiac arrest, the presence of exhaled CO2 reliably indicates tracheal tube placement, but the absence of exhaled CO2 during cardiac arrest does not prove tracheal tube misplacement. 

Treatment Recommendation

In all settings (ie, prehospital, emergency departments, intensive care units, operating rooms), confirmation of tracheal tube placement should be achieved using detection of exhaled CO2 in intubated infants and children with a perfusing cardiac rhythm. This may be accomplished using a colorimetric detector or capnometry. During cardiac arrest, if exhaled CO2 is not detected, tube position should be confirmed using direct laryngoscopy. 

Esophageal Detector Device W23

Consensus on Science Statements

A study in the operating room (LOE 2)200 showed that the esophageal detector device (EDD) was highly sensitive and specific for correct tracheal tube placement in children weighing >20 kg with a perfusing cardiac rhythm. There have been no studies of the EDD in children during cardiac arrest. A pediatric animal study (LOE 6)201 showed only fair results with the EDD, but accuracy improved with use of a larger syringe device. The same animal study showed no difference when the tracheal tube cuff was either inflated or deflated. 

Treatment Recommendation

The EDD may be considered for confirmation of tracheal tube placement in children weighing >20 kg. 

Confirmation of Tracheal Tube Placement During Transport W24

Consensus on Science

Studies (LOE 1202; LOE 7203) have documented the high rate of inadvertent displacement of tracheal tubes during prehospital transport. There are no studies to evaluate the frequency of these events during intra- or interhospital transport. 

Two studies (LOE 5)204,205 show that in the presence of a perfusing rhythm, exhaled CO2 detection or measurement can confirm tracheal tube position accurately during transport. In 2 animal studies (LOE 6),206,207 loss of exhaled CO2 detection indicated tracheal tube displacement more rapidly than pulse oximetry. On the basis of one case series (LOE 5),204 continuous use of colorimetric exhaled CO2 detectors may not be reliable for long (>30 minutes) transport duration. 

Treatment Recommendation

 We recommend monitoring tracheal tube placement and patency in infants and children with a perfusing rhythm by continuous measurement or frequent intermittent detection of exhaled CO2 during prehospital and intra- and interhospital transport. 

Oxygen

Oxygen During Resuscitation W14A, W14B

Consensus on Science

Meta-analyses of 4 human studies (LOE 1)208,209 showed a reduction in mortality rates and no evidence of harm in newborns resuscitated with air compared with 100% oxygen (see Part 7: "Neonatal Resuscitation"). The 2 largest studies,210,211 however, were not blinded, so results should be interpreted with caution. Two animal studies (LOE 6)212,213 suggest that ventilation with room air may be superior to 100% oxygen during resuscitation from cardiac arrest, whereas one animal study (LOE 6)214 showed no difference. 

Treatment Recommendation

There is insufficient information to recommend for or against the use of any specific inspired oxygen concentration during and immediately after resuscitation from cardiac arrest. Until additional evidence is published, we support healthcare providers’ use of 100% oxygen during resuscitation (when available). Once circulation is restored, providers should monitor oxygen saturation and wean inspired oxygen while ensuring adequate oxygen delivery. 

    Vascular Access and Drugs for Cardiac Arrest  

Vascular access can be difficult to establish during resuscitation of children. Review of the evidence showed increasing experience with IO access and resulted in a deemphasis of the tracheal route for drug delivery. Evidence evaluation of resuscitation drugs was limited by a lack of reported experience in children. There was little experience with vasopressin in children in cardiac arrest and inconsistent results in adult patients. In contrast, there was a good study in children showing no benefit and possibly some harm in using high-dose epinephrine for cardiac arrest. 

Routes of Drug Delivery

Intraosseous Access W29

Consensus on Science

Two prospective randomized trials in adults and children (LOE 3)215,216 and 6 other studies (LOE 4217; LOE 5218–220; LOE 7221,222) document that IO access is safe and effective for fluid resuscitation, drug delivery, and blood sampling for laboratory evaluation. 

Treatment Recommendation

 We recommend establishing IO access if vascular access is not achieved rapidly in any infant or child for whom IV drugs or fluids are urgently required. 

Drugs Given via Tracheal Tube W32

Consensus on Science

One study in children (LOE 2),223 5 studies in adults (LOE 2224–226; LOE 3227,228), and multiple animal studies (LOE 6)229–231 indicate that atropine, epinephrine, naloxone, lidocaine, and vasopressin are absorbed via the trachea. Administration of resuscitation drugs into the trachea results in lower blood concentrations than the same dose given intravascularly. Furthermore, animal studies (LOE 6)232–235 suggest that the lower epinephrine concentrations achieved when the drug is delivered by tracheal route may produce transient ß-adrenergic effects. These effects can be detrimental, causing hypotension, lower coronary artery perfusion pressure and flow, and reduced potential for return of spontaneous circulation. 

Treatment Recommendation

Intravascular, including IO, injection of drugs is preferable to administration by the tracheal route. The recommended tracheal dose of atropine, epinephrine, or lidocaine is higher than the vascular dose and is as follows: 

Epinephrine 0.1 mg/kg (multiple LOE 6 studies) 

Lidocaine 2 to 3 mg/kg (LOE 3)228 and multiple LOE 6 studies 

Atropine 0.03mg/kg (LOE 2)224 

The optimal tracheal doses of naloxone or vasopressin have not been determined. 

Drugs in Cardiac Arrest

Dose of Epinephrine for Cardiac Arrest W31A, W31B

Consensus on Science

In 4 pediatric studies (LOE 2236,237; LOE 4238,239) there was no improvement in survival rates and a trend toward worse neurologic outcome after administration of high-dose epinephrine for cardiac arrest. A prospective, randomized, controlled trial (LOE 2)236 comparing high-dose with standard-dose epinephrine for the second and subsequent ("rescue") doses in pediatric in-hospital cardiac arrest showed reduced 24-hour survival rates in the high-dose epinephrine group. In subgroup analysis, survival rates in asphyxia and sepsis were significantly worse with high-dose rescue epinephrine. 

Treatment Recommendation

Children in cardiac arrest should be given 10 µg/kg of epinephrine as the first and subsequent intravascular doses. Routine use of high-dose (100 µg/kg) intravascular epinephrine is not recommended and may be harmful, particularly in asphyxia. High-dose epinephrine may be considered in exceptional circumstances (eg, ß-blocker overdose). 

Vasopressin in Cardiac Arrest W19A, W19B

Consensus on Science

Based on a small series of children (LOE 5),240 vasopressin given after epinephrine may be associated with return of spontaneous circulation after prolonged cardiac arrest. Animal data (LOE 6)241,242 indicates that a combination of epinephrine and vasopressin may be beneficial. Adult data is inconsistent. Giving vasopressin after adult cardiac arrest (LOE 7)243–247 has produced improved short-term outcomes (eg, return of spontaneous circulation or survival to hospital admission) but no improvement in neurologically intact survival to hospital discharge when compared with epinephrine. 

Treatment Recommendation

There is insufficient evidence to recommend for or against the routine use of vasopressin during cardiac arrest in children. 

Magnesium in Cardiac Arrest W15

Consensus on Science

The relationship between serum magnesium concentrations and outcome of CPR was analyzed in 2 studies in adults (LOE 3248; LOE 4249) and one animal study (LOE 6).250 The first 2 studies indicated that a normal serum concentration of magnesium was associated with a higher rate of successful resuscitation, but it is unclear whether the association is causative. Six adult clinical studies (LOE 1251; LOE 2252–255; LOE 3256) and one study in an adult animal model (LOE 6)257 indicated no significant difference in any survival end point in patients who received magnesium before, during, or after CPR. 

Treatment Recommendation

Magnesium should be given for hypomagnesemia and torsades de pointes VT, but there is insufficient evidence to recommend for or against its routine use in cardiac arrest. 

気道と換気
開放気道と換気が蘇生に必要であると主張する。
CPRの間の成体と動物研究は換気亢進の有害な効果と胸部圧迫の割込みを示唆する。

病院の外のセッティングにおける短期のために航空路コントロールまたは換気を必要としている子供のために、バッグ弁マスク(BVM)換気は気管挿管によって換気に比べて当量の生存率を作り出す。

気管内チューブ置き間違い、置換、および閉塞のリスクはよく認められていて、証拠ベースのレビューは、適切な管配置と開通性が輸送にわたって吐き出されたCO2によって監視されるという推薦を引き起こしていた。

レビューはまた、カフ付き気管チューブが幼児の中でさえ安全に使われることができたと気付いた。
心停止から自生した循環流動のリターンに続いて、有毒な酸素副産物(活性酸素種、遊離基)は生産される(それが細胞膜、蛋白質、およびDNA(再潅流傷害)を損うかもしれない)。

蘇生の間とすぐ後に感激した酸素の違う濃縮を比較している生れたての期間の外の子供の中に臨床研究が全然なく、「十分である」を「過度な」酸素療法と区別することは難しい。
バッグ弁マスク換気W6

科学の上の合意
短い運送時間を持つEMSシステムの中の1つの病院の外の小児科の見込みのあるランダム化された管理化試験(LOE 1)182は、気管挿管に比べてのBVM換気が、病院の放電率への当量の生存と心停止と外傷を持つ子供を含めて、航空路コントロールを必要としている子供の中の神経学的転帰を結果として生じていたことを示した。

小児科の心停止(LOE 4)183中の1つの研究と外傷(LOE 3184、185; LOE 4186、187)を持つ子供の中の4つの研究がBVM換気より気管挿管の有利さを全然見つけなかった。

治療推薦
短い運送時間との病院の外のセッティングにおいて、BVM換気は、補助換気を必要としている子供のための選りすぐりの方法である。

運送時間が長い時に、BVM換気に比べての気管挿管の類縁の利点対電位の害は不安定である。

それは医療従事者のトレーニングと体験のレベルと挿管と輸送の間に監視している吐き出されたCO2の入手可能性によって影響される。

高度な気道
高度な所定チャンネルは気管内チューブ、Combitube、およびLMAを含む。

2005年の合意会議のエキスパートは幼児と子供の中の気管内チューブとLMAの使用における入手可能な証拠を再検討した。

この齢群の中にCombitubeの使用におけるデータが全然なかった。

科学の上の平手打ちされたこと対平手打ちされなかった気管内チューブW11A、W11B合意

1つのランダム化された対照試験(LOE 2)、188の3将来のコホート研究(LOE 3)、189-191、および1つのコホート研究(LOE 4)192が手術室と集中治療室の中で平手打ちされなかった管に比べてのカフ付き気管チューブを使う時に8歳子供<のために複雑化の全然より大きくないリスクを文書化する。

それぞれ小児麻酔と集中治療のセッティングにおける子供の中の平手打ちされなかった気管内チューブの上で平手打ちされて、1つのランダム化された対照試験(LOE 2)188と1つの小さく、見込みのある管理化試験(LOE 3)193からの証拠はいくらかの有利さを招き入れた。

治療推薦
救助者が正しい管サイズとカフスタイヤ空気圧を使い、管位置を確認するならば、カフ付き気管チューブは幼児(新生児を除いた)と子供のために平手打ちされなかった管と同じくらい安全である。

一定の状況(eg、貧しい肺コンプライアンス、高い気道抵抗、および大きな声門のエアーリーク)下で、カフ付き気管チューブは望ましいかもしれない。

喉頭のマスク気道W26A、W26B

科学の上の合意
心停止の間に子供の中でLMAの使用を試験している研究が全然ない。

小児麻酔から補外された証拠は成体のLMA経験に比べてのより小さな子供の中のLMAsとより高い合併症発生率を示す。

オペレータ体験（LOE7).194、195症例報告を増大させることによる合併症発生率減少は、LMAが難しい航空路の管理のために役立っているかもしれないと記述する。

治療推薦
心停止の中に子供のためのLMAの規定通りの使用のために推薦をサポートするか、反駁する不十分なデータがある。

気管挿管が、達成しづらい時に、LMAは小児科の心停止の間に経験豊かなプロバイダーのために付属している容認できる初期の代わりの航空路であるかもしれない。

管配置の確認
吐き出されたCO2 W25

科学の上の合意
置き違えられて、取り替えられたか、遮断された気管内チューブは死の高リスクと関連する。
気管内チューブ確認のどの方法もいつも正確で、信頼できない。
1つの研究(LOE 3)196は、気管内チューブ位置(胸壁上昇、管の中のミスト、および胸の聴診の観察)の臨床のアセスメントが気管挿管から食道の区別のために信頼できないかもしれないことを示した。

3つの研究(LOE 5)において、振り撒く心リズムがあった時の197-199は2kg幼児>において提出し、子供、比色分析の検出器を使っている吐き出されたCO2の検出、またはcapnometerは気管内チューブ配置のために高感度と特定性を持っていた。

心停止の間の1つの研究(LOE 5)198において、気管内チューブ配置のための吐き出されたCO2検出の感受性は85%と特定性100%であった。

振り撒くリズムによって、そして心停止の間に、吐き出されたCO2の存在は確かに気管内チューブ配置を示すけれども、心停止の間の吐き出されたCO2の不在は気管内チューブ置き間違いを証明しない。

治療推薦
すべてのセッティング(ie、入院前、救急部、集中治療室、手術室)において、気管内チューブ配置の確認は、振り撒く心リズムを持つ挿管された幼児と子供の中で吐き出されたCO2の検出を使って、達成されるべきである。

これは、比色分析の検出器またはcapnometryを使って、遂行されるかもしれない。

心停止の間に、吐き出されたCO2が検出されないならば、管位置は、直接喉頭鏡検査を使って、確認されるべきである。

食道の検出器装置W23

科学ステートメントの上の合意
手術室(LOE 2)200中の研究は、振り撒く心リズムと20kg>を熟考している子供の中で食道の検出器装置(EDD)が正しい気管内チューブ配置のために非常に敏感で、特効薬であったことを示した。

EDDの研究が心停止の間に子供の中に全然なかった。

小児科の動物研究(LOE 6)201はまともにだけEDDと結果を示したけれども、精度はより大きな注射器装置の使用によって改善した。

気管内チューブカフスが膨らみ、ガスを抜かれた時に、同じ動物研究は較差を全然示さなかった。
治療推薦
EDDは20kg>を重量測定している子供の中の気管内チューブ配置の確認のために考慮されるかもしれない。

科学の上の輸送W24合意の間の気管内チューブ配置の確認

研究(LOE 1202; LOE 7203)は入院前輸送の間に気管内チューブの軽率な置換の高い割合を文書化した。

intra-または相互病院の輸送の間これらのイベントの度数を評価する研究が全然ない。

2つの研究(LOE 5)204,205が、振り撒くリズムがあると、吐き出されたCO2検出または測定が輸送の間正確に気管内チューブ位置を確認することができることを示す。

2つの動物研究(LOE 6)中で、吐き出されたCO2検出の206,207のロスが脈酸素飽和度測定より急速に気管内チューブ置換を示した。

1つのケース系(LOE 5)に基づいて、比色分析の吐き出されたCO2検出器の204の連続使用は長い(>30分)輸送期間の間信頼できないかもしれない。

治療推薦
私達は、入院前とintra-と相互病院の輸送の間の吐き出されたCO2の連続測定または頻繁な間欠的な検出による振り撒くリズムによって幼児と子供の中で気管内チューブ配置と開通性を監視するように勧める。

酸素
蘇生W14A、W14Bの間の酸素

科学の上の合意
4つの人体研究(LOE 1)208,209のメタアナリシスは死亡率の中の還元を示し、100%の酸素(パート7を見ること:「新生児の蘇生」)に比べて空気によって生き返った新生児の中の害のどの証拠も示さなかった。

2つの最も大きな研究、しかし210,211は盲目にならなかったので、結果は慎重に解釈されるべきである。

2つの動物研究(LOE 6)212,213が、大気との換気が心停止から蘇生の間100%の酸素より優れているかもしれないのに対して1つの動物研究(LOE 6)214が較差を全然示さなかったことを示唆する。

治療推薦
心停止からの蘇生の間とすぐ後のどのような特効薬の引き起こされた酸素濃度の使用に賛成にでもまたは反対に推薦する不十分な情報がある。
追加の証拠が出版されるまで、私達は蘇生(入手可能な時)の間100%の酸素の医療サービス提供者の使用をサポートする。

循環流動が復元されたら、適正な酸素分娩を保証する間に、プロバイダーは酸素飽和を監視し、感激した酸素を引き離すべきである。
心停止のための血管のアクセスと薬
血管のアクセスは、子供の蘇生の間に設立しづらいかもしれない。
証拠のレビューはIOアクセスの増大する経験を示し、ドラッグ・デリバリーのために気管の経路の強調緩和を結果として生じていた。

蘇生薬の証拠評価は子供の報告された経験の不足によって制限された。
心停止の中の子供と成人患者の中の一貫性がない結果の中にほとんど、バソプレシンの経験がなかった。
対照的に、心停止のために多量投与エピネフリンを使うことにおいて利点とことによるといくらかの害を全然示していない子供の中に、よい研究があった。
ドラッグ・デリバリーの経路
骨内のアクセスW29

科学の上の合意
おとなと子供(LOE 3)215,216中の2つの見込みのあるランダム化された色見と6つの他の研究(LOE 4217; LOE 5218-220; LOE 7221、222)が、IOアクセスが研究所評価のために流体の蘇生、ドラッグ・デリバリー、および血液採取に安全で、効果的であると記述する。

治療推薦
血管のアクセスが、静脈注射用薬または流体が至急必要とされているどのような幼児または子供の中でも急速に達成されないならば、私達は、IOアクセスを設立するように勧める。

気管内チューブW32経由で与えられた薬

科学の上の合意
1は子供(LOE 2)中で勉強し、223 5は成体(LOE 2224-226; LOE 3227、228)中で勉強し、複数の動物研究(LOE 6)229-231は、アトロピン、エピネフリン、ナロキソン、リドカイン、およびバソプレシンが気管経由で吸収されることを示す。

気管の中への蘇生薬の投与は血管内に与えられた同じ用量より下の血中濃度を結果として生じている。
さらに、動物研究(LOE 6)232-235は、薬が気管の経路によって配達される時に達成されたより低いエピネフリン濃度が一過性のsがアドレナリン作用の効果を引き起こすかもしれないことを示唆する。

これらの効果は、低血圧、下の冠動脈灌流圧迫、および流れを起こして有害であるかもしれず、自生した循環流動のリターンのために電位を減らした。
治療推薦
薬の血管内で、含むIO、注射は気管の経路による投与より望ましい。

アトロピン、エピネフリン、またはリドカインの推奨された気管の用量は血管の用量より高く、次の通りである：
エピネフリン0.1mg/kg(複数のLOE 6研究)

2から3つのmg/kg(LOE 3)228と複数のLOE 6リドカインは勉強する。

アトロピン0.03mg/kg(LOE 2)224

ナロキソンまたはバソプレシンの最適な気管の用量は決定されていない。
心停止の中の薬
科学の上の心停止W31A、W31B合意のためのエピネフリンの用量

4つの小児科の研究(LOE 2236、237; LOE 4238、239)において、生存率と心停止のための多量投与エピネフリンの投与の後のより悪い神経学的転帰への傾向の中に改良が全然なかった。

小児科の院内心停止の中の補助的で、その後の(「救助」)用量のための標準量エピネフリンを持つ将来の、ランダム化されて、対照試験(LOE 2)236を比較する多量投与は多量投与エピネフリングループで減少した24時間生存率を示した。

亜群分析において、窒息と敗血症の中の生存率は多量投与救助エピネフリンによってかなりより悪かった。
治療推薦
心停止の中の子供は一番目とその後の血管内の用量としてエピネフリンの10μg/kgを与えられるべきである。

多量投与(100 μg/kg)血管内のエピネフリンの規定通りの使用は勧められなく、特に窒息の中で有害であるかもしれない。

多量投与エピネフリンは例外的な状況(eg、s遮断薬過量)において考慮されるかもしれない。

心停止W19A、W19Bにおけるバソプレシン

科学の上の合意
小さな一連の子供(LOE 5)に基づいて、エピネフリンがその後自生した循環流動のリターンと関連するかもしれなかった後に与えられた240バソプレシンは心停止を延長した。

動物のデータ(LOE 6)241,242は、エピネフリンとバソプレシンの組み合わせが有益であるかもしれないことを示す。

成体のデータは一貫性がない。
成体の心停止(LOE 7)243-247後でバソプレシンを与えることはエピネフリンに比べての時に改善された短期結果(eg、自生した循環流動のリターン、または入院への生存)をもたらすけれども病院の分泌への神経学的にそのままの生存におけるどの改善ももたらさなかった。

治療推薦
子供の中に心停止の間バソプレシンの規定通りの使用に賛成にまたは反対に推薦する不十分な証拠がある。
心停止W15の中のマグネシウム

科学の上の合意
血清マグネシウム濃縮とCPRの結果の間の関係は成体(LOE 3248; LOE 4249)中の2つの研究において分析されて、1つの動物研究（LOE6).250(最初の2つの研究)は、マグネシウムの正常血清濃縮が成功した蘇生のより高い割合と関連したけれども関連が使役的であるかどうかが不明瞭であることを示した。

CPRの前、間、または後にマグネシウムを受け取った患者の中で、6つの成体の臨床研究(LOE 1251; LOE 2252-255; LOE 3256)と成体の動物モデル(LOE 6)257中の1つの研究がどのような生存終末点の中の有意差も全然示さなかった。

治療推薦
マグネシウムは血中マグネシウム減少とねじった紐deポアントVTのために与えられるべきであるけれども、心停止の中にその規定通りの使用に賛成にまたは反対に推薦する不十分な証拠がある。
    Postresuscitation Care  

Postresuscitation care is critical to a favorable outcome. An evidence-based literature review was performed on the topics of brain preservation and myocardial function after resuscitation from cardiac arrest. It showed the potential benefits of induced hypothermia on brain preservation, the importance of preventing or aggressively treating hyperthermia, the importance of glucose control, and the role of vasoactive drugs in supporting hemodynamic function. 

Ventilation

Hyperventilation W27

Consensus on Science

One study in cardiac arrest patients (LOE 3)258 and extrapolation from 12 other studies (LOE 6259; LOE 2260; LOE 3261–267; LOE 4268; LOE 5269,270) suggest that hyperventilation may cause decreased venous return to the heart and cerebral ischemia and may be harmful in the comatose patient after cardiac arrest. 

Treatment Recommendation

Hyperventilation after cardiac arrest may be harmful and should be avoided. The target of postresuscitation ventilation is normocapnia. Short periods of hyperventilation may be performed as a temporizing measure for the child with signs of impending cerebral herniation. 

Temperature Control

Therapeutic Hypothermia W22B, W22C

Consensus on Science

Immediately after resuscitation from cardiac arrest, children often develop hypothermia followed by delayed hyperthermia (LOE 5).271 Hypothermia (32°C to 34°C) may be beneficial to the injured brain. Although there are no pediatric studies of induced hypothermia after cardiac arrest, support for this treatment is extrapolated from 

Two prospective randomized studies of adults with VF arrest (LOE 1272; LOE 2273) 

One study of newborns with birth asphyxia (LOE 2)274 

Numerous animal studies (LOE 6) of both asphyxial and VF arrest 

Acceptable safety profiles in adults (LOE 7)272,273 and neonates (LOE 7)275–278 treated with hypothermia (32°C to 34°C) for up to 72 hours 

Treatment Recommendation

Induction of hypothermia (32°C to 34°C) for 12 to 24 hours should be considered in children who remain comatose after resuscitation from cardiac arrest. 

Treatment of Hyperthermia W22A, W22D

Consensus on Science

Two studies (LOE 5)271,279 show that fever is common after resuscitation from cardiac arrest, and 3 studies (LOE 7)280–282 show that it is associated with worse outcome. Animal studies suggest that fever causes a worse outcome. One study (LOE 6)283 shows that rats resuscitated from asphyxial cardiac arrest have a worse outcome if hyperthermia is induced within the first 24 hours of recovery. In rats with global ischemic brain injury (which produces endogenous fever), prevention of fever with a nonsteroidal anti-inflammatory drug (NSAID) class of antipyretic attenuated neuronal damage (LOE 6).284,285 

Treatment Recommendation

Healthcare providers should prevent hyperthermia and treat it aggressively in infants and children resuscitated from cardiac arrest. 

Hemodynamic Support

Vasoactive Drugs W33A, W33B, W33C, W33D

Consensus on Science

Two studies in children (LOE 5),286,287 multiple studies in adults (LOE 7),288–290 and animal studies (LOE 6)291–293 indicate that myocardial dysfunction is common after resuscitation from cardiac arrest. Multiple animal studies (LOE 6)294–296 document consistent improvement in hemodynamics when selected vasoactive drugs are given in the post–cardiac arrest period. Evidence extrapolated from multiple adult and pediatric studies (LOE 7)297–302 of cardiovascular surgical patients with low cardiac output documents consistent improvement in hemodynamics when vasoactive drugs are titrated in the period after cardiopulmonary bypass. 

Treatment Recommendation

Vasoactive drugs should be considered to improve hemodynamic status in the post–cardiac arrest phase. The choice, timing, and dose of specific vasoactive drugs must be individualized and guided by available monitoring data. 

Blood Glucose Control

Treatment of Hypoglycemia and Hyperglycemia W30A, W30B, W30C

Consensus on Science

Adults with out-of-hospital cardiac arrest and elevated blood glucose on admission have poor neurologic and survival outcomes (LOE 7).303–308 In critically ill children, hypoglycemia (LOE 5)309 and hyperglycemia (LOE 5)310 are associated with poor outcome. It is unknown if the association of hyperglycemia with poor outcome after cardiac arrest is causative or an epiphenomenon related to the stress response. 

In critically ill adult surgical patients, (LOE 7)311 strict glucose control improves outcome, but there is currently insufficient data in children showing that the benefit of tight glucose control outweighs the risk of inadvertent hypoglycemia. 

Several animal studies (LOE 6)312–316 and an adult clinical study (LOE 4)317 show poor outcome when glucose is given immediately before or during cardiac arrest. It is unknown if there is harm in giving glucose-containing maintenance fluids to children after cardiac arrest. 

Hypoglycemia is an important consideration in pediatric resuscitation because 

Critically ill children are hypermetabolic compared with baseline and have increased glucose requirement (6 to 8 mg/kg per minute) to prevent catabolism. 

The combined effects of hypoglycemia and hypoxia/ischemia on the immature brain (neonatal animals) appears more deleterious than the effect of either insult alone.318 

Four retrospective studies of human neonatal asphyxia show an association between hypoglycemia and subsequent brain injury (LOE 4319,320; LOE 5321,322). 

Treatment Recommendation

Healthcare providers should check glucose concentration during cardiac arrest and monitor it closely afterward with the goal of maintaining normoglycemia. Glucose-containing fluids are not indicated during CPR unless hypoglycemia is present (LOE 7).323 

    Prognosis  

One of the most difficult challenges in CPR is to decide the point at which further resuscitative efforts are futile. Unfortunately there are no simple guidelines. Certain characteristics suggest that resuscitation should be continued (eg, ice water drowning, witnessed VF arrest), and others suggest that further resuscitative efforts will be futile (eg, most cardiac arrests associated with blunt trauma or septic shock). 

Predictors of Outcome in Children W12B, W28

Consensus on Science

Multiple studies in adults have linked characteristics of the patient or of the cardiac arrest with prognosis following in-hospital or out-of-hospital cardiac arrest. Experience in children is more limited. Six pediatric studies (LOE 5)3,324–328 show that prolonged resuscitation is associated with a poor outcome. Although the likelihood of a good outcome is greater with short duration of CPR, 2 pediatric studies (LOE 3)328,329 reported good outcomes in some patients following 30 to 60 minutes of CPR in the in-patient setting when the arrests were witnessed and prompt and presumably excellent CPR was provided. Children with cardiac arrest associated with environmental hypothermia or immersion in icy water can have excellent outcomes despite >30 minutes of cardiac arrest (LOE 5).7,330 

One large pediatric study (LOE 4)331 and several smaller studies (LOE 5)332–336 show that good outcome can be achieved when extracorporeal CPR is started after 30 to 90 minutes of refractory standard CPR for in-hospital cardiac arrests. The good outcomes were reported primarily in patients with isolated heart disease. This data shows that 15 or 30 minutes of CPR does not define the limits of cardiac and cerebral viability. 

 Witnessed events, bystander CPR, and a short interval from collapse to arrival of EMS system personnel are important prognostic factors associated with improved outcome in adult resuscitation, and it seems reasonable to extrapolate these factors to children. At least one pediatric study (LOE 5)328 showed that the interval from collapse to initiation of CPR is a significant prognostic factor. 

Children with prehospital cardiac arrest caused by blunt trauma337 and in-hospital cardiac arrest caused by septic shock329 rarely survive. 

Treatment Recommendation

The rescuer should consider whether to discontinue resuscitative efforts after 15 to 20 minutes of CPR. Relevant considerations include the cause of the arrest, preexisting conditions, whether the arrest was witnessed, duration of untreated cardiac arrest ("no flow"), effectiveness and duration of CPR ("low flow"), prompt availability of extracorporeal life support for a reversible disease process, and associated special circumstances (eg, icy water drowning, toxic drug exposure). 

    Footnotes  

This article has been copublished in Resuscitation. 

ポスト蘇生世話
ポスト蘇生世話は好意的な結果に重大である。
証拠ベースの文学調査は心停止からの蘇生の後の脳保存と心筋機能のトピックの上で実行された。
それは、脳保存、防止するか、高体温を積極的に扱う重要性、グルコースコントロールの重要性、およびサポートする血行力学の機能における血管作用薬の役割の上の人工低体温の潜在的利益を示した。
換気
換気亢進W27

科学の上の合意
心停止患者(LOE 3)258中の一方の研究と12の他の研究(LOE 6259; LOE 2260; LOE 3261-267; LOE 4268; LOE 5269、270)からの補外は、換気亢進が心臓と脳虚血に減少した静脈還流を起こすかもしれず、心停止の後で植物人間の中で有害であるかもしれないことを示唆する。

治療推薦
心停止の後の換気亢進は有害であるかもしれず、避けられるべきである。
ポスト蘇生換気の目標は炭酸正常状態である。
換気亢進の短期は差し迫った脳ヘルニアの徴候によって子供のために姑息な手段として実行されるかもしれない。
温度調節
治療の低体温W22B、W22C

科学の上の合意
心停止からの蘇生の後で、子供がしばしば延期された高体温（が後に続く低体温を開発するとすぐに、LOE5).271低体温（32℃から34℃）は傷ついた脳に有益であるかもしれない。

心停止の後に人工低体温の小児科の研究が全然ないけれども、この治療への支持は推定される。
VF阻止(LOE 1272; LOE 2273)を持つ成体の2つの見込みのあるランダム化された研究

仮死産(LOE 2)274を持つ新生児の1つの研究

仮死で、VFの阻止のたくさんの動物研究(LOE 6)

最高72時間までのために低体温(32℃から34℃)によって処理された成体(LOE 7)272,273と新生児(LOE 7)275-278中の容認できる安全性プロフィール

治療推薦
12から24時間の間の低体温(32℃から34℃)の誘導は、心停止から蘇生の後で昏睡であり続ける子供の中で考慮されるべきである。

高体温W22A、W22Dの治療

科学の上の合意
2つの研究(LOE 5)271,279が、熱が心停止から蘇生の後で共通であることを示し、3つの研究(LOE 7)280-282が、それがより悪い結果と関連することを示す。

動物研究は、熱がより悪い結果を起こすことを示唆する。
1つの研究(LOE 6)283は、高体温が最初の24時間の回復の中で引き起こされるならば、仮死の心停止から生き返ったラットがより悪い結果を持っていることを示す。

グローバルな虚血性の脳外傷(内因の熱を引き起こす)を持つラットの中で、解熱剤の非ステロイド系抗炎症薬(非ステロイド性抗炎症薬)綱を持つ熱の防止はニューロン障害（LOE6).284、285を弱めた。

治療推薦
医療サービス提供者は高体温を防止し、心停止から生き返った幼児と子供の中で積極的にそれを扱うべきである。
血行力学の支持
血管作用薬W33A、W33B、W33C、W33D

科学の上の合意
子供(LOE 5)中の2つの研究、成体(LOE 7)中の286,287の複数の研究、288-290、および動物研究(LOE 6)291-293が、心筋の機能障害が心停止から蘇生の後で共通であることを示す。

選ばれた血管作用薬がポスト心臓の阻止期間に与えられる時に、複数の動物研究(LOE 6)294-296は血液力学の中で一貫した改良を文書化する。

血管作用薬が両心バイパスの後で期間に滴定される時に、低い心送血量を持つ心臓血管の外科患者の複数の成体と小児科の研究(LOE 7)297-302から補外された証拠は血液力学の中で一貫した改良を文書化する。

治療推薦
血管作用薬は、ポスト心臓の阻止段階の中で血行力学の体質を改善すると考えられるべきである。
特効薬の血管作用薬の選択、タイミング、および用量は入手可能な監視データによって個別化されて、左右されなければならない。
血糖コントロール
科学の上の低血糖と高血糖のW30A、W30B、W30C合意の治療

入場における病院の外の心停止と高潔な血糖を持つ成体は貧しい神経学的検査を持っていて、重病の子供の中の生存結果（LOE7).303-308、低血糖（LOE5）309、および高血糖（LOE5）310は貧しい結果と関連する。

心停止の後の貧しい結果を持つ高血糖の関連が使役的であるか、ストレス応答と関連した付帯徴候であるならば、それは未知である。
重病の成体の外科患者の中で、311(LOE 7)の厳密なグルコースコントロールが結果を改善するけれども、きついグルコースコントロールの利点が軽率な低血糖のリスクにまさることを示している子供の中に、現在、不十分なデータがある。

グルコースが心停止のすぐ前または間に与えられる時に、いくつかの動物研究(LOE 6)312-316と成体の臨床研究(LOE 4)317は貧しい結果を示す。

心停止の後でグルコース含み維持流体を子供に与えることにおいて、害があるならば、それは未知である。
低血糖は小児科の蘇生 それゆえ で重要な考慮である

重病の子供はベースラインに比べて異化亢進であり、異化を防止するためにグルコース必要量(1分あたり6から8つのmg/kg)を増大させた。

低血糖の併用効果と未熟の脳(新生児の動物)上の低酸素/虚血はどちらの発作alone.318の効果よりも有害であるようである。

人の新生児仮死の4つの後向き研究が低血糖とその後の脳外傷(LOE 4319、320; LOE 5321、322)の間の関連を示す。

治療推薦
医療サービス提供者は心停止の間グルコース濃縮をチェックし、維持正常血糖の目標によってその後密接にそれを監視するべきである。
低血糖が現在の（LOE7).323でない限り、グルコース含み流体はCPRの間に示されない。

予後
CPRにおいて最も難しい挑戦の1回は、さらなる蘇生の努力が無益な点を決めることになっている。

あいにく、薬草の指針が全然ない。
一定の形質は、蘇生が続く(eg、溺れている氷水、立ち会ったVF阻止)べきであることを示唆し、他は、さらなる蘇生の努力が無益に(eg(鈍的外傷または敗血症性ショックと関連したほとんどの心停止))なるであろうということを提案する。

科学の上の子供W12B、W28合意における結果の予言者

成体の中の複数の研究は患者のまたは心停止の形質を予後以下院内または病院の外の心停止と結び付けた。
子供の経験はもっと乏しい。
6つの小児科の研究(LOE 5)3、324-328が、延長した蘇生が貧しい結果と関連することを示す。

よい結果の尤度がCPRの短期間によってより大きいけれども、阻止に立ち会い、機敏で、たぶん素晴らしいCPRが提供された時に、2つの小児科の研究(LOE 3)328,329が入院患者セッティングにおいてCPRの30から60分に続いている何人かの患者の中のよい結果を報告した。

環境の低体温と関連した心停止または氷のような水の中の液浸を持つ子供は心停止（LOE5).7、330の>30分にもかかわらず素晴らしい結果を持つことができる。

1つの大きな小児科の研究(LOE 4)331といくつかのより小さな研究(LOE 5)332-336は、体外のCPRが院内心停止のための難治の基準CPRの30から90分の後に始められる時に、よい結果が達成されることができることを示す。

よい結果は摘出心疾患を持つ患者の中で第一に報告された。
このデータは、15または30分のCPRが心臓と脳の生存度の限界を定義しないことを示す。

立ち会ったイベント、CPR傍観者、およびつぶれからEMSシステム職員の到着までの短い間隔は成体の蘇生における改善された結果と関連した重要な占う因子であり、子供にこれらの要因を補外するために、それは合理的であるようである。

少なくとも1つの小児科の研究(LOE 5)328は、つぶれからCPRの初発までの間隔が重要な占う因子であることを示した。

鈍的外傷337によって入院前心停止を起こし、院内心停止で敗血症性ショック329によって起こす状態で子供はめったに生き残らない。

治療推薦
救助者は、CPRの15から20分の後に蘇生の努力をやめるかどうかを考慮するべきである。

関連した考慮は阻止の原因を含み、先在することは、阻止に立ち会ったかどうかにかかわらず、未処置の心停止(「流れがない」)、有効性の期間とCPR(「低流量」)(リバーシブルの疾患突起のための体外の生命維持の機敏な入手可能性)の期間を制約し、特別な状況(eg、溺れている氷のような水、有毒な薬物曝露)を関連付けた。

脚注
この記事は蘇生においてcopublishedされている。
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