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パート10.6：アナフィラキシー
    Introduction  

Anaphylaxis is a severe, systemic allergic reaction characterized by multisystem involvement, including the skin, airway, vascular system, and gastrointestinal tract. Severe cases may result in complete obstruction of the airway, cardiovascular collapse, and death. The term classic anaphylaxis refers to hypersensitivity reactions mediated by the subclass of antibodies immunoglobulins IgE and IgG. Prior sensitization to an allergen has occurred, producing antigen-specific immunoglobulins. Subsequent reexposure to the allergen provokes the anaphylactic reaction. Many anaphylactic reactions, however, occur without a documented prior exposure. 

Anaphylactoid or pseudoanaphylactic reactions display a similar clinical syndrome, but they are not immune-mediated. Treatment for the two conditions is similar. 

はじめに
アナフィラキシーは、皮膚、航空路、脈管系、および胃腸管を含めて、多重システム関与によって特徴付けられている厳しく、全身性のアレルギー反応である。
厳しいケースは航空路、循環虚脱、および死の完全閉塞を結果として生じるかもしれない。
用語クラシックアナフィラキシーは抗体免疫グロブリンIgEとガンマGの亜綱によって伝達された超過敏反応を参照する。

アレルゲンへの事前の感作は、抗原特異的免疫グロブリンを作り出して起こった。
アレルゲンへのその後の再暴露はアナフィラキシー反応を引き起こす。
しかし、多くのアナフィラキシー反応は文書化された事前の被曝なしで起こる。
アナフィラキシー様の、または偽りでアナフィラキシーの反応は同様な臨床的な症候群を表示するけれども、それらは免疫欠乏で伝達されない。
2つの条件への治療は同様である。

    Pathophysiology  

The inciting allergen binds to antigen-specific IgE that has accumulated on previously sensitized basophils and mast cells. These cells almost immediately release a series of mediators, including histamines, leukotrienes, prostaglandins, thromboxanes, and bradykinins. When released locally and systemically, these mediators cause increased mucous membrane secretions, increased capillary permeability and leak, and markedly reduced smooth muscle tone in blood vessels (vasodilation) and bronchioles. 

    Etiology  

Any antigen capable of activating IgE can be a trigger for anaphylaxis. In terms of etiology, researchers generally list the following categories of causes: pharmacologic agents, latex, stinging insects, and foods. In up to 5% of cases the antigenic agent cannot be identified. 

Pharmacologic agents. 
Antibiotics (especially parenteral penicillins and other ß-lactams), aspirin and nonsteroidal anti-inflammatory drugs, and intravenous (IV) contrast agents are the most frequent medications associated with life-threatening anaphylaxis. 

Latex. 
Much attention has focused on latex-induced anaphylaxis, but it is actually quite rare.1,2 A decade-long registry of anaphylactic deaths in England has not registered any latex-associated deaths.3,4 

Stinging insects. 
Fatal anaphylaxis has long been associated with stings from hymenoptera (membrane-winged insects), including ants, bees, hornets, wasps, and yellow jackets. Fatal anaphylaxis can develop when a person with IgE antibodies induced by a previous sting is stung again. A fatal reaction occurs within 10 to 15 minutes. Cardiovascular collapse is the most common mechanism.3–5 

Foods.
 Peanuts, tree-grown nuts, seafood, and wheat are the foods most frequently associated with life-threatening anaphylaxis.6 Bronchospasm and asphyxia are the most frequent mechanisms.3–5 

    Signs and Symptoms  

Consider anaphylaxis when responses from 2 or more body systems (cutaneous, respiratory, cardiovascular, neurologic, or gastrointestinal) are noted; the cardiovascular and respiratory systems may not be involved. The shorter the interval between exposure and reaction, the more likely the reaction is to be severe. Signs and symptoms include the following: 

・Serious upper airway (laryngeal) edema, lower airway edema (asthma), or both may develop, causing stridor and wheezing. Rhinitis is often an early sign of respiratory involvement. 

・Cardiovascular collapse is the most common periarrest manifestation. Vasodilation produces a relative hypovolemia. Increased capillary permeability contributes to further intravascular volume loss. The patient may be agitated or anxious and may appear either flushed or pale. Additional cardiac dysfunction may result from underlying disease or the development of myocardial ischemia from administration of epinephrine.3–5 

・Gastrointestinal signs and symptoms of anaphylaxis include abdominal pain, vomiting, and diarrhea. 

病態生理学
以前に高感度化された好塩基球と肥満細胞の上で蓄積した抗原特異的IgEに、けしかけるアレルゲンはバインドする。

これらの細胞はほとんど直ちにヒスタミン、ロイコトリエンス、プロスタグランジン、トロンボキサン類、およびブラジキニンを含む一連の媒介物をリリースする。
ローカルに、体系でリリースされる時に、これらの媒介物原因は、粘膜分泌を増大させて、毛細管透過性と漏れを増大させて、顕著に、血管(血管拡張)と細気管支の中で平滑筋色調を減らした。

病因
IgEを作動させることが可能などのような抗原でもアナフィラキシーのためのトリガーであるかもしれない。

病因で、研究者は一般に原因の以下のカテゴリーをリストした：
薬理学的な医薬品、乳液、刺している昆虫、および食物。
ケースの最高5%までにおいて、抗原性の医薬品は識別されることができない。

薬理学的な医薬品。
抗生物質(特に非経口のペニシリン類と他のsラクタム)、アスピリンと非ステロイド系抗炎症薬で、そして静脈内(IV)造影剤は命にかかわるアナフィラキシーと関連した最も頻繁な投薬である。

乳液。
多くの注意は乳液によって引き起こされたアナフィラキシーに集まったけれども、それは実際なかなかのrare.1であり、イギリスのアナフィラキシーの死の2つのA10年に及ぶ書留は少し乳液で関連したdeaths.3、4を登録しなかった。

刺している昆虫。
致命的なアナフィラキシーはずっと蟻、蜜蜂、スズメバチ、スズメバチ、およびスズメバチを含むhymenoptera(膜で翼を付けられた昆虫)から針と関連している。

前の針によって引き起こされたIgE抗体を持つ人が再び刺される時に、致命的なアナフィラキシーは発展することができる。

致命的な反応は10から15分以内に起こる。

循環虚脱は最も一般的なmechanism.3-5である。

食物。
ピーナッツ、木で育てられたナッツ類、シーフード、およびコムギは最も頻繁に命にかかわるanaphylaxis.6気管支痙攣と関連した食物であり、窒息は最も頻繁なmechanisms.3-5である。

徴候と症状
2つ以上の体システム(皮膚である,呼吸である,心臓血管の神経学的検査または胃腸)からの応答が書き留められる時に、アナフィラキシーを考慮すること；

心臓血管のものと呼吸器系は関係していないかもしれない。
被曝と反応の間の間隔がより短いほど、もっとよりたぶん、反応は、厳しいことである。
徴候と症状は以下を含む：
・ 重大な上気道(喉頭部)浮腫、下の航空路浮腫(ぜんそく)、または両方は、喘鳴と喘鳴音を起こして、発展するかもしれない。

鼻炎はしばしば呼吸の関与の早い徴候である。
・ 循環虚脱は最も一般的なperiarrest発現である。

血管拡張は類縁の血液量減少を作り出す。
増大した毛細管透過性はさらなる血管内容積ロスに寄与している。
患者は動揺するか、心配していることができて、勢いよく水洗されるか、薄いようであるかもしれない。
追加の心臓の機能障害はepinephrine.3-5の投与から基礎疾患または心筋虚血の発生に起因するかもしれない。

・ アナフィラキシーの胃腸の徴候と症状は腹痛、嘔吐、および下痢を含む。
    Differential Diagnoses  

A number of disease processes produce some of the signs and symptoms of anaphylaxis. Only after the clinician eliminates anaphylaxis as a diagnosis should the other conditions be considered, because failure to identify and appropriately treat anaphylaxis can be fatal.7,8 

・Scombroid poisoning often develops within 30 minutes of eating spoiled fish, including tuna, mackerel, or dolphin (mahi-mahi). Typically scombroid poisoning presents with urticaria, nausea, vomiting, diarrhea, and headache. It is treated with antihistamines. 

・Angioedema that seems to occur in families is termed hereditary angioedema. This hereditary form is indistinguishable from the early angioedema of anaphylaxis or medication-related angioedema. Urticaria does not occur with hereditary angioedema, however. Angioedema is treated with C1 esterase inhibitor replacement concentrate if available. Otherwise, fresh frozen plasma may be used. 

・Angiotensin-converting enzyme (ACE) inhibitors are associated with a reactive angioedema predominantly of the upper airway. This reaction can develop days or years after ACE inhibitor therapy is begun. The best treatment for this form of angioedema is unclear, but aggressive early airway management is critical.9 

・Severe, near-fatal asthma attacks can present with bronchospasm and stridor. In general, asthma attacks do not present with urticaria or angioedema. Asthma treatment is very different from treatment of anaphylaxis even though the mechanism of immunologic hypersensitivity may be common to both. 

・In some forms of panic disorder, functional stridor develops as a result of forced adduction of the vocal cords. In a panic attack there is no urticaria, angioedema, hypoxia, or hypotension. 

・Along with anaphylaxis, consider vasovagal reactions. Urticaria, angioedema, and bronchospasm are not present in vasovagal reactions. 

    Interventions to Prevent Cardiopulmonary Arrest  

Recommendations to prevent cardiopulmonary arrest are difficult to standardize because etiology, clinical presentation (including severity and course), and organ involvement vary widely. Few randomized trials of treatment approaches have been reported. Providers, however, must be aware that the patient can deteriorate quickly and that urgent support of airway, breathing, and circulation are essential. The following therapies are commonly used and widely accepted but are based more on consensus than evidence: 

・Oxygen. Administer oxygen at high flow rates. 

・Epinephrine 

–Absorption and subsequent achievement of maximum plasma concentration after subcutaneous administration is slower and may be significantly delayed with shock.10,11 Thus, intramuscular (IM) administration is favored. 

・Administer epinephrine by IM injection early to all patients with signs of a systemic reaction, especially hypotension, airway swelling, or definite difficulty breathing. 

・Use an IM dose of 0.3 to 0.5 mg (1:1000) repeated every 15 to 20 minutes if there is no clinical improvement. 

–Administer IV epinephrine if anaphylaxis appears to be severe with immediate life-threatening manifestations.12 

・Use epinephrine (1:10 000) 0.1 mg IV slowly over 5 minutes. Epinephrine may be diluted to a 1:10 000 solution before infusion. 

・An IV infusion at rates of 1 to 4 µg/min may prevent the need to repeat epinephrine injections frequently.13 

   –Close monitoring is critical because fatal overdose of epinephrine has been reported.3,14 

   –Patients who are taking ß-blockers have increased incidence and severity of anaphylaxis and can develop a paradoxical response to epinephrine.15 Consider glucagon as well as ipratropium for these patients (see below). 

Aggressive fluid resuscitation. 
Give isotonic crystalloid (eg, normal saline) if hypotension is present and does not respond rapidly to epinephrine. A rapid infusion of 1 to 2 L or even 4 L may be needed initially. 

Antihistamines. 
Administer antihistamines slowly IV or IM (eg, 25 to 50 mg of diphenhydramine). 

H2 blockers.
 Administer H2 blockers such as cimetidine (300 mg orally, IM, or IV).16 

Inhaled ß-adrenergic agents. 
Provide inhaled albuterol if bronchospasm is a major feature. Inhaled ipratropium may be especially useful for treatment of bronchospasm in patients receiving ß-blockers. Note that some patients treated for near-fatal asthma actually had anaphylaxis, so they received repeated doses of conventional bronchodilators rather than epinephrine.17 

Corticosteroids. 
Infuse high-dose IV corticosteroids early in the course of therapy. Beneficial effects are delayed at least 4 to 6 hours. 

Removal of venom sac. 
Insect envenomation by bees (but not wasps) may leave a venom sac attached to the victim’s skin. At some point during initial assessment, look at the sting site, and if you see a stinger, immediately scrape it or any insect parts at the site of the sting, using the dull edge of a knife.18 Avoid compressing or squeezing any insect parts near the skin because squeezing may increase envenomation. 

Potential Therapies

・Vasopressin. There are case reports that vasopressin may benefit severely hypotensive patients.19,20 

・Atropine. Case reports suggest that when relative or severe bradycardia is present, there may be a role for administration of atropine.8 

・Glucagon. For patients who are unresponsive to epinephrine, especially those receiving ß-blockers, glucagon may be effective. This agent is short-acting; give 1 to 2 mg every 5 minutes IM or IV. Nausea, vomiting, and hyperglycemia are common side effects. 

Observation

Patients who respond to therapy require observation, but there is no evidence to suggest the length of observation time needed. Symptoms may recur in some patients (up to 20%) within 1 to 8 hours (biphasic response) despite an intervening asymptomatic period. Biphasic responses have been reported to occur up to 36 hours after the initial reaction.15,16,21–24 A patient who remains symptom-free for 4 hours after treatment may be discharged.25 Severity of reaction or other problems, however, may necessitate longer periods of observation. 

鑑別診断
多くの疾患突起はアナフィラキシーの徴候と症状のいくつかを生産する。
識別し、適切にアナフィラキシーを扱う失敗がfatal.7、8であるかもしれないので、他の条件が万一考慮されるならば、臨床医が診断としてアナフィラキシーを取り除いた後だけ

・ ツナ、サバ、またはイルカ(マヒマヒ)を含む甘やかされた魚を食べてから30分以内に、サバ中毒はしばしば発展する。

一般に、サバ中毒は蕁麻疹、吐き気、嘔吐、下痢、および頭痛によって示す。
それは抗ヒスタミン剤によって処理される。
・ 家族に存在するような血管性浮腫は遺伝性血管浮腫と名付けられる。

この遺伝的な形はアナフィラキシーまたは投薬に関連した血管性浮腫の早い血管性浮腫と見分けがつかない。
しかし蕁麻疹は遺伝性血管浮腫によって起こらない。
入手可能ならば、血管性浮腫はC1エステラーゼインヒビター置換濃縮物によって処理される。

さもなければ、新鮮凍結血漿は使われるかもしれない。
・Angiotensin-変換酵素（エース）阻害剤は活性血管性浮腫と上気道で主に関連する。

ACE阻害剤療法がはじめられた数日または数年後に、この反応は発展することができる。

血管性浮腫のこの形への最もよい治療は不明瞭であるけれども、攻撃的な早い気道確保はcritical.9である。

・ 厳しく、危うく命を落とすようなぜんそくの発作は気管支痙攣と喘鳴によって示すことができる。

一般に、ぜんそくの発作は蕁麻疹または血管性浮腫によって示さない。
免疫学の過敏症の機構が両方に共通であるかもしれなくても、ぜんそく治療はアナフィラキシーの治療と非常に違う。
・ パニック障害のいくつかの形において、機能的な喘鳴は声帯の強制された提示の結果として発展する。

パニック発作において、蕁麻疹、血管性浮腫、低酸素、または低血圧が全然ない。
・ アナフィラキシーとともに、血管迷走神経の反応を考慮すること。

蕁麻疹、血管性浮腫、および気管支痙攣は血管迷走神経の反応に存在しない。
心肺停止を防止する介入
病因、臨床の胎位(深刻さとコースを含める)、および器官関与が多様なので、心肺停止を防止する推薦は、規格化しづらい。

治療アプローチのほとんどのランダム化された色見は報告されていない。
しかし、プロバイダーは、患者が迅速に悪化することができて、航空路の至急の支持、呼吸、および循環流動が必須であることに気づいているにちがいない。
以下の療法は一般的に使われて、広く受け入れられるけれども、証拠よりもっと合意に基づく：
・ 酸素。

高い流量で酸素を投与すること。
・ エピネフリン

- 皮下投与がより遅く、shock.10によってかなり延期されるかもしれなかった後の最大の血漿濃度の吸収とその後の達成、11回のこれだけ筋肉内の(IM)投与が賛成されている。

・ 全身反応(呼吸している特に低血圧、航空路はれもの、または明確な困難)の徴候によってすべての患者に早くIM注射によるエピネフリンを投与すること。

・ 臨床の改良が全然ないならば15から20分ごとに繰り返された0.3から0.5mg(1:1000)のIM摂取を使うこと。

- アナフィラキシーが、即時の命にかかわるmanifestations.12によって厳しいようならば、IVエピネフリンを投与すること。

・ 5分の間にゆっくり0.1mg IVでエピネフリン(1:10 000)を使うこと。

エピネフリンは注入の前に1:10の000溶液に希釈されるかもしれない。

・ 1から4μg/minの割合でのIV注入は、エピネフリン注射液frequently.13を繰り返す必要を防止するかもしれない。

- エピネフリンの致命的な過量がreported.3、14であったので、近い監視は重大である。

- s遮断薬を飲んでいる患者はアナフィラキシーの発生と深刻さを増大させて、これらの患者(下で見ること)のためのイプラトロピウムだけでなくepinephrine.15考慮グルカゴンへの逆説的な反応を開発することができる。

攻撃的な流体の蘇生。
低血圧が存在し、急速にエピネフリンに反応しないならば、等張の仮晶(eg、通常生理食塩溶液)を与えること。

1から2Lまたは4Lさえの急速な注入は最初必要であるかもしれない。

抗ヒスタミン剤。
抗ヒスタミン剤をゆっくり投与すること IVまたはIM （eg、25mgから50mgまでのジフェンヒドラミン）。

H2遮断薬。

口頭でシメチジン（300mgなどの投与H2遮断薬、IMまたはIV).16

吸入されたsアドレナリン作動性薬物。

気管支痙攣が主要な機能であるならば、吸入されたアルブテロールを提供すること。
吸入されたイプラトロピウムはs遮断薬を受け取っている患者の中の気管支痙攣の治療に特に有益であるかもしれない。

何人かの患者が実際危うく命を落とすようなぜんそくのために治療した注はアナフィラキシーを持っていたので、彼らはepinephrine.17というよりも従来の気管支拡張薬の繰り返された用量を受け取った。

コルチコステロイド。
療法のうちに早く多量投与IVコルチコステロイドを注入すること。

薬効は少なくとも4から6時間まで延期される。

毒液包の除去。
蜜蜂(しかしスズメバチでない)による昆虫毒物注入は毒液包を犠牲者の皮膚に付着したままにしておくかもしれない。

いくつかで、初期評価(針サイトの表情)の間指し示し、あなたが刺す人に会うならば、直ちに、それをこすること。さもないと、絞り上げることが毒物注入を増大させるかもしれないので皮膚の近くのどのような昆虫部分でも圧縮しているか、押し付けているknife.18Avoidの鈍い縁を使って、どのような昆虫でも針のサイトで分かれる。

電位療法
・ バソプレシン。

バソプレシンが厳しく低血圧のpatients.19、20に役立っているかもしれない症例報告がある

・ アトロピン。

症例報告は、類縁のまたは厳しい徐脈が存在する時に、atropine.8の投与のための役割があるかもしれないことを示唆する。

・ グルカゴン。

エピネフリン(特にそれらの受け取るs遮断薬)に手ごたえがない患者のために、グルカゴンは効果的であるかもしれない。

この医薬品は短時間で作用する；
5分IMまたはIVごとに1から2mgまで与えること。

吐き気、嘔吐、および高血糖は共通の副作用である。
観察
療法に反応する患者は観察を必要としているけれども、必要であった観察時間の長さを提案する証拠が全然ない。
症状は介在している無症候の期間にもかかわらず1から8時間(二相反応)以内に何人かの患者(最高20%までの)中で再発するかもしれない。

二相反応は、最高36時間までの、しかし、初期のreaction.15、16(治療が反応または他の問題のdischarged.25深刻さであるかもしれなかった後に、4時間の間症状がなくあり続ける21-24 A患者)が観察のより長い期間を必要とするかもしれなかった後に起こると報告されている。
    Airway Obstruction  

Early elective intubation is recommended for patients observed to develop hoarseness, lingual edema, stridor, or oropharyngeal swelling. Patients with angioedema pose a particularly worrisome problem because they are at high risk for rapid deterioration. Most will present with some degree of labial or facial swelling. Patients with hoarseness, lingual edema, and oropharyngeal swelling are at particular risk for respiratory compromise. 

Patients can deteriorate over a brief period of time ( to 3 hours), with progressive development of stridor, dysphonia or aphonia, laryngeal edema, massive lingual swelling, facial and neck swelling, and hypoxemia. This may occur when patients have a delayed presentation to the hospital or fail to respond to therapy. 

At this point use of either the laryngeal mask airway or the Combitube will be ineffective, and endotracheal intubation and cricothyrotomy may be difficult or impossible. Attempts at endotracheal intubation may only further increase laryngeal edema or cause trauma to the airway. Early recognition of the potentially difficult airway allows planning for alternative airway management by those who are trained in these techniques, including consultation with anesthesia and an ear, nose, and throat specialist if the provider is unfamiliar with advanced airway techniques. 

    Cardiac Arrest  

If cardiac arrest develops, CPR, volume administration, and adrenergic drugs are the cornerstones of therapy. Critical therapies are as follows: 

・Aggressive volume expansion. Near-fatal anaphylaxis produces profound vasodilation that significantly increases intravascular capacity. Massive volume replacement is needed. Use at least 2 large-bore IVs with pressure bags to administer large volumes (typically between 4 and 8 L) of isotonic crystalloid as quickly as possible. 

・High-dose epinephrine IV. Use a rapid progression to high dose without hesitation in patients in full cardiac arrest. A commonly used sequence is 1 to 3 mg IV (3 minutes), 3 to 5 mg IV (3 minutes), then 4 to 10 µg/min infusion. 

・Antihistamine IV. There is little data about the value of antihistamines in anaphylactic cardiac arrest, but it is reasonable to assume that little additional harm could result.16 

・Steroid therapy. Steroids given during a cardiac arrest will have little effect, but they may have value in the early hours of any postresuscitation period. 

・Asystole/Pulseless Electrical Activity (PEA) Algorithms. The arrest rhythm in anaphylaxis is often PEA or asystole. See the ACLS Pulseless Arrest Algorithm in Part 7.2: "Management of Cardiac Arrest." 

・Prolonged CPR. Patients with anaphylaxis are often young with healthy hearts and cardiovascular systems, and they may respond to rapid correction of vasodilation and low intravascular volume. Effective CPR may maintain sufficient oxygen delivery until the catastrophic effects of the anaphylactic reaction resolve. 

    Summary  

The management of anaphylaxis includes early recognition, anticipation of deterioration, and aggressive support of airway, oxygenation, ventilation, and circulation. Potential fatal complications include airway obstruction and cardiovascular collapse. Prompt, aggressive therapy may succeed even if cardiac arrest develops. 

    Footnotes  

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

気道閉塞
早い選挙の挿管は、嗄声、舌音字の浮腫、喘鳴、または口咽頭のはれものを開発することを観察された患者に推薦される。
彼らが急速な悪化のために大きな危険にさらされているので、血管性浮腫を持つ患者は特にやっかいな問題を提出する。
最も多くはある程度の唇形の、または顔のはれものによって提出するであろう。
嗄声、舌音字の浮腫、および口咽頭のはれものを持つ患者は呼吸の妥協案のために特定の危険な状態にいる。
患者は喘鳴、発声障害、または失声、喉頭水腫、大規模な舌音字のはれもの、顔と首のはれもの、および低酸素血の前進的発達によって短い期間(3時間までの)の間に悪化することができる。

患者が病院に遅延した胎位を行うか、療法に反応することに失敗する時に、これは起こるかもしれない。
この時点で、喉頭のマスク航空路またはCombitubeのどちらかの使用は無効になるであろうし、気管内挿管と輪状甲状膜切開は難しいか、不可能であるかもしれない。

気管内挿管での試みはさらに喉頭水腫を増大させるか、航空路に外傷を起こすだけであるかもしれない。
潜在的に難しい航空路の早い認識は、プロバイダーが高度な航空路技術に不慣れならば麻酔と耳、鼻、および咽喉科医との相談を含めて、これらの技術で訓練される人々によって代わりの気道確保の計画を立てるのを許す。
心停止
心停止が発展するならば、CPR、体積投与、およびアドレナリン作動性薬物は療法の基礎である。

重大な療法は次の通りである：
・ 攻撃的な体膨張。

危うく命を落とすようなアナフィラキシーは、かなり、血管内の能力を増大させる深い血管拡張を作り出す。
大規模な体積置換は必要である。
できるだけ速く大きな大量(一般に4と8Lの間)の等張の仮晶を投与するために、圧迫バッグによって少なくとも2つの大口径IVsを使うこと。

・ 多量投与エピネフリンIV。

完全な心停止の中の患者の躊躇なしで多量な投与に急速な前進を使うこと。
一般的に使われる配列は1から3mgのIV(3分)、3から5mgのIV(3分)、そして4から10μg/minの注入である。

・ 抗ヒスタミン剤IV。

アナフィラキシーの心停止の抗ヒスタミン剤の価値についての小さなデータがあるけれども、ほとんど、追加の害がすることができなかった result.16 と仮定することが合理的である

・ ステロイド療法。

心停止の間に与えられたステロイド類はほとんど効果がないであろうけれども、それらはどのようなポスト蘇生期間の早い時間にでも価値を持つことができる。
・ 不全収縮の/無脈の電気活性(PEA)アルゴリズム。

アナフィラキシーにおける阻止リズムはしばしばPEAまたは不全収縮である。

パート7.2でACLS無脈の阻止アルゴリズムを見ること：

「心停止の管理」。
・ 延長したCPR。

アナフィラキシーを持つ患者は健康な心臓と心血管系によってしばしば若く、彼らは血管拡張と低い血管内容積の急速な訂正に反応することができる。
アナフィラキシー反応の壊滅的な効果が決めるまで、効果的なCPRは十分な酸素分娩を維持するかもしれない。

要約
アナフィラキシーの管理は早い認識、悪化の期待、および航空路、酸素化、換気、および循環流動の攻撃的な支持を含む。
電位の致命的な複雑化は気道閉塞と循環虚脱を含む。
心停止が発展しても、機敏で、攻撃的な療法は成功するかもしれない。
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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