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パート10.5：危うく命を落とすようなぜんそく
    Introduction  

Asthma accounts for >2 million emergency department visits and 5000 to 6000 deaths annually in the United States, many occurring in the prehospital setting.1 Severe asthma accounts for approximately 2% to 20% of admissions to intensive care units, with up to one third of these patients requiring intubation and mechanical ventilation.2 This section focuses on the evaluation and treatment of patients with near-fatal asthma. 

はじめに
ぜんそくは米国で毎年>200万救急部訪問と5000から6000人の死者を説明し、入院前のsetting.1厳しいぜんそくにおける多くの起こりは集中治療室への入場の約2%から20%を説明し、最高1までによって、挿管とmechanical ventilation.2This切片を必要としているこれらの患者の3番目は、危うく命を落とすようなぜんそくを持つ患者の評価と治療に集中する。

    Pathophysiology  

The pathophysiology of asthma consists of 3 key abnormalities: 

・Bronchoconstriction 

・Airway inflammation 

・Mucous impaction 

Complications of severe asthma, such as tension pneumothorax, lobar atelectasis, pneumonia, and pulmonary edema, can contribute to fatalities. Cardiac causes of death are less common. 

    Clinical Aspects of Severe Asthma  

Wheezing is a common physical finding, but severity does not correlate with the degree of airway obstruction. The absence of wheezing may indicate critical airway obstruction, whereas increased wheezing may indicate a positive response to bronchodilator therapy. 

Oxygen saturation (SaO2) levels may not reflect progressive alveolar hypoventilation, particularly if O2 is being administered. Note that the SaO2 may initially fall during therapy because ß-agonists produce both bronchodilation and vasodilation and may initially increase intrapulmonary shunting. 

Other causes of wheezing are pulmonary edema, chronic obstructive pulmonary disease (COPD), pneumonia, anaphylaxis,3 foreign bodies, pulmonary embolism, bronchiectasis, and subglottic mass.4 

病態生理学
ぜんそくの病態生理学は3つの重要な異常から成る：

・ 気管支収縮

・ 気道炎症

・ 粘液性の埋伏

緊張気胸、肺葉の無気肺、肺炎、および肺水腫などの厳しいぜんそくの合併症は致死に寄与することができる。
心臓の死因はより一般的でない。
厳しいぜんそくの間質性腎炎
喘鳴音は共通の理学的所見であるけれども、深刻さは気道閉塞の程度と相関していない。
喘鳴音の不在は重大な気道閉塞を示すかもしれないのに対して、増大した喘鳴音は気管支拡張薬の療法への正の反応を示すかもしれない。
特に、O2が投与されているならば、酸素飽和(サオウ2)レベルは進歩的な肺胞低換気を反映しないかもしれない。

s作動薬が気管支拡張と血管拡張の両方を生産し、最初肺内の短絡を増大させることができるので、サオウ2が療法の間に最初倒れるかもしれないことに注意すること。

喘鳴音の他の原因は肺水腫、慢性閉塞性肺疾患(COPD)、肺炎、アナフィラキシー、3つの異物、肺塞栓、気管支拡張、および声門下のmass.4である。
   Initial Stabilization  

Patients with severe life-threatening asthma require urgent and aggressive treatment with simultaneous administration of oxygen, bronchodilators, and steroids. Healthcare providers must monitor these patients closely for deterioration. Although the pathophysiology of life-threatening asthma consists of bronchoconstriction, inflammation, and mucous impaction, only bronchoconstriction and inflammation are amenable to drug treatment. If the patient does not respond to therapy, consultation or transfer to a pulmonologist or intensivist is appropriate. 

Primary Therapy
Oxygen
Provide oxygen to all patients with severe asthma, even those with normal oxygenation. Titrate to maintain SaO2 >92%. As noted above, successful treatment with ß-agonists may initially cause a decrease in oxygen saturation because the resultant bronchodilation may initially increase the ventilation-perfusion mismatch. 

Inhaled ß2-Agonists
Albuterol (or salbutamol) provides rapid, dose-dependent bronchodilation with minimal side effects. Because the administered dose depends on the patient’s lung volume and inspiratory flow rates, the same dose can be used in most patients regardless of age or size. Although 6 adult studies5 and 1 pediatric study6 showed no difference in the effects of continuous versus intermittent administration of nebulized albuterol, continuous administration was more effective in the subset of patients with severe exacerbations of asthma,7,8 and it was more cost-effective in a pediatric trial.6 A Cochrane meta-analysis showed no overall difference between the effects of albuterol delivered by metered dose inhaler (MDI)-spacer or nebulizer,9 but MDI-spacer administration can be difficult in patients in severe distress. The typical dose of albuterol by nebulizer is 2.5 or 5 mg every 15 to 20 minutes intermittently or continuous nebulization in a dose of 10 to 15 mg/h. 

Levalbuterol is the R-isomer of albuterol. It has recently become available in the United States for treatment of acute asthma. Some studies have shown equivalent or slight improvement in bronchodilation when compared with albuterol in the emergency department.10 Further studies are needed before a definitive recommendation can be made. 

Corticosteroids
Systemic corticosteroids are the only proven treatment for the inflammatory component of asthma, but the onset of their anti-inflammatory effects is 6 to 12 hours after administration. A comprehensive search of the literature by the Coch-rane approach (including pediatric and adult patients) determined that the early use of systemic steroids reduced rates of admission to the hospital.11 Thus, providers should administer steroids as early as possible to all asthma patients but should not expect effects for several hours. Although there is no difference in clinical effects between oral and intravenous (IV) formulations of corticosteroids,12 the IV route is preferable because patients with near-fatal asthma may vomit or be unable to swallow. A typical initial adult dose of methylprednisolone is 125 mg (dose range: 40 to 250 mg). 

Incorporation or substitution of inhaled steroids into this scheme remains controversial. A Cochrane meta-analysis of 7 randomized trials (4 adult and 3 pediatric) of inhaled corticosteroids concluded that steroids significantly reduced the likelihood of admission to the hospital, particularly in patients who were not receiving concomitant systemic steroids. But the meta-analysis concluded that there is insufficient evidence that inhaled corticosteroids alone are as effective as systemic steroids.13 

初期の安定化
厳しい命にかかわるぜんそくを持つ患者は酸素、気管支拡張薬、およびステロイド類の同時の投与によって至急で、攻撃的な治療を必要としている。
医療サービス提供者は悪化のために密接にこれらの患者を監視しなければならない。
命にかかわるぜんそくの病態生理学が気管支収縮、炎症、および粘液性の埋伏から成るけれども、気管支収縮と炎症だけが薬物療法に従順である。
患者が療法に反応しないならば、相談または呼吸器科医またはintensivistへの移入は適切である。

一次性療法
酸素
厳しいぜんそくを持つすべての患者、正常の酸素化を持つそれらさえに酸素を提供すること。
サオウ2>を92%維持するために滴定すること。

上に言及されるように、その結果生じる気管支拡張が最初換気灌流不適当な組合せを増大させるかもしれないので、s作動薬との成功した治療は最初酸素飽和の減少を起こすかもしれない。

吸入されたs2作動薬

アルブテロール(またはサルブタモール)は急速で、用量依存の気管支拡張に最小の副作用を提供する。

投与された用量が患者の肺容量と吸気の流量に依存するので、同じ用量は年齢またはサイズを問わずほとんどの患者の中で使われることができる。
6つの成体の研究5と1つの小児科の研究6が霧状にされたアルブテロールの継続的であること対間欠的な投与の効果における較差を全然示さなかったけれども、継続的な投与はぜんそく、7、8の厳しい増悪によって患者のサブセットの中でより効果的で、それは計られた用量吸入器(MDI)-スペーサーによって配達されたアルブテロールまたはネブライザー、9の効果のどの全体の違いも示されなかった小児科のtrial.6 Aコクランメタアナリシスの中でより費用効果が高かったけれども、MDIスペーサー投与はそうであるかもしれない。

厳しい危険に陥る患者の中で難しい。
ネブライザーによるアルブテロールの典型的な用量が間欠的に15分～20分ごとに2.5または5mgであること、または10mg/hから15mg/hまでの用量の継続的な噴霧療法。

LevalbuterolはアルブテロールのR異性体である。

それは最近急性のぜんそくの治療のために米国で入手可能になった。
いくつかの研究は、emergency department.10におけるアルブテロールと比較される時に、最終的な推薦がされることができる前に、より一層の研究が必要であることを当量のまたはわずかな改良に気管支拡張の中で知らせた。

コルチコステロイド
全身性のコルチコステロイドはぜんそくの炎症性の成分への唯一の証明された治療であるけれども、それらの抗炎症の効果の開始は投与を6から12時間求めている。

1匙分raneアプローチ(含む小児科とおとなの患者)による文学の包括的な検索は、全身性のステロイド類の早い使用がこのようにhospital.11に入場の割合を下げたと決めて、プロバイダーはすべてのぜんそく患者に可能な限り早くステロイド類を投与するべきであるけれども、数時間の間効果を予期するべきでない。

コルチコステロイドの口頭および静脈注射（IV）明確な表現の間の臨床効果に較差が全然ないけれども、 危うく命を落とすようなぜんそくを持つ患者が吐くことができるか、または嚥下することができないのでIV経路がより望ましい12 。

メチルプレドニゾロンの典型的な初期の成体の用量は125mg(用量範囲:40から250mg)である。

この計画の中へのステロイド剤吸引の取り込みまたは置換は物議をかもし続ける。
吸入コルチコステロイド剤の7つのランダム化された色見(おとなの4と小児科の3)のコクランメタアナリシスは、特に、付随的な全身性のステロイド類を受け取っていなかった患者の中で、ステロイド類がかなり入場の尤度を病院に減らしたと断定した。

しかし、メタアナリシスは、吸入コルチコステロイド剤だけが全身性のsteroids.13と同じくらい効果的であるという不十分な証拠があると断定した。
Adjunctive Therapies
Anticholinergics
Ipratropium bromide is an anticholinergic bronchodilator that is pharmacologically related to atropine. It can produce a clinically modest improvement in lung function compared with albuterol alone.14,15 The nebulizer dose is 0.5 mg. It has a slow onset of action (approximately 20 minutes), with peak effectiveness at 60 to 90 minutes and no systemic side effects. It is typically given only once because of its prolonged onset of action, but some studies have shown clinical improvement only with repeated doses.16 Given the few side effects, ipratropium should be considered an adjunct to albuterol. Tiotropium is a new, longer-acting anticholinergic that is currently undergoing clinical testing for use in acute asthma.17 

Magnesium Sulfate
IV magnesium sulfate can modestly improve pulmonary function in patients with asthma when combined with nebulized ß-adrenergic agents and corticosteroids.18 Magnesium causes bronchial smooth muscle relaxation independent of the serum magnesium level, with only minor side effects (flushing, lightheadedness). A Cochrane meta-analysis of 7 studies concluded that IV magnesium sulfate improves pulmonary function and reduces hospital admissions, particularly for patients with the most severe exacerbations of asthma.19 The typical adult dose is 1.2 to 2 g IV given over 20 minutes. When given with a ß2-agonist, nebulized magnesium sulfate also improved pulmonary function during acute asthma but did not reduce rate of hospitalization.20 

Parenteral Epinephrine or Terbutaline
Epinephrine and terbutaline are adrenergic agents that can be given subcutaneously to patients with acute severe asthma. The dose of subcutaneous epinephrine (concentration of 1:1000) is 0.01 mg/kg divided into 3 doses of approximately 0.3 mg given at 20-minute intervals. The nonselective adrenergic properties of epinephrine may cause an increase in heart rate, myocardial irritability, and increased oxygen demand. But its use (even in patients >35 years of age) is well-tolerated.21 Terbutaline is given in a dose of 0.25 mg subcutaneously and can be repeated in 30 to 60 minutes. These drugs are more commonly administered to children with acute asthma. Although most studies have shown them to be equally efficacious,22 one study concluded that terbutaline was superior.23 

Ketamine
Ketamine is a parenteral dissociative anesthetic that has bronchodilatory properties. Ketamine may also have indirect effects in patients with asthma through its sedative properties. One case series24 suggested substantial effectiveness, but the single randomized trial published to date25 showed no benefit of ketamine when compared with standard care. Ketamine will stimulate copious bronchial secretions. 

Heliox
Heliox is a mixture of helium and oxygen (usually a 70:30 helium to oxygen ratio mix) that is less viscous than ambient air. Heliox has been shown to improve the delivery and deposition of nebulized albuterol.26 Although recent meta-analysis of 4 clinical trials did not support the use of heliox in the initial treatment of patients with acute asthma,27 it may be useful for asthma that is refractory to conventional therapy.28 The heliox mixture requires at least 70% helium for effect, so if the patient requires >30% oxygen, the heliox mixture cannot be used. 

Methylxanthines
Although previously a mainstay in the treatment of acute asthma, methylxanthines are infrequently used because of erratic pharmacokinetics and known side effects. 

Leukotriene Antagonists
Leukotriene antagonists improve lung function and decrease the need for short-acting ß-agonists during long-term asthma therapy, but their effectiveness during acute exacerbations of asthma is unproven. One study showed improvement in lung function with the addition of IV montelukast to standard therapy,29 but further research is needed. 

Inhaled Anesthetics
Case reports in adults30 and children31 suggest a benefit of inhalation anesthetics for patients with status asthmaticus unresponsive to maximal conventional therapy. These anesthetic agents may work directly as bronchodilators and may have indirect effects by enhancing patient-ventilator synchrony and reducing oxygen demand and carbon dioxide production. This therapy, however, requires an ICU setting, and there have been no randomized studies to evaluate its effectiveness. 

    Assisted Ventilation  

Noninvasive Positive-Pressure Ventilation
Noninvasive positive-pressure ventilation (NIPPV) may offer short-term support to patients with acute respiratory failure and may delay or eliminate the need for endotracheal intubation.32,33 This therapy requires an alert patient with adequate spontaneous respiratory effort. Bi-level positive airway pressure (BiPAP), the most common way of delivering NIPPV, allows for separate control of inspiratory and expiratory pressures. 

Endotracheal Intubation With Mechanical Ventilation
Endotracheal intubation does not solve the problem of small airway constriction in patients with severe asthma. In addition, intubation and positive-pressure ventilation can trigger further bronchoconstriction and complications such as breath stacking (auto-PEEP [positive end-expiratory pressure]) and barotrauma. Although endotracheal intubation introduces risks, elective intubation should be performed if the asthmatic patient deteriorates despite aggressive management. 

Rapid sequence intubation is the technique of choice. The provider should use the largest endotracheal tube available (usually 8 or 9 mm) to decrease airway resistance. Immediately after intubation, confirm endotracheal tube placement by clinical examination and a device (eg, exhaled CO2 detector) and obtain a chest radiograph. 

Troubleshooting After Intubation
When severe bronchoconstriction is present, breath stacking (so-called auto-PEEP) can develop during positive-pressure ventilation, leading to complications such as hyperinflation, tension pneumothorax, and hypotension. During manual or mechanical ventilation use a slower respiratory rate (eg, 6 to 10 breaths per minute) with smaller tidal volumes (eg, 6 to 8 mL/kg),34 shorter inspiratory time (eg, adult inspiratory flow rate 80 to 100 mL/min), and longer expiratory time (eg, inspiratory to expiratory ratio 1:4 or 1:5) than would typically be provided to nonasthmatic patients. 

Mild hypoventilation (permissive hypercapnia) reduces the risk of barotrauma. Hypercapnia is typically well tolerated.35 Sedation is often required to optimize ventilation and minimize barotrauma after intubation. Delivery of inhaled medications may be inadequate before intubation, so continue to administer inhaled albuterol treatments through the endotracheal tube. 

Four common causes of acute deterioration in any intubated patient are recalled by the mnemonic DOPE (tube Displacement, tube Obstruction, Pneumothorax, and Equipment failure). This mnemonic still holds in the patient with severe asthma. 

If the patient with asthma deteriorates or is difficult to ventilate, verify endotracheal tube position, eliminate tube obstruction (eliminate any mucous plugs and kinks), and rule out (or decompress) a pneumothorax. Only experienced providers should perform needle decompression or insertion of a chest tube for pneumothorax. 

Check the ventilator circuit for leaks or malfunction. High end-expiratory pressure can be quickly reduced by separating the patient from the ventilator circuit; this will allow PEEP to dissipate during passive exhalation. To minimize auto-PEEP, decrease inhalation time (this increases exhalation time), decrease the respiratory rate by 2 breaths per minute, and reduce the tidal volume to 3 to 5 mL/kg. Continue treatment with inhaled albuterol. 

When the asthmatic patient experiences a cardiac arrest, the provider may be concerned about modifications to the ACLS guidelines. There is inadequate evidence to recommend for or against the use of heliox during cardiac arrest (Class Indeterminate).36 There is insufficient evidence to recommend compression of the chest wall to relieve gas trapping if dynamic hyperinflation occurs.37 

    Summary  

When treating patients with severe asthma, providers should closely monitor patients to detect further deterioration or development of complications. When there is no improvement and intubation is required, these patients require the care of experienced providers in an intensive care setting. Some tertiary centers can offer experimental therapies as a last resort, and transfer should be considered for patients with near-fatal asthma that is refractory to aggressive medical management. 

    Footnotes  

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

付属的な療法
抗コリン作用薬
臭化イプラトロピウムは、アトロピンと薬理学的に関連している抗コリン作用の気管支拡張薬である。
それはアルブテロールalone.14に比べて肺機能の中で客観的に謙虚な改善をもたらすことができて、15のTheネブライザー用量は0.5mgである。

それは60から90分と無全身性の副作用のピーク有効性によって作用(約20分)の遅い開始を持っている。

それは一般に作用のその延長した開始のためたった一度与えられるけれども、いくつかの研究は、少数の副作用を与えられて、イプラトロピウムがアルブテロールへの付加物と考えられるべきであるのを臨床の改良に再三のdoses.16によってだけ知らせた。

Tiotropiumは、鋭いasthma.17において現在使用のための臨床試験を受けている新しく、より長い演技の抗コリン作用薬である。

硫酸マグネシウム
IV硫酸マグネシウムは霧状にされたsアドレナリン作動性薬物と結合される時にぜんそくを持つ患者の中で謙虚に肺機能を改善することができて、corticosteroids.18マグネシウムは小さな副作用(フラッシング、めまい)だけによって血清マグネシウムレベルから独立な気管支の平滑筋弛緩を起こす。

7つの研究のコクランメタアナリシスは、IV硫酸マグネシウムが肺機能を改善し、入院を減らすと断定し、特に、asthma.19の最も厳しい増悪を持つ患者のために、典型的な成体の用量は20分の間に与えられた1.2から2gのIVである。

s2作動薬によって与えられる時に、霧状にされた硫酸マグネシウムはまた急性のぜんそくの間に肺機能を改善したけれども、hospitalization.20の割合を下げなかった。

非経口のエピネフリンまたはテルブタリン
エピネフリンとテルブタリンは、急性の厳しいぜんそくを持つ患者に皮下に与えられることができるアドレナリン作動性薬物である。
皮下のエピネフリン(1:1000の濃縮)の用量は20分おきに与えられた約0.3mgの3つの摂取に分割された0.01のmg/kgである。

エピネフリンの非選択的なアドレナリン作用の特性は心拍、心筋の短気、および増大した酸素必要の増加を起こすかもしれない。
しかし、その使用(患者>35歳での)さえ、テルブタリンが皮下な0.25mgの摂取において与えられるwell-tolerated.21であり、30から60分で繰り返されることができる。

これらの薬はより一般的に急性のぜんそくを持つ子供に投与される。
ほとんどの研究が、それらを、等しく有効であると明らかにしたけれども、22の一方の研究が、テルブタリンがsuperior.23であったと断定した。

ケタミン
ケタミンは、気管支拡張性特性を持っている非経口の解離性麻酔薬である。
ケタミンはその鎮静薬の特性を通してぜんそくを持つ患者の中にまた間接的な効果があるかもしれない。
1つの事件系24がかなりの有効性を示唆したけれども、日付25に出版された単一のランダム化された色見は基準の治療と比較される時にケタミンの利点を全然示さなかった。

ケタミンは豊富な気管支分泌物を刺激するであろう。
ヘリウムと酸素の混合気体
ヘリウムと酸素の混合気体は、大気より粘性でないヘリウムと酸素(酸素比率混合への通常70:30のヘリウム)の混合である。

【翻訳不能文】
メチルキサンチン誘導体
以前に 鋭いぜんそくの治療の主力 メチルキサンチン誘導体は不定な薬物動力学および既知の副作用のためまれに使われるけれども、。

ロイコトリエン拮抗体
ロイコトリエン拮抗体は肺機能を改善し、長期ぜんそく療法の間に短時間で作用するs作動薬の必要を減少させるけれども、ぜんそくの急性増悪の間のそれらの有効性は証明されていない。

1つの研究が基準の療法へのIV montelukast、29の付加によって肺機能の中で改良を示したけれども、さらなる研究は必要である。

吸入された麻酔薬
成体30と子供31中の症例報告は最大の従来の療法に手ごたえがない喘息発作重積状態によって患者のために吸入麻酔薬の利点を示唆する。

これらの麻酔薬は気管支拡張薬として直接働くかもしれず、辛抱強い人工呼吸器の同期性を強化し、酸素必要と二酸化炭素の生産を減らすことによって間接的な効果があるかもしれない。
しかし、この療法はICUセッティングを必要としていて、その有効性を評価するためにランダム化された研究が全然なかった。

補助呼吸
非観血的な正加圧換気
非観血的な正の加圧換気(NIPPV)は急性呼吸不全によって短期支持を患者に提供するかもしれず、endotracheal intubation.32の必要を延期するか、取り除くかもしれず、33のThis療法が適正な自生した呼吸の努力によって警戒の患者を必要としている。

2層のポジティブな気道圧（BiPAP）〈NIPPVを配達するための最も一般的な方法〉は、吸気のおよび呼息の圧迫の離生しているコントロールを可能にする。

機械的人工換気を持つ気管内挿管
気管内挿管は厳しいぜんそくを持つ患者の中で小さな気道狭窄の問題を解決しない。
さらに、挿管と正の加圧換気は気管支収縮と(オートのぞき見[終末呼気陽圧])をスタックしている息と気圧障害などの複雑化をさらに引き起こすことができる。

気管内挿管がリスクを導入するけれども、喘息患者が積極経営にもかかわらず悪化するならば、選挙の挿管は実行されるべきである。
急速な配列挿管は選りすぐりの技術である。
プロバイダーは、気道抵抗を減少させるために入手可能な(通常8または9mm)最も大きな気管内チューブを使うべきである。

挿管のすぐ後で、臨床検査と装置(eg、吐き出されたCO2検出器)によって気管内チューブ配置を確認し、胸X線像を得ること。

挿管の後のトラブルシューティング
厳しい気管支収縮が存在する時に、(いわゆるオートのぞき見)をスタックしている息は、高度膨脹、緊張気胸、および低血圧などの複雑化をもたらして、正の加圧換気の間に発育することができる。

マニュアルまたは機械的人工換気の間、より小さな1回換気量(eg、6から8つのmL/kg)を持つより遅い呼吸数(1分あたりeg、6から10ささやき)、34のより短い吸気の時間(80から100mL/min eg、成体の吸気の流量)、および一般に非ぜんそくの患者に提供されるであろうより長い呼息の時間(1:4または1:5呼息の比率に吸気のeg)を使うこと。

穏やかな低換気(許された高炭酸ガス)は気圧障害のリスクを減らす。

高炭酸ガスは一般に、健康なtolerated.35鎮静が、しばしば、換気を最適化し、挿管の後に気圧障害を最小化することを要求されることである。

吸入された投薬の分娩は挿管の前で不十分であるかもしれないので、気管内チューブを通して吸入されたアルブテロール治療を投与し続けること。
どのような挿管された患者の中の鋭い悪化の4つの共通の利害でもニーモニックのDOPE(管置換、管閉塞、気胸、および設備障害)によって思い出される。

このニーモニックはまだ厳しいぜんそくを持つ患者の中でもっている。
ぜんそくを持つ患者が悪化するか、換気しづらいならば、気管内チューブ位置を確認し、管閉塞(どのような粘液栓とよじれでも取り除くこと)を取り除き、気胸を除外すること(または、減圧すること)。

経験豊かなプロバイダーだけが気胸のために胸腔チューブの針減圧または挿入を実行するべきである。
漏れまたは機能不全について人工呼吸器回路をチェックすること。
高端呼気圧は、人工呼吸器回路から患者を分離することによって迅速に減らされることができる；
これは、PEEPが受動的な発散の間に散ることを可能にするであろう。

オートのぞき見を最小化するために、吸入時間(この増殖発散時間)を減少させて、1分あたり2つのささやきによって呼吸数を減少させて、1回換気量を3から5つのmL/kgに減らすこと。

吸入されたアルブテロールによって治療を続けていること。
喘息患者が心停止を経験する時に、プロバイダーはACLSガイドラインに修飾について心配しているかもしれない。

胸壁の圧縮に、動的な高度膨脹occurs.37ならばガストラッピングを救うように勧める不十分な証拠があるようにヘリウムと酸素の混合気体の使用に賛成または反対で心停止（綱Indeterminate).36間勧める不十分な証拠がある。

要約
厳しいぜんそくによって患者を治療する時に、プロバイダーは、さらに複雑化の悪化または発生を検出するために密接に患者を監視するべきである。
改良が全然なく、挿管が必要とされている時に、これらの患者は集中治療セッティングにおいて経験豊かなプロバイダーの治療を必要としている。
いくつかの第3のセンターは最後の手段として実験的治療を提供することができて、移入は、攻撃的な医療管理に難治の危うく命を落とすようなぜんそくを持つ患者のために考慮されるべきである。

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