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R IASSUNTO
Queste linee guida sull’arresto cardiaco in Circostanze Speciali dell’European Resuscitation 

Council (ERC) sono basate sul “Consenso Scientifico e Raccomandazioni per il Trattamento 2020 
(CoSTR 2020)”.

Questa sezione fornisce le linee guida riguardanti le modifiche da apportare al supporto di base 
e avanzato per la prevenzione e il trattamento dell’arresto cardiaco in circostanze speciali; nello 
specifico per cause particolari (ipossia, trauma, anafilassi, sepsi, ipo/iperkaliemia e altri disturbi 
elettrolitici, ipotermia, valanga, ipertermia e ipertermia maligna, embolia polmonare, trombosi 
coronarica, tamponamento cardiaco, pneumotorace in tensione, agenti tossici), ambienti 
particolari (sala operatoria, cardio-chirurgia, sala di emodinamica, unità di dialisi, cliniche 
dentistiche, durante trasporti (in volo, navi da crociera) sport, annegamento, maxiemergenze) e 
gruppi di pazienti particolari (asma e BPCO, malattie neurologiche, obesità, gravidanza).

I NTRODUZ IONE
Indipendentemente dalla causa dell’arresto cardiaco, gli interventi più importanti sono 

universali e conformi alla catena della sopravvivenza1. Questi includono il riconoscimento precoce 
e la chiamata di aiuto, la gestione del paziente critico in deterioramento per impedirne l’arresto 
cardiaco, l’immediata defibrillazione e la rianimazione cardiopolmonare (RCP) di elevata qualità 
con interruzioni minime delle compressioni toraciche, il trattamento delle cause reversibili e il 
trattamento post-rianimazione. In certe condizioni, tuttavia, gli interventi di base e avanzati 
di supporto delle funzioni vitali possono richiedere delle modifiche. Queste linee guida per la 
rianimazione in circostanze speciali sono suddivise in tre parti: cause particolari, ambienti 
particolari e pazienti particolari. La prima parte comprende il trattamento delle cause di arresto 
cardiaco potenzialmente reversibili per le quali esiste un trattamento specifico e che devono 
essere identificate o escluse durante il supporto vitale avanzato (ALS). 
Per una migliore memorizzazione di tali cause durante l’ALS, queste sono state divise in due 
gruppi di quattro cause, basandosi sulle iniziali delle lettere – I o T – e chiamate le “4 I e le 4 T”: 
ipossia; ipo/iperkaliemia e altri disordini elettrolitici; ipo/ipertermia; ipovolemia; pneumotorace 
iperteso; tamponamento cardiaco; trombosi (coronarica e polmonare); sostanze tossiche 
(avvelenamenti).
La seconda parte include gli arresti cardiaci in ambienti particolari, per i quali le linee guida 
universali devono essere modificate in ragione di condizioni ambientali specifiche o di cause di 
arresto cardiaco specificamente correlate all’ambiente. La terza parte è focalizzata su pazienti 
in condizioni particolari o su pazienti per i quali alcune comorbidità croniche necessitano di una 
modifica nell’approccio e di differenti decisioni di trattamento. 
Molti degli argomenti trattati non facevano parte delle revisioni dell’ILCOR. L’ILCOR ha pubblicato 
revisioni relative all’embolia polmonare, alla RCP extracorporea (eCPR)2, all’annegamento3 e 
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aggiornamenti sulle evidenze relative alla gravidanza2 e alla tossicità da oppioidi2. La maggior 
parte delle evidenze deriva da revisioni sistematiche, revisioni eplorative (scoping review) e 
aggiornamenti delle evidenze; le raccomandazioni sono fornite come consenso di esperti dopo 
la discussione nei gruppi di lavoro. Ogni volta che una revisione sistematica dell’ILCOR o una 
revisione sistematica secondo il GRADE fornisce informazioni relative a una raccomandazione, 
è segnalato il livello di raccomandazione.
Non ci sono cambiamenti rilevanti nella sezione sull’ arresto cardiaco nell’adulto in Circostanze 
speciali nelle Linee Guida 2021
E’ presente una maggiore enfasi sull’importanza di considerare prioritari il riconoscimento e il 
trattamento delle cause reversibili di arresto cardiaco nelle circostanze speciali. Le Linee Guida 
riflettono l’aumento delle evidenze sull’utilizzo della RCP extracorporea (ECPR) come strategia 
di trattamento, nei centri nei quali questa tecnica è disponibile, per pazienti in arresto cardiaco  
selezionati.  
Queste Linee Guida ERC seguono le indicazioni di trattamento delle linee guida europee ed 
internazionali (disordini elettrolitici, sepsi, trombosi coronarica, ipotermia accidentale e soccorso 
in valanga). La sezione sul trauma è stata rivista con l’aggiunta delle misure per il controllo delle 
emorragie; alla sezione riguardante le intossicazioni è stato aggiunto un esteso supplemento, 
focalizzato sul trattamento di specifici agenti tossici. La valutazione della prognosi sull’efficacia 
del riscaldamento dei pazienti ipotermici si basa su sistemi di punteggio più differenziati (HOPE 
score, ICE score). Nel soccorso in valanga la priorità è data alle ventilazioni, in considerazione 
del fatto che l’ipossia rappresenta la causa più probabile di arresto cardiaco. A causa del sempre 
maggior numero di pazienti che provengono da questi ambienti particolari, sono state aggiunte 
raccomandazioni che riguardano l’arresto cardiaco nelle sale di emodinamica e nelle unità di dialisi. 
La bozza di queste Linee Guida è stata condivisa tra i membri del “Resuscitation in Special 
Circumstances Writing Group”. La metodologia usata per lo sviluppo delle Linee Guida è 
presentata nell’Executive Summary4. Le Linee Guida sono state pubblicate online nell’Ottobre 
2020 con l’apertura ai commenti, che sono stati analizzati dai membri del “Resuscitation in 
Special Circumstances Writing Group”. Le Linee Guida sono quindi state aggiornate sulla base 
delle indicazioni ritenute rilevanti. Le Linee Guida sono state presentate e approvate dalla ERC 
General Assembly il 10 Dicembre 2020.  

I punti chiave delle linee guida sono riassunti in Figura 1
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MESSAGGI PRINCIPALI

1.

3.

4.

5.

2.

• Segui l'approccio ABCDE
• Dove necessario adotta tutte le misure di sicurezza

• È prioritaria la ricerca delle cause reversibili
• 4 I
• 4 T

• Trasferimenti in setting appropriati
• Considera la rianimazione cardiopolmonare extracorporea

• Segui l'algoritmo ALS
•	Riduci al minimo l'ipoperfusione
• Ottimizza l'ossigenazione
• Utilizza tutte le risorse a disposizione

5
VALUTA

IDENTIFICA LE PRIORITÀ

MODIFICHE POSSIBILI

CONSIDERA

TRATTA

CIRCOSTANZE SPECIALI 2021 

•  Modifica l'algoritmo ALS in:

• caso di cause speciali di AC
• in caso di speciali setting e in particolari tipi di pazienti

Figura 1: Messaggi-chiave relativi alle circostanze speciali - Linee-Guida 2021
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L INEE GU IDA CONC ISE PER LA PRAT ICA CL IN ICA

CAUSE PART ICOLAR I
• Iposs ia

• Seguire l’algoritmo ALS standard quando si rianima un paziente in arresto cardiaco su 
base asfittica.

• Trattare la causa dell’asfissia/ipossiemia è una priorità assoluta, in quanto cause 
potenzialmente reversibili di arresto cardiaco.

• Una ventilazione efficace con la più alta concentrazione possibile di ossigeno inspirato 
rappresenta una priorità nei pazienti con arresto cardiaco su base asfittica.

• Ipovolem ia
Arresto cardiaco traumatico (Traumatic cardiac arrest TCA)
• La rianimazione nel TCA deve focalizzarsi sul trattamento immediato e simultaneo delle 

cause reversibili.
• Il tempo è un aspetto critico nella risposta al TCA e il successo dipende da una catena 

della sopravvivenza ben organizzata, che comprenda un’assistenza preospedaliera mirata 
e un trattamento specialistico in un Trauma Center. 

• Il TCA (shock ipovolemico, shock ostruttivo, shock neurogeno) è differente dall’arresto 
cardiaco dovuto a cause mediche; questo aspetto si riflette nell’algoritmo di trattamento 
(Figura 2)

• Usare gli ultrasuoni per identificare le cause alla base dell’arresto cardiaco e/o ottimizzare 
gli interventi rianimatori.

• Il trattamento simultaneo delle cause reversibili assume la priorità rispetto alle 
compressioni toraciche. Le compressioni toraciche non devono ritardare il trattamento 
delle cause reversibili nel TCA.

• Controllare un’emorragia con compressione esterna, garze emostatiche, lacci emostatici 
e cintura pelvica.

• "Non massaggiare un cuore vuoto" 
• La toracotomia d’emergenza  (Resuscitative Thoracotomy – RT) ha un ruolo nel TCA e nel 

periarresto traumatico.

• Anaf i lass i
• Riconoscere l’anafilassi dalla presenza di problemi a livello delle vie aeree (edema), della 

respirazione (sibili o tosse persistente) e/o della circolazione (ipotensione) in presenza o 
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PERI-ARRESTO/ARRESTO 
CARDIACO TRAUMATICO

Paziente Traumatizzato in Peri-arresto/ACR

ACR Non Traumatico 
probabile? 

• Ipossiemia
• Ipovolemia
• PneumoTorace IperTeso
• Tamponamento

Esperienza?
Strumenti?
Ambiente?
Tempo?
(<15 min da 
perdita segni 
vitali?)

ROSC Toracotomia
Resuscitativa

Considera termine 
della rianimazione

Pre-Ospedaliero:
• Trasporta rapidamente in Ospedale

appropriato

In Ospedale: 
• Chirurgia e Rianimazione sec.

Damage Control

Approccia simultaneamente le 
cause reversibili:
1.  Controlla emorragie esterne

catastrofiche

2. Assicura le Vie Aeree e massimizza
l’Ossigenazione

3. Esegui Decompressione Pleurica
Bilaterale (Toracostomia)

4.  Decomprimi Tamponamento
(traumi Toracici Penetranti)

5.  Procedi ad occlusione vascolare
prossimale (REBOA/compressione
aortica manuale)

6.  Splint Pelvico

7.  Emoderivati /Protocollo
Emorragia Massiva

SÌ

INIZIA 
RCP

NO

ALS

SÌ NO

Figura 2: Algoritmo per il peri-arresto/arresto cardiaco traumatico.
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in assenza di alterazioni associate della cute e delle mucose . Si può verificare nel contesto 
di un’esposizione ad un fattore scatenante conosciuto in un paziente allergico oppure 
l’anafilassi può essere sospettata in un paziente senza una storia di allergia precedente.

• Richiedere precocemente aiuto.
• Eliminare o arrestare il fattore scatenante, se possibile.
• Somministrare per via intramuscolare (IM) adrenalina (0,5 mg sono 0,5 mL di 1 mg in una 

fiala da 1 mL di adrenalina) nella regione anterolaterale della coscia appena si sospetta 
l’anafilassi. Ripetere l’adrenalina IM se non si verifica un miglioramento delle condizioni del 
paziente dopo circa 5 min.

• Assicurarsi che il paziente rimanga supino e che non si sieda o si alzi improvvisamente.
• Usare l’approccio ABCDE e trattare precocemente i problemi (ossigeno, fluidi, monitoraggio).
• Somministrare immediatamente un bolo di fluidi (cristalloidi) EV e monitorare la risposta – 

possono essere necessari grandi volumi di fluidi.
• Considerare la somministrazione di adrenalina EV a bolo (da 20 a 50 mcg) o in infusione 

continua  in caso di anafilassi refrattaria o in ambiente specialistico.
• Considerare vasopressori alternativi (vasopressina, noradrenalina, metaraminolo, 

fenilefrina) nell’anafilassi refrattaria.
• Considerare il glucagone EV in pazienti che assumono beta-bloccanti.
• Iniziare le compressioni toraciche e l’ALS appena si sospetta un arresto cardiaco e seguire le 

linee guida standard.
• Considerare, nei centri in cui sono attuabili, l’ECLS o l’eCPR come terapia di emergenza per 

pazienti in periarresto o in arresto cardiaco.
• Seguire le linee guida esistenti per le indagini diagnostiche e il follow-up dei pazienti con 

anafilassi sospetta e anafilassi confermata.

• Seps i
Prevenzione dell’arresto cardiaco nella sepsi
• Seguire il “bundle” di terapia della 1° ora delle Linee Guida (Surviving Sepsis Campaign) per 

la rianimazione iniziale della sepsi e dello shock settico (Figura 3).

In particolare:
• Misurare il livello dei lattati.
• Ottenere emocolture prima della somministrazione di antibiotici.
• Somministrare antibiotici ad ampio spettro.
• Iniziare la somministrazione immediata di 30 ml/kg di cristalloidi per l’ipotensione o per un 

livello di lattati ≥4 mmol/L.
• Iniziare vasopressori se il paziente rimane ipoteso durante o dopo la somministrazione di 

fluidi al fine di mantenere la pressione arteriosa media ≥65 mmHg.
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Sequenza - Prima Ora
Fase Iniziale della Rianimazione nella Sepsi e nello Shock Settico 

3
Somministrare antibiotici 

ad ampio spettro 

4
Iniziare la 

somministrazione di 
30 mL/kg di cristalloidi se 

ipotensione o lattati 
≥ 4 mmol/L.

5
Utilizzare vasopressori se 

persiste ipotensione durante 
o dopo la somministrazione 
di  fluidi per mantenere una 
pressione arteriosa media 

≥ 65 mmHg

Bundle: SurvivingSepsis.org/Bundle Complete Guidelines: SurvivingSepsis.org/Guidelines 

EMERGENZA 
MEDICA 

Sequenza iniziale sul  
riconoscimento della 
sepsi/shock settico
Tutte le fasi della sequenza 

potrebbero non essere completate in 
un’ora dal riconoscimento

1
Misurare i lattati. 

Rimisurare i lattati se il
     valore iniziale è elevato  

(> 2 mmol/L)

2
Misurare i lattati. 

Rimisurare i lattati se il
     valore iniziale è elevato  

(> 2 mmol/L)

!

Figura 3: Figura Sepsi1; permesso fornito della SSC https://www.sccm.org/getattachment/
SurvivingSepsisCampaign/Guidelines/Adult-Patients/Surviving-Sepsis-Campaign-Hour-1-Bundle.
pdf ]. Legenda della Figura Sepsi1: Rianimazione iniziale nella Sepsi e nello Shock Settico - Bundle 
della Terapia della 1° ora, (pubblicato con il permesso della Società di Medicina di Terapia Intensiva, 
500 Midway Drive, Mount Prospect, IL 60056-5811 Stati Uniti, www.sccm.org)

https://www.sccm.org/Home
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Trattamento dell’arresto cardiaco dovuto a sepsi
• Seguire le linee guida ALS standard, inclusa la somministrazione di ossigeno alla massima 

concentrazione.
• Procedere all’intubazione tracheale se si è in grado di eseguirla in sicurezza.
• Somministrare un bolo iniziale per via endovenosa di 500 ml di cristalloidi. Considerare la 

somministrazione di ulteriori boli.
• Eseguire prelievo per emogasanalisi venosa/lattati/elettroliti.
• Identificare e trattare il sito di origine della sepsi, se possibile, e somministrare antibiotici 

tempestivamente.

• Ipo/ iperkal i em ia e altr i d isturb i elettrol i t i c i
• Considerare l’iperkaliemia o l'ipokaliemia in tutti i pazienti con un’aritmia o un arresto 

cardiaco.
• Verificare l’ipokaliemia mediante l’uso di analizzatori point-of-care, se possibile.
• L’ECG può essere lo strumento diagnostico più facilmente disponibile.

Trattamento dell’iperkaliemia
• Proteggere il cuore (Figura 4).
• Spostare il potassio nelle cellule.
• Eliminare il potassio dal corpo.

• Considerare l’inizio della dialisi durante la RCP nell’arresto cardiaco refrattario dovuto a 
iperkaliemia.

• Considerare l’eCPR.
• Monitorare i livelli di potassio e di glucosio nel siero.
• Prevenire la recidiva dell’iperkaliemia.

Paziente non in arresto cardiaco
Valutazione del paziente:
• Usare l’approccio ABCDE e correggere ogni eventuale anomalia, ottenere l’accesso EV.
• Controllare il livello di K+ nel siero – usare un emogasanalizzatore, se disponibile, e inviare 

un campione al laboratorio.
• Eseguire un ECG – ricercare segni di iperkaliemia.
• Monitoraggio cardiaco ECG – se K+ nel siero è ≥ 6,5 mmol/L o se il paziente è gravemente 

deteriorato.
Seguire l’algoritmo dell’iperkaliemia in base alla gravità dell’iperkaliemia e alle variazioni 
dell’ECG.
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TRATTAMENTO D'EMERGENZA 
DELLA IPERKALIEMIA

• Valuta utilizzando l’approccio ABCDE
• ECG 12 derivazioni e monitoraggio del ritmo cardiaco se K+ serico >6.5 mmol/l
• Escludi la pseudoiperkaliemia
• Somministra trattamento empirico per l’aritmia se sospetti una iperkaliemia

Moderata
K+ 6.0-6.4 mmol/l

Trattamento guidato dalle 
condizioni cliniche, ECG e 

velocità di incremento 

Modifiche dell’ECG? 
QRS larghi
Pattern Sinusoidale

Bradicardia
TV

Onte T appuntite
Onde P piatte/assenti

Grave 
K+ > 6.5 mmol/l

Indicato trattamento di 
emergenza 

Calcio e.v.
10ml ev di Calcio Cloruro al 10% o 
30ml ev di Calcio Gluconato al 10%

• Utilizza accesso venoso grosso calibro e somministra in 
oltre 5 min

• Ripeti ECG
• Considera ulteriore dose dopo 5 min se persistono le 

modifiche dell’ECG

*Ciclosilicato di sodio e zirconio
10g x3/die os per 72 ore O

*Patiromer
8.4g/die os O

*Calcio di resonio
*15g x3/die os

*Ciclosilicato di sodio e zirconio
10g x3/die os per 72 ore O

*Patiromer
8.4g/die os

Valuta Dialisi
Chiama l’esperto!   

Infusione Insulina-Glucosio e.v.
Glucosio 25g + Insulina 10 UI ev in 15-30 min

(25g = 50ml di glucosio 50%; 75.5 ml di glucosio 33%, 250 ml 
glucosio di 10%; 500ml di glucosio 5% 

Se il K+ pre trattamento <7.0 mmol/L:
inizia infusione di glucosio a 50ml/ora per 5 ore (25g)

Salbutamolo 10-20 mg nebulizzati

Monitorizza il K+ serico e la gliecemia 

Valuta le cause della iperkaliemia e previeni la recidiva Previeni 

Monitorizza 
il K+ e il 
glucosio

Rimuovi il K+ 
dal corpo

Proteggi il 
cuore

Sposta il K+ 
nelle cellule 

Lieve 
K+ 5.5-5.9 mmol/l

valuta le cause e la necessità 
di trattamento

Chiama l’esperto! 

NO

Considera

Considera

K+	≥	6.5 mmol/l
nonostatnte la 
terapia medica

Rischio di 
ipoglicemia

Iperkaliemia a 
rischio vita

SÌ

TTrraattttaammeennttoo  ddii  eemmeerrggeennzzaa  ddeellllaa  iippeerrkkaalliieemmiiaa..  EECCGG  --  eelleettttrrooccaarrddiiooggrraammmmaa;;  TTVV  ttaacchhiiccaarrddiiaa  vveennttrriiccoollaarree

Figura 4: Algoritmo per il trattamento d'emergenza della iperkaliemia (adattato da UK Renal
Association Hyperkalaemia guideline 2020 https://renal.org/treatment-acute-hyperkalaemia-
adults-updated-guideline-released/).

https://ukkidney.org/
https://ukkidney.org/
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Iperkaliemia moderata (K+ nel siero da 6,0 a 6,4 mmol/L)
• Spostare K+ nelle cellule: Somministrare 10 unità di insulina rapida e 25 g di glucosio EV 

(250 ml di glucosio al 10%) in 15-30 minuti (inizio dell’azione in 15-30 min; effetto massimo 
in 30-60 min; durata d’azione da 4 a 6 ore; monitorare il glucosio ematico). Proseguire 
con un’infusione di glucosio al 10% a 50ml/ora per 5 ore in pazienti con glucosio ematico 
pretrattamento <7mmol/L (120mg/dl).

• Rimuovere K+ dal corpo: Considerare la somministrazione orale di un chelante del potassio, 
per esempio Ciclosilicato di Sodio e Zirconio (SZC) o una resina a scambio cationico, per 
esempio, Patiromer o calcio resonio, secondo la pratica locale.

Iperkaliemia grave (K+ nel siero ≥ 6,5 mmol/L) senza modificazioni dell’ECG
• Richiedere l’aiuto immediato di esperti.
• Spostare K+ nelle cellule: Somministrare un’infusione di insulina/glucosio (come sopra).
• Spostare K+ nelle cellule: Somministrare 10-20 mg di salbutamolo nebulizzato (inizio 

dell’azione in 15-30 min; durata d’azione da 4 a 6 ore).
• Rimuovere K+ dal corpo: Somministrare SZC (inizio dell’azione in 60 min) o Patiromer (inizio 

dell’azione in 4-7 ore) e considerare il trattamento dialitico.

Iperkaliemia grave (K+ nel siero ≥ 6,5 mmol/L) con alterazioni tipiche dell’ECG
• Richiedere l’aiuto immediato di esperti.
• Proteggere il cuore: Somministrare 10 ml di cloruro di calcio al 10% EV in 2-5 min (inizio 

d’azione in 1-3 min, ripetere l’ECG, un’ulteriore dose se persistono le alterazioni dell’ECG).
• Spostare K+ nelle cellule: Somministrare un’infusione di insulina/glucosio (come sopra).
• Spostare K+ nelle cellule: Somministrare 10-20 mg di salbutamolo nebulizzato (come sopra).
• Rimuovere K+ dal corpo: Somministrare SZC o Patiromer (come sopra) e considerare il 

trattamento dialitico fin dall’inizio o in caso di refrattarietà al trattamento medico.

Paziente in arresto cardiaco
• Confermare l’iperkaliemia mediante l’uso di un emogasanalizzatore, se disponibile.
• Proteggere il cuore: Somministrare 10 ml di cloruro di calcio al 10% EV in bolo rapido.
• Considerare la ripetizione della dose in caso di arresto cardiaco refrattario o prolungato.
• Spostare K+ nelle cellule: Somministrare 10 unità di insulina rapida e 25 g di glucosio EV in 

bolo. Monitorare il glucosio ematico. Somministrare un’infusione di glucosio al 10% in base 
ai valori di glucosio ematico per evitare l’ipoglicemia.

• Spostare K+ nelle cellule: Somministrare 50 mmol di bicarbonato di sodio EV (50 ml di una 
soluzione all’8,4%) a bolo.

• Rimuovere K+ dal corpo: Considerare il trattamento dialitico per l’arresto cardiaco refrattario 
da iperkaliemia.
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• Considerare l’uso di un dispositivo meccanico per le compressioni toraciche se è necessaria 
una RCP prolungata.

• Considerare l’ECPR come terapia di emergenza, quando attuabile, in pazienti in arresto 
cardiaco selezionati, in caso di fallimento della RCP convenzionale.

Trattamento dell’ipokaliemia
• Ripristinare i livelli di potassio valutando dose e via di somministrazione in base all’urgenza 

clinica.
• Valutare la presenza di fattori che possano esacerbare gli effetti dell’ipokaliemia (per esempio, 

tossicità da digossina, ipomagnesemia).
• Monitorare il K+ nel siero (regolare il ripristino in base ai livelli ematici).
• Prevenire le recidive (valutare e rimuovere la causa).

• Ipoterm ia
Ipotermia accidentale
• Valutare la temperatura interna con un termometro adeguato a rilevare basse temperature 

a livello timpanico nei pazienti in respiro spontaneo, a livello esofageo nei pazienti con un 
tubo tracheale o con un dispositivo sopraglottico con canale esofageo (Figura 5).

• Controllare la presenza di segni vitali per un minuto.
• Gli interventi chiave sono l’isolamento termico preospedaliero, il triage, il trasferimento 

rapido in ospedale e il riscaldamento.
• I pazienti ipotermici con fattori di rischio per imminente arresto cardiaco (temperatura 

interna <30 °C, aritmie ventricolari, pressione sistolica <90 mmHg) o in arresto cardiaco 
devono essere trasferiti preferibilmente in un centro con possibilità di fornire supporto vitale 
extracorporeo (ECLS) per il riscaldamento.

• I pazienti ipotermici in arresto cardiaco dovrebbero essere sottoposti a RCP continua durante 
il trasporto.

• La frequenza delle compressioni toraciche e delle ventilazioni non deve essere differente 
rispetto alla RCP nei pazienti normotermici.

• Se la fibrillazione ventricolare (FV) persiste dopo tre scariche di defibrillazione, ritardare 
ulteriori tentativi fino a quando la temperatura interna è >30 °C.

• Non somministrare l’adrenalina se la temperatura interna è <30 °C.
• Aumentare gli intervalli di somministrazione dell’adrenalina a 6-10 min se la temperatura 

interna è >30 °C.
• Se è richiesto un trasporto prolungato o se il terreno è accidentato, è raccomandato l’uso di 

un dispositivo meccanico per la RCP.
• Nei pazienti ipotermici in arresto cardiaco con temperatura <28 °C, si può ritardare l’inizio 

della RCP nei casi in cui quella sul sito sia troppo pericolosa o non sia possibile; può essere 
effettuata una RCP intermittente quando non sia possibile la RCP continua (Figura 6). 
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NO

NO A TUTTE

AC ipotermico
testimoniato:
Iniziare RCP

SÌ A TUTTE

SÌ

IPOTERMIA ACCIDENTALE
Temperatura centrale <35°C o freddo al tatto

• Segni ovvi di morte irreversibile¹
• Direttiva DNR valida
• Condizione non sicura per soccorritore
• Tempo di seppellimento sotto valanga >60 

min, vie aeree occluse da neve e asistolia

AC da cause alternative prima del 
raffreddamento
• Tempo di seppellimento <60 min

Considerare strumenti di prognosi per 
determinare beneficio di ECLS⁶⁶
• HOPE >/= 10 probabilità di sopravvivenza
• ICE score <12

Instabilità cardiaca pre-ospedaliera
• PAS <90 mmHg²
• Instabilità cardiovascolare
• Temperatura centrale <32°C in anziano o 

comorbidità multiple o <30°C in giovane e 
in salute

Se traumatizzato/ferito
trasportare in ospedale più
vicino;
Se non traumatizzato/ferito
considerare trattamento in
loco o in ospedale

Trasportare in ospedale 
appropriato più vicino

Trasportare in
ospedale con

ECLS⁴⁴

• Iniziare RCP, non ritardare il trasporto
• Se la RCP continua non è possibile, considerare RCP 

intermittente o ritardata in recuperi difficili o pericolosi
• Gestione delle vie aeree
• Temperatura centrale <30°C max 3 defibrillazioni, no 

adrenalina
• Ottenere informazioni sulla dinamica dell’incidente

Ipotermia IV grado³
•  Riscaldamento con ECLS

• Se ECLS non è disponibile in 6h, RCP senza 
ECLS in ospedale periferico

• Riscaldare fino a temperatura centrale >/= 32°C

Ipotermia I grado³ 
• Ambiente riscaldato e abiti asciutti
• Bevande calde zuccherate
• Movimenti attivi

Ipotermia II o III grado³
• Movimenti minimi e cauti per evitare il collasso della 

vittima
• Prevenire ulteriore perdita di calore
• Tecniche di riscaldamento attive esterne o a minima 

invasività⁵⁵
• Gestione delle vie aeree come previsto

SÌ NO

NO A TUTTE

NO

Trasportare in ospedale con 
ECLS⁴⁴; NON terminare RCP

Instabilità 
cardiaca risolta NO ROSC

SÌ

Segni vitali presenti

Stato di coscienza alterato Considerare 
astensione o 
termine RCP 

Considerare 
STOP RCP 

Trasportare in ospedale 
appropriato più vicino 

o trattare con 
supervisione medica

NO A TUTTE

SÌ A TUTTE

SÌ A TUTTE

• Prepararsi per insufficenza multi-organo e ECLS 
   per supporto respiratorio
• Trattamento post-rianimatorio

Figura 5: Algoritmo per ipotermia accidentale. (Hypo1). Gestione dell’ipotermia accidentale4,5. (1) 
Indicazioni a non rianimare sono: decapitazione; recisione del tronco; corpo intero decomposto o corpo 
intero completamente congelato (parete toracica non comprimibile).6,7 (2) Una pressione sistolica <90 
mmHg rappresenta una stima preospedaliera ragionevole di instabilità cardiocircolatoria, ma per le 
decisioni ospedaliere non è stato definito un valore minimo per un paziente profondamente ipotermico 
(per esempio <28 °C). (3) Scala Svizzera di stadiazione dell’ipotermia accidentale. (4) È raccomandato il 
trasporto diretto a un centro ECMO in caso di paziente ipotermico in arresto cardiaco. Nelle aree remote 
la decisione del trasportare primariamente in un centro di ECLS deve bilanciare il rischio di un tempo di 
trasporto aumentato con il potenziale benefico del trattamento (per esempio, 6 ore). (5) Ambiente caldo, 
dispositivi di riscaldamento ad attivazione chimica, elettrici o ad aria forzata e fluidi caldi EV (38–42 °C). Nel 
caso di instabilità cardiaca refrattaria al trattamento medico, considerare il riscaldamento con ECLS. (6) Se 
viene adottata la decisione di fermarsi in un ospedale intermedio per misurare il potassio nel siero, deve 
essere scelto un ospedale lungo la strada verso un centro ECLS. Non devono essere usati i punteggi HOPE 
e ICE nei bambini, si consideri invece il consulto di un esperto. CPR indica rianimazione cardiopolmonare, 
DNR indica “non indicato eseguire la rianimazione”, ECLS supporto vitale extracorporeo, HT ipotermia, MD 
medico, ROSC ritorno della circolazione spontanea, SBP pressione sanguigna sistolica.
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• La valutazione prognostica ospedaliera dell’efficacia del riscaldamento dovrebbe essere 
basata sui punteggi HOPE o ICE. La valutazione prognostica tradizionale basata sui valori 
della potassiemia è meno affidabile.

• Nell’arresto cardiaco ipotermico, il riscaldamento dovrebbe essere eseguito con ECLS, 
preferibilmente con ossigenazione extracorporea a membrana (ECMO) rispetto al bypass 
cardiopolmonare (CPB).

• Il riscaldamento non-ECLS dovrebbe essere iniziato in un ospedale periferico se un centro 
ECLS non può essere raggiunto entro poche ore (6 ore).

Soccorso in valanga
• Iniziare con cinque ventilazioni nell’arresto cardiaco, poiché l’ipossia è la causa più probabile 

di arresto cardiaco (Figura 7)

I-RCP
Arresto cardiaco confermato

SÌ NO

Dispositivo di compressione meccanica disponibile?

Necessità di trasporto e impossibilità di RCP continua

RCP meccanica

Temperatura Centrale
>28°C, paziente caldo

Fortemente consigliato
HEMS o attendere per

RCP meccanica

Temperatura Centrale
<28°C o non nota, 

dubbio AC ipotermico

Alternare 5 min di RCP e 
</= 5 min senza RCP

RCP manuale

Temperatura Centrale
confermata <20°C

Alternare 5 min di RCP e 
≤10 min senza RCP

RCP RITARDATA E INTERMITTENTE NEI PAZIENTI IPOTERMICI QUANDO LA RCP CONTINUA
NON È POSSIBILE DURANTE DIFFICILI INTERVENTI DI RECUPERO

Figura 6: Algoritmo I-RCP. RCP ritardata e intermittente nei pazienti ipotermici quando la RCP continua non 
è possibile durante difficili interventi di recupero8,190.
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• Eseguire l’ALS standard se il tempo di seppellimento è <60 minuti.
• Fornire misure di rianimazione complete, comprendenti il riscaldamento con ECLS, per 

vittime da valanghe con durata di seppellimento >60 minuti senza evidenza di ostruzione 
delle vie aeree o di ulteriori lesioni fatali.

• Considerare inutile la RCP nell’arresto cardiaco con un tempo di seppellimento >60 minuti 
ed evidenza di una via aerea ostruita.

• La prognosi ospedaliera sull’efficacia del riscaldamento deve essere basata sul punteggio HOPE.
Il triage tradizionale basato sul potassio sierico e la temperatura interna (valore di soglia 7 
mmol/L e 30°C, rispettivamente) sono meno affidabili.

• Iperterm ia e iperterm ia mal igna
Ipertermia
• Per guidare il trattamento deve essere monitorizzata la temperatura interna (Figura 8).
• Sincope da calore – Spostare il paziente in un ambiente freddo, raffreddare passivamente 

e somministrare fluidi per bocca isotonici o ipertonici.
• Esaurimento da calore - spostare il paziente in un ambiente freddo, distenderlo, 

somministrare EV fluidi isotonici o ipertonici, considerare la necessità di un ulteriore 
ripristino di elettroliti con fluidi isotonici. Generalmente è indicato il ripristino con 1–2 L 
di cristalloidi a 500 mL/ora.

• Generalmente non sono necessarie misure di raffreddamento esterno, ma queste 
possono comprendere misure conduttive, convettive ed evaporative (si veda la sezione 
10 Primo Soccorso).

• Colpo di calore -è raccomandato l’approccio "raffredda e vai”:
• Spostare il paziente in un ambiente freddo.
• Distenderlo.
• Raffreddamento attivo precoce mediante l’uso della tecnica d’immersione in acqua 

del corpo intero (dal collo in giù) (da 1° a 26°C) fino a temperatura interna <39 °C.
• Quando non è possibile l’immersione in acqua, usare immediatamente una qualsiasi 

tecnica attiva o passiva che fornisca una velocità di raffreddamento più rapida.
• Somministrare per EV fluidi isotonici o ipertonici (con sodio ematico ≤130 mmol/L fino 

a 100 mL di NaCl al 3% x 3 volte).
• Considerare un ulteriore ripristino di elettroliti con fluidi isotonici. Possono essere 

richieste notevoli quantità di fluidi.
• Nel colpo di calore da sforzo, un raffreddamento attivo a una velocità superiore a 0,10 

°C/min è considerato indicato e sicuro. 
• Seguire l’approccio ABCDE in tutti i pazienti con segni vitali in deterioramento.
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<10%

≥10%

SOCCORSO IN VALANGA

Valutare il paziente al momento dell'estricazione

SÌ

NO

≤60 MIN (≥30°C)

AC TESTIMONIATO

FV, TVsp, PEA O QUALSIASI 
SEGNO VITALE

Non iniziare
la RCP

Algoritmo
Universale
ALS²

Riscaldamento
minimamente 

invasivo⁵⁵ 

Ospedale 
con ECLS

Valutare la 
probabilità di
sopravvivenza 

HOPE8

Lesioni letali o 
congelamento del 

corpo

>60 MIN (<30°C) 

SEGNI VITALI3

ECG4

1. Utilizzare la Temperatura centrale se la durata del seppellimento non è conosciuta
2. Trasportare il paziente con traumi o potenziali complicanze (es. edema polmonare) verso l’ospedale

più appropriato
3. Valutare presenza respiro spontaneo, polsi e ogni altro movimento fino a 60 secondi
4. Utilizzare strumenti addizionali per rilevare i segni vitali (ETCO₂, saturazione O₂, ecografia) se disponibili
5. Trasportare il paziente con T° <30°C, pressione sistolica <90mmHg o altri segni di instabilità cardio

circolatoria verso un ospedale con ECLS
6. Nei pazienti profondamente ipotermici (T° <28°C) considerare RCP ritardata se le manovre di recupero

sono troppo pericolose e RCP intermittente nel trasporto difficoltoso
7. Se le vie aeree sono pervie, la presenza di una tasca di aria è altamente predittiva di sopravvivenza
8. Se non è possibile utilizzare il punteggio HOPE, possono essere utilizzati i valori di potassio e la temperatura

centrale (limiti 7 mmol/l e 30°C) ma sono meno affidabili

Abbreviazioni:
ALS: Advanced Life Support
RCP: Rianimazione Cardio Polmonare
ECLS: Extracorporeal Life Support
(supporto vitale extracorporeo)
TVsp: Tachicardia Ventricolare Senza Polso
FV: Fibrillazione Ventricolare
ETCO2: End Tidal CO₂

Asistolia

Durata del 
seppellimento 

(temperatura centrale)1

SÌ

Algoritmo Universale
ALS6

Pervietà vie aeree7

NO

NO

Considerare 
interruzione RCP

SÌ 
o incertezza

Figura 7: Algoritmo per il soccorso in valanga. 
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Ipertermia maligna
• Arrestare immediatamente gli agenti scatenanti.
• Somministrare ossigeno.
• Mirare alla normocapnia mediante l’iperventilazione.
• Considerare la correzione dell’acidosi grave con bicarbonato (1-2 mmol kg-1).
• Trattare l’iperkaliemia (calcio, glucosio/insulina, iperventilazione) (si veda la linea guida 

sull’iperkaliemia).
• Somministrare dantrolene (2,5 mg/kg inizialmente, e 10 mg/kg secondo necessità).
• Iniziare il raffreddamento attivo.
• Seguire l’algoritmo ALS in caso di arresto cardiaco e continuare il raffreddamento.
• Dopo il ritorno della circolazione spontanea (ROSC), monitorare attentamente il paziente 

per 48-72 ore, poiché il 25% dei pazienti è a rischio di ricaduta.
• Contattare un centro esperto in ipertermia maligna  per ulteriori indicazioni e per il follow-up.

NO

IPERTERMIA
SÌ

Require CPR? Algoritmo ALS 
standard 

Temperatura 
centrale > 40.5°c

Disidratazione grave

ALTRI SINTOMI
Algoritmi appropriati

(es. Ipoglicemia)

Dimettere con 
limitazioni dell'esercizio 

fisico

Temperatura centrale 
</= 40.5°C e 

confuso/disorientato

Na+ <130 mEq/L
ALGORITMO 

IPONATREMIA

RAFFREDDAMENTO 
RAPIDO

immersione in acqua
 fredda

MONITORAGGIO CONTINUO PER 
ALMENO 15 MIN DOPO IL
RAFFREDDAMENTO
• Reidratazione se richiesta
• Controllare lo stato di coscienza
• Evitare ipotermia accidentale

(<35°C)

Usare termometro
alta sensibilità

Il fattore Tempo è la chiave: 
approccio “Cool & Run”
• Raffredda prima, trasferisci in ospedale poi
• Raffredda immediatamente
• Raffredda rapidamente fino a < 39°C fino a che i sintomi 

regrediscono

SÌ

SÌ

NO

NO

SÌ

SÌ

NO

NO

NO

SÌ

Vasca riempita 1/2 fino a 
3/4 con acqua e ghiaccio, 

1-17°C agitata o fatta
scorrere 

STOP 
RAFFREDDAMENTO 

A < 39°C

Se stato mentale alterato iniziare 
bolo ev di 100ml NaCl ipertonico 
3% ad intervalli di 10 min, 2° e 3°. 
bolo solo se necessario. Se stato 

mentale normale, somministrare Na
+ per via orale

Se stato mentale alterato iniziare 
infusione ev di soluzione salina o 
Ringer Lattato. Se stato mentale 

normale idratazione per via orale 
con acqua e sali

Figura 8: Algoritmo trattamento all'ipertermia (adattata da Racinais S, et al. www.ephysiol.com/toolbox/).
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• Trombos i
Embolia polmonare

Prevenzione dell’arresto cardiaco
• Seguire l’approccio ABCDE

Vie Aeree
• Trattare l’ipossia con pericolo di vita con ossigeno a flussi elevati 

Respirazione
• Considerare l’embolia polmonare (EP) in tutti i pazienti con insorgenza improvvisa di dispnea 

ingravescente e assenza di una malattia polmonare nota (escludere sempre pneumotorace 
e anafilassi). 

Circolazione
• Eseguire ECG a 12 derivazioni (escludere la sindrome coronarica acuta, cercare segni di 

sovraccarico del ventricolo destro).
• Identificare l’instabilità emodinamica e la EP ad alto rischio.
• Eseguire l’ecocardiografia al letto del paziente.
• Iniziare la terapia anticoagulante (80 UI/kg di eparina EV) durante il processo diagnostico, se 

non sono presenti segni di emorragia o controindicazioni assolute.
• Confermare la diagnosi con angiografia polmonare tomografica computerizzata (Angio-TC).
• Costituire un gruppo multidisciplinare per adottare decisioni sulla gestione della EP ad alto 

rischio (in base alle risorse locali).
• Somministrare terapia trombolitica di emergenza (rescue) in pazienti in rapido deterioramento.
• Considerare l’embolectomia chirurgica o un trattamento endovascolare come alternativa 

alla terapia trombolitica d’emergenza in pazienti in rapido deterioramento.

Esposizione
• Chiedere informazioni sulla storia medica pregressa, su fattori predisponenti e sull’utilizzo di 
farmaci che possano supportare la diagnosi di embolia polmonare:

• Embolia polmonare pregressa o storia di trombosi venosa profonda (TVP).
• Intervento chirurgico o immobilizzazione nelle quattro settimane precedenti.
• Cancro attivo.
• Segni clinici di TVP.
• Uso di contraccettivi orali o di terapia ormonale sostitutiva.
• Viaggi aerei a lunga percorrenza.
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Gestione dell’arresto cardiaco
• L’arresto cardiaco comunemente si presenta come PEA.
• Bassi valori di EtCO2 (inferiori a 1,7 kPa/13 mmHg) durante l’esecuzione di compressioni 

toraciche di alta qualità possono supportare una diagnosi di embolia polmonare, sebbene 
questo sia da ritenersi un segno non specifico.

• Considerare l’ecocardiografia in emergenza eseguita da un ecografista qualificato come 
ulteriore strumento diagnostico.

• Somministrare farmaci trombolitici durante l’arresto cardiaco quando si sospetta che la EP 
sia la causa dell’ arresto cardiaco.

• In caso di somministrazione di farmaci trombolitici durante l’arresto cardiaco, continuare la 
RCP per almeno 60-90 minuti prima di sospendere il tentativo di rianimazione.

• Usare farmaci trombolitici o l’embolectomia chirurgica o la trombectomia meccanica 
percutanea durante l’arresto cardiaco quando è l’EP è la causa riconosciuta dell’ arresto 
cardiaco.

• Considerare l’ECPR come terapia di emergenza, quando attuabile, in pazienti selezionati in 
arresto cardiaco in caso di fallimento della RCP convenzionale.

• Trombos i coronar ica
Prevenire ed essere preparati (Figura 9 e Supplemento Figura S1):
• Promuovere la prevenzione attiva delle problematiche cardiovascolari per ridurre il 

rischio di eventi acuti.
• Sostenere l’educazione alla salute  per ridurre il ritardo del primo contatto medico.
• Promuovere la formazione e la diffusione delle pratiche di primo soccorso nella 

popolazione, in modo da favorire l’inizio della RCP da parte degli astanti.
• Garantire risorse adeguate per una migliore gestione.
• Potenziare i sistemi di gestione della qualità e l’individuazione degli indicatori per un 

migliore monitoraggio della qualità.

Rilevare parametri suggestivi per trombosi coronarica ed attivare la rete per l’infarto miocardico 
con elevazione del tratto ST (STEMI) (Supplemento Figura S2):
• Dolore toracico prima dell’arresto cardiaco.
• Malattia coronarica nota.
• Ritmo iniziale: FV, Tachicardia Ventricolare senza polso.
• ECG a 12 derivazioni eseguito nella fase post-rianimazione con elevazione del tratto ST.

Rianimare e trattare le cause possibili (stabilire una strategia di riperfusione):
• Pazienti con ROSC mantenuto: 

•  Pazienti STEMI:
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TROMBOSI CORONARICA

1. PREVENZIONE E PREPARAZIONE

2. RILEVARE I PARAMETRI CHE SUGGERISCONO UNA 
TROMBOSI CORONARICA E ATTIVARE LA RETE STEMI

3. RIANIMAZIONE E TRATTAMENTO DELLE POSSIBILI CAUSE

ROSC Sostenuto

PAZIENTI CON 
STEMI

Tempo tra diagnosi 
e PCI

< 120 min
Attivare trasferimento 
presso l'emodinamica 

per intervento 
immediato di

rivascolarizzazione
percutanea (PCI)

> 120 min
Eseguire fibrinolisi

pre-ospedaliera
Trasferire presso centro
dotato di emodinamica

PAZIENTI NON STEMI
Personalizzare la decisione

considerando le caratteristiche 
del paziente, tipo di arresto 

cardiaco, segni
elettrocardiografici

Rapido work up
diagnostico

Escludere cause non
cardiache

Valutare le condizioni del
paziente

Se è presente ischemia o
compromissione
emodinamica?

Sì - PCI immediata
No - PCI ritardata

ROSC non sostenuto

PAZIENTI NON STEMI
Valutare il setting, le

condizioni del paziente 
e le risorse disponibili

Se criteri di futilità
presenti:

 Considerare termine 
della RCP

Se criteri di futilità 
assenti:

Considerare trasferimento
presso un centro di

emodinamica con RCP in
corso (on-going)

Considerare utilizzo di
compressore meccanico e

RCP extracorporea

Considerare PCI

• Incoraggiare la prevenzione cardiovascolare per ridurre il rischio di eventi acuti
• Promuovere l’educazione sanitaria per ridurre il ritardo nell’attivare il primo   
   contatto medico
• Promuovere la formazione BLS tra i laici per incrementare la possibilità di RCP da 
   testimoni
• Assicurare adeguate risorse per un trattamento migliore
• Implementare un sistema di qualità & di indicatori per un adeguato monitoraggio

• Dolore toracico prima dell’arresto cardiaco
• Ritmo iniziale FV o TVsp
• ST elevato nell’ECG post-rianimazione

Figura 9: Algoritmo per la trombosi coronarica. Gestione dell’arresto cardiaco extraospedaliero in 
situazioni di trombosi coronarica sospetta. *Si noti che la rianimazione prolungata o traumatica è una 
controindicazione relativa per la fibrinolisi. **Decisioni individuali, basate sull’attenta valutazione del 
rapporto rischio/beneficio, sulle risorse disponibili e sull’esperienza del gruppo. Abbreviazioni: OHCA arresto 
cardiaco extraospedaliero; STEMI infarto miocardico con elevazione ST; ROSC ritorno della circolazione 
spontanea; PCI intervento coronarico percutaneo; CPR rianimazione cardiopolmonare)
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• Strategia d’intervento coronarico percutaneo primario (PCI) in ≤120 min dalla diagnosi: 
attivare il laboratorio di emodinamica e trasferire il paziente per la PCI immediata.

• PCI primaria non possibile in ≤120 min: eseguire la trombolisi preospedaliera e 
trasferire il paziente al centro di PCI (Figura Coro1).

• Pazienti non STEMI: decisioni individualizzate tenendo in considerazione le caratteristiche 
del paziente, il contesto dell’arresto cardiaco extraospedaliero e il quadro ECG.
• Considerare l’esecuzione di un rapido iter diagnostico (escludere le cause non 

coronariche e controllare le condizioni del paziente).
• Eseguire un’angiografia coronarica urgente (≤120 min) se si sospetta un’ischemia 

miocardica in corso o se il paziente è emodinamicamente/elettricamente instabile.
• Considerare un’angiografia coronarica differita nel tempo se non si sospetta un’ischemia 

miocardica in corso e se il paziente è stabile.
• Pazienti senza ROSC sostenuto: valutare la situazione, le condizioni del paziente e le risorse 

disponibili.
•  Futilità: terminare la RCP.
•  Non-futilità: considerare il trasferimento del paziente con RCP in corso (on-going CPR) 

presso un centro dotato di Laboratorio di Emodinamica per esecuzione di PCI (Figura 
Coro1).
• Considerare l’utilizzo di un compressore meccanico e l’ECPR.
• Considerare l’angiografia coronarica.

• Tamponamento card iaco
• Decomprimere immediatamente il pericardio.
• L’ecocardiografia point of care è utile a supporto della diagnosi.
• Eseguire la toracotomia d’urgenza o la pericardiocentesi eco-guidata.

• Pneumotorace iperteso
• La diagnosi di pneumotorace iperteso in un paziente in arresto cardiaco o con instabilità 

emodinamica deve essere basata sull’esame clinico o sull’ecografia point of care (POCUS).
• Decomprimere immediatamente il torace mediante toracostomia quando vi è il sospetto di 

pneumotorace iperteso in presenza di arresto cardiaco o di ipotensione grave.
• La decompressione toracica con ago ha funzione di trattamento precoce e deve essere 

eseguita con aghi adeguati (più lunghi, non deformabili).
• Ogni tentativo di decompressione con ago durante RCP dovrebbe essere seguito da una 

toracostomia o dal posizionamento di un tubo di drenaggio toracico, se è disponibile 
personale con l’adeguata competenza.

• La decompressione toracica risolve efficacemente lo pneumotorace iperteso e ha la priorità 
rispetto ad altre misure.
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• Agent i toss ic i
Prevenzione
• L’avvelenamento causa raramente l’arresto cardiaco.
• Gestire le emergenze ipertensive con benzodiazepine, vasodilatatori e alfa-antagonisti 

puri.
• L’ipotensione indotta da farmaci risponde solitamente alla somministrazione di fluidi EV.
• Usare trattamenti specifici quando disponibili in aggiunta all’ALS per la gestione delle 

aritmie.
• Fornire una precoce gestione avanzata delle vie aeree.
• Somministrare antidoti, quando disponibili, il più presto possibile.

Trattamento dell’arresto cardiaco
• Porre estrema attenzione a garantire la propria sicurezza personale (Figura 10).
• Considerare l’uso di misure terapeutiche specifiche come antidoti, decontaminazione e 

facilitazione dell’eliminazione dell’agente tossico.
• Non usare la ventilazione bocca a bocca in presenza di sostanze chimiche come cianuro, 

solfuro di idrogeno, corrosivi e organofosfati.
• Escludere tutte le cause reversibili di arresto cardiaco, comprese le anomalie elettrolitiche 

che possono essere causate indirettamente da un agente tossico.
• Misurare la temperatura del paziente, poiché durante un’overdose da farmaci possono 

verificarsi sia ipotermia, sia ipertermia.
• Essere pronti a continuare la rianimazione per un periodo di tempo prolungato. La 

concentrazione della sostanza tossica, metabolizzata o eliminata durante le manovre di 
rianimazione prolungate, può progressivamente diminuire.

• Consultare un Centro AntiVeleni (CAV) regionale o nazionale per avere indicazioni sul 
trattamento del paziente intossicato.

• Considerare l’ECPR come terapia di emergenza, quando attuabile, in pazienti selezionati in 
arresto cardiaco in caso di fallimento della RCP convenzionale.

AMB I ENT I PART ICOLAR I
Strutture sanitarie

• Arresto card iaco in sala operator ia (SO)
• Riconoscere l’arresto cardiaco mediante monitoraggio in continuo.
• Informare il chirurgo e l’équipe di sala operatoria. Chiamare aiuto e far portare il 

defibrillatore.
• Iniziare compressioni toraciche di alta qualità e ventilazioni efficaci.
• Seguire l’algoritmo ALS, focalizzandosi principalmente sulle cause reversibili, specialmente 
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l’ipovolemia (anafilassi, sanguinamento), l’ipossia, lo pneumotorace iperteso e la trombosi 
(embolia polmonare).

• Utilizzare l’ecografia per guidare le manovre rianimatorie.
• Modificare l’altezza del tavolo operatorio, al fine di consentire una RCP di alta qualità.
• Controllare le vie aeree e monitorare la curva dell’EtCO2.
• Somministrare ossigeno con una FiO2 pari a 1.
• Considerare il massaggio cardiaco interno come alternativa valida rispetto alle 

compressioni toraciche esterne.
• Considerare l’ECPR come terapia di emergenza, quando attuabile, in pazienti selezionati 

in arresto cardiaco in caso di fallimento della RCP convenzionale.

INTOSSICAZIONE

Intossicazione

NO

NO

SÌ

SÌ

Rischio di contaminazione?

� CENTRO ANTIVELENI

Se indicato: 
• Decontaminazione
• Favorire eliminazione
• Antidoti

• Evitare respirazione bocca-bocca
• Continuare rianimazione
• Dosi più alte di farmaci

• Cercare di identificare tossina/veleno
• Considerare ipo/ipertermia
• Escludere cause reversibili

ARRESTO CARDIACO/PERIARRESTO? Algoritmo Universale
ALS

DPI 1

Figura 10: Algoritmo di esposizione tossica. PPE - Equipaggiamento Protettivo Personale
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• Card ioch irurg ia
Prevenire ed essere preparati
• Assicurare un adeguato addestramento del personale nelle manovre rianimatorie e 

sull’ALS (Figura 11).
• Assicurare la disponibilità in Terapia Intensiva del materiale necessario per una 

resternotomia in emergenza.
• Utilizzare checklist di sicurezza.

Riconoscere l’arresto cardiaco e attivare il protocollo per l’arresto cardiaco:
• Identificare e gestire il deterioramento nel paziente postoperatorio cardiochirurgico.
• Considerare l’ecocardiografia.
• Confermare l’arresto cardiaco mediante controllo dei segni vitali e in presenza di appiattimento 

delle onde pressorie (scomparsa della pulsatilità).
• Chiedere aiuto e attivare il protocollo per l’arresto cardiaco.

Rianimare e trattare le possibili cause:
• Rianimare secondo l’algoritmo delle linee guida ALS MODIFICATE:

• FV/TV senza polso -> defibrillazione: erogare fino a 3 shock consecutivi (<1 min)
• Asistolia/estrema bradicardia -> stimolazione precoce con pacemaker (<1 min)
• PEA -> correggere potenziali cause reversibili. Se presente ritmo da pacemaker, spegnerlo 

per escludere FV.

In assenza di ROSC:
• Iniziare compressioni toraciche e ventilazioni.
• Eseguire la resternotomia precocemente (< 5 min).
• Considerare supporto meccanico del circolo ed ECPR (Figura 11).

• Sala d i emod inam ica
Prevenire ed essere preparati (Figura 12):
• Assicurare un adeguato addestramento del personale nelle manovre rianimatorie e sull’ALS.
• Utilizzare checklist di sicurezza.

Riconoscere l’arresto cardiaco e attivare il protocollo per l’arresto cardiaco:
• Controllare periodicamente le condizioni del paziente e i parametri vitali monitorizzati.
• Considerare l’esecuzione di un’ecocardiografia in caso d’instabilità emodinamica o nel 

sospetto di complicanze.
• Chiedere aiuto e attivare il protocollo per l’arresto cardiaco.
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CHIRURGIA CARDIACA

1. CHIRURGIA CARDIACA

• Assicurare una formazione adeguata del personale sulle abilità tecniche e 
principi ALS

• Assicurare che l’ attrezzatura di emergenza sia accessibile e ben funzionante
• Usare checklist di sicurezza

2. IDENTIFICARE L’ARRESTO CARDIACO ED APPLICARE 
IL RELATIVO PROTOCOLLO

•  Riconoscere e gestire il peggioramento nel paziente post cardiochirurgico
• Utilizzare il supporto dell’ecocardiografia
• Confermare l’arresto cardiaco tramite segni clinici e l’assenza di polso 

all’onda pressoria
• Chiamare aiuto ed attivare il protocollo di emergenza AC

3. INIZIARE LA RIANIMAZIONE E TRATTARE LE POSSIBILI CAUSE REVERSIBILI

Defibrillare con 3
shocks consecutivi Applicare pacing

Correggere le potenziali
cause reversibili

Disattivare pacing per
escludere FV

AC da FV e TV
senza polso

AC in asistolia o
estrema bradicardia PEA

No ROSC 
• Iniziare compressioni e ventilazioni

• Eseguire precocemente resternotomia (< 5 minuti)
• Valutare dispositivi di supporto cardiocircolatorio ed E-CPR

Figura 11: Algoritmo di supporto vitale avanzato (ALS) per l'arresto cardiaco postoperatorio 
a seguito di intervento chirurgico. ALS, supporto vitale avanzato, FV, fibrillazione ventricolare; 
PVT: tachicardia ventricolare senza polso; RCP, cardiopolmonare rianimazione; ROSC, ritorno 
della circolazione spontanea; PEA: attività elettrica senza pulsazioni. ** Considera IABP (Intra 
Aortic Balloon Pump) contropulsatore aortico ndT come supporto RCP o supporto vitale 
extracorporeo in alternativa se la resternotomia non è fattibile o non riesce a ripristinare un 
circolo spontaneo.
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LABORATORIO DI 
CATETERIZZAZIONE 
CARDIACA EMODINAMICA

1. PREVENIRE E PREPARARSI
• Assicurare una formazione adeguata per lo staff nelle skills tecniche e in ALS
• Assicurare presenza e funzionamento del materiale necessario
• Utilizzare check list operative

2. RILEVARE L’ARRESTO CARDIACO E ATTIVARE IL PROTOCOLLO
SPECIFICO

• Rianimare secondo l’algoritmo ALS
• Verificare e correggere le eventuali cause potenzialmente reversibili

utilizzando ecocardiografia e angiografia
• Considerare l’utilizzo di compressori meccanici e device di supporto

circolatorio (inclusa RCP-extracorporea)

AsistoliaVF/TVsp arresto cardiaco

No ROSC

Defibrillare
(fino a 3 shock consecutivi)

• Controllare regolarmente lo stato clinico e monitorare i parametri vitali
• Considerare ecocardiografia in caso di instabilità emodinamica o sospetto

di complicanze
• Chiamare aiuto e attivare il protocollo dell’arresto cardiaco

3. INIZIARE LA RIANIMAZIONE E TRATTARE LE POSSIBILI CAUSE

Figura 12: Gestione dell'arresto cardiaco nel laboratorio di cateterizzazione. ALS, supporto 
vitale avanzato, FV, fibrillazione ventricolare; PVT: tachicardia ventricolare senza polso; RCP, 
rianimazione cardiopolmonare; ROSC, ritorno della circolazione spontanea; PEA: attività 
elettrica senza polso.
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Rianimare e trattare le possibili cause:
• Rianimare secondo l’algoritmo delle linee guida ALS MODIFICATE:

• Arresto cardiaco in FV/TV senza polso -> defibrillazione (erogare fino a 3 shock consecutivi) 
-> no ROSC -> rianimare secondo linee guida ALS.

• Asistolia/PEA -> rianimare secondo linee guida ALS.
• Controllare e correggere possibili cause reversibili di arresto, includendo l’utilizzo 

dell’ecocardiografia e dell’angiografia.
• Considerare compressioni toraciche meccaniche e dispositivi di supporto del circolo (inclusa 

ECPR).

Unità di dialisi
• Seguire l’algoritmo universale ALS
• Assegnare la macchina dell’emodialisi (HD) a un infermiere addestrato.
• Sospendere la dialisi ed eseguire la re-infusione del sangue del paziente con un bolo di fluidi.
• Disconnettere il paziente dalla macchina della dialisi (salvo che non sia a prova di 

defibrillazione) in accordo con gli standard del Comitato Elettrotecnico Internazionale (IEC).
• Lasciare aperto l’accesso per la dialisi, al fine di utilizzarlo per la somministrazione di farmaci.
• La dialisi potrebbe essere necessaria nel primo periodo post rianimazione.
• Essere pronti ad una rapida gestione dell’iperkaliemia.
• Evitare eccessive variazioni di potassio e di volume durante le sedute dialitiche.

Odontoiatria
• Le cause di arresto cardiaco spesso sono correlate a comorbidità preesistenti, a complicanze 

delle procedure o a reazioni allergiche.
• Tutti i professionisti dell’igiene dentale dovrebbero sottoporsi a un addestramento annuale 

sul riconoscimento e il trattamento delle emergenze mediche, includendo le manovre di 
RCP, la gestione di base delle vie aeree e l’utilizzo del DAE.

• Controllare la bocca del paziente e rimuovere qualunque materiale solido dalla cavità orale 
(es. retrattore, tubo di aspirazione, tamponi). La prevenzione dell’ostruzione delle vie aeree 
da parte di corpi estranei dovrebbe precedere il posizionamento del paziente.

• Reclinare la poltrona in posizione totalmente orizzontale. Se il ridotto ritorno venoso o la 
vasodilatazione hanno causato perdita di coscienza (es: sincope vaso-vagale, ipotensione 
ortostatica), l’output cardiaco può essere ristabilito.

• Posizionare uno sgabello sotto lo schienale per una maggiore stabilità.
• Iniziare le compressioni toraciche immediatamente con il paziente sdraiato sulla poltrona.
• Considerare la tecnica di RCP da sopra la testa, se l’accesso ai due lati del torace è limitato.
• Dovrebbero essere immediatamente disponibili strumenti di base per una RCP standard, 

incluso pallone con maschera.
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• Trasporto
Arresto cardiaco durante volo aereo
• Andrebbe richiesto aiuto a personale medico (annuncio a bordo).
• Il soccorritore dovrebbe inginocchiarsi nello spazio per le gambe di fronte ai sedili del corridoio 

per eseguire le compressioni toraciche, se il paziente non può essere trasferito nell’arco di 
pochi secondi in un’area con un adeguato spazio sul pavimento (area cucina - cambusa).

• La RCP eseguita da sopra la testa (Over The Head, OTH-RCP) è un’opzione possibile in ambienti 
con spazi limitati.

• La gestione delle vie aeree dovrebbe basarsi sul materiale disponibile e sull’esperienza del 
soccorritore.

• Se il volo è su acque libere e ci sono elevate possibilità di ROSC durante le manovre rianimatorie 
in corso, considerare una precoce deviazione.

• Considerare i rischi di una deviazione se il ROSC è improbabile e dare raccomandazioni 
appropriate al personale di bordo.

• Non si dovrebbe effettuare di routine una deviazione del volo se la RCP è terminata (no ROSC).

Servizi medici di emergenza in elicottero (HEMS) e ambulanze aeree
• Appropriata valutazione pre-volo del paziente, riconoscimento precoce e comunicazione 

nell’ambito del team, defibrillazione precoce, RCP di alta qualità con minime interruzioni 
delle compressioni toraciche e trattamento delle cause reversibili prima del volo sono le più 
importanti misure per la prevenzione della RCP durante le missioni HEMS.

• Controllare adeguatamente le condizioni del paziente prima del volo. A volte i trasporti via 
terra possono rappresentare una valida alternativa, specialmente per pazienti a elevato 
rischio di arresto cardiaco.

• Controllare la sicurezza delle vie aeree e le connessioni del ventilatore prima del volo. Per 
un arresto cardiaco in un paziente non ventilato durante il volo, considerare un pesidio 
sopraglottico (SGA) per l’iniziale gestione delle vie aeree.

• Monitoraggio della pulsossimetria (SpO2) e ossigeno supplementare dovrebbero essere 
immediatamente disponibili se non sono già stati posizionati.

• La RCP dovrebbe essere iniziata quanto prima, la RCP sopra-la-testa (OTH-RCP) potrebbe 
essere possibile in base al modello dell’elicottero.

• Se la dimensione della cabina non permette l’esecuzione di RCP di alta qualità, considerare 
atterraggio immediato.

• Considerare sempre di posizionare un massaggiatore automatico prima del volo.
• Considerare l’erogazione di 3 shock consecutivi in caso di ritmi defibrillabili durante il volo. 
• La defibrillazione durante il volo è sicura.
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Navi da crociera
• Utilizzare tutte le risorse mediche immediatamente (personale, attrezzatura).
• Attivare l’HEMS se si è nei pressi della costa.
• Considerare precoce supporto di telemedicina.
• Avere tutta l’attrezzatura necessaria per l’ALS disponibile a bordo.
• In caso di un numero non sufficiente di professionisti sanitari per trattare l’arresto cardiaco, 

richiedere ulteriore personale medico mediante annuncio di bordo.

• Arresto card iaco durante att iv i tà sport iva
Pianificazione
• Tutte le strutture sportive e le palestre dovrebbero eseguire una valutazione medica del 
rischio di arresto cardiaco improvviso.
• Dove vi è un rischio aumentato, un programma per la riduzione del rischio deve includere 
una pianificazione della rianimazione che preveda:
• Formazione di personale e membri sul riconoscimento e la gestione dell’arresto cardiaco.
• Fornitura diretta di un DAE o disposizioni chiare sul più vicino DAE pubblico accessibile.

Implementazione
• Riconoscere la perdita di coscienza.
• Ottenere un immediato e sicuro accesso al campo di gioco.
• Chiedere aiuto e attivare il Sistema di Emergenza Territoriale.
• Valutare segni di vita.
• Se non ci sono segni vitali:

• Iniziare RCP.
• Avere accesso ad un DAE e defibrillare, se necessario.

• In caso di ROSC, osservare e monitorare attentamente la vittima fino all’arrivo del personale 
medico per supporto avanzato.

• In assenza di ROSC:
• Continuare la rianimazione cardiopolmonare e defibrillare fino all’arrivo del personale 

medico avanzato. 
• In un’arena sportiva, considerare di spostare il paziente in una posizione meno esposta e 

continuare la rianimazione. Questo dovrebbe essere eseguito interrompendo al minimo 
le compressioni toraciche.

Prevenzione
• Non intraprendere attività fisica, specialmente se affaticante, o un’attività sportiva 

competitiva, se non ci si sente bene.
• Seguire i consigli medici in base al livello della prestazione sportiva o della gara sportiva.
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• Considerare accertamenti cardiologici di screening per atleti giovani che praticano sport 
competitivi a livelli elevati.

• Annegamento
Salvataggio iniziale
• Fare una valutazione dinamica del rischio considerando la fattibilità, le probabilità di 

sopravvivenza e i rischi per il soccorritore.
• La durata dell’immersione è il fattore prognostico principale.
• La salinità ha effetti del tutto trascurabili sugli esiti.

• Valutare lo stato di coscienza e la respirazione
• Se cosciente e/o respira normalmente, cercare di prevenire l’arresto cardiaco.
• Se incosciente e non respira normalmente, iniziare le manovre rianimatorie.

Prevenzione dell’arresto cardiaco
Vie aeree
• Assicurare la pervietà delle vie aeree
• Trattare l’ipossia letale con ossigeno inspirato al 100% fino a quando la saturazione arteriosa 

di ossigeno o la pressione parziale di ossigeno arterioso possano essere misurate in maniera 
affidabile.

• Una volta che la SpO2 può essere misurata in maniera affidabile o sono stati ottenuti i valori 
emogasanalitici arteriosi, titolare l’ossigeno inspirato fino a raggiungere una saturazione 
arteriosa di ossigeno del 94-98% o una pressione parziale di ossigeno (PaO2) di 10-13 kPa 
(75-100 mmHg).

Respirazione
• Valutare la frequenza respiratoria, l’utilizzo della muscolatura accessoria, la capacità di 

pronunciare frasi complete, la pulsossimetria, la percussione e i rumori respiratori; richiedere 
un Rx torace.

• Considerare la ventilazione non invasiva in caso di distress respiratorio, quando sia possibile 
iniziare tale ventilazione in sicurezza.

• Considerare la ventilazione meccanica invasiva in caso di distress respiratorio e non sia sicuro 
o possibile iniziare una ventilazione non invasiva.

• Considerare ossigenazione a membrane extracorporea in caso di una scarsa riposta alla 
ventilazione invasiva.

Circolazione
• Valutare la frequenza cardiaca, la pressione arteriosa e iniziare monitoraggio ECG.
• Ottenere accesso EV.
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• Considerare liquidi EV e/o vasocostrittori per il supporto del circolo.

Disabilità
• Valutare utilizzando AVPU o GCS.

Esposizione
• Misurare la temperatura centrale.
• Iniziare algoritmo dell’ipotermia se la temperatura centrale <35°C.

Arresto cardiaco
• Iniziare la rianimazione quanto prima, ma che sia in sicurezza e pratica da eseguire. Se si è 

addestrati e in grado, questo potrebbe includere l’inizio delle ventilazioni mentre si è ancora 
in acqua oppure eseguendo le ventilazioni e le compressioni toraciche su una barca.

• Iniziare la rianimazione eseguendo 5 respirazioni/ventilazioni di salvataggio utilizzando 
ossigeno inspirato al 100% se disponibile.

• Se la persona rimane incosciente, senza un respiro normale, iniziare le compressioni 
toraciche.

• Alternare 30 compressioni a 2 ventilazioni.
• Applicare un DAE se disponibile e seguire le indicazioni.
• Eseguire intubazione tracheale se si è in grado di farlo in modo sicuro.
• Considerare ECPR in accordo con i protocolli locali se le manovre rianimatorie iniziali non 

stanno avendo successo.  

• Max i emergenze (Mass casualty inc idents)
• Identificare il rischio e richiedere immediatamente assistenza se necessario.
• Utilizzare adeguati dispositivi di protezione del personale (DPI) (es: giubbotti anti proiettile, 

respiratori, abiti a maniche lunghe, protezioni per occhi e viso), in base ai rischi specifici 
dello scenario.

• Utilizzare un sistema di triage locale per assegnare le priorità ai vari trattamenti.
• Eseguire interventi salva-vita in pazienti che al triage sono considerati ‘immediati’ (più alta 

priorità) per prevenirne l’arresto cardiaco.
• Considerare di assegnare il più alto livello di rischio al triage agli anziani e ai sopravvissuti a 

traumi con impatto ad alta energia, in modo da ridurre le morti prevenibili.  
• Gli operatori sanitari devono essere regolarmente addestrati ad utilizzare i protocolli di triage 

con simulazioni ed esercitazioni dal vivo. 
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PAZ I ENT I PART ICOLAR I
• Asma e BPCO
Prevenzione dell’arresto cardiaco
Vie aeree
• Assicurare la pervietà delle vie aeree
• Trattare l’ipossia a rischio di vita con ossigeno ad alti flussi (Figura 13)
• Titolare successivamente l’ossigeno terapia con saturimetria (SpO2 pari al 94-98% per l’asma; 

dall’88 al 92% per la broncopneumopatia cronica ostruttiva (BPCO).

Respirazione
• Valutare la frequenza respiratoria, l’uso dei muscoli accessori, la capacità di pronunciare 

frasi complete, la saturimetria, la percussione e i suoni respiratori; richiedere una radiografia 
del torace.

• Ricercare segni di  pneumotorace/pneumotorace iperteso.
• Somministrare broncodilatatori nebulizzati (con ossigeno nell’asma, considerare la 

nebulizzazione con aria per i pazienti con BPCO).
• Somministrare steroidi (40-50 mg di Prednisolone o 100 mg di idrocortisone).
• Considerare solfato di magnesio EV per l’asma.
• Consultare un esperto prima di somministrare aminofillina o salbutamolo EV.

Circolazione
• Valutare la frequenza cardiaca e la pressione sanguigna, eseguire un ECG.
• Posizionare un accesso vascolare.
• Considerare fluidi EV.

Gestione dell’arresto cardiaco
• Somministrare ossigeno ad elevate concentrazioni.
• Ventilare con la frequenza respiratoria 8-10 /min e con un volume corrente sufficiente per 

sollevare il torace
• Procedere a intubazione tracheale se si è in grado di effettuarla in modo sicuro.
• Cercare segni di pneumotorace iperteso e trattare di conseguenza.
• Disconnettere dalla ventilazione a pressione positiva se eccessiva e ventilare per ridurre 

manualmente l’iperinflazione nel caso sia presente
• Considerare fluidi EV.
• Considerare l’ECPR secondo i protocolli locali se falliscono gli sforzi di rianimazione iniziali.
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TRATTAMENTO DELL'ASMA ACUTO NELL'ADULTO IN OSPEDALE

Segni di asma acuto severo
• Picco di Flusso Espiratorio (PEF)

33-50% del migliore (se non è noto il
migliore recente usare la % del
predetto)

• Incapacità di terminare la frase con un
respiro

• Frequenza respiratoria >25 atti/min
• Frequenza cardiaca >100 battiti/min

Se il paziente ha segni di rischio per la 
vita, esegui un emogasanalisi. Non sono
necessari altri test per iniziare un 
trattamento immediato.

Segni emogasanalitici di attacco a 
rischio per la vita:
• PaCO2 “normale” 35-45 mmHg

• Ipossia severa: PaO2 <60mmHg
nonostante O2 terapia

• pH basso (o alti H+)

Attenzione: i pazienti con attacco 
grave o a rischio della vita potrebbero 
non manifestare segni di distress o 
tutte queste alterazioni. La presenza di 
uno di questi segni dovrebbe allertare il 
medico.

Asma quasi-fatale
• Elevazione della PaCO2
• Necessità di ventilazione meccanica con 

pressioni inspiratorie elevate 

Valori normali di Picco di 
Flusso Espiratorio

Trattamento successivo
Se il paziente migliora continua:
• Ossigeno per mantenere SPO2 tra 94-98%
• Prednisone 40-50 mg os o Idrocortisone 100mg e.v.
• Broncodilatatori Beta2 nebulizzati con Ipratropio Bromuro ogni 4-6h

Se il paziente non migliora dopo 15-30 minuti:
• Continua ossigeno e steroidi
• Utilizza se disponibile nebulizzazione continua a 5-10mh/ora.

Altrimenti somministra salbutamolo nebulizzato 5mg ogni 15-30 minuti
• Continua Ipratropio Bromuro ogni 4-6h fino a che il paziente migliora

Se il paziente continua a non migliorare
• Discuti il caso con colleghi senior o con il team ICU
• Considera magnesio solfato e.v. 1.2-2g in infusione lenta (20 minuti) se non già

somministrati
• Il medico senior dovrebbe considerare l’utilizzo e.v di broncodilatatori Beta2  o di

aminofillina o l’utilizzo della ventilazione meccanica

Monitoraggio
• Ripeti la misura del PEF 15-30 minuti dopo l’inizio del trattamento
• Saturazione: mantieni SpO2 94-98%
•  Ripeti emogasanalisi entro un’ora dall’inizio del trattamento se: 

- la PaO2 iniziale >60mmHg a meno che la SpO2 sia > 92% o
- la PaCO2 sia normale o in rialzo
- il paziente si deteriori

• Grafica il PEF prima e dopo la somministrazione di broncodilatatori Beta2 e almeno 4 volte 
al giorno durante il ricovero

Trasferisci in ICU accompagnato da un medico capace di gestire 
l’intubazione se:
• Il PEF si deteriora, peggioramento o persistenza dell’ipossia o ipercapnia
• Esaurimento fisico, alterazione della coscienza
• Riduzione degli sforzi respiratori o arresto respiratorio

Dimissione
prima della dimissione dall’ospedale il paziente dovrebbe avere:
• Eseguito la terapia alla dimissione per 12-24 ore e aver controllato e registrato la tecnica di 

uso dell’inalatore
• Il PEF >75% del valore migliore o predetto e una variabilità del PEF diurna <25% a meno 

che la dimissione sia concordata dal medico respiratorio
• Trattamento con corticosteroide (prednisolone 40 50mg fino alla risoluzione - almeno 5gg) e 

steroidi inalatori in aggiunta ai broncodilatatori
• Il proprio misuratore di PEF (spirometro) e le istruzioni scritte sul comportamento in caso di 

attacco di asma
• Un appuntamento per follow up conmedico di base entro due giorni lavorativi
• Un appuntamento per follow up in clinica pneumologica entro 4 settimane

Pazienti con Asma grave (indicato dalla necessità di ricovero) e comportamento 
avverso o difficoltà psicosociali sono categorie a rischio di futuri attacchi gravi o fatali
• Determina le ragioni della riacutizzazione e ammissione
• Invia i dettagli al medico curante relativi alle ricovero, dimissione e migliore potenziale PEF

Trattamento immediato
• Ossigeno per mantenere SPO2 tra 94-98%
• Broncodilatatori Beta2 (Salbutamolo 5 mg) attraverso un nebulizzatore ad

ossigeno
• Ipratropio Bromuro 0.5 mg attraverso un nebulizzatore ad ossigeno
• Prednisone 40-50 mg os o Idrocortisone 100mg e.v.
• Nessuna sedazione
• Rx del torace se si sospetta pneumotorace o consolidamento o il paziente

richiede ventilazione meccanica

Se sono presenti criteri di rischio vita
• Discuti il caso con colleghi senior o con il team ICU
• Considera magnesio solfato 1.2-2g in infusione lenta (20 minuti) se non già

somministrati
• Ripeti somministrazione di broncodilatatori Beta2 più frequente, es. Salbutamolo

fino a 5 mg ogni 15-30 minuti o 10 mg per ora in nebulizzazione continua
(richiede apparecchiatura specifica)

BTS/SIGN Guideline for the management of asthma 2019. Riproduzione autorizzata

Segni di rischio per la vita
• PEF <33% del valore migliore o predetto
• SpO2 <92%
• Torace silente all’ascultazione, cianosi o

scarsi sforzi respiratori
• Aritmie o ipotensione
• Esaurimento fisico, alterazione della

coscienza

Figura 13: Gestione intraospedaliera dell’asma acuto negli adulti. 2019. (SIGN pubblicazione 
n° 158) riprodotto con il permesso della Scottish Intercollegiate Guidelines Network (SIGN). 
Edinburgo: SIGN. Disponibile all’indirizzo: http:// www.sign.ac.uk.
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• Malatt ia neurolog ica
• Non sono richieste modifiche del BLS e dell’ALS nella gestione dell’arresto cardiaco da 

causa neurologica primaria.
• Dopo il ROSC, valutare alcune caratteristiche cliniche che possono eventualmente fare 

ipotizzare un arresto cardiaco da causa neurologica quali ad esempio, la giovane età, il 
sesso femminile, il ritmo non defibrillabile, pregressi sintomi neurologici come ad esempio 
emicrania, convulsioni, deficit neurologico focale.

• L’identificazione precoce di una causa neurologica può essere ottenuta eseguendo una TC 
dell’encefalo al momento del ricovero in ospedale, prima o dopo l’angiografia coronarica.

• In assenza di segni o di sintomi suggestivi di una causa neurologica (per es. cefalea, 
convulsioni o deficit neurologici) o in presenza di una sintomatologia clinica o di un ECG  
suggestivo di ischemia miocardica è indicato procedere per prima cosa ad angiografia 
coronarica, seguita da TC cerebrale in assenza di altre cause ipotizzabili.

• Obes ità
• L’esecuzione di una RCP efficace in pazienti obesi può essere impegnativa a causa di diversi 

fattori:
• l’accesso al paziente e il trasporto
• l’accesso vascolare
• la gestione delle vie aeree
• la qualità delle compressioni toraciche
• l’efficacia dei farmaci vasoattivi
• l’efficacia della defibrillazione

• Effettuare compressioni toraciche  fino a un profondità massima di 6 cm.
• I pazienti obesi distesi su un letto non richiedono necessariamente di essere spostati sul  

pavimento.
• Sostituire più frequentemente i soccorritori che eseguono le compressioni toraciche.
• Considerare l’aumento dell’energia di defibrillazione fino al massimo per scariche ripetute.
• La ventilazione manuale con maschera e pallone deve essere ridotta al minimo e deve essere 

eseguita da personale esperto mediante l’uso della tecnica a due soccorritori.
• Un operatore esperto dovrebbe intubare precocemente la trachea in modo da ridurre al 

minimo il periodo di ventilazione con la maschera e pallone.

• Grav idanza
Prevenzione dell’arresto cardiaco in una paziente gravida in fase di deterioramento
• Usare un sistema di allerta precoce a punteggio (Early Warning Score)  ostetrico convalidato 

per la gestione di una paziente gravida in deterioramento.
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• Usare un approccio ABCDE sistematico per valutare e trattare la paziente gravida.
• Collocare la paziente nella posizione laterale sinistra o dislocare manualmente e delicatamente 

l’utero a sinistra per alleviare la compressione aorto-cavale.
• Somministrare ossigeno guidati dalla saturimetria per correggere l’ipossiemia.
• Somministrare un bolo di fluidi se è presente ipotensione o evidenza di ipovolemia.
• Rivalutare immediatamente l’effettiva necessità dei farmaci in corso.
• Richiedere  immediatamente  l’aiuto di esperti – ostetrico-ginecologo, anestesista, intensivista 

e neonatologo, devono essere immediatamente coinvolti nella rianimazione.
• Identificare e trattare la causa sottostante di arresto cardiaco, per esempio controllare 

un’emorragia o la sepsi.
• Somministrare per via endovenosa 1 g di acido tranexamico per l’emorragia post-partum.

Modifica per il supporto vitale avanzato nella paziente gravida
• Richiedere l’aiuto immediato di esperti (comprendente un ostetrico-ginecologo e un 

neonatologo).
• Iniziare il supporto vitale di base secondo le linee guida standard.
• Usare la posizione standard delle mani per le compressioni toraciche sulla metà inferiore 

dello sterno se possibile.
• Se l’età gestazionale  è superiore a 20 settimane o se l’utero è palpabile sopra il livello 

dell’ombelico:
• Dislocare manualmente l’utero verso sinistra per eliminare la compressione aorto-cavale.
• Se possibile, inclinare il piano di appoggio  verso sinistra - il torace deve restare supportato 

da un piano  rigido (per esempio, nella sala operatoria). L’angolo ottimale di inclinazione 
non è noto. Puntare a un’inclinazione tra 15 e 30 gradi. Anche una piccola quota di 
inclinazione può essere meglio rispetto a nessuna inclinazione. L’angolo di inclinazione 
usato deve consentire compressioni toraciche di alta qualità e se richiesto consentire il 
parto cesareo.

• Prepararsi immediatamente per l’isterotomia precoce di emergenza – il feto deve essere 
partorito se falliscono i tentativi immediati di RCP (entro i primi 4 minuti).

• Se la gravidanza ha superato le 20 settimane o se l’utero è palpabile al di sopra del livello 
dell’ombelico ed è fallita la rianimazione immediata (entro 4 min) procedere ad un taglio 
cesareo di emergenza entro 5 minuti dall’ACC.

• Collocare gli elettrodi del defibrillatore nella posizione standard il più lontano possibile e 
utilizzare una scarica ad energie standard.

• Considerare l’intubazione tracheale precoce da parte di un operatore esperto.
• Identificare e trattare le cause reversibili (per esempio, un’emorragia). L’ecografia da parte 

di un operatore esperto può contribuire ad identificare e a trattare le cause reversibili di 
arresto cardiaco.
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• Considerare la RCP extracorporea (eRCP) come terapia di soccorso se falliscono le manovre 
ALS.

Preparazione per l’arresto cardiaco in gravidanza
Gli ambienti sanitari nei quali è prevedibile trattare l’arresto cardiaco in gravidanza devono:
• Predisporre i piani e l’equipaggiamento per la rianimazione sia della donna in gravidanza sia 

del neonato.
• Garantire il coinvolgimento precoce dei team ostetrico-ginecologico, anestesiologico, di 

terapia intensiva e neonatologia.
• Garantire una formazione continua del personale coinvolto nelle possibili emergenze 

ostetriche.

EV IDENZE SU CU I S I BASANO LE L INEE GU IDA
CAUSE PART ICOLAR I
• Iposs ia
L’arresto cardiaco causato da ipossiemia pura non è comune. Esso si osserva più frequentemente 
come conseguenza dell’asfissia, che rappresenta la principale causa non cardiaca di arresto  cardio 
circolatorio. Ci sono diverse cause di arresto cardiaco per asfissia (Tabella Ipossia1); sebbene vi sia 
solitamente una combinazione di ipossiemia e di ipercapnia è l’ipossiemia che in definitiva causa 
l’arresto cardiaco9.  In uno studio epidemiologico di 44,000 casi di arresti cardiaci extraospedalieri 
(OHCA) a Osaka, Giappone, l’asfissia rappresentava il 6% degli arresti cardiaci in cui veniva tentata 
la rianimazione, l’impiccagione il il 4,6% e gli annegamenti il 2,4% 10.
Le evidenze relative al trattamento dell’arresto cardiaco per asfissia sono basate principalmente 
su studi osservazionali. Ci sono pochi dati riguardo ai differenti approcci terapeutici all’arresto 
cardiaco per asfissia e la maggior parte mettono a confronto la RCP standard con la RCP con 
sole compressioni.

Le Linee Guida per la pratica clinica sono basate per lo più sull’opinione di esperti.

TABELLA 1 : CAUSE D I ARRESTO CARD IACO PER ASF ISS IA
Trauma

Asfissia meccanica

Broncopneumopatia cronica ostruttiva

Asma

Ostruzione delle vie aeree: (ipotonia n.d.t.) dei tessuti molli (coma), laringospasmo, inalazione

Annegamento

Ipoventilazione centrale - lesione cerebrale o del midollo spinale

Ventilazione alveolare compromessa da una malattia neuromuscolare

Asfissia traumatica  o asfissia da schiacciamento (per esempio da folla), pneumotorace iperteso

Polmonite

Elevata altitudine

Seppellimento da valanga

Anemia

 » continua
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Meccanismi fisiopatologici
Se la respirazione è completamente impedita da una ostruzione delle vie aeree o da apnea, la 
perdita di coscienza subentra quando la saturazione di ossigeno nel sangue arterioso raggiungerà 
circa il 60%. È difficile prevedere il tempo impiegato per raggiungere questa concentrazione, ma 
in base a un modello matematico è probabilmente dell’ordine di 1-2 min11. In base a esperimenti 
su animali  in caso di AC da asfissia  si ha la comparsa  di attività elettrica senza polso (PEA) in 
circa  3-11 min. L’asistolia comparirebbe diversi minuti dopo12. 
Rispetto alll’apnea semplice, i movimenti respiratori esagerati che accompagnano 
frequentemente l’ostruzione delle vie aeree aumenteranno il consumo di ossigeno, comportando 
una desaturazione di ossigeno del sangue arterioso più rapida e un tempo più breve per l’arresto 
cardiaco . Una ostruzione completa delle vie aeree dopo respirazione di aria ambiente avrà 
come conseguenza l’arresto cardiaco da PEA in 5-10 min9. Dopo arresto cardiaco per asfissia 
compare raramente un ritmo iniziale  di VF - in due delle più ampie serie di arresti cardiaci extra-
ospedalieri (OHCA) associati ad asfissia meccanica, una da Melbourne, Australia, e l’altra da 
Osaka, Giappone, solo 20 pazienti su 3320 (0,6%) erano in VF.10,13

RCP con sole compressioni versus RCP convenzionale
ILCOR e ERC suggeriscono che gli astanti che siano addestrati, in grado e disposti a eseguire 
respirazioni bocca a bocca e compressioni toraciche lo facciano per tutti i pazienti adulti in arresto 
cardiaco (raccomandazione scarsa, certezza molto bassa delle prove)14,15. Studi osservazionali 
suggeriscono ancor di più  la RCP convenzionale laddove è presente una causa non cardiaca di 
arresto cardiaco16,17. 

Sopravvivenza
La sopravvivenza dopo l’arresto cardiaco per asfissia è rara e la maggior parte dei sopravvissuti 
subisce lesioni neurologiche gravi. Lo studio di Osaka ha documentato rispettivamente la 
sopravvivenza a un mese e un esito neurologicamente favorevole in seguito ad arresto cardiaco 
dopo asfissia del 14,3% e del 2,7%; dopo asfissia meccanica del 4,2% e dello 0,9%; e dopo 
annegamento dell’1,1% e dello 0,4%10.

Ipoventilazione centrale - lesione cerebrale o del midollo spinale

Ventilazione alveolare compromessa da una malattia neuromuscolare

Asfissia traumatica  o asfissia da schiacciamento (per esempio da folla), pneumotorace iperteso

Polmonite

Elevata altitudine

Seppellimento da valanga

Anemia
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Su otto serie pubblicate che comprendevano un totale di 4189 pazienti con arresto cardiaco 
dopo annegamento in cui è stata tentata la RCP, la percentuale di sopravvivenza totale era pari 
al 4,3%; i sopravvissuti con un esito neurologico favorevole erano solo 45 (1,1%) (punteggio CPC 
1 o 2);  altri 135 sopravvissuti avevano un punteggio CPC 3 o 410,13,18-23. A seguito dei tentativi di 
rianimazione di questi pazienti, i soccorritori sono frequentemente in grado di ottenere il ROSC, 
ma la successiva ripresa neurologica senza esiti è rara. È molto più probabile che i pazienti che 
hanno perso coscienza  ma che non sono progrediti fino ad un arresto cardiaco abbiano un 
buon recupero neurologico19,23,24. 

• Ipovolem ia
L’ipovolemia è una causa di arresto cardiaco potenzialmente trattabile che deriva di solito da 
un ridotto volume intravascolare (es. un’emorragia), ma una  ipovolemia relativa può derivare 
anche da una  grave vasodilatazione (per esempio, nell’anafilassi, nella sepsi, nella lesione del 
midollo spinale).
L’ipovolemia da vasodilatazione attivata dai mediatori e l’aumento della permeabilità capillare  
costituiscono un importante fattore che causa l’arresto cardiaco nell’anafilassi grave25. L’ipovolemia 
da perdita di sangue è una causa principale di morte nell’arresto cardiaco traumatico26. La perdita 
esterna di sangue è di solito evidente, per esempio nel trauma, nell’ematemesi, nell’emottisi, 
ma può essere più difficile da diagnosticare quando occulta, per esempio nel sanguinamento 
gastrointestinale o nella rottura di un aneurisma aortico. I pazienti che subiscono un importante 
intervento chirurgico sono ad alto rischio di ipovolemia dovuta ad emorragia post-operatoria e 
devono essere monitorati appropriatamente (si veda l’arresto cardiaco perioperatorio). In base 
alla causa sospettata, si inizia la terapia di reintegro volemico con prodotti ematici e/o cristalloidi 
riscaldati al fine di ripristinare rapidamente il volume intravascolare. Contemporaneamente, 
si inizia un intervento precoce per controllare l’emorragia, per es, la chirurgia, l’endoscopia, 
le tecniche endovascolari27, o si tratta la causa primaria (per es., lo shock anafilattico). Nelle 
fasi iniziali della rianimazione si usa una generalmente una  soluzione di cristalloidi che è 
immediatamente disponibile, ma in caso di emorragia  l’obiettivo è  la trasfusione di sangue 
precoce e un supporto con vasopressori. La presenza di un ecografista qualificato in grado di 
eseguire un controllo ecografico con una minima interruzione delle compressioni toraciche 
può essere considerato un ulteriore strumento diagnostico nell’arresto cardiaco ipovolemico. 
Le raccomandazioni relative al  trattamento dell’ arresto cardiaco e del peri-arresto nel trauma, 
nell’anafilassi e nella sepsi sono affrontate in sezioni separate a causa della necessità di approcci 
terapeutici specifici.

Arresto cardiaco traumatico (TCA)
L’arresto cardiaco traumatico (TCA) porta a una mortalità molto elevata, ma in coloro in cui può 
essere ottenuto il ROSC, l’esito neurologico sembra essere notevolmente migliore rispetto ad 
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altre cause di arresto cardiaco28,29. La risposta al TCA è in modo cruciale tempo-dipendente e il 
buon risultato è determinato da una catena della sopravvivenza ben definita, comprendente un 
sistema preospedaliero avanzato e un Centro Traumi specializzato. Gli sforzi rianimatori iniziali 
nel TCA sono focalizzati sul trattamento simultaneo delle cause reversibili che ha la priorità 
rispetto alle compressioni toraciche.
Questa sezione è basata su un aggiornamento delle evidenze relative al TCA prodotte da revisioni 
sistematiche recenti e si focalizza su scoping review relative a questi quesiti.28,30-32

• Compressioni toraciche nell’arresto cardiaco ipovolemico o nel periarresto? (1291 titoli 
esaminati/120 sommari esaminati/8 pubblicazioni selezionate).

• Compressioni toraciche versus massaggio cardiaco a torace aperto (808 titoli esaminati/43 
sommari esaminati/29 pubblicazioni selezionate).

• Toracentesi con ago versus toracotomia rianimatoria nel tamponamento cardiaco (572 titoli 
esaminati/29 sommari esaminati/7 pubblicazioni selezionate).

• Decompressione con ago nel pneumotorace iperteso traumatico? (214 titoli esaminati 
/7sommari esaminati/5 pubblicazioni selezionate).

• REBOA versus occlusione dell’aorta toracica discendente nel TCA o nel peri-arresto (1056 
titoli esaminati/156 sommari esaminati/11 pubblicazioni selezionate).

Epidemiologia e fisiopatologia
L’arresto cardiaco traumatico (TCA) comporta una mortalità elevata. I dati dei registri per la 
sopravvivenza sono compresi dall’1,6% al 32%33-37. La notevole variazione della sopravvivenza 
riportata rispecchia principalmente l’eterogeneità dei criteri di inclusione, ma anche del case-
mix  e del trattamento nei differenti sistemi d’emergenza.
Nei sopravvissuti, sembra che l’esito neurologico sia notevolmente migliore rispetto ad altre 
cause di arresto cardiaco26,29,35,37. Le cause reversibili del TCA sono l’emorragia incontrollata 
(48%); il pneumotorace iperteso (13%); l’asfissia (13%); il tamponamento cardiaco (10%)26. I 
ritmi cardiaci iniziali prevalenti riscontrati nel TCA sono la PEA o l’asistolia, in base all’intervallo 
di tempo tra l’arresto circolatorio e il primo elettrocardiogramma (ECG) ottenuto la PEA (66%); 
l’asistolia (30%); la VF (6%)26.

Diagnosi
I pazienti con TCA presentano di solito perdita di coscienza, respirazione spontanea agonica 
o assente e assenza di polso centrale. Uno stato di peri-arresto è caratterizzato da instabilità 
cardiovascolare, ipotensione, perdita dei polsi periferici e un livello di deterioramento della 
coscienza, senza evidenti problemi sottostanti del sistema nervoso centrale. Se non trattato, 
probabilmente questo stato progredisce fino a un arresto cardiaco. L’uso dell’ecografia può 
contribuire a verificare la causa del TCA e indirizzare di conseguenza gli sforzi di rianimatori38.
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Fattori prognostici e sospensione della rianimazione
Non vi sono fattori predittivi affidabili di sopravvivenza per il TCA. I fattori che sono associati 
alla sopravvivenza includono la presenza di pupille reattive, di attività respiratoria, di movimenti 
spontanei e di un ritmo organizzato alll’ECG39,40. Anche una breve durata della RCP, tempi 
preospedalieri brevi41, lesioni toraciche penetranti42, un arresto cardiaco testimoniato e la 
presenza di un ritmo defibrillabile sono associati ad esiti positivi43,44. I bambini con TCA hanno 
una sopravvivenza migliore rispetto agli adulti28,29.
L’American College of Surgeons  e l’Associazione Nazionale dei Medici EMS raccomandano di non 
iniziare la rianimazione in situazioni in cui il decesso è inevitabile o evidente e in pazienti con 
trauma che si presentano in apnea, assenza di polso e senza un’attività organizzata nell’ECG45. 
Tuttavia, sono riportati sopravvissuti con buon esito neurologico tra i pazienti  presentatisi con 
tali caratteristiche29. Pertanto si raccomanda il seguente approccio:
Considerare di non iniziare la rianimazione nel TCA in una qualsiasi delle seguenti condizioni:
• Assenza di segni vitali nei precedenti 15 min.
• Trauma massivo incompatibile con la sopravvivenza (per esempio, decapitazione, lesioni 

cardiache penetranti, perdita di tessuto cerebrale).

Suggeriamo l’interruzione delle manovre di rianimazione nel caso di:
• Assenza di ROSC dopo che sono state trattate le potenziali cause reversibili.
• Assenza di attività cardiaca ultrasonografica rilevabile nella PEA dopo che sono state ricercate 

le cause reversibili.

Fasi iniziali della gestione 

Trattamento preospedaliero
La decisione chiave da affrontare in ambito preospedaliero è stabilire se l’arresto cardiaco è 
causato da un trauma o da un problema medico sottostante. Se non può essere confermata il 
TCA, applicare le linee guida ALS standard. Nel trauma grave e nell’arresto cardiaco traumatico 
tempi preospedalieri brevi sono associati a percentuali di sopravvivenza aumentate38.

Trattamento intraospedaliero
Per un trattamento di successo del TCA è richiesto un approccio in team di tipo parallelo e 
non sequenziale. Bisogna enfatizzare il trattamento rapido di tutte le cause potenzialmente 
reversibili. La Figura 2 (Trauma1) mostra l’algoritmo di (peri-) arresto cardiaco traumatico dello 
European Resuscitaion Council (ERC),  basato sull’algoritmo ALS universale.

Efficacia delle compressioni toraciche
Nell’arresto cardiaco causato da ipovolemia, tamponamento cardiaco o pneumotorace 
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iperteso, è improbabile che le compressioni toraciche siano efficaci  così come nell’arresto 
cardiaco normovolemico e possono ridurre la gittata cardiaca spontanea residua46-48. Quindi, 
le compressioni toraciche assumono una priorità inferiore rispetto al trattamento  delle cause 
reversibili. Le compressioni toraciche non devono ritardare il trattamento precoce delle cause 
reversibili. Uno studio di coorte retrospettivo analizzante i dati dal database TraumaQuality 
Improvement Program (TQIP), un registro di traumi a livello nazionale negli Stati Uniti, tra il 
2010 e il 2016 ha confrontato massaggi cardiaci a torace aperto con massaggi a torace chiuso 
in pazienti IHCA ammessi con segni vitali. I risultati in questo gruppo specifico di pazienti hanno 
mostrato un esito favorevole per i pazienti riceventi massaggi cardiaci a torace aperto rispetto 
a massaggi a torace chiuso49.

Ipovolemia
Il trattamento dello shock ipovolemico grave presenta diversi elementi. Il principio più importante 
è quello di ottenere l’emostasi precoce. Il controllo temporaneo dell’emorragia può essere un 
provvedimento salvavita38. Nel TCA da ipovolemia è obbligatorio il ripristino precoce del volume 
del sangue circolante con prodotti ematici. La trasfusione preospedaliera di plasma fresco e di 
globuli rossi concentrati porta a un miglioramento significativo della sopravvivenza se il tempo 
di percorrenza all’ospedale ricevente supera 20 minuti50,51. 
Un’emorragia esterna comprimibile può essere trattata con una compressione diretta o 
indiretta, un bendaggio compressivo, lacci emostatici e agenti emostatici topici52. Un’emorragia 
non comprimibile è più difficile da controllare e possono essere utlizzate  cinture pelviche, 
prodotti ematici, fluidi EV e acido tranexamico durante il trasporto del paziente, fino al controllo 
chirurgico dell’emorragia.
• L’occlusione aortica precoce è raccomandata come misura estrema in pazienti con 

dissanguamento ed emorragia sottodiaframmatica del tronco incontrollabile. Ciò può essere 
ottenuto attraverso la Toracotomia Resuscitativa (RT) e il clampaggio dell’aorta discendente 
o attraverso l’Occlusione Resuscitativa Endovascolare dell'Aorta con Palloncino (REBOA). 
Non vi sono prove che una tecnica sia superiore all’altra30. 

• Lo shock neurogeno come conseguenza di una lesione del midollo spinale (spinal cord injury, 
SCI) può aggravare l’ipovolemia causata dalla perdita di sangue in pazienti con trauma. Anche 
una perdita di sangue moderata può causare un arresto cardiaco in presenza di SCI a causa di 
una capacità compensatoria limitata. Gli indicatori di SCI in pazienti gravemente feriti sono 
cute calda e perdita dei riflessi al di sotto il segmento lesionato, ipotensione grave e bassa 
frequenza cardiaca. I capisaldi del trattamento sono il ripristino di fluidi e vasopressori EV53.

• Iposs ia
Nel TCA, l’ipossiemia può essere causata da ostruzione delle vie aeree, asfissia traumatica o apnea 
da trauma cerebrale54. L’apnea da trauma cerebrale è una causa sottostimata di morbilità e di 
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mortalità nel trauma, ma non è necessariamente associata a una lesione cerebrale mortale55. 
L’apnea conseguente a trauma cerebrale può aggravare il corso di lesioni cerebrali traumatiche 
e può portare ad asfissia se non trattata. La gestione efficace delle vie aeree e la ventilazione 
possono prevenire e risolvere l’arresto cardiaco ipossico.
Tuttavia, la ventilazione controllata in pazienti emodinamicamente compromessi è associata 
a rischi maggiori correlati all’effetto collaterale di anestetici e all’aumento della pressione 
intratoracica56 che può portare a un’ulteriore diminuzione della gittata cardiaca residua57 

impedendo il ritorno del sangue venoso al cuore, in particolare in pazienti gravemente 
ipovolemici per:
• Ridotto riempimento diastolico nel tamponamento cardiaco
• Evoluzione dello pneumotorace in pneumotorace iperteso
• Aumento del sanguinamento dai siti di emorragia venosa
Volumi correnti bassi possono contribuire ad ottimizzare il precarico cardiaco. La ventilazione 
deve essere monitorata con la capnografia e regolata per ottenere la normocapnia38,58.

• Pneumotorace iperteso
Per la decompressione del torace nel TCA, eseguire toracostomie bilaterali a livello del 4° spazio 
intercostale (ICS), che se necessario consentono l’estensione della toracotomia a conchiglia 
(clamshell). In alternativa, può essere tentata una toracentesi con ago (si veda la corrispondente 
sezione delle linee guida). In presenza di ventilazione con pressione positiva, le toracostomie sono 
probabilmente più efficaci rispetto alla toracentesi con ago e più veloci rispetto all’inserimento 
di un tubo toracico59-62.

• Tamponamento card iaco
Il tamponamento cardiaco è una causa frequente di arresto cardiaco nel trauma toracico 
penetrante e per ripristinare la circolazione è indicata la toracotomia d’emergenza (Resuscitative 
Toracotomy, RT) effettuando un’incisione a conchiglia o anterolaterale sinistra63,64. La probabilità 
di sopravvivenza è circa 4 volte superiore in caso di ferite cardiache da lama rispetto a ferite da 
proiettile65.
I prerequisiti per una RT riuscita possono essere riassunti come "regola delle quattro E" (4E):
• Esperienza: i gruppi che eseguono la RT devono essere guidati da un professionista sanitario 

altamente addestrato e competente. Questi gruppi devono operare in base a una solida 
struttura organizzativa.

• Equipaggiamento: è obbligatorio un equipaggiamento adeguato per eseguire la RT e trattare 
le lesioni intratoraciche

• Ambiente (Environment): preferibilmente la RT dovrebbe essere eseguita in una sala 
operatoria. La RT non deve essere eseguita se non vi è un accesso fisico adeguato al paziente 
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o se l’ospedale ricevente non è facilmente raggiungibile.
• Tempo trascorso (Elapsed time): il tempo trascorso dalla perdita dei segni vitali all’inizio 

della RT non deve essere superiore a 15 minuti. 

Se uno dei quattro criteri non è rispettato, la RT è futile ed espone il gruppo a rischi non necessari.
La RT è inoltre un’opzione terapeutica attuabile nell’ambiente preospedaliero31,32,66,67 con 
personale preparato e materiale adeguato

Gestione successiva e trattamento
Il principio della rianimazione con controllo del danno (Damage Control Resuscitation) è stato 
adottato nella rianimazione del trauma in caso di emorragia incontrollabile. La rianimazione 
con controllo del danno combina l’ipotensione permissiva con l’emostasi chirurgica per limitare 
il danno. Nonostante evidenze limitate un consenso generale ha supportato un approccio 
conservativo per l’infusione endovenosa di fluidi con ipotensione permissiva fino a quando non  
si ottiene l’emostasi chirurgica68. L’ipotensione permissiva prevede la somministrazione limitata 
di fluidi EV fino a un volume sufficiente per mantenere un polso radiale palpabile. È consigliata 
cautela per pazienti con lesioni cerebrali traumatiche nei quali una pressione intracranica 
aumentata può richiedere una pressione di perfusione più elevata. La durata della rianimazione 
con ipotensione non deve superare i 60 min, perchè i rischi di danno d’organo irreversibile 
sono superiori ai benefici previsti69. La rianimazione emostatica consiste nell’uso precoce di 
emoderivati come principali fluidi per la rianimazione per prevenire il dissanguamento e la 
coagulopatia indotta da trauma70-72. L’acido tranexamico (TXA) (dose di carico di 1 g ev seguita 
da infusione di 1 g ev per 8 ore) aumenta la sopravvivenza da emorragia traumatica. Esso è 
molto efficace quando somministrato entro la prima ora, e sicuramente entro le prime tre ore 
successive al trauma73. La somministrazione di TXA non deve essere iniziata più tardi di quattro 
ore dopo il trauma poiché può aumentare la mortalità.

Diagnostica
L’ecografia dovrebbe essere utilizzata nella valutazione del paziente traumatizzato grave per 
orientare gli interventi salvavita se la causa dello shock non può essere diagnosticata clinicamente.
L’emoperitoneo, l’emo- o il pneumotorace e il tamponamento cardiaco possono essere 
diagnosticati entro pochi minuti38,74.

• Anaf i lass i
Questa linea guida è specifica per il trattamento iniziale di pazienti adulti con anafilassi 
accertata o clinicamente sospetta. Una definizione precisa dell’anafilassi non è importante 
per il suo trattamento d’emergenza. L’anafilassi è una grave reazione allergica sistemica che 
ha un’insorgenza rapida e che può essere mortale75. L’incidenza di anafilassi sta aumentando 
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globalmente, mentre la frequenza di casi fatali è rimasta stabile o è diminuita, con un rischio 
di morte per la popolazione totale pari a circa 0,5 - 1 per milione76,77. Cibi (in particolare nei 
bambini), farmaci e punture di insetti sono i fattori scatenanti più comuni76.
Questa guida sull’anafilassi è basata sulle più recenti CoSTR dell’ILCOR in materia di Primo 
Soccorso52, sulle linee guida e gli aggiornamenti della World Allergy Organisation Anaphylaxis 
Committee78, dell’European Academy of Allergy and Clinical Immunology (EAACI)25, del 
North American Proctice Parameter79, della Australasian Society of Clinical Immunology and 
Allergy (ASCIA) (https://www.allergy.org.au/hp//papers/acute-management-of-anaphylaxis-
guidelines, accesso il 10 agosto 2020), sulla recente guida relativa alle reazioni allergiche 
perioperatorie80,  sui dati del Progetto di Verifica Nazionale del Regno Unito dell’anafilassi 
perioperatoria81 e sulla nostra comprensione della fisiopatologia dell’anafilassi82. Abbiamo 
completato una revisione mirata della letteratura fino al 2020  per identificare ogni nuovo 
studio rilevante. Le prove a supporto di interventi specifici per il trattamento dell’anafilassi 
sono limitate, con pochi studi RCT. La maggior parte delle raccomandazioni è basata su dati 
osservazionali, dichiarazioni di buona pratica e il consenso di esperti79,83.

Riconoscimento dell’anafilassi
L’anafilassi può provocare alterazioni pericolose per la vita a carico delle vie aeree (edema delle 
labbra, della lingua, dell’ugola), della respirazione (dispnea, sibili, broncospasmo, stridore, 
picco di flusso ridotto, ipossiemia) e problemi a carico del circolo (ipotensione, arresto cardiaco) 
associati o meno a segni cutanei o mucosali (orticaria generalizzata, eritema o prurito) come 
parte di una razione allergica25,52,75,84. I cambiamenti cutanei e mucosali non sono sempre presenti 
o evidenti al soccorritore e talvolta il broncospasmo grave, l’ipotensione, o l’arresto cardiaco 
improvviso possono essere le prime manifestazioni77,81. Una anamnesi di storia allergica e di 
fattori scatenanti del paziente può aiutare la diagnosi, ma queste informazioni non sempre 
sono note.

Eliminare o interrompere la somministrazione del fattore scatenante, se possibile
Secondo il consenso degli esperti, è necessario sospendere qualsiasi farmaco che si sospetti 
causi l’anafilassi. Rimuovere il pungiglione dopo la puntura di un’ape – la rimozione precoce è 
più importante rispetto al metodo di rimozione85,86. Non ritardare il trattamento definitivo se 
non è possibile eliminare il fattore scatenante.

Somministrare precocemente adrenalina per via intramuscolare e ripetere dopo 5 minuti se 
necessario
L’adrenalina è il farmaco più importante per il trattamento dell’anafilassi ed è il trattamento di prima 
linea secondo tutte le linee guida correnti  in base alle sue proprietà di alfa-agonista (vasocostrittore) 
e beta-agonista (broncodilatatore, inotropo, stabilizzazione dei mastociti). L’adrenalina per via 

https://www.allergy.org.au/hp//papers/acute-management-of-anaphylaxis-guidelines
https://www.allergy.org.au/hp//papers/acute-management-of-anaphylaxis-guidelines
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intramuscolare (IM) agisce entro minuti e gli effetti avversi sono estremamente rari se si utilizzano 
le dosi corrette. Il sito migliore per l’iniezione IM è la porzione anterolaterale del terzo medio 
della coscia. Le evidenze disponibili su adrenalina e sulle dosi raccomandate sono scarse e basate 
su dati osservazionali e sul consenso di esperti78,83,87. L’EAACI suggerisce che l’adrenalina per via 
intramuscolare (1 mg/ml) deve essere somministrata a una dose di 0,01 mL kg-1 di peso corporeo 
fino una dose massima totale di 0,5 mL25. Queste linee guida ERC raccomandano una dose di 0,5 
mg per via IM negli adulti in base all’opinione di esperti. Sono inoltre disponibili autoiniettori di 
adrenalina – i dispositivi autoiniettori sono prodotti specifici per la preparazione, il meccanismo di 
iniezione e la distribuzione della dose (0,3 mg e 0,15 mg sono le dosi più comuni). Possono essere 
usati come alternativa a una siringa, a un ago o a una fiala – seguire le istruzioni del produttore sul 
loro uso. Le linee guida ERC non affrontano la scelta, la prescrizione, il dosaggio e le istruzioni per 
l’uso autonomo di autoiniettori di adrenalina per coloro che sono a rischio di anafilassi.
Sulla base delle prove disponibili52,88 sul tempo di azione, sulla  variabilità della risposta alla prima 
dose di adrenalina, sulla necessità osservata di una seconda dose pari circa al 10-30% dei casi89,90, 
sui tempi di risposta variabili dell’EMS, e sulle raccomandazioni delle linee guida internazionali 
esistenti, suggeriamo la ripetizione della dose di adrenalina per via IM dopo circa 5 minuti se non 
sono presenti miglioramenti della condizione del paziente.

Assicurarsi che il paziente sia disteso e che non si metta seduto o si alzi improvvisamente.
Dati osservazionali riportati da una revisione dettagliata di 214 singoli casi di decesso da 
anafilassi di interesse medico legale nel Regno Unito hanno evidenziato il verificarsi di un 
collasso cardiovascolare quando alcuni individui con anafilassi extraospedaliera che avevano 
segni clinici di una bassa pressione sanguigna venivano posti a sedere o messi in piedi  da soli 
o  da parte dei soccorritori91. In base a questa prova limitata, al consenso di esperti e alle linee 
guida esistenti, suggeriamo che:
• I pazienti con problemi di Vie Aeree e di Respirazione possono preferire la posizione seduta, 

poiché questo renderà più facile la respirazione.
• Stare distesi con o senza sollevamento delle gambe è utile per i pazienti con una bassa 

pressione ematica.
• I pazienti che respirano e che sono incoscienti devono essere posti sul fianco (in posizione 

di laterale di sicurezza)
• Le pazienti gravide dovrebbero essere posizionate sul fianco sinistro per impedire la 

compressione aorto-cavale.

Somministrazione di fluidi per via endovenosa
L’anafilassi può causare ipotensione dovuta a vasodilatazione, alla ridistribuzione di sangue tra 
i compartimenti vascolari e allo stravaso di fluidi, e la correzione delle perdite di fluidi oltre 
che la terapia con adrenalina sono basate sull’esperienza della gestione di uno shock in altre 
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situazioni, come la sepsi82,92. In linea con queste raccomandazioni, suggeriamo l’uso di dosi in 
bolo di cristalloidi bilanciati o di soluzione fisiologica allo 0,9%, e di ulteriori dosi in base alla 
risposta emodinamica. Il primo bolo di fluidi dovrebbe avere un volume di 500 mL somministrato 
in  5-10 min93. L’opinione di esperti suggerisce che pazienti con anafilassi refrattaria potrebbero 
richiedere una rianimazione con grandi volumi di fluidi80,81. Evidenze  recenti basate su studi 
osservazionali suggeriscono che l’anafilassi può compromettere la gittata sistolica e questa 
condizione migliora con l’uso precoce di fluidi94.

Somministrazione di ossigeno
La terapia con ossigeno per correggere l’ipossiemia è una pratica standard della rianimazione. 
Per quanto riguarda condizioni di emergenza, deve essere somministrato immediatamente un 
alto flusso di ossigeno e una volta che sia possibile misurare in modo affidabile la saturazione di 
ossigeno con un pulsossimetro, il flusso di ossigeno inspirato deve essere titolato per ottenere 
una saturazione di ossigeno dal 94 al 98%95.

Adrenalina per via endovenosa (EV) in situazioni particolari
L’adrenalina per via endovenosa dovrebbe essere usata solo da personale esperto che utilizza 
normalmente  questi farmaci vasopressori nella pratica clinica (in base all’opinione di esperti 
e alle linee guida esistenti). I pazienti a cui è somministrata adrenalina EV devono essere 
monitorati – come minimo con ECG e saturimetria in continuo e frequenti misure non invasive 
della pressione sanguigna. Titolare l’adrenalina EV mediante l’uso di dosi ibolo da 20-50 
microgrammi secondo la risposta80,84. Se sono necessarie dosi ripetute di adrenalina, iniziare 
un’infusione continua di adrenalina EV80,81,84.

Altri farmaci per supportare la circolazione
Diverse linee guida basate sull’opinione di esperti raccomandano 1-2 mg di glucagone EV, per 
l’anafilassi refrattaria all’adrenalina in pazienti che assumono beta-bloccanti80,84. Inoltre, sempre 
in base all’opinione di esperti, quando l’anafilassi è refrattaria, possono essere considerati  altri 
vasopressori possono essere somministrati in bolo o infusione continua come vasopressina, 
noradrenalina, metaraminolo, fenilefrina80,81,84(sito web delle linee guida australiane https://
www.allergy.org.au/images/ASCIA_HP_Guidelines_Acute_Management_Anaphylaxis_2020.
pdf – accesso il 10 agosto 2020).

Ruolo degli steroidi e degli anti-istaminici nella gestione precoce dell’anafilassi
Non vi sono prove che supportano l’uso di routine di steroidi o di antistaminici nella rianimazione 
inziale di un paziente con anafilassi79,83,96-98. Non sembra che essi modifichino la progressione 
dell’anafilassi o che prevengano reazioni bifasiche77,99,100. Gli steroidi devono essere considerati 
se sono in corso sintomi simili all’asma o nelle situazioni di shock refrattario in accordo alle linee 

https://www.allergy.org.au/
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guida per l’asma e gli stati di shock.

Considerazioni per l’arresto cardiaco nell’anafilassi
Non vi sono studi specifici relativi al supporto vitale avanzato  nei pazienti con anafilassi. 
In base all’opinione degli esperti è opportuno seguire le linee guida ALS standard per la 
terapia dell’arresto cardiaco, comprendenti l’uso di adrenalina EV e la correzione delle cause 
potenzialmente reversibili (fluidi, ossigeno) (si vedano le Linee Guida ALS)101. Le aree controverse 
sono relative all’efficacia delle compressioni toraciche in pazienti con arresto cardiaco causato 
da  vasodilatazione  e i tempi di inizio delle compressioni toraciche in pazienti  strettamente 
monitorati80,102. In una serie di casi di arresto cardiaco perioperatorio causato da anafilassi, 31 
su 40 pazienti (77,5%) sono sopravvissuti grazie al trattamento ALS e il 67% dei sopravvissuti ha 
richiesto un’infusione di adrenalina o di un vasopressore dopo ROSC81. La percentuale di ritmo 
iniziale dell’arresto cardiaco era da PEA in 34 casi  (85%), da FV in 4 (10%) e da asistolia in 2 (5%).

Ruolo del supporto vitale con circolazione extracorporea e della RCP extracorporea 
nell’anafilassi
La Task Force ILCOR per l’ALS suggerisce che l’ECPR può essere considerata come terapia di soccorso 
per pazienti selezionati con arresto cardiaco quando fallisce la RCP convenzionale in situazioni 
in cui può essere attuata (raccomandazione debole, certezza dell’evidenza molto bassa)2,103. 
L’opinione di esperti, case report e l’esperienza clinica supportano l’uso di ECLS di emergenza o 
ECPR in situazioni  di peri-arresto o di arresto cardiaco refrattario in pazienti selezionati.

Follow up e ulteriori studi
L’attuale terapia dei pazienti con anafilassi dovrebbe seguire le linee guida esistenti della Wolrl 
Allergy Organisation Anaphylaxis Committee78, dell’European Academy of Allergy and Clinical 
Immunology (EAACI)25, del North American Proctice Parameter79, della Australasian Society 
of Clinical Immunology and Allergy (ASCIA) (https://www.allergy.org.au/hp//papers/acute-
management-of-anaphylaxis-guidelines, accesso il 10 agosto 2020). La misura della triptasi 
mastocitaria può contribuire alla diagnosi di anafilassi. Il consenso riguardo i tempi ottimali per 
il suo dosaggio raccomanda di prelevare preferibilmente tre campioni nel tempo104:
• Il primo campione il più presto possibile dopo l’inizio della rianimazione – non ritardare la 

rianimazione per prelevare il campione.
• Il secondo campione 1-2 ore dopo l’inizio dei sintomi.
• Il terzo campione 24 ore dopo o nella convalescenza. Questo fornisce i livelli di base della 

triptasi - alcuni individui presentano un livello di base elevato.

• Seps i
La sepsi è definita come una disfunzione d’organo pericolosa per la vita causata da una alterata 

https://www.allergy.org.au/images/ASCIA_HP_Guidelines_Acute_Management_Anaphylaxis_2020.pdf
https://www.allergy.org.au/images/ASCIA_HP_Guidelines_Acute_Management_Anaphylaxis_2020.pdf
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risposta dell’ospite a un’infezione. Lo shock settico costituisce una sottocategoria della sepsi 
con una disfunzione circolatoria e cellulare/metabolica associata ad un rischio più elevato di 
mortalità92. Questa sezione è relativa alla terapia del paziente adulto e si basa sulla  Surviving 
Sepsis Campaign: International Guidelines for Management of Sepsis and Septic Shock (2016) 
and National Institute of Clinical Excellence (2016) 92,105. Si faccia riferimento alle linee guida 
pediatriche e neonatali relative alla sepsi. Un aggiornamento delle linee guida è stato pubblicato 
dalla Surviving Sepsis Campaign nel 2018, nel quale le prime fasi della rianimazione sono state 
inserite  nel gruppo delle “Terapia della 1a ora”106. Questa è stata revisionata nel 2019 e l’inizio 
è stato definito come il momento in cui viene diagnosticata la sepsi Figura 3 [Figura Sepsi1].

Prevenzione dell’arresto cardiaco nella sepsi
I punti chiave del trattamento iniziale e della gestione della sepsi grave al fine di prevenire 
l’arresto cardiaco negli adulti sono riassunte nella Figura 3 (Figura Sepsi1). ERC raccomanda 
la valutazione mediante l’uso dell’approccio ABCDE mentre il controllo della sottostante 
fonte dell’infezione è cruciale per la prevenzione dello shock, dell’insufficienza multiorgano e 
dell’arresto cardiorespiratorio. Una volta identificati i problemi che determinano un imminente 
rischio per la vita deve essere  iniziato rapidamente il trattamento rianimatorio. Deve essere 
somministrato un alto flusso di ossigeno per ottimizzare il trasporto di ossigeno ai tessuti. 
Devono essere effettuate emocolture seguite dalla somministrazione di antibiotici ad ampio 
spettro. Devono essere misurati i livelli di lattato. L’ipotensione o livelli di lattato ≥ 4mmol/L 
dovrebbero essere trattati con una somministrazione rapida di 30 ml/kg di cristalloidi. Deve 
essere monitorizzata la diuresi oraria per guidare la terapia con fluidi EV. I vasopressori devono 
essere iniziati se il paziente rimane ipoteso durante o dopo la rianimazione con  fluidi con 
l’obiettivo di mantenere una pressione arteriosa media ≥ 65 mmHg.

Trattamento dell’arresto cardiaco dovuto a sepsi
L’arresto cardiaco in una persona con sepsi grave può essere il risultato di ipossia e di collasso 
cardiocircolatorio. Il trattamento dell’arresto cardiaco in un paziente con sepsi certa o sospetta 
può avvenire seguendo le linee guida ALS standard.

Ipossia
La correzione dell’ipossia nell’arresto cardiaco dovuto a sepsi può richiedere ossigenazione ad 
alto flusso, intubazione e ventilazione meccanica. La correzione dell’ipossia e dell’ipotensione 
ottimizza la distribuzione di ossigeno ai tessuti e agli organi vitali.

Ipovolemia
L’ipoperfusione dei tessuti indotta da sepsi o da shock settico richiede una pronta ed efficace 
rianimazione con fluidi. Questa deve iniziare immediatamente dopo il riconoscimento di un 
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paziente con sepsi e/o ipotensione ed elevato livello di lattati ed essere completata nelle prime 
3 ore dal riconoscimento. È raccomandato un minimo di 30 ml/kg di un fluido cristalloide EV in 
base ai dati di studi osservazionali107,108. Sulla base della mancanza di prove a supporto dell’uso 
di colloidi rispetto a cristalloidi, le linee guida raccomandano fortemente l’uso di cristalloidi 
nella rianimazione iniziale di pazienti con sepsi e shock settico. L’obiettivo della rianimazione 
è di ripristinare un’adeguata pressione di perfusione negli organi vitali. Se il paziente rimane 
ipoteso dopo la iniziale rianimazione con fluidi, devono essere iniziati vasopressori entro la 
prima ora con l’obiettivo di ottenere una pressione arteriosa media (MAP) ≥ 65 mmHg109,110.

Trattamento post-rianimatorio
Le fonti dell’infezione devono essere identificate e trattate di conseguenza. Il livello di lattati nel 
siero dipende dalla perfusione dei tessuti, e può essere usato per guidare la rianimazione111,112.
Dopo le prime fasi della rianimazione è richiesta un’accurata valutazione clinica per testare 
la responsività ai fluidi ed evitare un bilancio idrico positivo potenzialmente dannoso113-115. Il 
trattamento deve essere iniziato precocemente per prevenire la disfunzione d’organo e l’arresto 
cardiaco. Seguire le linee guida ALS standard per l’arresto cardiaco in un paziente con sepsi o 
sepsi sospetta. Correggere l’ipossia e trattare l’ipovolemia, cercare altre cause potenzialmente 
reversibili mediante l’uso dell’approccio delle 4I e 4T. Nella fase post-rianimatoria, evitare un 
bilancio di fluidi eccessivamente positivo. Il monitoraggio dei  lattati nel siero può essere utile 
nella guida della terapia. 

• Ipo/ iperkal i em ia e altr i d isturb i elettrol i t i c i
Le anomalie elettrolitiche sono riconosciute come cause di aritmie e di arresto cardiaco.
I disturbi del potassio, l’iperkaliemia e l’ipokaliemia, sono i disturbi elettrolitici più comuni associati 
alle aritmie che determinano un pericolo per la vita, mentre i disturbi del calcio e del magnesio si 
verificano meno comunemente. Il primo focus in questa sezione è sul riconoscimento, il trattamento 
e la prevenzione dell’iperkaliemia.
Questa sezione è basata sulle linee guida sull’Iperkaliemia della UK Renal Association del 2020, 
che ha utilizzato l’approccio GRADE per la qualità delle evidenze116. Le evidenze per il trattamento 
dell’iperkaliemia nell’arresto cardiaco con farmaci (ossia, calcio per via endovenosa e soluzione 
insulina-glucosio) rimangono scarse. La revisione della letteratura non ha identificato ulteriori rilevanti 
linee guida di alta qualità relative alla gestione dell’arresto cardiaco da iperkaliemia o all’inizio di 
trattamento dialitico durante la RCP. È stata eseguita una scoping review mediante l’uso delle parole 
chiave "iperkaliemia", "trattamento", "ECG", e "arresto cardiaco" nei database PubMed (1960-2020), 
Ovid Medline (1946-2020), EMBASE (1974-2020) e della Cochrane Library (1995-2020). Ricerche 
sui siti web hanno incluso diverse istituzioni: National Institute for Health and Care Excellence 
(NICE), Scottish Medicines Consortium (SMC), Health care Improvement Scotland, Medicines and 
Healthcare products Regulatory Agency (MHRA), European Medicines Agency (EMA).
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• Iperkal i em ia
L’iperkaliemia si verifica nell’1-10% dei pazienti ospedalizzati, più spesso in pazienti con malattie 
renali preesistenti o nel contesto di un danno renale acuto117-119. I pazienti sottoposti a emodialisi 
(HD) da lungo tempo sono maggiormente a rischio di iperkaliemia. Sono anche predisposti 
a malattia cardiaca che, unitamente all’iperkaliemia, è responsabile dell’alto rischio di morte 
cardiaca improvvisa nei pazienti sottoposti a dialisi cronica. L’incidenza riportata varia dall’1% al 
13% negli arresti cardiaci ospedalieri (IHCA)120-122.

Definizione
Non esiste una definizione universale. Si definisce iperkaliemia una concentrazione di potassio 
(K+) nel siero superiore a 5.5 mmol/L, anche se nella pratica clinica l’iperkaliemia è un continuum. 
La gravità dell’iperkaliemia determina la risposta al trattamento. L’iperkaliemia può essere 
definita come "lieve" (K+ da 5.5 a 5.9 mmol/L), "moderata" (K+ da 6.0 a 6.4 mmol/L) o "severa" 
(K+ ≥ 6.5 mmol/L).

Cause
Le principali cause di iperkaliemia sono:
• Insufficienza renale (ossia, danno renale acuto (Acute Kidney Injury, AKI), malattia renale 

cronica (Cronic Kidney Disease, CKD) o malattia renale allo stadio terminale (End Stage Renal 
Disease, ESRD)).

• Farmaci (per esempio, inibitori dell'enzima di conversione dell'angiotensina (ACE-I), antagonisti 
del recettore dell'angiotensina II (ARB), antagonisti del recettore dei mineralcorticoidi (MRA), 
farmaci antinfiammatori non steroidei, beta-bloccanti non selettivi, trimetoprim, suxametonio).

• Disturbi endocrini (per esempio, chetoacidosi diabetica, morbo di Addison).
• Danno tissutale (per esempio, rabdomiolisi, sindrome da lisi tumorale, emolisi).
• Dieta (alto apporto di potassio in pazienti con CKD avanzata).
• Iperkaliemia spuria  - considerata pseudo-iperkaliemia in presenza di funzione renale normale, 

di ECG normale e/o di storia di un disturbo ematologico123. La pseudo-iperkaliemia è rilevata 
quando il livello di K+ nel siero (sangue coagulato) supera quello nel plasma (sangue non 
coagulato) di più di 0.4 mmol/L su campioni simultanei124. Una venipuntura difficile, un tempo 
di transito prolungato e scarse condizioni di conservazione possono contribuire a livelli di K+ 
spuri.

Il rischio di iperkaliemia aumenta in presenza di fattori di rischio multipli (per esempio l’uso 
concomitante di ACE-I e/o di MRA in presenza di CKD).

Diagnosi
Considerare l’iperkaliemia in tutti i pazienti con un’aritmia o un arresto cardiaco, in particolare 
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nel gruppo di pazienti a rischio (per esempio, quelli con insufficienza renale, insufficienza 
cardiaca, diabete mellito, rabdomiolisi). I sintomi possono essere assenti o mascherati dalla 
malattia primaria che causa l’iperkaliemia, ma la presenza di debolezza degli arti, di paralisi 
flaccida o di parestesie è un indicatore di iperkaliemia severa. Confermare la presenza di 
iperkaliemia mediante l’uso di esami cosiddetti “point of care” (es . emogasanalizzatore) se 
disponibili. I risultati dei campioni di laboratori ufficiali impiegheranno tempo, quindi le decisioni 
cliniche potranno essere adottate mediante l’uso di tali esami “point of care”19,125-128. L’ECG è 
usato per valutare la tossicità cardiaca e il rischio di aritmie in pazienti con iperkaliemia nota o 
sospetta, e può essere lo strumento diagnostico più facilmente disponibile. Quando la diagnosi 
di iperkaliemia può essere stabilita in base all’ECG, il trattamento può essere iniziato anche 
prima che siano disponibili gli esami biochimici sierologici. 
I segni ECG di iperkaliemia sono di solito progressivi e includono:
• Blocco AV (atrio-ventricolare) di primo grado (intervallo PR prolungato >0,2 s).
• Onde P appiattite o assenti.
• Onde T alte, appuntite (a tenda) (ossia, l’onda T è più grande dell’onda R in più di 1 derivazione).
• Depressione del segmento ST.
• QRS allargato (>0,12 s).
• TV.
• Bradicardia.
• Arresto cardiaco (PEA, FV/TV senza polso, asistolia).

L’incidenza delle variazioni dell’ECG appare correlata alla severità dell’iperkaliemia. In pazienti 
con iperkaliemia severa (K+ ≥6.5 mmol/L) si sono rilevate aritmie o un arresto cardiaco nel 15% 
dei pazienti nelle prime 6 ore dopo l’esecuzione dell’ECG prima dell’inizio del trattamento129. 
Tuttavia, è noto che l’ECG può essere normale anche in presenza di iperkaliemia severa e il 
primo segno di iperkaliemia all’ECG può essere un’aritmia o un arresto cardiaco116.

Trattamento
Vi sono cinque punti chiave nel trattamento dell’iperkaliemia116:
1. Protezione del cuore;
2. Spostamento del potassio all’interno delle cellule;
3. Rimozione del potassio dall’organismo;
4. Monitoraggio dei livelli di potassio e di glucosio nel siero;
5. Prevenzione della ricomparsa di iperkaliemia.

Seguire un approccio sistematico come evidenziato nell’algoritmo di trattamento dell’iperkaliemia 
(Figura 4  - Iperkaliemia1).  Valutare il paziente mediante l’uso dell’approccio ABCDE e controllare 
l’entità dell’iperkaliemia mediante esami ematici urgenti e l’esecuzione di un ECG. 
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Il trattamento è guidato dall’entità dell’iperkaliemia e dalla presenza di alterazioni dell’ECG. 
Il monitoraggio cardiaco è essenziale per pazienti con iperkaliemia severa. Considerare 
precocemente la necessità di una valutazione specialistica o di un trasferimento in area critica. 
Il trattamento dell’iperkaliemia lieve non rientra nell’ambito di questa linea guida. La terapia 
con calcio per via endovenosa (cloruro o gluconato di calcio) è indicata nell’iperkaliemia severa 
in presenza di alterazioni dell’ECG. Sebbene questa terapia manchi di prove di evidenza forti, è 
ampiamente accettato che essa prevenga aritmie o un arresto cardiaco130. Il rischio principale di 
questo trattamento è una necrosi tissutale secondaria a stravaso, per cui è necessario garantire 
un accesso vascolare sicuro prima della somministrazione.
L’insulina e il glucosio costituiscono la terapia più efficace e affidabile per la diminuzione di K+ 
nel siero, spostando il K+ all’interno delle cellule. Tuttavia, vi sono evidenze crescenti relative al 
rischio di ipoglicemia con una percentuale di incidenza fino al 28%. Gli studi che confrontano 
una dose bassa di insulina (5 unità) con una dose convenzionale (10 unità) hanno riportato un 
percentuale di ipoglicemia dall’8,7% al 19,7% dei pazienti. Due studi hanno inoltre riportato 
un evidente effetto dose dipendente con un’efficacia superiore di 10 unità di insulina rispetto 
a 5 unità di insulina131. Il rischio di ipoglicemia è ridotto con la somministrazione di 50 g di 
glucosio132. È stato evidenziato che la somministrazione continua di glucosio riduce gli episodi 
di ipoglicemia, per cui questa strategia è stata applicata al gruppo di pazienti a maggior rischio. 
Sembra che un basso livello di glucosio ematico pre-trattamento costituisca un fattore di rischio 
importante per lo sviluppo di ipoglicemia133-139. Trattare l’iperkaliemia moderata o severa con 
10 unità di insulina e 25 g di glucosio, seguiti da un’infusione continua di glucosio al 10% per 5 
ore (25 g di glucosio) in pazienti con un livello di glucosio di base <7,0 mmol/L  (120 mg/dl) per 
ridurre il rischio di ipoglicemia116.
Il salbutamolo è un agonista dei recettori beta-2- adrenergici, e promuove lo spostamento 
intracellulare di K+. Il suo effetto è dose dipendente, ma è raccomandata una dose più bassa 
in pazienti con malattia cardiaca. Il salbutamolo può essere non efficace in alcuni pazienti, 
comprendenti quelli riceventi beta-bloccanti non selettivi e fino al 40% di pazienti con ESRD, 
quindi non dovrebbe essere usato come monoterapia. La combinazione di salbutamolo con una 
soluzione insulina-glucosio è più efficace di ciascun trattamento singolo140-142.
I nuovi agenti leganti il potassio Ciclosilicato di Sodio e Zirconio (SZC)143 e la resina a 
scambio cationico Patiromer144 sono approvati dal NICE nel Regno Unito per il trattamento 
dell’iperkaliemia a rischio di vita (K+ ≥6.5 mmol/L) (somministrazione enterale). Il SZC agisce 
entro 1 ora145 e riduce il K+ nel siero di 1.1 mmol/L entro 48 ore146. L’efficacia aumenta con la 
severità dell’iperkaliemia. In pazienti con un K+ sierico >6.0 mmol/L, il SZC riduce il K+ nel siero 
di 1.5 mmol/L entro 48 ore146. Il SZC normalizza il K+ nel siero nel 66% dei pazienti entro 24 ore, 
nel 75% entro 48 ore e nel 78% dei pazienti entro 72 ore147. Il Patiromer agisce più lentamente 
con un inizio di azione entro 4-7 ore e diminuisce il K+ nel siero di 0.36 mmol/L entro 72 ore148. 
Studi pilota sull’utilizzo di entrambi i farmaci nella fase acuta non sono stati conclusivi149,150. 
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Entrambi i farmaci possono essere usati in pazienti con iperkaliemia moderata persistente. 
Tuttavia, il NICE ne ha raccomandato l’uso limitato per pazienti con CKD (Cronic Kidney Disease 
stadio 3b-5) (non in dialisi) o con insufficienza cardiaca che sono in trattamento con una dose 
sub-ottimale di un ACE-I o di ARB. Possono essere considerate altre resine, per esempio calcio 
resonio, per pazienti che non rientrano in questi criteri. Seguire le linee guida locali per l’uso di 
agenti leganti il potassio.
Il monitoraggio seriato del K+ sierico e del glucosio ematico sono essenziali per valutare l’efficacia 
del trattamento e per rilevare ipoglicemia. La soluzione insulina-glucosio e il salbutamolo sono 
efficaci per 4-6 ore; successivamente, prestare attenzione alla ricomparsa di iperkaliemia.

Indicazioni per la dialisi
La dialisi costituisce il trattamento definitivo dell’iperkaliemia. Le indicazioni principali per la 
dialisi in pazienti con iperkaliemia sono:
• Iperkaliemia severa con pericolo di vita con o senza variazioni dell’ECG o aritmia.
• Iperkaliemia resistente al trattamento medico.
• Malattia renale allo stadio terminale.
• Danno renale acuto oligurico (produzione di urina <400 mL/giorno).
• Notevole necrosi/danno dei tessuti (per esempio, rabdomiolisi)

Nell’arresto cardiaco sono state utilizzate con sicurezza ed efficacia diverse modalità di 
trattamento dialitico, ma è richiesto il supporto dello specialista e un equipaggiamento 
adeguato151-155. La procedura per l’inizio della dialisi durante un arresto cardiaco è precisata 
nella Linea Guida dell’Iperkaliemia dell’Associazione Renale del Regno Unito (2020)116. Dopo la 
dialisi, può verificarsi ricomparsa di iperkaliemia.

• Ipokal i em ia
L’ipokaliemia è un disturbo elettrolitico comune nella pratica clinica. Essa è associata a una 
più alta mortalità ospedaliera e a un rischio aumentato di aritmie ventricolari156-158. Il rischio di 
eventi avversi è aumentato in pazienti con malattia cardiaca preesistente e in quelli trattati con 
digossina158-160.

Definizione
L’ipokaliemia è definita come livello di K+ nel siero <3.5 mmol/L. Le manifestazioni cliniche e il 
trattamento dipendono dalla gravità: lieve (3.0 mmol/L di K+), moderata (2.5-2.9 mmol/L di K+) 
o severa (K+ <2.5 mmol/L o presenza di sintomi)160.

Cause
Le cause principali di ipokaliemia sono:
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• Perdita gastrointestinale (per esempio, diarrea, abuso di lassativi, adenoma villoso del colon);
• Farmaci (per esempio, diuretici, lassativi, steroidi);
• Terapie per l’iperkaliemia (soluzione insulina/glucosio, salbutamolo);
• Perdite renali (per esempio, patologie tubulari renali, diabete insipido);
• Perdite correlate alla dialisi (per esempio, dialisi peritoneale, periodo post-dialitico);
• Deplezione di magnesio;
• Alcalosi metabolica;
• Disturbi endocrini (per esempio, sindrome di Cushing, ipoaldosteronismo primario);
• Scarso apporto alimentare.

Riconoscimento
Considerare l’ipokaliemia in tutti i pazienti con aritmia o arresto cardiaco. Man mano che 
diminuisce il livello di K+ nel siero, sono colpiti i nervi e i muscoli, causando fatica, debolezza, 
crampi agli arti e costipazione. L’ipokaliemia lieve è di solito asintomatica, tuttavia nei casi severi 
(K+ <2.5 mmol/L) si possono verificare rabdomiolisi, paralisi ascendente, disturbi respiratori e 
aritmie160. 
Caratteristiche ECG nell’ipokaliemia:
• Onde U;
• Appiattimento dell’onda T;
• Intervallo PR prolungato;
• Alterazioni del segmento ST (depressione dell’ ST, inversione dell’onda T);
• Aritmie (rischio aumentato nei pazienti che assumono digossina);
• Arresto cardiaco (PEA, FV/TV senza polso, asistolia).

Trattamento
Vi sono 4 punti chiave nel trattamento dell’ipokaliemia:
1. Correzione del livello di potassio (velocità e via di infusione guidate dall’urgenza clinica)
2. Ricerca di potenziali fattori aggravanti (per esempio, tossicità da digossina, ipomagnesiemia)
3. Monitoraggio del K+ sierico (regolazione della velocità di correzione in base alla kaliemia)
4. Prevenzione della ricomparsa (valutare e rimuovere la causa)

Il trattamento è guidato dalla gravità dell’ipokaliemia e dalla presenza di sintomi e/o da anomalie 
dell’ECG. È preferibile una lenta correzione del potassio, ma in un’emergenza è richiesta una 
correzione endovenosa più rapida.

• La velocità di infusione standard di potassio è di 10 mmol/ora. La velocità massima è di 20 mmol/
ora, ma un’infusione più rapida (per esempio di 2 mmol/min per 10 min, seguita da 10 mmol in 
5-10 min) è indicata per aritmie instabili quando l’arresto cardiaco è imminente.

TABELLA 2 : ALTERAZ ION I DEL CALC IO E DEL MAGNES IO CON PRESENTAZ IONE CL IN ICA 
MAN I FESTAZ ION I ECG E TRATTAMENTO RACCOMANDATO

D I S I O N I A C A U S E P R E S E N TA Z I O N E E C G T R AT TA M E N T O
Ipercalcemia
Calcio >2.6 
mmol/L

Iperparatiroidismo 
primario o terziario
Tumore maligno
Sarcoidosi
Farmaci

Confusione
Debolezza
Dolore 
addominale
Ipotensione
Aritmie
Arresto cardiaco

Accorciamento 
intervallo QT
Allungamento 
intervallo QRS
Onde T piatte
Blocco AV

Infusione EV di liquidi 
Furosemide EV 1 mg/kg
Idrocortisone EV 200-300 mg
30-90 mg di Pamidronato EV 30-
90 mg
Trattare le cause sottostanti

Ipocalcemia
Calcio <2.1 
mmol/L

Malattia renale cronica
Pancreatite acuta
Overdose di bloccanti dei 
canali del calcio
Sindrome da shock tossico
Rabdomiolisi
Sindrome da lisi tumorale

Parestesia
Tetano
Convulsioni
Arresto cardiaco

Allungamento 
intervallo QT
Inversione 
dell’onda T
Blocco AV

10-40 ml di cloruro di calcio al 
10% EV di solfato di magnesio al 
50% 4-8 mmol EV (se necessario)

Ipermagnesiemia
Magnesio >1.1 
mmol/L

Insufficienza renale 
iatrogena

Confusione
Debolezza
Depressione 
respiratoria
Arresto cardiaco

Intervalli PR e 
QT allungati
Onda T 
appuntita
Blocco AV

Considerare trattamento quando 
il magnesio è >1.75 mmol/L:
5-10 ml di cloruro di calcio al 10% 
EV, ripetuti se necessario
Diuresi salina- soluzione salina 
allo 0,9% con 1 mg/kg di 
furosemide EV
Emodialisi
Supporto ventilatorio se 
necessario
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• Il monitoraggio continuo dell’ECG è essenziale, preferibilmente in un’area ad alto monitoraggio.
• Monitorare strettamente il livello di potassio e regolare la velocità di correzione secondo il livello 

sierico.

Il magnesio è importante per l’apporto di potassio e per il mantenimento della concentrazione 
intracellulare di potassio, in particolare nel miocardio. La carenza di magnesio è comune nei 
pazienti con ipokaliemia. La somministrazione di magnesio facilita una correzione più rapida 
dell’ipokaliemia161. 
Se l’ipokaliemia si verifica contemporaneamente all’ipomagnesemia, somministrare 4 ml di 
solfato di magnesio al 50% (8 mmol) diluiti in 10 ml di NaCl allo 0,9% in 20 minuti, seguiti dalla 
somministrazione di potassio (40 mmol di KCl in 1000 ml di NaCl allo 0,9% a una velocità guidata 
dall’urgenza come su indicato). Proseguire con ulteriore somministrazione di magnesio160.

Alterazioni del calcio e del magnesio
Il riconoscimento e il trattamento delle alterazioni del calcio e del magnesio sono riassunti nella 

TABELLA 2 : ALTERAZ ION I DEL CALC IO E DEL MAGNES IO CON PRESENTAZ IONE CL IN ICA 
MAN I FESTAZ ION I ECG E TRATTAMENTO RACCOMANDATO

D I S I O N I A C A U S E P R E S E N TA Z I O N E E C G T R AT TA M E N T O
Ipercalcemia
Calcio >2.6 
mmol/L

Iperparatiroidismo 
primario o terziario
Tumore maligno
Sarcoidosi
Farmaci

Confusione
Debolezza
Dolore 
addominale
Ipotensione
Aritmie
Arresto cardiaco

Accorciamento 
intervallo QT
Allungamento 
intervallo QRS
Onde T piatte
Blocco AV

Infusione EV di liquidi 
Furosemide EV 1 mg/kg
Idrocortisone EV 200-300 mg
30-90 mg di Pamidronato EV 30-
90 mg
Trattare le cause sottostanti

Ipocalcemia
Calcio <2.1 
mmol/L

Malattia renale cronica
Pancreatite acuta
Overdose di bloccanti dei 
canali del calcio
Sindrome da shock tossico
Rabdomiolisi
Sindrome da lisi tumorale

Parestesia
Tetano
Convulsioni
Arresto cardiaco

Allungamento 
intervallo QT
Inversione 
dell’onda T
Blocco AV

10-40 ml di cloruro di calcio al 
10% EV di solfato di magnesio al 
50% 4-8 mmol EV (se necessario)

Ipermagnesiemia
Magnesio >1.1 
mmol/L

Insufficienza renale 
iatrogena

Confusione
Debolezza
Depressione 
respiratoria
Arresto cardiaco

Intervalli PR e 
QT allungati
Onda T 
appuntita
Blocco AV

Considerare trattamento quando 
il magnesio è >1.75 mmol/L:
5-10 ml di cloruro di calcio al 10% 
EV, ripetuti se necessario
Diuresi salina- soluzione salina 
allo 0,9% con 1 mg/kg di 
furosemide EV
Emodialisi
Supporto ventilatorio se 
necessario

 » continua
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Tabella 2 (Elettroliti 1).

• Ipoterm ia
L’ipotermia accidentale corrisponde ad una diminuzione involontaria della temperatura corporea 
centrale < 35°C. l’ipotermia grave può ridurre le funzioni vitali fino anche all’arresto cardiaco. 
Nei pazienti ipotermici con circolo spontaneo, l’isolamento, il triage ospedaliero seguito da 
trasferimento e riscaldamento, sono interventi cardine.
Nei pazienti ipotermici con arresto cardiaco, l’RCP in continuo ed il riscaldamento con ECPR 
possono permettere di ottenere un buon esito dal punto di vista neurologico anche con 
prolungati tempi di assenza di flusso o ipoafflusso (es RCP), a patto che l’ipotermia sia insorta 
prima dell’arresto cardiaco.
Queste linee guida aiutano a migliorare il triage preospedaliero, il trasporto ed il trattamento, 
così come la gestione intraospedaliera dei pazienti ipotermici.
Una revisione è stata redatta utilizzando il motore di ricerca PubMed il 22 Febbraio 2020, 
utilizzando le parole chiave ‘valanga’ e ‘soccorso’ (n=100). Sono state identificate 4 revisioni 
sistematiche162-165. Gli articoli più rilevanti di queste review sono stati inclusi e sono stati fatti 
controlli crociati delle liste delle referenze per ulteriori articoli.  

Ipotermia accidentale
Prevenzione dell’arresto cardiaco
L’ipotermia accidentale corrisponde ad una diminuzione involontaria della temperatura 
corporea centrale < 35°C5-6. l’ipotermia primaria è indotta dall’esposizione al freddo, mentre 
quella secondaria è indotta da malattia o altre cause esterne.
L’ipotermia primaria è più frequente nell’ambiente esterno (atleti e persone disperse) ed 
in ambienti urbani (senzatetto e persone intossicate), mentre l’ipotermia secondaria sta 
rapidamente aumentando tra le persone anziane e con vari fattori di morbidità in casa, in 
ambiente chiuso166,167.
Stimare la temperatura con un termometro per le basse temperature (Figura 5)168,169:

Ipomagnesiemia
Magnesio <0.6 
mmol/L

Perdita GI
Poliuria
Denutrizione
Alcolismo
Malassorbimento

Tremore
Atassia
Nistagmo
Convulsioni
Aritmie
Arresto cardiaco

Intervalli PR e 
QT allungati
Depressione 
del segmento 
ST
Inversione 
dell’onda T
Onde P 
appiattite
Durata di QRS 
aumentata
Torsione delle 
punte

Severa o sintomatica: 2g di 
solfato di magnesio al 50% (4 ml; 
8 mmol) EV in 15 min
Torsione delle punte: 2g di solfato 
di magnesio al 50% (4 ml; 8 
mmol) EV in 1-2 min
Convulsioni: 2 g di solfato di 
magnesio al 50% (4 ml; 8 mmol) 
EV in 10 min

TABELLA 3: STAD IAZ IONE DELLA IPOTERM IA SEVERA 6 
S TA D I O R E P E R T I  C L I N I C I T E M P E R AT U R A  C O R P O R E A  ( ° C )  S E  D I S P O N I B I L E

Ipotermia I (lieve) Cosciente, brividia 35-32°C
Ipotermia II (moderata) Compromissione della coscienza, 

brividi presenti o menoa
< 32-28°C
<28°C
Variabileb 

Ipotermia III (severa) Incoscientea, segni vitali presenti
Ipotermia IV (severa) Morte apparente; segni vitali 

assenti
ai brividi e la coscienza possono essere alterati da patologie concomitanti (es. trauma, patologie del Sistema 
Nervoso Centrale, ingestione di tossici ecc.) o farmaci (sedativi, miorilassanti, narcotici ecc.) indipendentemente dal 
temperatura corporea
bil rischio di arresto cardiaco aumenta a temperature < 32°C, anziani e persone magre sono più a rischio, dovrebbero 
essere considerate anche cause alternative. Alcuni hanno segni vitali anche con temperatura < 24°C 175
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• A livello timpanico nei pazienti in respiro spontaneo
• A livello esofageo nei pazienti con intubazione tracheale o con dispositivi sopraglottici di 

seconda generazione.
• Se l’orecchio non è ben pulito dalla neve e dall’acqua fredda o non è stato isolato dal freddo 

dell’ambiente esterno la lettura potrebbe risultare erroneamente più bassa di diversi °C170-171.

L’ipotermia accidentale riduce progressivamente le funzioni vitali fino a che non cessano 
completamente (Tabella 3). I pazienti ipotermici dovrebbero essere protetti dall’ambiente esterno 
freddo mediante un’esposizione minima e l’isolamento e dovrebbero essere trasferiti il più 
rapidamente possibile al più vicino ed idoneo ospedale per il riscaldamento.
Il riscaldamento non è fattibile durante trasporti di breve durata (es < 1 ora)6,172-173. I pazienti 
ipotermici con segni di instabilità emodinamica preospedaliera (es pressione arteriosa sistolica 
<90 mmHg, aritmia ventricolare, temperatura centrale <30°C) dovrebbero essere riscaldati in 
ospedale utilizzando tecniche minimamente invasive. Dove possibile dovrebbero essere trasferiti 
direttamente in ospedali con supporto vitale extracorporeo in stand-by (ECLS). L’ECLS dovrebbe 
essere intrapreso solo se il paziente si arresta o deteriora (es diminuzione della pressione arteriosa, 
aumento dell’acidosi)6,84. Il riscaldamento primario mediante ECLS dovrebbe essere considerato 

anche in pazienti con etCO2 <10 mmHg o con pressione arteriosa sistolica <60 mmHg174.

Gestione dell’arresto cardiaco
La temperatura più bassa dalla quale si è riusciti ad ottenere una rianimazione ed un riscaldamento 
di successo è di 11.8°C per l’ipotermia accidentale176, e di 4.2°C per l’ipotermia indotta177.
Une recente revisione sistematica ha descritto solo 5 pazienti (età 28-75 anni) che si sono 
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Ipotermia I (lieve) Cosciente, brividia 35-32°C
Ipotermia II (moderata) Compromissione della coscienza, 

brividi presenti o menoa
< 32-28°C
<28°C
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Ipotermia III (severa) Incoscientea, segni vitali presenti
Ipotermia IV (severa) Morte apparente; segni vitali 

assenti
ai brividi e la coscienza possono essere alterati da patologie concomitanti (es. trauma, patologie del Sistema 
Nervoso Centrale, ingestione di tossici ecc.) o farmaci (sedativi, miorilassanti, narcotici ecc.) indipendentemente dal 
temperatura corporea
bil rischio di arresto cardiaco aumenta a temperature < 32°C, anziani e persone magre sono più a rischio, dovrebbero 
essere considerate anche cause alternative. Alcuni hanno segni vitali anche con temperatura < 24°C 175



60

LINEE GUIDA EUROPEAN RESUSCITATION COUNCIL 2021 CAPITOLO 6: ARRESTO CARDIACO IN CIRCOSTANZE SPECIALI 

arrestati con una temperatura corporea >28°C, facendo pensare che l’arresto cardiaco causato 
primariamente dall’ipotermia sia possibile, ma poco probabile >28°C164. Qualcuno potrebbe 
avere ancora segni vitali minimi a temperature centrali <24°C175. Questo non preclude tentativi 
di rianimazione anche a temperature più basse se la valutazione clinica suggerisce che vi siano 
possibilità di rianimare con successo.
Una persona con ipotermia più severa può sembrare morta, ma sopravvivere lo stesso se 
sottoposta a manovre rianimatorie. Ricercare segni vitali per un minuto, non solo con l’esame 
clinico, ma anche utilizzando l’ECG, l’etCO2 e l’ecografia6,84. Nell’arresto cardiaco ipotermico 
bisognerebbe ottenere informazioni per stimare la probabilità di sopravvivenza dall’arresto 
cardiaco utilizzando l’HOPE, l’ICE o il tradizionale triage basato sul potassio162,163,178,179:
• Temperatura centrale
• Meccanismo di insorgenza dell’ipotermia
• Durata della RCP
• Sesso
• Arresto cardiaco con/senza testimoni
• Primo ritmo cardiaco
• Trauma (per decidere se iniziare riscaldamento ECLS con eparina)
• Potassio sierico (preospedaliero)

Questa informazione è cruciale per la prognosi e per decidere se riscaldare il paziente con l’ECLS. 
Per l’arresto cardiaco ipotermico, lo score migliore convalidato è l’HOPE (Hypotermia Outcome 
Prediction after ECLS, Score Predittivo della sopravvivenza all’ipotermia dopo riscaldamento 
con ECLS in pazienti con arresto cardiaco ipotermico). Il sito a cui accedere per calcolare l’HOPE 
è: http://www.hypothermiascore.org.

I pazienti con arresto cardiaco ipotermico sia testimoniato che non, hanno buone possibilità di 
ripresa dal punto di vista neurologico se l’ipotermia è insorta prima dell’ipossia e dell’arresto 
cardiaco, e se la catena della sopravvivenza ha funzionato bene6,164, 180-183.
L’ipotermia riduce la richiesta di ossigeno da parte del corpo (6-7% per 1°C di raffreddamento) 
e protegge gli organi del corpo più dipendenti dall’ossigeno - cervello e cuore - dai danni 
dell’ipossia184. Una recente review sistematica su pazienti con arresto cardiaco ipotermico 
testimoniato (n=214) ha riportato una sopravvivenza dopo dimissione ospedaliera del 73%, 
l’89% ha avuto un esito favorevole. Un’altra review sistematica su pazienti con arresto cardiaco 
ipotermico non testimoniato (n=221) ha riportato una sopravvivenza del 27%, l’83% non ha 
avuto esiti neurologici165. I pazienti con arresto cardiaco ipotermico dovrebbero ricevere una 
RCP in continuo fino a che il circolo non sia stato ristabilito.
Le compressioni toraciche ed il numero delle ventilazioni dovrebbero seguire l’algoritmo ALS 
standard come i pazienti normotermici. L’arresto cardiaco ipotermico è spesso refrattario alla 

https://www.hypothermiascore.org/
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defibrillazione e all’adrenalina. I tentativi di defibrillazione sono andati a buon fine in pazienti 
con una temperatura centrale >24°C, tuttavia, il ROSC tende ad essere instabile a temperature 
più basse185.
Il cuore ipotermico può essere non responsivo ai farmaci cardioattivi, alla stimolazione elettrica ed 
alla defibrillazione. Il metabolismo dei farmaci è rallentato, e può portare i farmaci somministrati 
a raggiungere concentrazioni plasmatiche potenzialmente tossiche6. L’evidenza dell’efficacia 
dei farmaci nell’ipotermia severa è limitata e basata soprattutto su studi animali. Per esempio, 
nell’arresto cardiaco da ipotermia severa, l’efficacia dell’amiodarone è ridotta186. L’adrenalina può 
essere utile per aumentare la pressione di perfusione coronarica, ma non la sopravvivenza187,188. 
I vasopressori anche possono aumentare le chances di una defibrillazione efficace, ma con una 
temperatura corporea <30°C il ritmo sinusale spesso si deteriora nuovamente in FV. Considerando 
che la defibrillazione e l’adrenalina possono comportare danno miocardico, è ragionevole non 
somministrare adrenalina, altri farmaci per la RCP e gli shock fino a che il paziente non sia stato 
riscaldato ad una temperatura corporea > 30°C. Una volta che i 30°C sono stati raggiunti, gli 
intervalli nella somministrazione dei farmaci dovrebbero essere raddoppiati rispetto a quando 
si somministrano in normotermia (es adrenalina ogni 6-10 minuti). Raggiunta la normotermia 
(>35°C) i protocolli di somministrazione dei farmaci tornano normali5-6.
I pazienti arrestatisi in ipotermia dovrebbero, quando possibile, essere direttamente trasferiti ad 
un centro ECLS per il riscaldamento. Nell’ipotermia primaria un arresto cardiaco non testimoniato 
con asistolia come ritmo iniziale, non è una controindicazione al riscaldamento ECLS165.
Nell’arresto cardiaco ipotermico il riscaldamento dovrebbe avvenire mediante ECLS, 
preferibilmente ECMO anzichè CBP6,189,190. Se l’ECLS non è disponibile nell’arco di 6 ore, il 
riscaldamento non ECLS può essere utilizzato183,191,192. Se è richiesto un trasporto prolungato o 
su terreni impervi, si consiglia RCP meccanica.
Nei pazienti con arresto cardiaco ipotermico <28°C la RCP ritardata può essere utilizzata quando 
la RCP è troppo pericolosa e la RCP intermittente può essere utilizzata quando non è possibile 
quella in continuo (Figura 6)8.
La prognosi intra ospedaliera per un riscaldamento di successo dovrebbe basarsi sugli score 
HOPE o ICE (Tabella 4), la tradizionale stratificazione intra ospedaliera con il potassio sierico è 
meno affidabile162,163,178.

Dopo una rianimazione di successo è raccomandato una serie di cure post-rianimatorie. Servizi 
medici di emergenza (EMS) e ospedali dovrebbero attuare protocolli strutturati per migliorare 
il triage preospedaliero, il trasporto ed il trattamento così come la gestione intra opedaliera dei 
pazienti ipotermici.

• Soccorso al travolto da valanga
Molte vittime da valanga muoiono per asfissia193,194. Le vittime da valanga con arresto cardiaco 
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non testimoniato hanno scarse possibilità di sopravvivenza193-195. Le probabilità di avere un 
buon outcome aumentano se vi è ROSC nei primi minuti di RCP162,163,194. Nei pazienti in arresto 
dovrebbero essere effettuate subito cinque ventilazioni perché l’ipossia è la causa più probabile 
di arresto cardiaco. Le vittime da valanga con OHCA e tempi di sepoltura < 60 minuti, dovrebbero 
essere trattati come i pazienti normotermici (Figura 7). Manovre ALS standard dovrebbero essere 
continuate per almeno 20 minuti84,196,197. 
Le vittime da valanga con durata di sepoltura > 60 minuti senza evidenza di lesioni incompatibili 
con la vita, dovrebbero essere sottoposte a rianimazione completa, incluso riscaldamento ECLS 
6,84,197. La RCP dovrebbe essere considerata inutile in arresti cardiaci con tempi di sepoltura > 60 
minuti ed evidenza di vie aeree ostruite84,197. La prognosi intraospedaliera per un riscaldamento 
di successo dovrebbe basarsi sullo score HOPE162,163. Il triage classico basato sul potassio sierico e 
la temperatura centrale (cut off 7 mmol/l e 30°C, rispettivamente) sono meno attendibili178. Dopo 
una rianimazione di successo sono raccomandati un insieme di trattamenti post-rianimatori.

• Iperterm ia ed iperterm ia mal igna
L’ipertemia è una condizione in cui la temperatura corporea aumenta andando al di sopra 
dei valori normali (36.5-37.5°C) a seguito di una alterata termoregolazione. Il colpo di calore 
è un problema sanitario emergente dovuto all’incremento della temperatura ambientale a 
causa dell’aumento delle emissioni di gas serra198. Le ondate di calore uccidono più persone di 
qualunque altra condizione climatica estrema199. Nel 2003, un’ondata di calore estrema, ha ucciso 
70.000 persone in Europa200. La mancata capacità di sudorazione è il fattore di rischio principale 

TABELLA 4 : HYPOTERM IA OUTCOME PRED ICT ION AFTER ECLS, (HOPE) PER PAZ I ENT I IN ARRESTO 
CARD IACO IPOTERM ICO , DESCR IZ IONE DE I PARAMETR I CHE MOD I F I CANO L’HOPE R IGUARDO LA ST IMA 
DELLA PROBAB I L I TÀ DELLA SOPRAVV IVENZA. RCP S IGN I F I CA R IAN IMAZ IONE CARD IO POLMONARE ED ECLS 
EXTRACORPOREAL L I F E SUPPORT

D E F I N I Z I O N E  D E I  PA R A M E T R I  E  D I  Q U A N D O  M I S U R A R L I
Età (anni) Sul luogo dell’arresto o in ospedale
Sesso Sul luogo dell’arresto o in ospedale
Temperatura Corporea (°C/°F) Prima misurazione all’ammissione in ospedale
Potassio Sierico (mmol/L) Prima misurazione all’ammissione in ospedale
Presenza di asfissia Asfissia (testa completamente coperta da neve o acqua) E arresto 

cardiaco nel momento dell’estrinsecazione
No asfissia: immersione, esposizione in ambiente interno o 
esterno
Dati registrati sul luogo dell’arresto

Durata della RCP Dall’inizio della RCP manuale all’inizio previsto dell’ECLS. Dati 
raccolti in sede preospedaliera e in ospedale una volta che l’inizio 
dell’ECLS può essere previsto



63

LINEE GUIDA EUROPEAN RESUSCITATION COUNCIL 2021 CAPITOLO 6: ARRESTO CARDIACO IN CIRCOSTANZE SPECIALI 

per l’ipertermia. Età estreme e la multimorbidità sono fattori di rischio aggiuntivi199,201. Il fattore 
di rischio più facilmente modificabile è l’essere ben idratati202. L’ipertermia è un progressivo 
susseguirsi di condizioni calore-relate, andando dallo stress da calore, all’esaurimento da 
calore, fino al colpo di calore legato allo sforzo fisico o no (causato da fattori ambientali) che 
può potenzialmente evolvere in insufficienza multiorgano ed arresto cardiaco (>40°C).
L’ipertermia maligna (Malignant Hyperthermia, MH) è un raro disordine farmacogenetico 
dell’omeostasi del calcio nel muscolo scheletrico caratterizzato da contratture muscolari e crisi 
ipermetaboliche potenzialmente letali a seguito dell’esposizione di soggetti geneticamente 
predisposti, ad anestetici alogenati e succinilcolina.
Possono indurre condizioni simili all’MH anche la3,4-metilenedioxymetanfetamina (MDMA, 
‘ecstasy’) e le anfetamine. Dopo l’esposizione ad un rapido ed incontrollato flusso in ingresso 
di calcio nel citoplasma delle cellule del muscolo scheletrico si ha una cascata ipermetabolica 
che comporta contrazioni muscolari prolungate, la deplezione di adenosin trifosfato (ATP) e 
la morte delle cellule muscolari. I segni clinici che ne risultano sono l’ipercapnia, rigidità del 
muscolo massetere, rigidità muscolare generalizzata, acidosi, iperkaliemia, onde T a punta ed 
ipertermia. Questa sezione si basa su una review sistematica ILCOR, due review recenti ed una 
scoping review addizionale ( 22 Febbraio 2020)52,199,202,203.

• Iperterm ia
L’ipertemia si verifica quando l’abilità del corpo di termoregolarsi viene meno e la temperatura centrale 
eccede dai valori normalmente mantenuti dai meccanismi omeostatici199,202. 
L’ipertemia può essere primitivamente indotta dalle condizioni ambientali, o secondariamente dalla 
produzione endogena di calore199. L’ipertemia dovuta a fattori ambientali si ha quando il calore, di 
solito sotto forma di energia radiante, è assorbito dal corpo con una frequenza maggiore di quanto ne 
possa essere rilasciato dai meccanismi di termoregolazione. L’ipertermia è un progressivo susseguirsi 
di condizioni calore-relate, andando dallo stress da calore, all’esaurimento da calore, fino al colpo di 
calore legato allo sforzo fisico o meno (causato da fattori ambientali) che può potenzialmente proseguire 
in insufficienza multiorgano ed arresto cardiaco. Fondamentalmente, la risposta infiammatoria 
mediata dal colpo di calore, può assomigliare alla sindrome da risposta infiammatoria sistemica (SIRS) 
ed essere mal diagnosticata, e portare ad un ritardo cruciale del trattamento adeguato199. Una sonda 
per la misurazione della temperatura rettale o esofagea dovrebbe essere disponibile per misurare la 
temperatura centrale e guidare il trattamento168(Figura 8). 
La sincope da calore è una forma lieve di ipertermia202. Il trattamento prevede lo spostamento del 
paziente in un ambiente più freddo, raffreddamento passivo e somministrazione di fluidi isotonici o 
ipertonici per via orale.
L’esaurimento da calore è causato da un’ipertermia da lieve a moderata dovuta all’esposizione ad un 
calore ambientale elevato o all’attività fisica eccessiva202.
I sintomi includono una sete intensa, debolezza, malessere, ansia, confusione, sincope e la temperatura 
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corporea può essere normale o >37°C. Il trattamento include lo spostamento del paziente in un 
ambiente più freddo, tenerlo sdraiato supino e somministrare fluidi EV isotonici o ipertonici. La 
reidratazione per via orale può non essere efficace nel ripristinare rapidamente gli elettroliti, ma può 
essere un trattamento più pratico. Rimpiazzare 1-2 L di cristalloidi a 500 ml/ora è spesso adeguato. Le 
misure di semplice raffreddamento esterno di solito non sono richieste, ma possono comprendere 
misure conduttive (pavimento freddo, strati di ghiaccio; impacchi di ghiaccio commerciale su mani, 
piedi e guance), convettive (immersione in acqua fredda, doccia fredda) ed evaporative (vaporizzazione 
di acqua fredda, utilizzare ventilatori su pazienti nudi). 
Il colpo di calore è innanzi tutto una diagnosi clinica basata sulla triade di ipertemia severa 
(temperatura centrale >40°C), sintomi neurologici e recente esposizione ambientale passiva (colpo di 
calore classico o passivo) o eccessivo sforzo fisico (colpo di calore da attività sportiva o ipertermia da 
attività sportiva)204. I sintomi includono manifestazioni di disregolazione del sistema nervoso centrale 
(es: stato mentale alterato, epilessia, coma), tachicardia, tachipnea ed ipotensione arteriosa199. La 
mortalità è di circa il 10% e se combinata con l’ipotensione può arrivare fino al 33%202. L’outcome 
peggiora se la temperatura centrale > 40.5°C. 
È fondamentale raffreddare rapidamente il paziente <39°C, preferibilmente <38.5-38.0°C il più 
rapidamente possibile. Il trattamento prevede spostare il paziente in un ambiente più freddo, 
tendendolo sdraiato. Si dovrebbe ricorrere all’immersione in acqua fredda (dal collo in giù) o ad un 
raffreddamento conduttivo di tutto il corpo, ottenendo un raffreddamento di 0.2-0.35°C/min205. 
L’immersione in acqua fredda dovrebbe essere continuata fino a che non sono passati i sintomi o 
comunque per un accettabile intervallo di tempo, es 15 minuti, perché i vantaggi superano i rischi 
(raccomandazione debole, qualità dell’evidenza bassa)205. In alternativa, potrebbe essere utilizzata 
una combinazione di semplici tecniche di raffreddamento, includendo misure convettive, conduttive 
ed evaporative, sebbene non vi siano studi comparativi che evidenzino il miglior trattamento203. Una 
review sistematica ha concluso che l’immersione in acqua (acqua a 1-17°C) abbassa la temperatura 
corporea più efficacemente rispetto al raffreddamento passivo203. I sistemi di raffreddamento a 
nebulizzazione ed a ventilazione sono marginalmente più veloci del raffreddamento passivo e le 
docce fredde (20.8°C) raffreddano più rapidamente del raffreddamento passivo203. Liquidi isotonici o 
ipertonici dovrebbero essere somministrati (con sodio ematico >130 mEq/l fino a 3 x 100 ml di NaCl 3% 
ad intervalli di 10 minuti)206. Se lo stato neurologico è alterato NaCl 3% dovrebbe essere somministrato 
EV, se invece è integro può essere somministrato per via orale206. Il reintegro elettrolitico addizionale 
con liquidi isotonici può essere preso in considerazione e può essere necessario un consistente 
apporto di liquidi. Per il colpo da calore da sforzo fisico, un raffreddamento più rapido di 0.10°C/min 
è sicuro ed auspicabile. Seguire l’approccio ABCDE in qualunque paziente con deterioramento dei 
parametri vitali. Pazienti critici avranno bisogno di trattamenti aggressivi e prolungati in reparti di 
terapia intensiva199,207. Potrebbero essere necessarie tecniche di raffreddamento avanzate includendo 
dispositivi interni o esterni utilizzati per il raggiungimento di una temperatura target. Non ci sono 
farmaci specifici che abbassano la temperatura corporea.
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Ipertermia maligna
Molte varianti associate all’MH sono causate dalla mutazione del gene RYR1, che codifica 
per la proteina del recettore rianodinico del muscolo scheletrico, che regola gli spostamenti 
del calcio dal reticolo sarcoplasmatico nel citoplasma della cellula muscolare208,209. Farmaci 
come la 3,4-metilenedioxymetanfetamina (MDMA, ‘ecstasy’) e le anfetamine possono a loro 
volta causare una condizione simile all’MH e l’utilizzo del dantrolene può essere di aiuto210. 
Se si verifica l’arresto cardiaco, seguire l’algoritmo ALS universale e continuare a raffreddare il 
paziente. Provare a defibrillare utilizzando livelli standard di energia. Applicare le stesse tecniche 
di raffreddamento come nella gestione target della temperatura corporea nel post-arresto.
Somministrare dantrolene (2.5 mg/kg inizialmente, poi 10 mg/kg se necessario). Il RyanodexR è 
una nanosospensione liofilizzata del dantrolene sodico con migliorate proprietà farmacologiche 
(meno fiale 1:12.5, il tempo di somministrazione è 1 minuto invece che 20). L’introduzione nei 
paesi europei è in sospeso.
È fondamentale contattare un centro esperto in MH per suggerimenti una volta che il paziente 
è stato stabilizzato. A causa dell’aumentato metabolismo, l’outcome è peggiore rispetto ai 
pazienti con arresto cardiaco normotermico211. Outcome neurologici sfavorevoli aumentano di 
un odds ratio di 2.26 per 1°C di temperatura corporea >37°C212.

• Trombos i
Questa sezione si riferisce alla trombosi polmonare e coronarica, come potenziali cause 
reversibili di arresto cardiaco.

Embolia polmonare
L’arresto cardiaco dovuto ad embolia polmonare acuta è la manifestazione clinica più seria 
della tromboembolia venosa, che origina nella maggior parte dei casi da una TVP213. L’incidenza 
riportata di arresto cardiaco, causato da embolia polmonare, è il 2-7% di tutti gli OHCA214,215, ed il 
5-6% di tutti gli IHCA120,216, ma verosimilmente sono valori sottostimati. La sopravvivenza media è 
bassa215,217. I trattamenti specifici per l’arresto cardiaco dovuto ad embolia polmonare includono la 
somministrazione di fibrinolitici, embolectomia chirurgica e trombectomia percutanea meccanica.
La review sistematica di ILCOR aggiornata nel 2020 ha valutato l’influenza di specifici trattamenti 
(es fibrinolitici, o qualunque altro) che possono ottenere un esito favorevole2. La dichiarazione 
riassuntiva di ILCOR del 2019 ha revisionato l’utilizzo dell’ECPR per l’arresto cardiaco negli adulti103. 
Evidenze addizionali sono emerse dalle linee guida ESC aggiornate sull’embolia polmonare213, sono 
stati inclusi articoli pertinenti e fatti controlli crociati della lista delle referenze per ulteriori articoli.

Diagnosi
La diagnosi di embolia polmonare acuta durante arresto cardiaco è difficile. Uno studio ha 
riportato che il corretto riconoscimento delle cause sottostanti si ha fino all’85% di tutti i 
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tentativi di rianimazione intraospedalieri216, ma una accurata diagnosi preospedaliera di embolia 
polmonare acuta è particolarmente difficile218-220.
Le linee guida della società europea di cardiologia sulla diagnosi ed il trattamento dell’embolia 
polmonare acuta del 2019 definiscono una ‘confermata embolia polmonare’ come la probabilità 
di una embolia polmonare talmente grave da necessitare specifici trattamenti213. La storia clinica 
e la valutazione, la capnografia e l’ecocardiografia (se disponibile) possono aiutare nella diagnosi 
di embolia polmonare durante RCP con vari gradi di specificità e sensibilità. L’arresto cardiaco 
comunemente si manifesta con un PEA217. Bassi valori di ETCO2 (circa 1.7 kPa/13 mmHg) durante 
compressioni toraciche di alta qualità possono supportare la diagnosi di embolia polmonare, 
sebbene non siano segni specifici219,221.
Sintomi comuni che precedono l’arresto cardiaco sono l’insorgenza improvvisa di dispnea, 
dolore toracico pleuritico o retrosternale, tosse, emottisi, sincope e segni di TVP in particolare 
(tumefazione unilaterale di un arto inferiore). Bisognerebbe ottenere informazioni riguardanti 
la pregressa storia clinica, i fattori predisponenti ed i farmaci assunti che possono supportare la 
diagnosi di embolia polmonare, sebbene nessuno di questi sia specifico84,213. In circa il 30% dei 
pazienti con embolia polmonare non si evidenziano fattori di rischio222. Se si riesce ad ottenere 
un ECG a 12 derivazioni prima dell’arresto cardiaco, possono essere evidenziati cambiamenti 
suggestivi di stress del ventricolo destro213,223:
• Inversione delle onde T in V1-V4
• QR in V1
• Pattern S1Q3T3 (es onda S prominente in I derivazione, onde Q e T invertite in III derivazione)
• Blocco di branca destro incompleto o completo

L’EP acuta può causare un sovraccarico pressorio ed una disfunzione del ventricolo destro e 
questi segni possono essere visti con l’ecocardiografia. Sfortunatamente, non c’è un parametro 
ecocardiografico individuale che permette di ottenere rapide ed affidabili informazioni sulla 
dimensione e sulla funzione del ventricolo destro.
I criteri ecocardiografici per la diagnosi di EP differiscono nei vari studi, valori predittivi negativi 
sono solo del 40-50%213. Segni di sovraccarico ventricolare destro o disfunzione possono essere 
causati anche da altre patologie cardiache o polmonari224.

Prevenzione dell’arresto cardiaco
Vie aeree       
Una bassa portata cardiaca comporta desaturazione nel sangue venoso misto. Sebbene non 
siano stati trovati studi che hanno esaminato il ruolo dell’ossigeno rispetto a quello di qualunque 
altro gas, il gruppo scrivente ha considerato l’ipossiemia come un fattore di rischio confondente 
nell’arresto cardiaco e raccomanda la somministrazione di ossigeno ad alti-flussi fino a che non 
sia possibile attuare una terapia mirata.
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Respirazione
L’ipossiemia e l’ipocapnia si riscontrano di frequente nei pazienti con EP, ma nella maggior 
parte dei casi sono di moderata entità. L’EP dovrebbe essere considerata in tutti i pazienti con 
rapida insorgenza di dispnea progressiva, specialmente in pazienti senza preesistenti patologie 
respiratorie. Altre cause reversibili di deterioramento cardiovascolare e dispnea devono essere 
escluse, es pneumotorace (iperteso) ed anafilassi (shock anafilattico). L’ipossiemia di solito è 
reversibile con la somministrazione di ossigeno.
Quando è richiesta la ventilazione meccanica, bisogna fare attenzione agli effetti avversi 
sull’emodinamica. In particolare, la pressione positiva intratoracica indotta dalla ventilazione 
meccanica può ridurre il ritorno venoso e peggiorare lo scompenso ventricolare destro213.

Circolazione
La classificazione clinica della gravità di un episodio acuto di EP si basa sulla stima della mortalità 
intra ospedaliera o a 30 giorni. L’EP ad elevato rischio viene sospettata o confermata in presenza 
di shock o ipotensione arteriosa persistente. Il sospetto di una EP ad elevato rischio è una 
condizione ad elevato rischio di vita. 
Lo scompenso ventricolare destro (VD) acuto è la principale causa di morte in pazienti con 
EP ad alto rischio. L’espansione volemica aggressiva non è utile e può addirittura peggiorare 
la funzionalità del VD comportandone uno stiramento meccanico. D’altro canto, un modesto 
(<500 ml) carico fluidico può aiutare a migliorare l’indice cardiaco in pazienti con EP, basso 
indice cardiaco e normale PA. L’uso di vasopressori e/o inotropi è spesso necessario213.

Riperfusione
La scoagulazione per via parenterale dovrebbe essere iniziata mentre si aspettano i risultati dei test 
diagnostici. L’eparina non frazionata endovena (UFH) è raccomandata nei pazienti con shock ed 
ipotensione, e per coloro i quali è prevista una riperfusione primaria. Il trattamento trombolitico 
nell’EP acuta ristabilisce la perfusione polmonare più rapidamente della terapia anticoagulante con 
la sola eparina UFH. Una review di RCT ha mostrato che la trombolisi può essere associata ad una 
riduzione della mortalità o della recidiva di EP in pazienti ad alto rischio con instabilità emodinamica225. 
L’embolectomia chirurgica o il trattamento percutaneo via catetere sono raccomandati come 
alternative per supportare la terapia trombolitica in pazienti con rapido deterioramento se esperti 
e risorse sono disponibili sul posto. Le decisioni terapeutiche dovrebbero essere prese da un team 
multidisciplinare che coinvolga un chirurgo toracico ed un cardiologo interventista213,226.

Modifiche dell’ALS nell’EP
Trombolisi
Quando l’EP è la causa sospetta di arresto cardiaco, dovrebbero essere somministrati farmaci 
trombolitici (raccomandazione debole, qualità dell’evidenza bassa)2. Riguardo al ROSC due studi 
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forniscono basse evidenze e mostrano che non vi sono differenze tra trombolisi e non227-228 uno 
studio ha mostrato benefici correlati all’uso di farmaci trombolitici confrontandoli con il non 
utilizzo di trombolitici in pazienti con EP217. Uno studio ha mostrato benefici nella sopravvivenza 
a 24 ore con l’utilizzo di trombolitici mentre un altro studio non ha mostrato differenze con o 
senza l’utilizzo di trombolitici214,227. Tre studi osservazionali non hanno mostrato benefici sulla 
sopravvivenza alla dimissione217,227,228.
Per la sopravvivenza con outcome neurologici favorevoli a 30 giorni, un RCT ha comparato l’uso 
dei trombolitici con placebo in 37 pazienti con diagnosi di EP, senza trovare differenze tra i 
gruppi215, un altro studio osservazionale con/senza trombolitici non ha trovato differenze214.
Vi sono evidenze insufficienti per raccomandare un farmaco adeguato ed una posologia per la 
trombolisi durante RCP2. Una volta che i trombolitici sono stati somministrati, considerare di 
proseguire la RCP per almeno 60-90 minuti prima di sospendere le manovre rianimatorie229,231.

Embolectomia chirurgica
Quando l’EP è la causa accertata di arresto cardiaco l’uso di farmaci fibrinolitici o l’embolectomia 
chirurgica o la trombectomia meccanica percutanea sono raccomandate (raccomandazione 
debole, qualità dell’evidenza bassa)2. La metodica è riportata in una serie di due casi senza 
gruppo di controllo in pazienti con arresto cardiaco232,233. 

Trombectomia meccanica percutanea 
Questa metodica è riportata in un caso di pazienti con arresto cardiaco234.

RCP extracorporea
L’ECPR dovrebbe essere considerata come terapia di salvataggio in pazienti selezionati con arresto 
cardiaco, in cui l’RCP convenzionale sta fallendo in situazioni in cui può essere implementata 
(raccomandazione debole, qualità dell’evidenza bassa)103. Sta aumentando l’utilizzo dell’ECPR per 
il supporto del circolo in pazienti con arresto cardiaco refrattario alla normale RCP235. Alcuni studi 
osservazionali consigliano l’utilizzo del supporto vitale extracorporeo (ECLS) se l’arresto cardiaco è 
associato ad EP236,237.
L’ECPR mantiene la perfusione d’organo mentre vengono identificate e trattate potenziali cause 
reversibili di arresto cardiaco. L’ECPR può essere considerata in pazienti selezionati quando è rapidamente 
disponibile un gruppo di esperti; tuttavia, la selezione dei pazienti adeguati ed il timing della terapia non 
sono ancora ben definiti. Le raccomandazioni sull’ECPR derivano da studi individuali eterogenei che 
sono difficili da interpretare, soprattutto per fattori confondenti. Trial controllati randomizzati (RCTs) 
non sono disponibili. Questa recente debole raccomandazione considera la mortalità estremamente 
elevata dei pazienti con arresto cardiaco, specialmente quando l’arresto è refrattario alle manovre 
rianimatorie avanzate standard (es, arresto cardiaco in cui la RCP standard non sta avendo successo). 
Inoltre, il potenziale beneficio ed il valore di questo intervento permane nonostante le scarse certezze 

TABELLA 5: PREVALENZA D I MALATT IA CORONAR ICA R I LEVANTE TRA I PAZ I ENT I CON ARRESTO CARD IACO 
EXTRAOSPEDAL I ERO DA F IBR I L LAZ IONE VENTR ICOLARE/TACH ICARD IA VENTR ICOLARE SENZA POLSO

R O S C FV/TV SENZA POLSO REFRATTARIA
Sopraslivellamento del 

tratto ST
Senza sopraslivellamento 

del tratto ST
Prevalenza di CAD rilevante 70-95% 25-50% 75-85%
Prevalenza di lesioni acute 70-80% 25-30% 60-65%
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che ne supportano l’evidenza e la mancanza di trials randomizzati238.

Trombosi coronarica
La patologia ostruttiva delle arterie coronariche (Coronary Artery Disease, CAD) è la più comune 
causa di OHCA negli adulti239, 240. Lo spettro clinico della CAD include le aritmie ventricolari dovute 
ad ischemia acuta, quelle che si manifestano durante la fase acuta o di convalescenza a seguito di 
infarto del miocardio, e le aritmie associate a cicatrici miocardiche post infartuali o al rimodellamento 
ischemico241. Stenosi coronariche significative o acute sono frequenti specialmente in presenza 
di ritmi defibrillabili (FV/TVp) e dell’elevazione del tratto ST nell’ECG post arresto, sebbene una 
percentuale significativa di lesioni coronariche acute è stata riportata tra pazienti con ROSC senza 
elevazione del tratto ST (Tabella 5). Al contrario, la presenza ed il ruolo della CAD in ritmi non 
defibrillabili (PEA o asistolia) rimangono poco chiari, poiché la coronarografia viene eseguita con 
meno frequenza in questi casi242.
Raccomandazioni basate sull’evidenza per il sospetto ed il trattamento della trombosi coronarica 
come causa di OHCA, derivano dal compendio ILCOR CoSTR del 2019238, ILCOR CoSTR del 2015 
sulle sindromi coronariche acute (Acute Coronary Syndrome, ACS)243, dalle linee guida della 
società europea dei cardiologi244-248, dalla dichiarazione di consenso dell’associazione italiana 
per l’interventistica cardiovascolare percutanea (EAPCI)247 e dalla dichiarazione scientifica 
dell’American Heart Association (AHA)242. Le linee guida sono state redatte in accordo con la 
struttura AGREE-II. Inoltre, è stata fatta una ricerca mirata della letteratura per aggiornare le 
evidenze, e sono state stabilite delle raccomandazioni con consenso all’interno del gruppo di 
lavoro scrivente.

Prevenire ed esser pronti
Favorire la prevenzione cardiovascolare
Affrontare l’insorgenza e la progressione della CAD tramite la prevenzione cardiovascolare primaria e 
secondaria, includendo uno stile di vita sano e un’aderenza alle terapie basate sull’evidenza può essere 
il primo passo per ridurre il rischio di eventi acuti cardiovascolari, compreso OHCA246,248.
La riabilitazione cardiologica per i pazienti che hanno avuto una sindrome coronarica acuta (ACS) 
si è mostrata efficace nel ridurre il rischio di recidive249, ma resta poco utilizzata e dovrebbe essere 
incoraggiata 250,251.

TABELLA 5: PREVALENZA D I MALATT IA CORONAR ICA R I LEVANTE TRA I PAZ I ENT I CON ARRESTO CARD IACO 
EXTRAOSPEDAL I ERO DA F IBR I L LAZ IONE VENTR ICOLARE/TACH ICARD IA VENTR ICOLARE SENZA POLSO

R O S C FV/TV SENZA POLSO REFRATTARIA
Sopraslivellamento del 

tratto ST
Senza sopraslivellamento 

del tratto ST
Prevalenza di CAD rilevante 70-95% 25-50% 75-85%
Prevalenza di lesioni acute 70-80% 25-30% 60-65%
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Supportare un’educazione sanitaria
Ridurre i tempi tra l’insorgenza dei sintomi ed il primo contatto con un medico è una già nota 
area da implementare. Questo potrebbe essere raggiunto tramite campagne educazionali per 
incrementare la consapevolezza pubblica sull’importanza di riconoscere i sintomi dell’infarto 
miocardico (dolore al petto) ed allertare precocemente l’EMS245.

Promuovere il basic life support (BLS) per i laici
Iniziative a favore del BLS nelle popolazione generale potrebbero migliorare la consapevolezza e 
la probabilità che gli astanti intervengano in un OHCA, aumentando le probabilità di ottenere un 
buon outcome. Ulteriori informazioni sono fornite nella sezione 12 (educazione). Nello specifico, 
la formazione dovrebbe coinvolgere gruppi ad elevato rischio come i parenti dei pazienti con 
pregressa ACS252,253. Una review sistematica di studi che affrontano la formazione BLS per familiari 
di pazienti ad elevato rischio cardiologico, hanno mostrato una buona propensione e capacità 
di apprendimento254, ma può essere difficoltoso raggiungere questo gruppo di persone. Studi 
addizionali successivi hanno mostrato risultati positivi nell’implementazione della formazione 
BLS mirata a pazienti e loro familiari nell’ambito di programmi di riabilitazione cardiologica255,256.

Assicurare risorse adeguate
La rete STEMI regionale ha contribuito a ridurre i tempi per la riperfusione ed ha migliorato 
gli outcome dei pazienti257-262. Queste iniziative dovrebbero essere incoraggiate e fornite con 
adeguate risorse umane e materiali e con un adeguata preparazione del personale (includendo 
l’analisi dell’ECG e l’advanced life support)263.

Migliorare i sistemi di gestione della qualità e gli indicatori
I dati riguardanti l’OHCA nell’ambito della ACS sono stati irregolarmente riportati o esclusi dalle 
analisi sulla mortalità. Ricercare standard di qualità simili a quelli stabiliti per le ACS non-OHCA 
potrebbe migliorare la qualità del monitoraggio e portare ad outcome migliori245. Tuttavia, 
a causa delle particolari caratteristiche dei pazienti con OHCA-ACS potrebbe rivelarsi utile 
categorizzarli a parte e ricercare indicatori di qualità appropriati e affidabili264.

Ricercare parametri suggestivi per trombosi coronarica ed attivare la rete STEMI
L’ECG a 12 derivazioni post arresto può riportare alterazioni non specifiche che ne ostacolano 
l’interpretazione, ed i criteri suggestivi di occlusione coronarica (es blocco branca, onde T 
iperacute, sottoslivellamento del tratto ST diffuso con elevazione dell’ST in V1/aVR) se sono 
presenti segni di ischemia245 [Ibanez 2018, 119] potrebbero non essere applicabili ai pazienti 
OHCA. Considerando le limitazioni dell’ECG post arresto nel predire un’occlusione coronarica 
265,266, sarebbe necessario raccogliere tutte le informazioni disponibili per prendere delle 
decisioni, comprese specifiche caratteristiche cliniche come il dolore toracico prima dell’arresto 
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o l’anamnesi positiva per CAD. Una volta instaurato il sospetto clinico, la rete STEMI dovrebbe 
essere attivata per favorire una riperfusione precoce.

Rianimare e trattare possibili cause (stabilire una strategia di riperfusione)  

Pazienti con ROSC sostenuto
Sebbene vi sia mancanza di studi prospettici randomizzati, vi è consenso generale sul fatto 
che i pazienti con STEMI rianimati con successo dovrebbero essere sottoposti a riperfusione 
immediata, come estrapolato dalle raccomandazioni riguardanti pazienti con STEMI non-
OHCA242,243,245,247. L’angioplastica primaria percutanea (PCI) è la strategia di scelta e dovrebbe 
essere eseguita in < 120minuti dalla diagnosi242,243,245,247. La fibrinolisi preospedaliera può essere 
somministrata se si prospetta un ritardo maggiore, a meno che le manovre rianimatorie sono 
state prolungate o traumatiche o siano presenti altre controindicazioni242,243,245,247. I pazienti STEMI 
rianimati che rimangono in coma dopo il ROSC rappresentano un grande gruppo eterogeneo con 
prognosi poco favorevole, ma non vi sono al momento evidenze che scoraggiano dall’eseguire 
un’angiografia coronarica urgente243.
Nei pazienti con ROSC senza criteri di STEMI, due review sistematiche riportano benefici 
nell’esecuzione della PCI267,268, sebbene rimanga controverso il momento idoneo in cui eseguire 
l’angiografia. Lo studio COACT non ha mostrato benefici nella sopravvivenza a 90 giorni tra 
angioplastica urgente rispetto a quella ritardata in pazienti con ritmo di arresto iniziale 
defibrillabile e non-STEMI o altra causa non cardiaca di OHCA, che sono rimasti incoscienti dopo 
il ROSC269. Tuttavia, la sopravvivenza più elevata di quanto atteso in entrambe i gruppi può aver 
ridotto il potere dello studio. Fino a che non saranno disponibili nuove evidenze provenienti 
dai trial randomizzati in corso, si raccomanda un approccio individualizzato che prenda in 
considerazione le caratteristiche del paziente, l’ECG ed i parametri emodinamici244.
Una breve valutazione nel reparto emergenze o in terapia intensiva può essere utile per 
escludere evidenti cause non coronariche di OHCA e per controllare lo status del paziente.
Se si sospetta un infarto miocardico in corso o se il paziente è instabile dal punto di vista 
emodinamico o elettrico, dovrebbe essere eseguita una coronarografia urgente (<120 minuti). 
Nei pazienti rianimati stabili senza STEMI, si può considerare un’angiografia ritardata242-245,247,270.

Pazienti senza ROSC sostenuto
Le decisioni riguardanti i pazienti che non hanno un ROSC sostenuto nonostante le manovre 
rianimatorie sono complesse, e dovrebbero essere individualizzate considerando il paziente, le 
condizioni di base e le risorse disponibili. Ulteriori informazioni sulla sospensione delle manovre 
rianimatorie sono presenti nelle linee guida ERC nella sezione Etica271. In coerenza con i principi 
evidenziati in queste linee guida, l’angiografia coronarica di routine non viene raccomandata in 
questo sottogruppo di pazienti con OHCA refrattario, e dovrebbe essere individualizzata dopo 
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attenta valutazione dei benefici/futilità, delle risorse disponibili e del team di esperti247.
Sebbene l’RCP meccanica non si è dimostrata superiore alla RCP convenzionale, può agevolare 
l’esecuzione di compressioni toraciche di elevata qualità durante il trasporto dei pazienti o 
durante angiografia coronarica. Particolare attenzione deve essere posta per minimizzare le 
interruzioni delle compressioni e qualunque ritardo nella defibrillazione272. Una recente review 
sistematica sull’ECPR non ha mostrato evidenze esaustive nel supportare o sconsigliare il suo 
utilizzo nell’IHCA o nell’OHCA sia negli adulti che nei bambini273. Di conseguenza, ILCOR considera 
l’ECPR in pazienti selezionati quando la RCP convenzionale sta fallendo (raccomandazione debole, 
qualità dell’evidenza molto bassa)103,238. Tuttavia, un successivo ampio registro di uno studio che 
ha incluso13,191 pazienti con OHCA non ha trovato correlazioni tra ECPR ed outcome migliori 
rispetto alla RCP convenzionale, sebbene alcune caratteristiche (iniziale ritmo defibrillabile, 
ROSC transitorio) siano stati identificati nel gruppo ECPR ed abbiano portato ad outcome 
migliori274. Trial randomizzati sull’ECPR iniziati sul territorio (clinicaltrials.gov NCT02527031) ed 
in ospedale (clinicaltrials.gov NCT03101787 ed NCT01511666) contribuiranno ad aumentare 
l’evidenza sulla selezione dei pazienti, il rischio-beneficio ed i costi-efficacia.

• Tamponamento card iaco
Il tamponamento cardiaco si verifica quando lo spazio pericardico si riempie con liquido a 
pressione, che comporta compromissione della funzione cardiaca ed in fine arresto cardiaco. 
Questa situazione si verifica più comunemente dopo un trauma penetrante o dopo chirurgia 
cardiaca. La mortalità è elevata ed è necessaria l’immediata decompressione del pericardio per 
dare una chance di sopravvivenza. Evidenze per la diagnosi (ultrasuoni/ALS) ed il trattamento 
(trauma/circostanze speciali – TCA; cardiochirurgia/circostanze speciali – cardiochirurgia) sono 
disponibili nei dettagli nelle rispettive sezioni delle linee guida 2020.
La revisione della letteratura per un aggiornamento delle evidenze non ha portato a nessuna 
nuova evidenza rispetto alle linee guida ERC 2015.

Diagnosi
La valutazione ecocardiografica del tamponamento cardiaco è importante per una diagnosi ed 
un trattamento in tempo ed appropriato. Nel capitolo ALS viene descritto nel dettaglio l’utilizzo 
dell’ecocardiografia point of care.

Trattamento
Toracotomia
I criteri ed i prerequisiti per una toracotomia durante rianimazione nei pazienti con trauma 
toracico o epigastrico penetrante sono descritti nella sezione sull’arresto cardiaco nel trauma. 
Il trattamento del tamponamento cardiaco dopo cardiochirurgia è descritto nella sezione 
dell’arresto cardiaco a seguito di chirurgia cardiaca.
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Pericardiocentesi
Se la toracotomia non è possibile, considerare una pericardiocentesi eco-guidata per trattare 
l’arresto cardiaco associato a tamponamento cardiaco traumatico sospetto o non traumatico.
Un’alternativa è la pericardiocentesi non guidata dalle immagini, ma solo se non sono disponibili 
ecografi 84.

Pneumotorace iperteso
Lo pneumotorace iperteso è una causa reversibile di arresto cardiaco e deve essere escluso durante 
RCP. Può portare ad arresto cardiaco per ostruzione del ritorno venoso da dislocamento del 
mediastino. Lo pneumotorace iperteso può essere causato da trauma, asma grave ed altre patologie 
respiratorie, ma può anche essere iatrogeno a seguito di procedure invasive, es posizionamento 
vie centrali. L’utilizzo di ventilazione a pressione positiva può convertire lo pneumotorace in 
pneumotorace iperteso275. La prevalenza dello pneumotorace iperteso è dello 0.5% di tutti i traumi 
maggiori in pazienti trattati sul territorio e del 13% di coloro che sviluppano TCA26.
Le raccomandazioni in questa sezione si basano sulla ricerca di letteratura specifica per 
l’aggiornamento delle evidenze e su una review sistematica275.

Diagnosi
La diagnosi di pneumotorace iperteso in un paziente con arresto cardiaco o instabilità 
emodinamica deve basarsi sulla valutazione clinica o sul POCUS. I sintomi comprendono 
compromissione emodinamica (ipotensione o arresto cardiaco) in associazione con segni 
suggestivi di pneumotorace (precedente distress respiratorio, ipossia, silenzio auscultatorio 
unilaterale, crepitii toracici ed enfisema sottocutaneo) e shift mediastinico (deviazione della 
trachea e distensione venosa giugulare)275. Durante RCP la presentazione non è sempre classica, 
ma quando la si sospetta in presenza di arresto cardiaco o severa ipotensione, la decompressione 
toracica mediante toracostomia open dovrebbe essere eseguita immediatamente se vi è un 
esperto disponibile276.

Raccomandazioni per il trattamento
Decompressione con ago
La decompressione toracica con ago è rapida ed è una procedura che sa eseguire gran parte del 
personale delle ambulanze. Viene spesso eseguita con agocannule EV standard. Tuttavia, buona 
parte dei pazienti ha uno spessore della parete toracica che non rende efficace la decompressione 
con agocannule 14 gauge standard61. Un’agocannula lunga almeno 7 centimetri è necessaria 
per raggiungere lo spazio pleurico in sede medio-claveare al secondo spazio intercostale nel 
90% di tutti i tentativi nell’ambito della popolazione media62.
La decompressione con ago al quarto/quinto spazio intercostale (SIC) sulla linea ascellare 
anteriore ha una più bassa probabilità di fallimento rispetto al quarto/quinto SIC sulla linea 
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medio ascellare ed al secondo SIC Linea Medio Claveare277.
Le cannule inoltre possono piegarsi e bloccarsi278. Ogni tentativo di decompressione con 
ago durante RCP deve essere seguito da una toracostomia open o dal posizionamento di un 
drenaggio toracico se è disponibile un esperto.

Toracostomia
Nei pazienti con TCA, la decompressione toracica tratta efficacemente lo pneumotorace 
iperteso ed ha la priorità su tutte le procedure. La toracostomia open è facile da eseguire e viene 
utilizzata di routine da diversi servizi preospedalieri279. La toracostomia è il primo passaggio 
di un posizionamento standard di tubo di drenaggio toracico – una semplice incisione e una 
rapida dissezione fino allo spazio pleurico (vedi arresto cardiaco traumatico). L’inserimento del 
drenaggio toracico può essere eseguito dopo rianimazione di successo.  

• Agent i toss ic i 
L’avvelenamento causa raramente arresto cardiaco o morte280,sebbene gli ultimi rapporti 
mostrino un aumento a partire dal 2000 del 4,45% di quelli con esiti più gravi (moderato, 
maggiore o morte)281. Nel 2018, le 5 classi principali di sostanze velenose erano rappresentate 
dagli analgesici, sostanze utilizzate per la pulizia della casa, cosmetici e prodotti per la cura della 
persona, sedativi ed ipnotici, antipsicotici ed antidepressivi282. L'avvelenamento intenzionale 
a scopo di suicidio e quello accidentale da pesticidi sono entrambe cause significative di 
mortalità282. L'avvelenamento è una causa importante di OHCA soprattutto nelle fasce di età 
più giovane283. Anche il dosaggio inappropriato di farmaci, le interazioni tra farmaci e altri errori 
nella somministrazione terapeutica possono causare danni. L'avvelenamento accidentale è più 
frequente nei bambini rispetto agli adulti284,285. L’avvelenamento a scopo di omicidio è evenienza 
rara. Gli incidenti industriali, la guerra o il terrorismo possono causare l'esposizione a tossine.
 Le raccomandazioni in questa sezione si basano su revisioni sistematiche mediante un doppio 
approccio di revisione. 
Per la tossicità da oppiacei, l'ILCOR ha pubblicato un aggiornamento delle evidenze2. Considerata 
la natura poco frequente della maggior parte degli avvelenamenti, l'efficacia clinica di molti 
interventi è spesso basata su bassa qualità delle evidenze, inclusi studi sugli animali e una serie 
d case report, con significativi bias di pubblicazione.
 La probabilità di RCT che dimostrino l'efficacia di tali risultati è scarsa, pertanto, la maggior 
parte dei seguenti aggiornamenti e delle relative raccomandazioni sono deboli e si basano su 
un basso livello di evidenza.

Emergenze cardiovascolari nell'avvelenamento acuto
Gli agenti tossici possono produrre emergenze cardiovascolari attraverso meccanismi indiretti 
(mediati da disordini metabolici) o diretti. In quest'ultimo caso, gli agenti tossici possono 
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modificare la pressione arteriosa, avere effetti sull’inotropismo cardiaco e sul sistema di 
conduzione. Le emergenze ipertensive possono verificarsi durante avvelenamenti acuti con 
agonisti adrenergici come la cocaina o le anfetamine. In tal caso, la gestione migliore consiste 
nella sedazione del paziente con benzodiazepine, vasodilatatori e alfa-antagonisti puri.
L'ipotensione può essere causata da numerosi agenti tossici che provocano ipovolemia, 
per deplezione acuta di volume (pesticidi, funghi, litio, diuretici, colinomimetici) o per 
la vasodilatazione (alcol, farmaci antipertensivi, anticolinergici, antidepressivi triciclici, 
calcioantagonisti, oppioidi). Gli agenti tossici possono anche causare tachicardie o bradiaritmie 
(anticolinergici, simpaticomimetici, farmaci antiaritmici, idrocarburi alogenati, ecc.). I farmaci 
con effetti simili alla chinidina devono essere trattati con bicarbonato di sodio (1-2 mmol/kg) 
per via endovenosa. È importante considerare nella gestione delle aritmie dell’algoritmo ALS, 
trattamenti specifici ove disponibili in caso di intossicazione (calcio-antagonisti e beta-bloccanti, 
intossicazioni da digossina)101.

Emergenze neurologiche nell'avvelenamento acuto
Gli agenti tossici possono anche essere responsabili di emergenze neurologiche, come una 
riduzione del livello di coscienza, convulsioni e disturbi del movimento. Clinicamente, nei 
casi indotti da alterazioni metaboliche (o tossici), i riflessi oculocefalici e oculovestibolari 
sono generalmente conservati e la risposta motoria è solitamente simmetrica. La dimensione 
pupillare può guidare nella diagnosi (la miosi è tipica del sovradosaggio da oppiacei e la midriasi 
del sovradosaggio di anticolinergici). Molti farmaci possono causare convulsioni per effetto 
diretto (antistaminici, antidepressivi, antipsicotici, antibiotici, litio, caffeina, cocaina, anfetamine, 
pesticidi, monossido di carbonio). Il trattamento di tali emergenze deve seguire l'algoritmo ALS, 
inclusa la gestione avanzata delle vie aeree che va eseguita precocemente (vedi Linee guida 
ALS)101.

Prevenzione dell'arresto cardiaco
Valutare il paziente utilizzando l'approccio sistematico ABCDE. Sono una causa comune di morte 
dopo auto avvelenamento (benzodiazepine, alcol, oppiacei, triciclici, barbiturici) l'ostruzione delle 
vie aeree e l'arresto respiratorio provocati da un ridotto livello di coscienza286,287. L’intubazione 
endotracheale precoce del paziente incosciente da parte di personale qualificato può ridurre il 
rischio di inalazione. L'ipotensione indotta da farmaci di solito risponde alla somministrazione 
di fluidi per via endovenosa, ma occasionalmente può essere necessario il supporto con farmaci 
vasopressori. Considerare la misurazione degli elettroliti sierici (in particolare il potassio), della 
glicemia ed eseguire un’emogasanalisi arteriosa. È necessario conservare i campioni di sangue 
e delle urine per l'esame tossicologico. I pazienti con avvelenamento grave dovrebbero essere 
trasferiti e monitorizzati in un ambiente di terapia intensiva287. Una volta che il paziente è stato 
stabilizzato, verificare se l’anamnesi può fornire informazioni aggiuntive sulla sostanza tossica 
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coinvolta. Se è disponibile un antidoto, questo va somministrato rapidamente per migliorare 
l'outcome. È stato dimostrato che l'agente tossico è fortemente associato all'esito negli arresti 
cardiaci extraospedalieri indotti da avvelenamento288.

Modifiche alla rianimazione
Nell'arresto cardiaco causato da agenti tossici devono essere prese in considerazione misure 
terapeutiche specifiche come antidoti, decontaminazione ed eliminazione forzata della sostanza 
coinvolta. Nella rianimazione dei pazienti intossicati ci sono diverse precauzioni specifiche da 
adottare, la più importante è la sicurezza dei soccorritori.  Deve essere considerato un approccio 
in sicurezza in casi sospetti, negli arresti cardiaci inaspettati o in presenza di più di una vittima. La 
ventilazione bocca a bocca deve essere evitata, in presenza di sostanze chimiche come cianuro, 
solfuro di idrogeno, corrosivi e organofosfati, in quanto potrebbe portare all'avvelenamento del 
soccorritore. È necessario identificare il prima possibile la sostanza tossica coinvolta, a tale scopo 
parenti, amici e personale sanitario presente sull’ambulanza possono fornire informazioni utili. 
L'esame obiettivo del paziente può rivelare indizi diagnostici come odori, segni di aghi, anomalie 
della pupilla e segni di corrosione nella bocca.
Devono essere escluse, nei pazienti con arresto dovuto ad agenti tossici tutte le cause reversibili 
di arresto cardiaco. Le tachiaritmie pericolose per la vita possono essere causate direttamente o 
indirettamente da agenti tossici, ad es. a causa di anomalie elettrolitiche. In seguito a sovradosaggio 
di farmaci può verificarsi l'ipotermia o l’ipertermia. Potrebbe essere necessario continuare la 
rianimazione per un periodo di tempo più lungo, in particolare nei pazienti giovani, poiché il 
veleno può essere metabolizzato o escreto durante le manovre di rianimazione.
Esistono numerosi approcci alternativi efficaci in pazienti con grave avvelenamento, tra cui la 
somministrazione di farmaci a dosaggio più elevato rispetto ai protocolli standard (es. euglicemia 
con somministrazione di insulina ad alte dosi)289, terapie farmacologiche non standard (es. 
emulsione lipidica IV)290-292, ECPR293,294 ed emodialisi294.
Centri Anti Veleni regionali o nazionali possono essere consultati per ricevere informazioni sul 
trattamento specifico del paziente avvelenato in base alla sostanza tossica assunta e ci sono banche 
dati on-line per ottenere informazioni sulla tossicologia e sulle sostanze chimiche pericolose. Il 
Programma Internazionale sulla Sicurezza Chimica (IPCS) mette a disposizione sul suo sito una lista 
dei veleni https://www.who.int/gho/phe/chemical_safety/ poisons_centres/en/.

Siti utili sono:
https://pubchem.ncbi.nlm.nih.gov/
https://chem.nlm.nih.gov/chemidplus/chemidlite.jsp

Misure terapeutiche specifiche
Esistono poche misure terapeutiche specifiche in caso di avvelenamento: decontaminazione, 

https://www.who.int/data/gho/data/themes/topics/topic-details/GHO/chemicals
https://pubchem.ncbi.nlm.nih.gov/
https://chem.nlm.nih.gov/chemidplus/chemidlite.jsp
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favorire l’eliminazione della sostanza tossica e uso di antidoti specifici.  Molti di questi interventi 
dovrebbero essere utilizzati solo sulla base della consulenza di esperti. Per una guida aggiornata 
in caso di avvelenamenti gravi o non comuni, è opportuno chiedere consiglio a un centro 
antiveleni.

Decontaminazione
La decontaminazione è un processo di rimozione dell'agente tossico dal corpo dipendente dalla 
via di esposizione. Per l'esposizione cutanea gli indumenti devono essere rimossi e deve essere 
iniziata un'abbondante irrigazione con acqua per almeno 15 minuti. Non devono essere utilizzate 
sostanze chimiche neutralizzanti, poiché potrebbero causare ulteriori danni ai tessuti.
Per le lesioni oculari deve essere iniziata immediatamente un'abbondante irrigazione con soluzione 
fisiologica per almeno 30 minuti nei casi più gravi. I farmaci topici non dovrebbero essere applicati 
prima che abbia avuto luogo una valutazione da parte di personale esperto52.
La lavanda gastrica non deve essere eseguita di routine nel trattamento di pazienti avvelenati. Nei 
rari casi in cui è indicata, dovrebbe essere eseguita solo da persone con un'adeguata formazione ed 
esperienza. Essa è indicata esclusivamente in caso di assunzione di una quantità potenzialmente 
letale di agente tossico e solo entro un'ora dall'ingestione295. La lavanda gastrica può essere 
associata a complicanze potenzialmente letali quali polmonite ab ingestis, perforazione esofagea 
o gastrica, squilibri idro-elettrolitici o aritmie. È controindicata se le vie aeree non sono protette e 
se è stato ingerito un idrocarburo ad alto rischio di aspirazione o una sostanza corrosiva296.
La metodica di decontaminazione gastrointestinale da preferire nei pazienti con vie aeree intatte 
o protette è il carbone attivo, ma l'evidenza che il carbone attivo migliori l'outcome è limitata287; 
esso è più efficace se somministrato entro un’ora dall'ingestione della sostanza tossica297. La dose 
raccomandata è 0,5-1 g/ kg sia in pazienti pediatrici, sia negli adulti; il carbone attivo non lega 
litio, metalli pesanti e alcool tossici. È controindicato se le vie aeree non sono protette, in caso 
d’ingestione di agenti corrosivi, irritanti o idrocarburi ad alto potenziale di aspirazione. Gli effetti 
collaterali più comuni sono vomito e costipazione.
L'irrigazione dell'intero intestino (Whole Bowel Irrigation, WBI) può essere presa in considerazione 
per ingestioni potenzialmente tossiche di farmaci a rilascio prolungato o con rivestimento enterico, 
in particolare per quei pazienti che si presentino entro due ore dall'ingestione del farmaco, quando 
il carbone attivo è meno efficace. La WBI può essere presa in considerazione per i pazienti che hanno 
ingerito notevoli quantità di ferro, litio o potassio poiché la morbilità è elevata e mancano altre 
opzioni potenzialmente efficaci di decontaminazione gastrointestinale; può essere inoltre presa in 
considerazione per la rimozione di pacchetti di droghe illecite ingerite nei trasporti intracorporei di 
droga. Tuttavia, mancano dati controllati che documentino il miglioramento dell'outcome clinico. 
La WBI è controindicata nei pazienti con ostruzione intestinale, perforazione o ileo paralitico e nei 
pazienti con instabilità emodinamica o vie aeree non protette. Dovrebbe essere usata con cautela 
nei pazienti debilitati e nei pazienti instabili. La somministrazione simultanea di carbone attivo e 
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WBI potrebbe diminuire l'efficacia del carbone298.
La somministrazione di routine di lassativi catartici deve essere evitata, così come gli emetici (es. 
sciroppo di ipecacuana)299.

Detossificazione
Lo scopo di questa tecnica è accelerare l'eliminazione delle sostanze che sono già state assorbite. 
Le strategie non invasive includono la somministrazione di carbone attivo a dosi multiple (Multiple-
dose Activated Charcoal, MDAC) e diuresi forzata mediante l’alcalinizzazione delle urine. Le tecniche 
invasive comprendono l'emodialisi, l'emofiltrazione, la plasmaferesi.
L'MDAC somministrato per diverse ore può aumentare l'eliminazione di alcuni farmaci300, 301 in 
particolare dosi elevate di agenti tossici, farmaci che tendono a formare bezoari, agenti che rallentano 
la motilità gastrointestinale, farmaci a rilascio prolungato o agenti tossici con elevata escrezione 
biliare e circolazione enteroepatica. La dose iniziale è 1 g/ kg, seguita da 0,25 -0,5 g/kg ogni 2-4 h.
La diuresi forzata è una tecnica molto utile per i farmaci con elevata escrezione renale, basso legame 
proteico e basso volume di distribuzione. Le indicazioni sono avvelenamenti da amanita phalloides, 
fenobarbital, salicilati e glicole etilenico.
L'alcalinizzazione urinaria (pH dell'urina ≥7,5) comprende un’infusione endovenosa di bicarbonato di 
sodio302. Viene eseguita comunemente in pazienti con intossicazione da salicilati che non necessitano 
di dialisi. Considerare l'alcalinizzazione delle urine in aggiunta alla diuresi forzata (3-6 ml/ kg/h) in caso 
di avvelenamento grave da fenobarbital ed erbicidi. L'ipokaliemia è la complicanza più comune303.
L'emodialisi rimuove farmaci o metaboliti a basso peso molecolare, basso legame proteico, 
piccolo volume di distribuzione ed elevata solubilità in acqua. In caso di ipotensione, utilizzare 
l'emofiltrazione veno-venosa continua (CVVH) o l'emodialisi veno-venosa continua (CVVHD). Le 
indicazioni all'emodialisi includono: peggioramento clinico nonostante il trattamento standard, livelli 
letali nel sangue di agenti tossici o assunzione certa di una dose letale di sostanza tossica, pazienti 
con alterazioni dei normali sistemi di escrezione o danno renale secondario all'intossicazione, 
avvelenamenti con sostanze che producono metaboliti altamente tossici. Le principali indicazioni 
per l'emodialisi sono le intossicazioni con glicole etilenico, metanolo, litio, barbiturici, salicilati, 
paraquat304.

Antidoti
Gli antidoti interagiscono con l'agente tossico attraverso diversi meccanismi, lo rendono meno 
efficace e ne diminuiscono o ne bloccano gli effetti biologici. Sebbene il trattamento chiave degli 
avvelenamenti rimanga la terapia di supporto di base, gli antidoti possono talvolta salvare la vita 
al paziente o ridurre la morbilità. In aree lontane dall'ospedale o nei paesi in via di sviluppo dove 
le strutture per la terapia di supporto sono spesso limitate e il trasporto ai centri di trattamento 
può richiedere molto tempo, la disponibilità di antidoti è essenziale305,306 I nano-antidoti hanno 
dimostrato efficacia studi di fattibilità, ma richiedono la convalida clinica306 (Tabella 6).

TABELLA 6: AGENT I TOSS IC I SPEC I F I C I
A G E N T I  T O S S I C I P R I M A  L I N E A D A  C O N S I D E R A R E D A  E V I TA R E

FA R M A C I  C A R D I O VA S C O L A R I  E  N E U R O L O G I C I
Digossina Lidocaina- aritmie ventricolari Fab antidigossina, 

da ripetere secondo 
necessità308,309

Calcio-antagonisti
Farmaci antiaritmici 
di classe 1a

Calcio-antagonisti Calcio EV 1-2 g ogni 10-20 min/0.02-0.04 g/
kg/h
Terapia euglicemica con alte dosi di insulina
Catecolamine
Atropina289,310-323

Pacing
VA-ECMO
Emulsione lipidica 
EV324,325

Beta-bloccanti Terapia euglicemica con alte dosi di insulina
Catecolamine326-328

Glucagone
Emulsione lipidica EV
Inibitori della 
fosfodiesterasi329-332

Antidepressivi 
triciclici

Bicarbonato di sodio – tachicardia a complessi 
larghi: 1-2 mmol/kg, target pH 7.45-7.55333-339

Emulsione lipidica EV290

Neurolettci Bicarbonato di sodio – tachicardia a complessi 
larghi: 1-2 mmol/kg
Dantrolene, Bromocriptina – sindrome 
maligna da neurolettici340

Dopamina

Adrenalina
Dobutamina341

Anticonvulsivanti Bicarbonato di sodio – tachicardia a complessi 
larghi: 1-2 mmol/kg
Dantrolene
Carnitina, Naloxone –acido valproico342

Emodialisi

ECLS – 
carbamazepina343,344

Benzodiazepine Flumazenil345,346

Anestetici locali Emulsione lipidica EV: emulsione lipidica al 
20%, 1.5 mg/kg in 1 min seguita da infusione 
a 0.25 ml/kg/min per un massimo di 60 min. 2 
boli ripetuti, per una dose massima cumulativa 
di 12 ml/kg290,347-353

D R O G H E  D A  A B U S O
Oppioidi Naloxone 0.4-2 mg, ripetere ogni 2-3 min 

(raccomandazione forte, qualità dell’evidenza 
molto bassa)354,355

Cocaina Benzodiazepine – controllo delle crisi comiziali Alfa-bloccanti, 
Ca-antagonisti, 
nitroglicerina – 
ipertensione358-361

Beta-bloccanti non 
come trattamento di 
prima linea362-364

Anfetamine Benzodiazepine – controllo delle crisi comiziali Ciproeptadina, 
clorpromazina, 
ziprasidone –sindrome 
serotoninergica365-368
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 » continua
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AMB I ENT I PART ICOLAR I
• Strutture san itar i e
Arresto cardiaco in sala operatoria (OR)
L'arresto cardiaco in sala operatoria (OR) è un evento raro ma potenzialmente letale con un 
tasso di mortalità superiore al 50%392, 393. In caso di arresto cardiaco in sala operatoria, seguire 
l'algoritmo ALS con appropriate modifiche. L'incidenza di arresto cardiaco perioperatorio è 
maggiore nei bambini, in particolare neonati e lattanti e nei pazienti più anziani394.
Fattori predittivi di arresto cardiaco intraoperatorio (IOCA) sono associati, secondo l'American 
Society of Anesthesiologists (ASA), alla condizione fisica preoperatoria, alla presenza di sepsi, 
alla condizione di urgenza/emergenza dell’intervento, alla tecnica di anestesia adottata ed all'età 
del paziente392,395. L’ipossia, lo shock emorragico, l’embolia polmonare, l’infarto miocardico, le 
aritmie o i disturbi elettrolitici possono essere  causa di arresto cardiaco o fattori confondenti 
durante arresto cardiaco intraoperatorio392,396,397. Ulteriori fattori di rischio di arresto cardiaco 
intraoperatorio nei pazienti in posizione prona, utilizzata ad esempio durante gli interventi di 
chirurgia spinale maggiore, includono l’embolia polmonare gassosa, l’irrigazione della ferita con 
perossido di idrogeno e ostacolo al ritorno venoso.
Questa sezione si basa sulla recente revisione delle linee guida della Società Europea 
di Anestesiologia e Terapia Intensiva (ESAIC) e dell'ERC (27 domande PICO; 28.221 titoli 
esaminati/452 pubblicazioni selezionate).

A S F I S S I A N T I  S I S T E M I C I
Cianuro Idrossicobalamina

70 mg/kg/1-3 min369,370
Sodio tiosolfato371 Nitrito di Amile, 

Nitrito di Sodio – 
evitare l’inalazione 
del fumo372,373

Monossido di 
Carbonio

Ossigeno Ossigeno iperbarico374-379

Acido solfidrico Nitrito Idrossicobolamina380-384

Asfissianti locali 
(Gas irritanti)

N-acetilcisteina – 
fosgene385

Solventi organici 
e idrocarburi 

alogenati

Beta-bloccanti – aritmie
N-Acetilcisteina – 
epatotossicità386,387

B I O T O S S I N E
Tossina Botulinica Antitossina388,389

Veleno di Vipera Antiveleno Fab immuni polivalenti390

Biotossine marine Antiveleno, magnesio – medusa391



81

LINEE GUIDA EUROPEAN RESUSCITATION COUNCIL 2021 CAPITOLO 6: ARRESTO CARDIACO IN CIRCOSTANZE SPECIALI 

Riconoscimento precoce dell'arresto cardiaco intraoperatorio
In molti casi di arresto cardiaco intraoperatorio, il deterioramento fisiologico è graduale e la 
causa dell’arresto cardiaco è nota e quindi esso può essere prevenuto398. Negli altri casi, bisogna 
seguire l'algoritmo ALS e dare priorità alle cause reversibili. Se il paziente peggiora, chiamare 
immediatamente i soccorsi, informare il team operatorio del deterioramento e di un possibile 
arresto cardiaco imminente, assicurarsi che sia presente un'assistenza qualificata sufficiente.
I pazienti ad alto rischio avranno spesso un monitoraggio invasivo della pressione sanguigna 
(PA), che rappresenta un parametro clinico prezioso per il riconoscimento e il trattamento 
dell'arresto cardiaco. Se c’è una elevata probabilità di arresto cardiaco dovrebbe esserci un 
defibrillatore pronto all’uso. È necessario applicare le placche autoadesive per defibrillare già 
prima dell'induzione dell'anestesia, garantire un accesso venoso adeguato e preparare farmaci 
e liquidi per la rianimazione. Utilizzare scaldaliquidi e riscaldatori ad aria forzata per evitare 
l'ipotermia perioperatoria e monitorare la temperatura del paziente.

Compressioni toraciche e defibrillazione
Nei pazienti adulti con IOCA con ritmo defibrillabile, deve essere immediatamente eseguita la 
defibrillazione. È prevedibile un'elevata incidenza di cause reversibili. Potrebbe trattarsi di ipossiemia 
per problemi delle vie aeree, broncospasmo o malfunzionamento del ventilatore, intossicazione per 
errore da somministrazione di farmaco, ipovolemia dovuta a sanguinamento, reazioni anafilattiche, 
tromboembolia, inclusa embolia gassosa e pneumotorace iperteso o persino tamponamento 
cardiaco dopo l'inserimento di un catetere venoso centrale.
La maggior parte degli arresti cardiaci è gestita con le manovre dell’ALS standard. Tuttavia, le 
compressioni a torace chiuso non sono molto efficaci in caso di ipovolemia, tamponamento cardiaco 
o pneumotorace iperteso (vedere la sezione corrispondente). Pertanto, le compressioni a torace 
chiuso non dovrebbero ritardare la risoluzione di queste particolari cause reversibili. Per ottimizzare 
le compressioni toraciche, è necessario regolare la posizione e l'altezza del tavolo operatorio o del 
carrello. La RCP è idealmente eseguita con il paziente in posizione supina, ma è possibile anche 
in pazienti in posizione prona399, 400. Il massaggio cardiaco interno dovrebbe essere considerato 
precocemente come alternativa efficace al massaggio cardiaco esterno in sala operatoria398.

Gestione delle vie aeree
La gestione avanzata delle vie aeree (se non già intrapresa) e la ventilazione con ossigeno al 
100% dovrebbero essere eseguite il prima possibile397.

Cause reversibili

• Ipovolem ia
A seconda della causa sospettata, iniziare il reintegro volemico con emoderivati e/o cristalloidi 
riscaldati, al fine di ripristinare rapidamente il volume intravascolare. Allo stesso tempo, 
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è necessario un immediato controllo dell'emorragia con chirurgia, endoscopia o tecniche 
endovascolari27. Le compressioni toraciche sono utili solo se si rimpiazza contemporaneamente 
il volume circolante. Nelle fasi iniziali della rianimazione è accettabile la somministrazione 
di soluzioni di cristalloidi. In caso di massiccia perdita di sangue è necessaria trasfondere 
immediatamente di emoderivati. Un esame ecocardiografico mirato può aiutare nel confermare 
l'arresto cardiaco e a indirizzare gli interventi di rianimazione (vedi sezione ipovolemia).

• Anaf i lass i
L'incidenza di anafilassi immuno-mediata durante l'anestesia varia da 1 caso su 10.000 a 1 
caso su 20.000. I farmaci bloccanti neuromuscolari costituiscono la causa più comune, essendo 
associati al 60% dei casi. La morbilità e la mortalità associate sono elevate, in particolare se 
vi sono ritardi nella diagnosi e nella gestione401. La gestione iniziale dell'anafilassi inizia con la 
rimozione dell'allergene, quando possibile, e poi segue l'approccio ABCDE e i principi di gestione 
dell’arresto cardiaco descritti nel capitolo sull'anafilassi. L'adrenalina è il farmaco più efficace nel 
trattamento dell'anafilassi e deve essere somministrata il prima possibile. Contrariamente agli 
scenari alternativi di anafilassi, potrebbe essere appropriato per gli anestesisti somministrare 
adrenalina per via endovenosa e potrebbero essere necessarie dosi ripetute di adrenalina 
(vedere la sezione sull'anafilassi di seguito).

• Toss ic i tà s istem ica dell 'anestet ico locale
L'arresto cardiaco è una complicanza rara ma ben riconosciuta da sovradosaggio di anestetico 
locale (LA), specialmente dopo l'iniezione intravascolare involontaria. L'azione diretta del LA 
sui miociti cardiaci provoca il collasso cardiovascolare, di solito entro 15 min dall'iniezione, ma 
l'esordio può variare da 30 secondi fino a 60 minuti402.  Le manifestazioni tipiche sono: marcata 
ipotensione, aritmie e convulsioni, la diagnosi viene fatta spesso per esclusione292. La terapia lipidica 
endovenosa è stata utilizzata come terapia di salvataggio per trattare il collasso cardiovascolare 
e l'arresto cardiaco, ma la sua efficacia è controversa403. In assenza di danni documentati, le linee 
guida raccomandano che sia disponibile un'emulsione lipidica al 20% da utilizzare ovunque i 
pazienti ricevano dosi elevate di anestetico locale (ad es. sale operatorie, sale parto e pronto 
soccorso)404. Interrompere l'iniezione di LA e chiedere aiuto. Proteggere e mantenere pervie le vie 
aeree e, se necessario, procedere a intubazione endotrachele. Somministrare ossigeno al 100% e 
garantire una ventilazione adeguata (l'iperventilazione può aiutare aumentando il pH plasmatico 
in presenza di acidosi metabolica). Controllare le crisi convulsive con una benzodiazepina, 
tiopentone sodico o propofol. Somministrare un bolo endovenoso iniziale di emulsione lipidica 
al 20% a 1,5 ml/ kg in 1 min e quindi avviare un'infusione a 15 ml/ kg/h. Se non si ottiene ROSC 
dopo 5 minuti, raddoppiare la velocità di infusione dei lipidi e somministrare un massimo di altri 
due boli lipidici aggiuntivi ad intervalli di 5 minuti fino al raggiungimento del ROSC. Non superare 
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una dose cumulativa massima di 12 ml/ kg 405, 406. Se il paziente non risponde al trattamento deve 
essere presa in considerazione l'ECPR.

• Gest ione delle r isorse del team
Ogni evento di rianimazione dovrebbe avere un team leader che dirige e coordina il personale 
e i membri del team di rianimazione, con attenzione a minimizzazione i tempi di no flow, e nello 
stesso tempo tratti le cause reversibili. L'intervento chirurgico deve essere sospeso a meno 
che non risolva una causa reversibile dell’arresto cardiaco. L'accesso al paziente e le manovre 
di rianimazione possono richiedere la copertura del campo chirurgico e l’allontanamento 
dell'équipe chirurgica dal tavolo operatorio e dal paziente. Le manovre del team di rianimazione 
dovrebbero essere prioritarie, dovrebbe essere garantito un BLS di buona qualità, bisognerebbe 
identificate le cause reversibili più importanti ed evitata qualsiasi attività non prioritaria. Se il 
paziente non risponde agli sforzi di rianimazione (cioè ETCO2 <2,7 kPa/20 mmHg), la qualità 
della RCP dovrà essere migliorata407.
La gestione efficace dell'arresto cardiaco intraoperatorio richiede non solo competenze tecniche 
individuali e una risposta ben organizzata del team, ma anche una cultura della sicurezza 
istituzionale incorporata nella pratica quotidiana attraverso l'addestramento continuo, la 
formazione e la cooperazione multidisciplinare. Protocolli istituzionali corrispondenti (ad es. 
protocolli di trasfusione massiva) e checklist aiutano a ottimizzare la risposta all'arresto cardiaco 
in sala operatoria.

• Ass istenza post-r ian imaz ione
Mancano prove a sostegno dell'uso dell'ipotermia immediata rispetto alla normotermia dopo 
arresto cardiaco intraoperatorio nell'adulto, la revisione di un solo caso clinico ha mostrato 
un recupero neurologico completo e i dati in letteratura suggeriscono un miglioramento 
dell’outcome neurologico408. La gestione mirata della temperatura dovrebbe essere applicata in 
base la terapia post rianimatoria.

• Ch irurg ia card iaca
L'incidenza dell'arresto cardiaco a seguito di chirurgia cardiaca è di circa il 2-5%, con percentuali 
di sopravvivenza più elevate (circa il 50%) rispetto ad altri scenari409-412. Questo è ampiamente 
giustificato dal fatto che in ambiente cardiochirurgico l’arresto cardiaco è provocato 
prevalentemente da cause reversibili. Infatti, le principali cause di arresto cardiaco in questo 
contesto includono la fibrillazione ventricolare (FV), responsabile del 50% dei casi, seguita dal 
tamponamento cardiaco e dallo shock emorragico, che spesso determinano PEA.
Le raccomandazioni basate sull'evidenza per la gestione dell'arresto cardiaco a seguito di 
cardiochirurgia derivano dai documenti ILCOR CoSTR del 2019 e 2018103,413, dalle linee guida 
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dell'Associazione Europea per la Chirurgia Cardiotoracica (EACTS)414,415 e dalla Consensus 
della Society of Thoracic Surgeons (STS) per la rianimazione di pazienti con arresto cardiaco in 
ambiente cardiochirurgico416 .  

Prevenire ed essere preparati
Garantire un'adeguata formazione del personale sulle competenze tecniche di rianimazione e 
sull’ALS (Figura 11 e S3).
Il personale coinvolto nella terapia postoperatoria cardiochirugica dovrebbe ricevere un'adeguata 
formazione con corsi di aggiornamento periodici. Questa dovrebbe comprendere l’acquisizione 
di competenze tecniche di rianimazione ed ALS e la formazione necessaria per eseguire una 
resternotomia di emergenza. I ruoli dovrebbero essere preventivamente assegnati al personale 
dell'unità di terapia intensiva (ICU) per favorire il coordinamento delle varie figure professionali 
nel caso sia necessario attuare questa procedura417.

Garantire la disponibilità e il buon funzionamento delle apparecchiature di emergenza
Tutte le attrezzature di emergenza devono essere localizzate, adeguatamente contrassegnate 
e controllate periodicamente, compresi i set per la sternotomia, contenenti esclusivamente il 
materiale essenziale per aprire il torace415,416.

Uso di checklist per la sicurezza
Introdotte per la prima volta in ambito chirurgico dall'Organizzazione Mondiale della Sanità, l’utilizzo 
delle checklist per la sicurezza ha dimostrato la riduzione delle complicanze e della mortalità 
in chirurgia non cardiaca e dovrebbe essere implementata418. Per migliorare la prevenzione, 
dovrebbero essere prese in considerazione checklist specifiche per la cardiochirurgia, compresi i 
controlli sugli emoderivati, le perfusioni e le preparazioni in terapia intensiva414.

Riconoscimento dell’arresto cardiaco ed attivazione del protocollo dell’arresto cardiaco
Identificare e gestire il deterioramento del paziente nella fase postoperatoria
I primi segni di deterioramento possono essere identificati nel paziente monitorizzato dopo 
intervento cardiochirurgico grazie ad un’attenta valutazione clinica. L'ipotensione è un segno 
clinico comune a diverse complicanze (Tabella 7)419-421. L'ecocardiografia dovrebbe essere 
eseguita in caso d’instabilità emodinamica, considerando l’ecocardiografia transesofagea per 
una diagnosi più precisa422. Il monitoraggio continuo dell’ECG consente l'identificazione precoce 
delle aritmie; in questo contesto le tachicardie sopraventricolari sono le più frequenti423.

Conferma dell'arresto cardiaco mediante segni clinici e appiattimento delle onde pressorie 
(assenza di pulsatilità)
L'arresto cardiaco può essere riconosciuto controllando il ritmo al monitor ECG, identificando 
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l’assenza di circolo dall’esame clinico e monitorando i segni vitali, incluse le curve di pressione che 
si appiattiscono contemporaneamente (pressione arteriosa, pressione venosa centrale, pressione 
arteriosa polmonare e pulsossimetria) e una rapida diminuzione della capnografia 415,416.

Richiesta di aiuto e attivazione del protocollo dell’arresto cardiaco 
Una volta riconosciuto l’arresto cardiaco, è necessario chiedere immediatamente aiuto e attivare 
il protocollo dell’arresto cardiaco.

Rianimazione e trattamento delle possibili cause 
Le modifiche all'algoritmo ALS includono la correzione immediata delle cause reversibili e la 
resternotomia d’emergenza in caso d’insuccesso415,416.

Ripristino di un ritmo cardiaco con polso
Nei pazienti con FV/TV senza polso deve essere data priorità alla defibrillazione con un massimo 
di tre shock consecutivi, questo giustifica una latenza nell’inizio delle compressioni toraciche 
esterne fino a un minuto424,425. Se la defibrillazione è inefficace, si consiglia l’esecuzione 
immediatamente della resternotomia425. In caso di asistolia o bradicardia, dovrebbe essere 
tentata per un minuto la stimolazione epicardica (modalità DDD con una frequenza da 80 a 100 
battiti min ed alla massima intensità di output) o la stimolazione transcutanea, prima di iniziare le 
compressioni toraciche. La PEA richiede l’inizio immediato delle compressioni toraciche esterne 
mentre si ricercano le cause reversibili e ci si prepara per l’esecuzione della resternotomia 
d’emergenza. In presenza di un ritmo stimolato da PM senza polso, la stimolazione deve essere 
interrotta per escludere l’eventuale presenza di una sottostante fibrillazione ventricolare e, se 
indicato, deve essere eseguita la defibrillazione415,416.

Compressioni e ventilazioni
Se non c’è ripristino di ROSC dopo la defibrillazione o la stimolazione con PM esterno, o in caso 
di PEA, devono essere iniziate le compressioni e le ventilazioni mentre ci si prepara per eseguire 
resternotomia di emergenza. Le compressioni esterne devono essere eseguite con una frequenza 
di 100-120 battiti min, al fine di raggiungere una pressione arteriosa sistolica > 60 mmHg; il mancato 
raggiungimento di questo valore nonostante prestazioni adeguate può indicare la presenza 
di un tamponamento cardiaco o di una grave emorragia, che richiedono una resternotomia 
d'emergenza415,416. Il massaggio cardiaco interno, rispetto alle compressioni esterne, fornisce una 
migliore pressione sistemica e una migliore pressione di perfusione coronarica, ciò giustifica la 
riapertura del torace426,427. La gestione delle vie aeree segue le consuete indicazioni dell’ALS101. 
Nei pazienti ventilati meccanicamente deve essere controllata la posizione e la pervietà del tubo 
tracheale, aumentata la FiO2 al 100% e rimossa la PEEP. Nel caso si sospetti uno pneumotorace 
iperteso, è consigliata la decompressione d’emergenza 415,416.
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Farmaci durante la rianimazione
Come principio generale, devono essere interrotte le infusioni in corso non necessarie alla 
rianimazione, con la possibile eccezione dei sedativi. Possono essere somministrati per via 
endovenosa l'amiodarone (300 mg) o la lidocaina (100 mg) dopo tre shock nel trattamento di 
FV/TV senza polso, sebbene questa raccomandazione sia estrapolata dalla ricerca sugli arresti 
cardiaci extraospedalieri (raccomandazione debole, qualità dell’evidenza bassa)413-416. L’utilizzo 
dell'adrenalina (1 mg) nel postoperatorio cardiochirurgico è controverso. La European Association 
of Cardio-Thoracic Surgery (EACTS) e la Society of Thoracic Surgeons (STS) scoraggiano l'uso di 
routine dell'adrenalina415,416 sulla base del fatto che l'intensa ipertensione arteriosa indotta dalla 
somministrazione dell'adrenalina, evidente al ripristino del ROSC, potrebbe causare sanguinamento 
o rottura delle anastomosi chirurgiche, sebbene dosi inferiori  (boli da 50-300 mcg) possano 
essere prese in considerazione in situazioni di peri-arresto416,421,428 Il Sommario ILCOR CoSTR del 
2019 ha incluso una sezione specifica sul ruolo dei farmaci vasopressori nell'arresto cardiaco negli 
adulti, sulla base di una revisione sistematica e di una meta-analisi commissionata dall'ILCOR238,429. 
È stata mantenuta la raccomandazione di somministrare 1 mg di adrenalina durante la RCP 
(raccomandazione forte, qualità dell'evidenza bassa-moderata), basata sull'aumento dei ROSC e 
della sopravvivenza alla dimissione ospedaliera. Tuttavia, vista la già nota limitata evidenza riguardo 
l’uso dell’adrenalina nell’arresto cardiaco intraospedaliero basata su RCT  le raccomandazioni in 
tal senso si basano su un’estensione di quelle per l’arresto cardiaco extraospedaliero. In sintesi, 
sebbene non vi siano prove sufficienti per stabilire raccomandazioni sull'uso dell’adrenalina nel 
postoperatorio cardiochirurgico, considerando i potenziali rischi di ipertensione arteriosa indotta 
da adrenalina in questo particolare contesto, dovrebbe essere evitata la somministrazione di 1 
mg di adrenalina nei pazienti in periarresto  subito dopo l'intervento cardiochirurgico, considerata 
la elevata probabilità che la defibrillazione e la resternotomia precoce possano risolvere l'arresto 
cardiaco. Tuttavia, in situazioni di peri-arresto, possono essere prese in considerazione dosi 
inferiori.415,416,428

Resternotomia precoce
L'arresto cardiaco refrattario richiede l'esecuzione della resternotomia entro 5 minuti, al fine di 
eseguire il massaggio cardiaco interno o la defibrillazione interna ed eventualmente correggere 
le cause reversibili sottostanti. La resternotomia precoce ha dimostrato di essere una procedura 
sicura in Terapia Intensiva430, con percentuali di sopravvivenza significativamente più elevate, 
specialmente se essa è eseguita con un minimo ritardo e in presenza di problemi chirurgicamente 
riparabili alla riapertura del torace431. La resternotomia deve essere considerata come parte 
del protocollo di rianimazione nell’arresto dopo chirurgia cardiaca fino al decimo giorno dopo 
l'intervento chirurgico416.
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Dispositivi per il supporto meccanico del circolo
Il contropulsatore aortico (IABP-Intra-Aortic Balloon Pump) nei pazienti che presentano arresto 
cardiaco può contribuire a migliorare la perfusione coronarica e cerebrale se coordinato con il 
massaggio cardiaco (rapporto 1:1 con amplificazione massima). Il trigger ECG del pallone non è 
affidabile durante la rianimazione, pertanto tale modalità deve essere commutata in modalità 
trigger a pressione o in modalità interna a 100 battiti/min, se il massaggio viene interrotto 
per un intervallo di tempo significativo. L'ECPR può essere presa in considerazione nel caso in 
cui la resternotomia non risolva l'arresto cardiaco o come alternativa nei pazienti sottoposti a 
chirurgia cardiaca mininvasiva (toracotomia) o in quei pazienti che presentano arresto cardiaco 
oltre i 10 giorni dall’intervento iniziale416. Tuttavia, i dati relativi a questo specifico scenario 
sono limitati, poiché la maggior parte degli studi ha dimostrato la sua inutilità nel trattamento 
dello shock cardiogeno o si riferisce a popolazioni pediatriche. Una piccola serie di ventiquattro 
pazienti adulti che hanno ricevuto supporto ECPR nell’arresto cardiaco dopo cardiochirurgia 
ha riportato uno svezzamento dall'ossigenazione extracorporea a membrana (ECMO) in sedici 
pazienti (66,7%), otto dei quali sono sopravvissuti alla dimissione ospedaliera (33,3%) mentre 
la maggior parte dei pazienti è deceduta per insufficienza multiorgano432.

Laboratorio di Emodinamica
La tipologia dei pazienti trattati e le procedure eseguite nel laboratorio di emodinamica si sono 
evolute negli ultimi anni divenendo sempre più complesse. I pazienti più critici sono ora sottoposti 
a trattamento coronarico percutaneo (PCI) o impianto di dispositivi di assistenza ventricolare 
ed è in rapido aumento il volume di interventi cardiaci strutturali, per lo più offerti a pazienti ad 
alto rischio non ritenuti idonei per la chirurgia (es. sostituzione percutanea della valvola aortica 
o mitralica, o riparazione di leak, correzione di difetti del setto o chiusura dell'auricola sinistra). 
Di conseguenza, l'arresto cardiaco in emodinamica può verificarsi in pazienti critici (cioè con 
shock cardiogeno per infarto miocardico esteso), ma anche in pazienti stabili sottoposti a 
procedure elettive, che comportano potenziali rischi intrinseci e sono estremamente sensibili 
a fattori umani e tecnici. Mancano dati aggiornati sull'incidenza globale dell'arresto cardiaco in 
emodinamica; i registri si riferiscono principalmente ad angioplastiche e mostrano percentuali 
d’incidenza dipendenti dal rischio pre-procedurale del paziente433,434.
Le raccomandazioni basate sull'evidenza derivano dai documenti ILCOR CoSTR2238,435,436 

e dalle revisioni sistematiche ILCOR273, dalle indicazioni basate sul consenso di esperti della 
European Association of Percutaneous Cardiovascular Interventions (EAPCI)437della Society for 
Cardiovascular Angiography and Interventions (SCAI)438, dell’International ECMO Network e 
della  Extracorporeal Life Support Organization (ELSO)439 oltre che da una ricerca bibliografica 
mirata sugli aggiornamenti delle evidenze. Laddove è stata ottenuta una qualità dell'evidenza 
insufficiente, le raccomandazioni sono state stabilite in base al consenso di esperti  all'interno 
del gruppo di scrittura.
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Prevenire ed essere preparati
Garantire un'adeguata formazione del personale sulle competenze tecniche e sull’ALS
Il personale che lavora in emodinamica deve essere adeguatamente formato sulle tecniche di 
rianimazione e sull’ALS, compresa la formazione sul lavoro in squadra e sulla leadership (Figura 
12 e S1)435. Devono essere stabiliti protocolli per procedure di emergenza specifiche (ad es. avvio 
della RCP meccanica, stimolazione transcutanea o transvenosa di emergenza, pericardiocentesi, 
dispositivi di assistenza ventricolare). Dovrebbero essere prese in considerazione simulazioni di 
situazioni di emergenza in loco per facilitare l’addestramento e la familiarizzazione del personale.

Garantire la disponibilità e il buon funzionamento delle apparecchiature di emergenza
L'equipaggiamento di emergenza deve essere chiaramente identificato e il personale deve essere 
a conoscenza della sua ubicazione per ridurre al minimo i ritardi in caso di utilizzo Dovrebbe 
essere testato regolarmente il corretto funzionamento di tali apparecchiature.

Utilizzare checklist di sicurezza
Dovrebbe essere incoraggiato l'uso di checklist di sicurezza per ridurre al minimo i fattori 
umani437,438,440, in quanto il loro uso è stato associato ad un minore numero di  complicanze 
procedurali e a una migliore comunicazione all’interno del team441.

Riconoscere l'arresto cardiaco e attivare il protocollo dell’arresto cardiaco

• Ver i f i care per iod icamente le cond iz ion i del paz i ente e i l mon itoragg io de i segn i v ital i
Il monitoraggio continuo dei segni vitali (pressione sanguigna invasiva, frequenza cardiaca e ritmo, 
pulsossimetria, capnografia) facilita il riconoscimento precoce e la gestione delle complicanze 
per prevenire un ulteriore deterioramento e deve essere periodicamente controllato. 
Ad esempio, un blocco atrioventricolare di grado avanzato può verificarsi durante una 
procedura di PCI, durante ablazione alcolica del setto o durante la sostituzione della valvola 
aortica per via percutanea (Trans Aortic Valve Replacement, TAVR); la presenza di dolore 
toracico, instabilità emodinamica e sopraslivellamento del tratto ST nell'ECG possono essere un 
segnale di trombosi acuta dello stent durante PCI o di occlusione di un ostio coronarico durante 
TAVR; l'ipotensione improvvisa richiede l'esclusione della presenza di versamento pericardico 
tamponante (dovuto a perforazione coronarica, perforazione della parete atriale/ventricolare o 
rottura dell'anulus durante valvuloplastica) o di ipovolemia in caso di complicanze vascolari. Le 
placche di defibrillazione devono essere applicate almeno a tutti i pazienti con STEMI e prese in 
considerazione in caso di PCI complesse o in pazienti a rischio  elevato438.

Considerare l'uso dell’ecocardiografia in caso di instabilità emodinamica o nel sospetto di 
complicanze
L'ecocardiografia può aiutare a individuare le complicanze e dovrebbe essere eseguita 
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rapidamente in caso d’instabilità emodinamica. L’ecocardiografia transesofagea può fornire 
immagini di migliore qualità per un'identificazione più rapida e precisa delle complicanze422.

Richiedere aiuto attivare il protocollo dell’arresto cardiaco
Una volta confermato l'arresto cardiaco, è necessario attivare immediatamente il team di 
rianimazione. Anche se il personale dell’emodinamica deve iniziare la rianimazione senza 
ritardo, può essere necessario un supporto aggiuntivo per consentire il proseguimento della 
rianimazione durante l’esecuzione di procedure specifiche per il trattamento delle possibili 
cause di arresto (es. PCI, pericardiocentesi, stimolazione invasiva). Durante la rianimazione la 
leadership e i ruoli devono essere chiaramente identificati, soprattutto se subentrano nuovi 
soccorritori in modo da garantire manovre rianimatorie coordinate ed efficaci.

Rianimare e trattare le possibili cause
Rianimare secondo l'algoritmo ALS modificato
L'arresto cardiaco in emodinamica deve essere gestito secondo il protocollo ALS, con alcune 
modifiche specifiche101. In presenza di FV/TV senza polso in paziente monitorato, considerare 
la defibrillazione immediata con un massimo di tre shock consecutivi prima di iniziare le 
compressioni toraciche. In caso di asistolia/PEA, la RCP e i farmaci devono essere somministrati 
secondo il protocollo ALS. Verificare la presenza di cause reversibili di arresto cardiaco avvalendosi 
dell’uso dell'ecocardiografia e dell'angiografia.
L'identificazione delle cause reversibili è di vitale importanza nei ritmi non defibrillabili, in 
cui  dovrebbe essere effettuata l’ecocardiografia e dovrebbe essere considerata l’esecuzione 
dell'angiografia, se indicata. L'ecocardiografia può aiutare a identificare le cause reversibili 
di arresto cardiaco, prestando massima attenzione a ridurre al minimo le pause durante le 
compressioni toraciche442-444. A questo proposito, l'ecocardiografia transesofagea può essere 
utile perché fornisce immagini di qualità elevata e in continuo, senza interferire con le manovre 
di rianimazione445,446.

Considerare l’utilizzo di massaggiatori meccanici automatici e di dispositivi percutanei di 
supporto  del circolo
Una revisione Cochrane comprendente undici studi che confrontavano la RCP eseguita con 
massaggiatori meccanici automatici rispetto a quella con compressioni toraciche manuali 
in pazienti adulti in arresto in ambiente intraospedaliero o extraospedaliero non è riuscita a 
dimostrare la superiorità della prima rispetto a quella convenzionale. Tuttavia, il ruolo della 
RCP eseguita con massaggiatori meccanici automatici è stato riconosciuto come alternativa 
ragionevole in contesti nei quali non è possibile eseguire compressioni toraciche di alta qualità 
o che espongono al pericolo l’operatore sanitario272. L’esecuzione di una RCP manuale di qualità 
in emodinamica può essere impegnativa per la presenza del tubo a raggi X e può esporre il 
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soccorritore a radiazioni nocive; per tale motivo, dovrebbe essere preso in considerazione 
l’utilizzo di massaggiatori automatici meccanici durante la RCP.
I dispositivi di assistenza ventricolare percutanei come contropulsatore aortico, Impella®447 

o TandemHeart®  possono fornire un supporto al circolo durante l'esecuzione di procedure 
d’emergenza nei pazienti in arresto cardiaco, sebbene il loro uso in questo contesto non sia 
stato ampiamente valutato. L'ossigenazione a membrana extracorporea veno-arteriosa (VA-
ECMO) offre supporto sia circolatorio sia polmonare e può essere utilizzata nell'arresto cardiaco 
(supporto vitale extracorporeo: ECPR), ma non ci sono prove sufficienti per raccomandare l’uso 
sistematico di tale strategia238. Una recente revisione sistematica che confronta l'ECPR  con la RCP 
manuale o con massaggiatore meccanico ha riportato esiti positivi dell'ECPR in sette studi che 
ne valutavano l'uso per l'arresto intraospedaliero nella popolazione adulta, sebbene si tratti di 
studi osservazionali e dalla validità interna limitata273. Altri studi minori hanno riportato risultati 
positivi dell'ECPR per l'arresto cardiaco refrattario in ospedale provocato da infarto miocardico 
acuto448 o durante PCI o TAVR complicate449. Nel caso si debba prendere in considerazione l'ECPR, 
si raccomanda un avvio rapido piuttosto che attendere il fallimento completo delle misure 
convenzionali439,450, in quanto un fattore chiave per il successo è rappresentato da un tempo 
più breve di RCP convenzionale (low-flow time)451. Fino a quando gli studi randomizzati non 
forniranno risultati più consolidati, la decisione di utilizzare l'ECPR o altri sistemi di assistenza 
ventricolari dovrebbe essere adattata al singolo caso clinico, alla disponibilità delle risorse ed  
all'esperienza del team.

TABELLA 7 : CAUSE COMUN I D I DETER IORAMENTO DOPO CARD IOCH IRURG IA E LORO GEST IONE
Emorragia
• Sanguinamento “medico”: coagulopatia 

postoperatoria
• Sanguinamento “chirurgico”: trauma operatorio

• Correggere l’ipotermia e l’ipertensione, evitare 
l’emodiluizione

• Considerare trasfusione di prodotti ematici, usare 
agenti emostatici in base a test ematologici

• Controllare i drenaggi per valutare sanguinamenti 
attivi ed effettuare ecocardiogramma per escludere 
un tamponamento, considerare un reintervento 
precoce in caso di sospetto

Stato di bassa gittata cardiaca
• Precarico inadeguato
• Postcarico eccessivo
• Ridotta contrattilità ventricolare
• Disfunzione diastolica

• Effettuare l’ecocardiogramma per valutare la funzione 
ventricolare

• Correggere la vasocostrizione sistemica
• Mantenere la coordinazione atrioventricolare
• Correggere i disturbi metabolici e l’ipocalcemia
• Considerare supporto circolatorio inotropo o 

meccanico
Malfunzionamento valvolare o di graft • Controllare anomalie de ll’ECG

• Effettuare un ecocardiogramma
• Considerare eventuale intervento percutaneo o 

chirurgico

Aritmie • Correggere disturbi elettrolitici
• Considerare farmaci antiaritmici, cardioversione 

elettrica o pacing

Vasodilatazione
• Riscaldamento
• Sedativi/analgesici
• Sepsi
• Anafilassi
• Insufficienza Adrenergica
• Sindrome vasoplegica

• Correggere cause sottostanti specifiche
• Considerare terapia con fluidi sulla base 

dell’emodinamica
• Considerare spporto vasopressorio

 » continua
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• Un ità d i d ial is i
I pazienti in trattamento emodialisi (HD) cronico  costituiscono uno dei gruppi più a rischio 
per l’arresto cardiaco in ambito extraospedaliero (OHCA), che include gli episodi che si 
verificano in centri  di dialisi. L’OHCA si verifica con una frequenza 20 volte maggiore in pazienti 
dializzati rispetto alla popolazione generale452. Gli arresti cardiaci che hanno luogo in centri di 
dialisi sono prevalentemente eventi testimoniati e possono verificarsi prima, durante o dopo 
il trattamento dialitico. Gli studi che esaminano i tempi di arresto cardiaco in relazione alla 
dialisi hanno riportato che il 70-80% degli arresti cardiaci si è verificato durante il trattamento 
di emodialisi453-455. Si sono ipotizzati diversi fattori di rischio per l'arresto cardiaco in pazienti 
in emodialisi a lungo termine, comprendenti iperkaliemia, eccessivi spostamenti di volume 
durante la dialisi, un intervallo interdialitico di 2 giorni, un bagno di dialisi a basso contenuto 
di potassio, una malattia cardiaca e una scarsa adesione al regime dietetico e al programma 
di dialisi456-461. Sebbene i pazienti in emodialisi siano soggetti ad arresto cardiaco nelle prime 
12 ore dall’inizio della sessione dialitica456, il periodo di rischio più elevato è l’ultima fase 
dell’intervallo inter dialitico di 2 giorni (ossia, l’intervallo del fine settimana), poiché aumenta il 
livello di potassio e i liquidi si accumulano456,458. Storicamente, l’esito di IHCA in pazienti in HD è 
stato ritenuto scarso462, ma questo può essere in parte correlato alla strategia di rianimazione e 
alla futilità percepita. Studi precedenti hanno mostrato una sopravvivenza dopo IHCA più bassa 
in pazienti dializzati rispetto alla popolazione generale463, 464. Tuttavia, uno studio recente ha 
mostrato un’incidenza più elevata di ROSC (del 69% rispetto al 62%), simile alla sopravvivenza 
alla dimissione ospedaliera (il 23% rispetto al 22%), e una frequenza di esito neurologico 
favorevole leggermente più elevata (il 17% rispetto al 16%) in pazienti in emodialisi rispetto a 
pazienti non in dialisi458. Sono state riscontrate, sia in OHCA sia in IHCA, carenze nella pratica 
di rianimazione, riguardo all’inizio della RCP e alla prima defibrillazione tempestiva in caso di 
ritmo defibrillabile nel paziente in dialisi458. Vi sono inoltre alcune considerazioni particolari 
nell’approccio alla rianimazione nell’ambiente di un’unità di dialisi, in particolare se l’evento si 
verifica durante la seduta dialitica116.
Le raccomandazioni sono basate su una scoping review e sulle Linee Guida sull’Iperkaliemia 

Aritmie • Correggere disturbi elettrolitici
• Considerare farmaci antiaritmici, cardioversione 

elettrica o pacing

Vasodilatazione
• Riscaldamento
• Sedativi/analgesici
• Sepsi
• Anafilassi
• Insufficienza Adrenergica
• Sindrome vasoplegica

• Correggere cause sottostanti specifiche
• Considerare terapia con fluidi sulla base 

dell’emodinamica
• Considerare spporto vasopressorio
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dell’Associazione Renale del Regno Unito116 recentemente aggiornate. La scoping review ha 
esaminato database multipli - PubMed (1960-2019), Ovid MEDLINE (1946-2019), EMBASE 
(1974-2019), Science Direct (1995-2019), The Cochrane Library (1995-2019), Web of Knowledge 
(2001-2019), per tutti gli studi umani pubblicati in inglese riguardanti l’arresto cardiaco e 
l’emodialisi. Le ricerche su siti web hanno incluso l’Istituto Nazionale per la Salute e l’Eccellenza 
nella Cura (NICE), il Consorzio Scozzese dei Farmaci (SMC), il Miglioramento della Sanità in 
Scozia, l’Agenzia Regolatoria del Farmaco e dei Prodotti Sanitari (MHRA) e l’Agenzia Europea 
del Farmaco (EMA). Non sono stati identificati studi randomizzati controllati. Le evidenze sono 
state ottenute da studi osservazionali. La linea guida sull’Iperkaliemia dell’Associazione Renale 
del Regno Unito (2019) ha usato questa scoping review e la consensus opinion di esperti per 
sviluppare raccomandazioni per il trattamento dell’arresto cardiaco nelle unità di dialisi.

Prevenzione dell’arresto cardiaco nei pazienti in dialisi
L’iperkaliemia e il sovraccarico di volume sono cause comuni di arresto cardiaco in pazienti in 
dialisi, ma la prevenzione fa ampiamente affidamento sulle restrizioni dietetiche e di apporto 
di liquidi e su fattori correlati alla dialisi. Sebbene l’erogazione della dialisi di mantenimento 
tre volte a settimana sia difficile da superare, una prescrizione dialitica accurata può ridurre il 
rischio di arresto cardiaco453,457,465.

Trattamento dell’arresto cardiaco
Fasi iniziali
La rianimazione deve essere iniziata seguendo l’algoritmo ALS standard. Un infermiere di dialisi 
addestrato dovrebbe essere assegnato alla gestione della macchina di emodialisi. La macchina 
di emodialisi deve essere arrestata e il volume ematico reinfuso al paziente con un bolo di fluidi. 
Se la macchina di dialisi non è a prova di defibrillazione, essa dovrebbe essere scollegata dal 
paziente secondo gli standard del Comitato Elettrotecnico Internazionale (IEC). L’accesso per 
dialisi deve essere mantenuto disponibile per la somministrazione di farmaci.

Modifiche alla rianimazione cardiopolmonare
Defibrillazione
I centri di dialisi sono prevalentemente unità guidate da infermieri. Un defibrillatore automatico 
esterno (DAE) è il dispositivo standard per la defibrillazione nelle strutture di dialisi, ma 
l’addestramento e la sicurezza del personale possono influenzare la percentuale di defibrillazioni 
eseguita da infermieri466. È stato dimostrato un aumento 3 volte maggiore di probabilità di 
dimissione ospedaliera con esito neurologico favorevole quando la RCP è iniziata dal personale 
di dialisi rispetto all’attesa dell’arrivo di servizi di emergenza. Sebbene il posizionamento 
del DAE guidato da infermieri si sia verificato solo nel 52,3% dei pazienti, questo studio ha 
anche mostrato una tendenza verso una migliore sopravvivenza con la defibrillazione iniziata 
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dal personale in pazienti con un ritmo defibrillabile457 . Considerata le maggiori probabilità di 
sopravvivenza dell’arresto cardiaco con un ritmo defibrillabile, sono necessari provvedimenti 
per evitare ritardi nella defibrillazione nelle unità di dialisi.

Accesso vascolare
Usare l’accesso per la dialisi in situazioni di pericolo di vita e di arresto cardiaco.

Cause potenzialmente reversibili
Ai pazienti dializzati si applica la ricerca di tutte le classiche cause reversibili (4I e 4T). Gli squilibri 
elettrolitici e lo spostamento di liquidi durante la dialisi sono cause comuni. Per la gestione dell’arresto 
cardiaco da iperkaliemia, si faccia riferimento alla sezione sull’iperkaliemia di questo capitolo.

Trattamento post-rianimazione
La dialisi può essere necessaria nel periodo iniziale post-rianimazione, sulla base dello stato volemico 
e degli esami ematochimici.  È essenziale il trasferimento del paziente in un’area con apparecchiature 
di dialisi (ossia, unità di terapia intensiva o unità di terapia subintensiva nefrologica).

• Odonto iatr ia
Le emergenze mediche in uno studio dentistico includono una varietà di situazioni che variano 
da disturbi psicosomatici esacerbati dalla paura e dall’ansia a situazioni con pericolo di vita. Le 
emergenze mediche più frequenti includono (pre-) sincope vasovagale, ipotensione ortostatica, crisi 
ipertensiva, iperventilazione, convulsioni, reazioni allergiche moderate, ipoglicemia e angina467,468. 
Le emergenze potenzialmente fatali si presentano comunemente per infarto miocardico, 
convulsioni o esacerbazione di asma. L’arresto cardiaco nella pratica odontoiatrica primaria è un 
evento raro con un’incidenza di 0,002-0,011 casi per dentista all’anno468,469. Il 27 marzo 2020 è 
stata eseguita una scoping review su PubMed mediante l’uso delle parole chiave "odontoiatria" O 
"chirurgia odontoiatrica" E "arresto cardiaco o arresto del cuore" O "rianimazione o rianimazione 
cardiopolmonare" negli ultimi 5 anni (n=271). Su questo argomento non sono state trovate RCT o 
revisioni sistematiche. Pertanto, le raccomandazioni sono basate sulle evidenze già presenti nelle 
linee guida ERC del 2015. La raccomandazione sulla modifica alle compressioni toraciche è basata 
su alcuni case report che descrivono l’efficacia delle compressioni toraciche in un paziente lasciato 
su una poltrona dentistica470,471. Piccoli studi di simulazione che hanno confrontato l’efficacia della 
RCP su una poltrona dentistica e sul pavimento hanno riportato una qualità della RCP inferiore o 
equivalente472-475. Un recente studio di simulazione ha verificato l’efficacia di uno sgabello come 
stabilizzatore per differenti tipi di poltrone dentistiche e ha confermato l’attuabilità di quanto 
riportato nelle linee guida ERC del 201584,476. Nel maggio 2020 Il Resuscitation Council del Regno 
Unito ha fornito un expert consensus come parte degli Standard di Qualità per le cure odontoiatriche 
primarie. (https://www.resus.org.uk/library/quality-standardscpr/quality-standards-acute-care)

https://www.resus.org.uk/library/quality-standards-cpr/quality-standards-acute-care
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Cause di arresto cardiaco
Le cause dell’arresto cardiaco sono di solito correlate a comorbidità preesistenti, a complicanze 
procedurali o a reazioni allergiche.

Vie aeree e respiro
Le procedure dentistiche possono causare perdita della pervietà delle vie aeree in relazione alla 
patologia primaria o a complicanze della procedura (per esempio, sanguinamento, secrezioni, 
edema dei tessuti). L’insorgenza di soffocamento è bassa, con un’incidenza riportata di 0,07-
0,09 casi per dentista all’anno468,469. La sedazione è un rischio aggiuntivo in questi casi, sebbene 
il trattamento dentale sia sotto anestesia locale sia sotto sedazione abbia un eccellente profilo 
di sicurezza477,478.

Circolazione
Sebbene l’anafilassi con pericolo di vita sia rara, è una causa di morte documentata durante 
le procedure dentistiche. Oltre a collutori a base di clorexidina, altre cause comuni possono 
includere agenti anestetici locali e lattice. L’anafilassi vera si verifica solo in 0,004-0,013 casi per 
dentista all’anno, mentre i sintomi coronarici (angina o infarto miocardico) sono riportati più 
frequentemente: 0,15-0,18 casi all’anno468,469.

Trattamento dell’arresto cardiaco
Deve essere controllata la bocca del paziente e devono essere rimossi tutti i materiali solidi dalla cavità 
orale (per esempio, retrattori, tubi di aspirazione, tamponi, eccetera). La prevenzione dell’ostruzione 
delle vie aeree dovuta a materiali estranei deve precedere il posizionamento del paziente.
La poltrona dentistica deve essere reclinata in una posizione completamente orizzontale con uno 
sgabello collocato sotto lo schienale per la sua stabilizzazione470,473,476. Se il ritorno venoso ridotto o la 
vasodilatazione hanno causato perdita di coscienza (per esempio, sincope vasovagale, ipotensione 
ortostatica), può essere ripristinata la gittata cardiaca senza necessità della RCP.
Se la respirazione non è normale dopo l’apertura delle vie aeree, ipotizzare un arresto cardiaco fino 
a prova contraria. Le compressioni toraciche devono essere iniziate immediatamente con il paziente 
disteso sulla poltrona. Deve essere considerato lo spostamento del paziente sul pavimento quando 
disponibile l’aiuto di personale sufficiente (prevenzione di lesioni) e quando lo spazio lo consente e 
senza ritardare la RCP470,471. Se l’accesso da entrambi i lati del torace è limitato, deve essere considerata 
la RCP sopra la testa479,480.

Equipaggiamento e addestramento
Deve essere immediatamente disponibile l’equipaggiamento specifico per la rianimazione, 
comprendente aspiratore, cannula orofaringea, pallone autoespansibile con maschera facciale, 
ossigeno, kit di farmaci di emergenza. Questo elenco di attrezzature deve essere standardizzato 
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a livello nazionale (https://www.resus.org.uk/library/quality-standards-cpr/quality-standards-
acute-care)481. Tutti gli studi dentistici che forniscono prestazioni cliniche devono avere 
accesso immediato a un DAE e  tutto il personale deve essere addestrato all’uso. Il ruolo della 
defibrillazione precoce deve essere enfatizzato per aumentare la disponibilità dei DAE negli 
studi odontoiatrici, ancora insoddisfacente, con una percentuale riportata che varia dall’1,7-
2,6% in Europa467,482 all’11% negli Stati Uniti483.
I medici professionisti che lavorano in uno studio odontoiatrico hanno l’obbligo di eseguire 
la RCP in caso di arresto cardiaco, e di garantire che il personale sia addestrato e aggiornato 
regolarmente. (https://www.resus.org.uk/library/quality-standards-cpr/quality-standards-
acute-care)484. L’aspettativa dei cittadini è che i dentisti e tutti gli altri professionisti della 
terapia dentale siano competenti nel trattamento dell’arresto cardiorespiratorio. Tuttavia, 
solo lo 0,2-0,3% dei dentisti ha una vera esperienza467,468,485 e l’addestramento nella RCP varia 
significativamente tra paesi468,469,485,486. Il mantenimento delle conoscenze e delle competenze per 
il trattamento delle emergenze mediche deve essere una parte importante dell’addestramento 
dei dentisti.

S ITUAZ ION I PART ICOLAR I
• Arresto card iaco durante volo aereo
Secondo le proiezioni fornite prima della pandemia di COVID, il numero di passeggeri che 
viaggiano in aereo aumenterà a 9 miliardi nel 2040 (Associazione Internazionale del Trasporto 
Aereo (2016): http://www.iata.org/pressroom/facts_figures/fact_sheets/Documents/factsheet 
-industry-facts.pdf accesso il 20 luglio 2020). Sebbene in generale i viaggi aerei siano sicuri, i dati 
demografici dei passeggeri, le condizioni mediche preesistenti e il numero di passeggeri a bordo 
di aerei più grandi e viaggi su distanze molto lunghe aumentano la probabilità di emergenze in 
quota per ogni volo487.Uno tra 14.000 e 50.000 passeggeri  farà esperienza di problemi medici 
acuti/emergenze durante un volo, con l’arresto cardiaco stimato allo 0,3% di tutte le emergenze 
mediche in volo488,490.
Il riconoscimento precoce e la richiesta di aiuto, la defibrillazione precoce, la rianimazione 
cardiopolmonare (RCP) di alta qualità con minime interruzioni delle compressioni toraciche e 
il trattamento delle cause reversibili rappresentano gli interventi più importanti. In particolare 
nell’ambiente remoto di un aereo, il trattamento dell’arresto cardiaco richiede adattamenti, 
modifiche e integrazioni per garantire il migliore esito possibile.
Le raccomandazioni sono basate sulle uniche linee guida di trattamento della Società Tedesca 
di Medicina Aerospaziale (DGLRM), su una scoping review e sul consenso di esperti all’interno 
del gruppo che le ha redatte491.

https://www.resus.org.uk/library/quality-standards-cpr/quality-standards-acute-care
https://www.resus.org.uk/library/quality-standards-cpr/quality-standards-acute-care
https://www.resus.org.uk/library/quality-standards-cpr/quality-standards-acute-care
https://www.resus.org.uk/library/quality-standards-cpr/quality-standards-acute-care
https://www.iata.org/en/pressroom/
https://www.iata.org/en/pressroom/
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Modifiche all’ALS
Compressioni toraciche
La RCP da parte degli astanti aumenta notevolmente la percentuale di sopravvivenza e deve 
essere eseguita il più presto possibile. Se è riconosciuto un arresto cardiaco, gli assistenti di 
volo devono iniziare la rianimazione e cercare immediatamente l’aiuto di professionisti medici. 
Il modo più facile e più efficace è un annuncio a bordo. Idealmente, la RCP è eseguita da almeno 
due persone secondo le linee guida universali della RCP. In modo ottimale, il soccorritore 
deve inginocchiarsi nello spazio per le gambe davanti ai sedili del corridoio per eseguire le 
compressioni toraciche. Un secondo soccorritore può sedersi/inginocchiarsi nel corridoio per 
eseguire la ventilazione o per posizionare il DAE492 [Charles 2011, 582]. In situazioni in cui non 
è possibile eseguire la RCP standard secondo le linee guida sulla RCP, può essere considerata la 
RCP sopra la testa come alternativa adeguata480.

Defibrillazione
Ogni aereo commerciale con passeggeri deve essere dotato di un DAE. Gli assistenti di volo 
devono richiedere immediatamente un DAE e un kit di primo soccorso, poiché il tempo trascorso 
prima della defibrillazione è uno dei fattori più importanti per la sopravvivenza dopo arresto 
cardiaco492.

Gestione delle vie aeree
Adattato all’ambiente dell’aereo, l’uso di un presidio sopraglottico può essere migliore per la 
gestione delle vie aeree nella rianimazione in volo493. L’uso di capnometria/capnografia può 
essere utile durante un arresto cardiaco in volo. Dovrebbe essere disponibile un (semplice) 
capnometro qualitativo493.

Ambiente
L’ubicazione dell’equipaggiamento di emergenza deve essere chiaramente indicata. Brevi 
informazioni su come comportarsi nel caso di arresto cardiaco devono essere stampate 
sul cartoncino delle istruzioni di sicurezza nella tasca del sedile. Deve essere disponibile 
un modulo di documentazione medica standardizzato. L’infrastruttura e l’accesso rapido 
all’equipaggiamento di emergenza può ridurre il potenziale ritardo di tentativi terapeutici 
adeguati e diminuire sostanzialmente il tempo di assenza di flusso. Poiché tutti i passeggeri e i 
membri dell’equipaggio a bordo sono potenziali astanti, tutti dovrebbero sapere chi contattare 
nel caso di un arresto cardiaco. Oltre alle informazioni generali sui cartoncini nella tasca, 
l’ubicazione dell’equipaggiamento di emergenza dovrebbe essere menzionata nell’annuncio 
di sicurezza prima del volo494.Gli assistenti di volo devono essere addestrati nella RCP e nella 
defibrillazione con un DAE e dovrebbero essere riaddestrati ogni sei mesi493.
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Deviazione e trattamento post-rianimazione
Uno scenario tipico per realizzare una deviazione di emergenza prima del ROSC è quando si 
decolla e si prevede un volo su mare aperto durante un episodio di RCP in corso. Inoltre, potrebbe 
essere utile anche una deviazione immediata quando si è vicini a un aeroporto. Tuttavia, vi 
sono motivi per evitare una deviazione fino a che non si è ottenuto il ROSC. Per un paziente 
che presenta ritmi non defibrillabili, le evidenze disponibili suggeriscono che il tempo richiesto 
per la deviazione può essere inutile. Una deviazione dell’aereo include inoltre ulteriori rischi: 
atterraggi di emergenza, potenziale necessità di scaricare carburante, atterraggio dell’aereo con 
peso eccessivo, piani di volo modificati, atterraggio in cattive condizioni atmosferiche, costi 
elevati e atterraggio in condizioni insolite, tutti questi aumentano il rischio operativo. Se la 
persona è deceduta o se la RCP è stata terminata, non è raccomandata una deviazione493,495. Se 
è disponibile un supporto in telemedicina, dovrebbe essere usato per ricevere indicazioni e per 
discutere l’ulteriore percorso.

Servizio medico di emergenza in elicottero (HEMS) e ambulanze aeree
I servizi di ambulanze aeree adottano un elicottero o un velivolo ad ala fissa che trasporta 
di routine pazienti critici o feriti direttamente verso centri specializzati. Eseguono anche 
trasferimenti secondari tra ospedali. L’arresto cardiaco può avere luogo durante il volo, sia in 
pazienti trasportati dal luogo di un incidente (missioni primarie) sia in pazienti critici trasportati 
tra ospedali (missioni secondarie)496,497. L’intensità di trattamento disponibile a bordo di 
un aeroambulanza è varia e dipende da fattori medici, tecnici e personali, per esempio le 
competenze dell’equipaggio, la configurazione, la dimensione della cabina e l’equipaggiamento. 
Preferibilmente, tutti gli interventi devono essere eseguiti prima del volo per evitare la necessità 
di trattamenti non pianificati durante il volo492.
Questa sezione è basata su un aggiornamento di evidenze relative all’arresto cardiaco negli HEMS 
e in aeroambulanza, prodotte da recenti studi  clinici (randomizzati) o da revisioni sistematiche 
e focalizzate su scoping review indirizzate ai problemi:
• Raccomandazioni generali per l’arresto cardiaco negli HEMS e in aeroambulanza (30 titoli 

esaminati/28 sommari esaminati/7 pubblicazioni selezionate).
• Metodo delle compressioni toraciche per l’arresto cardiaco negli HEMS e in aeroambulanza 

(20 titoli esaminati/17 sommari esaminati/4 pubblicazioni selezionate).
• Gestione delle vie aeree per l’arresto cardiaco negli HEMS e nell’aeroambulanza (28 titoli 

esaminati/20 sommari esaminati/7 pubblicazioni selezionate).

Valutazione prima del volo
Nella preparazione del trasporto di un paziente critico o ferito, garantire che tutta 
l’apparecchiatura necessaria sia funzionante, facilmente accessibile e che tutti i farmaci 
e l’apparecchiatura tecnica necessari siano a portata di mano durante il volo. Deve essere 
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disponibile un modulo di documentazione standardizzata al fine di controllare lo stato medico 
prima del volo493. Considerare l’idoneità dei pazienti a volare. Voli a lunga percorrenza che durano 
12-14 ore possono causare un effetto sfavorevole più significativo su passeggeri vulnerabili. Gli 
HEMS o le altezze di crociera degli aeromobili possono variare tra 100 e 13.000 m (300-41.000 piedi) 
sul livello del mare. La pressione all’interno della cabina dei passeggeri è al massimo equivalente 
a un’altitudine di circa 2.500 m (8.000 piedi)498. La pressione parziale dell’ossigeno arterioso 
(PaO2) può diminuire da 95 mmHg a 60 mmHg al livello più basso di pressione all’interno della 
cabina499. Considerando i livelli elevati di stress (rumore, movimento, eccetera) e la modificazione 
ambientale, valutare lo stato attuale di salute del paziente secondo quanto segue:
• Post-operatorio recente di chirurgia di una grande cavità corporea
• Pneumotorace recente o in corso
• Incidente cerebrovascolare
• Malattia mentale psicotica acuta
• Neonati o bambini nati prematuri
• Infarto miocardico acuto o angina instabile
• Recente chirurgia cardiaca

Diagnosi
I pazienti trasportati di solito da HEMS o da un velivolo ad ala fissa sono monitorati, quindi 
l’asistolia e i ritmi defibrillabili (FV/TV) possono essere immediatamente identificati. Tuttavia, 
i livelli di rumore e i caschi per il volo di solito impediscono il riconoscimento di un allarme 
acustico. Il riconoscimento di PEA può essere difficoltoso, in particolare sotto sedazione o 
anestesia generale. La perdita di coscienza, la variazione del tracciato dell’ECG, e la perdita 
del segnale del pulsossimetro devono suscitare un controllo del respiro/polso e del paziente. 
Un’improvvisa diminuzione dei valori di EtCO2 nei pazienti che sono ventilati o la perdita di 
una forma d’onda in quelli che respirano spontaneamente con il monitoraggio di EtCO2 sono 
indicatori eccellenti di arresto cardiaco.

Modifiche all’ ALS
Quando viene riconosciuto un arresto cardiaco, le comunicazioni all’interno delle squadre 
mediche e di volo dovrebbero  avvenire immediatamente. In situazioni in cui non è possibile 
eseguire una RCP standard secondo le linee guida, la RCP sopra la testa può essere considerata 
un’ alternativa adeguata480. Secondo la dimensione della cabina, le compressioni toraciche in 
un elicottero potrebbero essere impossibili. Considerare l’installazione prima del volo di un 
dispositivo meccanico per RCP sul paziente in cui può essere presente un rischio di arresto 
cardiaco500.
Nel caso di un arresto cardiaco non previsto durante il volo, deve essere considerato l’atterraggio 
immediato per iniziare la rianimazione di alta qualità. Deve essere considerato l’uso di un 
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dispositivo sopraglottico se il paziente non è stato ventilato in precedenza493,501,502. Per TV/FV 
durante il volo considerare tre defibrillazioni in sequenza503.

• Nave da croc i era
L’esito dell’arresto cardiaco su navi da crociera è peggiore rispetto a quello della popolazione 
globale, poiché l’accesso a strutture sanitarie è più complicato e i trasferimenti possono essere 
prolungati.
Inoltre, alcuni ambienti oltreoceano sono più inclementi rispetto ai territori urbani d’oltremare 
(per esempio, freddi, ventosi, umidi, ghiacciati e nevosi)504. Gli ambienti duri e isolati (come ad 
esempio le regioni polari) non forniranno possibilità di ritornare rapidamente al porto successivo, 
quindi potrebbe essere necessaria la gestione autonoma di un paziente in arresto cardiaco505.
Questa sezione è basata sull’aggiornamento di evidenze sull’arresto cardiaco su nave da crociera 
prodotte da recenti studi clinici (randomizzati) o da revisioni sistematiche e da scoping review 
indirizzate verso i problemi:
• Raccomandazioni generali per l’Arresto cardiaco su una nave da crociera (16 titoli esaminati/8 

sommari esaminati/6 pubblicazioni selezionate).
• Raccomandazioni per il trattamento post-rianimazione per arresto cardiaco su una nave da 

crociera (5 titoli esaminati/5 sommari esaminati/2 pubblicazioni selezionate).

Arresto cardiaco su una nave da crociera
Se viene riconosciuto un arresto cardiaco su una nave da crociera, tutte le risorse mediche 
devono essere utilizzate immediatamente. Una squadra medica di primo intervento dovrebbe 
essere disponibile 24/7, tutte le attrezzature necessarie per l’ALS dovrebbero essere disponibili 
a bordo e facilmente accessibili. A bordo dovrebbe esserci un DAE, che deve essere richiesto 
immediatamente, poiché il tempo trascorso prima della defibrillazione è uno dei fattori più 
importanti per la sopravvivenza dopo arresto cardiaco506. Qualora il numero di professionisti 
sanitari nell’equipaggio sia insufficiente, deve essere eseguito un annuncio a bordo per richiedere 
ulteriore aiuto di personale medico507. A seconda delle risorse disponibili, la telemedicina 
dovrebbe essere usata il più presto possibile508. Il trasporto medico aereo qualificato è un’opzione 
per coprire lunghe distanze verso strutture mediche.

• Arresto card iaco nello sport
L’incidenza di morte cardiaca improvvisa (SCD) associata allo sport o all’esercizio fisico nella 
popolazione generale è di 0,46 per 100.000 persone-anno509. Vi è una vasta variabilità nell’incidenza 
di SCD riportata in persone con meno di 35 anni (da 1,0 a 6,4 casi per 100.000 partecipanti-anno)510 
in base ai parametri di studio; l’incidenza è notevolmente più elevata in quelli soggetti ad aritmie 
cardiache durante o poco dopo la partecipazione a uno sport511. In uno studio recente comprendente 
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18,5 milioni persone-anno, l’incidenza di SCA in casi di arresto cardiaco correlato allo sport è stata 
di 0,76 casi per 100.000 persone-anno512. Gli stessi autori hanno riportato l’incidenza più elevata 
in podisti e giocatori di calcio durante le competizioni e al di fuori delle competizioni, in chi pratica 
la corsa e l’attività in palestra. Vi sono state molte segnalazioni di rischi più elevati associati a sport 
impegnativi, come ad esempio sport con racchette513, sci di discesa514, maratona515, partecipazione 
al triathlon516 e attività sportive ad alta intensità come ad esempio la pallacanestro517. È importante 
riconoscere che il rischio assoluto di un evento di arresto cardiaco o di SCD durante l’esercizio fisico 
è basso518. Si stima che il rischio assoluto in atleti maschi durante un esercizio energico è di 1 SCD 
su 1,51 milioni di episodi519. In studi di popolazione, è riportato che l’incidenza di SCD è di 0,46 
per 100.000 persone-anno in Francia520 e di 0,31 per 100.000 persone-anno in Giappone521. In uno 
studio olandese, con un’incidenza riportata di 2,1 per 100.000 persone-anno, vi è una sopravvivenza 
più elevata dopo incidenti correlati a esercizio fisico o a uno sport rispetto a incidenti non correlati 
a un esercizio fisico (il 42,1% rispetto al 17,2%)522. Tuttavia, negli Stati Uniti è stato stimato che in 
gruppi di età più giovane vi è un rischio più elevato di circa 4,5 volte di arresto cardiaco improvviso 
(SCA) o di SCD in atleti agonisti rispetto ad atleti ricreazionali di età simile509. Le raccomandazioni in 
questa sezione sono basate su una revisione della letteratura per un aggiornamento delle evidenze, 
compresa una dichiarazione scientifica recente dell’AHA518, su una ricerca manuale su argomenti 
specifici e sull’opinione di esperti della medicina dello sport e di medici di emergenza pre-ospedaliera.

Gestione
L’arresto cardiaco improvviso (Sudden Cardiac Arrest, SCA) durante sport o esercizio fisico 
richiede un riconoscimento rapido e un trattamento efficace al fine di massimizzare le probabilità 
di sopravvivenza della vittima.  Il miglioramento della sopravvivenza nei casi di arresto cardiaco 
improvviso durante  sport, con percentuali di sopravvivenza passate dall’8,0% al 22,8% in eventi 
correlati a uno sport509 nella popolazione generale e che raggiungono anche il 71% in Scuole 
Superiori negli Stati Uniti523, è stato attribuito al fatto che  la maggior parte degli eventi fosse 
testimoniata, all’avvio di una pronta rianimazione e alla disponibilità di un defibrillatore. Nella 
maratona è stato riportato che il 50% delle morti cardiache improvvise ha avuto luogo nell’ultimo 
miglio, con una maggiore probabilità di sopravvivenza  determinata dalla rianimazione precoce 
da parte degli astanti e dall’uso di un DAE518.
Vi sono quindi forti evidenze a favore della pianificazione, dell’adesione e dell’attuazione di 
procedure standard di rianimazione che includano il supporto vitale di base e l’uso di un DAE 
nella gestione di eventi cardiaci legati allo sport.

Prevenzione
Storicamente, lo screening cardiologico è stata la strategia raccomandata per la prevenzione degli 
eventi cardiaci nello sport. Tuttavia, rimangono differenze tra la Società Europea di Cardiologia 
che ha raccomandato l’uso di un ECG a 12 derivazioni come strumento di screening per tutti gli 
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atleti giovani524 e l’AHA/la Società Americana di Cardiologia che ha trovato insufficienti le evidenze 
a supporto di questo strumento di screening525. Attualmente, il Comitato Olimpico Internazionale 
e molte Federazioni Sportive Internazionali hanno raccomandato lo screening cardiologico per gli 
atleti526.
Per gli sportivi più anziani, la valutazione medica deve includere il livello di attività fisica attuale, le 
patologie cardiovascolari, metaboliche o renali note, la presenza di segni o sintomi che suggeriscano 
una malattia cardiovascolare e l’intensità desiderata o prevista dell’esercizio fisico527.

Commotio cordis
Mentre la maggior parte degli eventi cardiaci nello sport non è associata al contatto o a un 
trauma, la commotio cordis o contusione cardiaca rappresenta l’eccezione. La contusione 
cardiaca con l’alterazione del ritmo cardiaco dovuta a un colpo sul precordio ha un’incidenza 
riportata del 3%528. L’oggetto che colpisce il torace deve farlo a livello dell’aia cardiaca ed entro 
i primi 20 ms del tratto ascendente dell’onda T529. È stato riportato che il tasso complessivo di 
sopravvivenza alla contusione cardiaca è migliorato con percentuali di sopravvivenza fino al 
58% negli ultimi anni 530. Questo miglioramento è stato attribuito al rapido riconoscimento del 
collasso, al supporto vitale di base precoce e alla disponibilità di DAE con conseguente pronta 
defibrillazione.

• Annegamento 
L’annegamento è la terza causa di morte accidentale nel mondo con più di 360.000 morti l’anno 
(https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/drowning). 
Il trattamento di una vittima di sommersione nei paesi con risorse elevate comprende spesso 
un approccio multiprofessionale, con diverse organizzazioni responsabili in modo indipendente 
delle differenti fasi di cura del paziente, a cominciare dall’iniziale soccorso in acqua per poi 
continuare con la rianimazione sulla scena e con il trasferimento in ospedale e quindi con la 
terapia ospedaliera e riabilitativa. Tentare il soccorso di un paziente sommerso ha importanti 
implicazioni in termini di risorse e può mettere a rischio gli stessi soccorritori. La principale 
conseguenza dell’annegamento è l’ipossia causata da compromissione respiratoria dovuta 
all’aspirazione di liquido nei polmoni. Se grave o prolungata, può causare arresto cardiaco. Un 
intervento precoce efficace è cruciale per migliorare la sopravvivenza e ridurre la morbilità.
Le raccomandazioni in questa sezione seguono la revisione sistematica aggiornata dell’ILCOR 
del 2020 e la scoping review dell’ILCOR3,14.

Soccorso iniziale
La revisione sistematica aggiornata dell’ILCOR del 2020 ha esaminato l’influenza dei principali 
fattori prognostici sulla probabilità di risultati favorevoli delle operazioni di ricerca e di soccorso. 
La revisione ha trovato evidenze con certezza moderata in base alle quali la durata della 

https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/drowning
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sommersione risulta essere il più forte fattore predittivo dell’esito, e ne ha raccomandato l’uso 
quando si prendono decisioni relative alla gestione delle risorse e alle operazioni di ricerca e 
di soccorso14. Il CoSTR ha sconsigliato l’utilizzo dell’età, del tempo di risposta dell’EMS, del tipo 
di acqua (dolce o salata), della temperatura dell’acqua e dell’evento testimoniato come criteri 
per indirizzare le decisioni prognostiche (prova di certezza molto bassa). Dai commenti alla 
pubblicazione online delle linee guida è emerso un ruolo potenziale dei droni per ridurre la 
durata di sommersione o per fornire aiuti al galleggiamento531-533.
 
Prevenzione dell’arresto cardiaco
Gli approfondimenti di una scoping review hanno identificato evidenze limitate tratte da studi 
osservazionali e da studi su manichini relative al trattamento della vittima di annegamento3. Una 
sintesi dei principali risultati della revisione è presentato nella Tabella 8. Le raccomandazioni ERC 
per il trattamento dell’annegamento sono quindi basate sul consenso tra gli esperti presenti nel 
gruppo che le ha redatte sulla base delle evidenze tratte dalla scoping review.

TABELLA 8: PREVENZ IONE DELL ’ARRESTO CARD IACO NELL ’ANNEGAMENTO
A R G O M E N T O E V I D E N Z A R I S U L TAT I  P R I N C I PA L I

Somministrazione 
di ossigeno

Non sono stati identificati 
studi che hanno 
affrontato direttamente 
questo problema.
4 studi osservazionali 
affrontano indirettamente 
questo problema.

Prove insufficienti per guidare l’uso preospedaliero della terapia con ossigeno 
nell’annegamento. Praticamente, considerare il trattamento del paziente 
ipossico con un supporto di ossigeno ad alto flusso prima dell’arrivo in 
ospedale, dove può essere eseguita la misurazione diretta dell’ossigenazione 
arteriosa per consentire la terapia controllata con ossigeno.
Sono necessarie ulteriori ricerche per orientare verso la migliore modalità 
di trasporto e ottimizzare il monitoraggio preospedaliero.

Gestione delle vie 
aeree

Non sono stati identificati 
studi che hanno 
affrontato direttamente 
questo problema.

Evidenze indirette da 15 
studi osservazionali.

Gli studi revisionati mostrano che l’intubazione è una procedura fattibile 
dopo un incidente di sommersione. L’associazione tra l’intubazione e gli 
scarsi esiti è quasi certamente influenzata dal fatto che la necessità di 
intubazione è un intervento limitato ai casi più gravi.

In assenza di dati a supporto di una strategia alternativa, è ragionevole 
l’adozione delle raccomandazioni della Task Force ILCOR dell’ALS per la 
gestione delle vie aeree2.

Strategia di 
ventilazione

4 studi osservazionali La NIV sembra praticabile come trattamento per il danno polmonare 
causato da annegamento da moderato a grave. L’esperienza pubblicata 
comprende per lo più pazienti con GCS più elevato, emodinamicamente 
stabili. I pazienti sembrano rispondere entro 12-24 ore. Le indicazioni 
sulla tempistica ottimale per la transizione alla ventilazione invasiva, se la 
NIV non ottiene un buon risultato, richiedono ulteriori ricerche.
Data l’assenza di evidenze dirette per una particolare strategia di 
ventilazione invasiva nell’annegamento, il gruppo di autori raccomanda 
l’adozione di strategie basate sulle evidenze per la gestione della ARDS534. 

ECMO 13 studi osservazionali Le evidenze identificate per l’insufficienza respiratoria grave sono coerenti 
con le linee guida che suggeriscono l’uso di ECMO in pazienti selezionati con 
ARDS grave (raccomandazione debole, qualità dell’evidenza molto bassa)534.

TABELLA 9: GEST IONE DELL ’ARRESTO CARD IACO NELL ’ANNEGAMENTO
A R G O M E N T O E V I D E N Z A R I S U L TAT I  P R I N C I PA L I

Rianimazione in 
acqua

1 studio osservazionali e 
4 studi su manichino

La rianimazione in acqua da parte di gruppi di soccorso ottimamente 
addestrati e che dispongono di un equipaggiamento per soccorso in 
acqua è possibile. Se sono disponibili gruppi di soccorso addestrati ed 
esperti, iniziare la rianimazione in acqua per il paziente incosciente e che 
non respira eseguendo ventilazioni fino a 1 minuto (≈ 10 ventilazioni), 
prima di tentare il trasferimento a terra. Se la respirazione non viene 
ripristinata, il paziente deve essere portato a riva/su un’imbarcazione 
senza ulteriori tentativi di ventilazione durante il soccorso in acqua. Al di 
fuori dei casi in cui è disponibile un gruppo di soccorritori ottimamente 
addestratati e con esperienza di soccorso in acqua, trasferire il paziente 
direttamente a terra/su un’imbarcazione. Un soccorritore senza 
equipaggiamento di soccorso, sebbene ben addestrato nel soccorso in 
acqua, deve comunque portare il paziente direttamente a riva.

RCP su 
imbarcazioni

2 studi osservazionali e 4 
studi su manichino

La rianimazione su imbarcazione sembra fattibile ed efficace. Coloro 
che eseguono la rianimazione devono focalizzarsi su una RCP di alta 
qualità e fare attenzione all’affaticamento e considerare regolarmente la 
sostituzione dell’operatore alle compressioni toraciche.

RCP da parte degli 
astanti

18 studi osservazionali La RCP da parte degli astanti nell’annegamento è possibile e sembra 
efficace. L’evidente superiorità della RCP convenzionale, che include 
la ventilazione, ha una plausibilità biologica, poiché l’arresto cardiaco 
associato all’annegamento è dovuto principalmente a ipossia. I risultati di 
questa revisione sono coerenti con il CoSTR dell’ILCOR, che raccomanda 
che le compressioni toraciche siano eseguite per tutti i pazienti in arresto 
cardiaco. L’ILCOR suggerisce che coloro che sono addestrati, competenti 
e disposti ad eseguire la respirazione bocca a bocca e le compressioni 
toraciche lo facciano per tutti i pazienti adulti in arresto cardiaco3.

 » continua
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Arresto cardiaco
Analogamente alla sezione sulla prevenzione dell’arresto cardiaco, durante la scoping review 
sono state identificate evidenze limitate per fornire informazioni  nella redazione pratica delle 
linee guida3. I risultati chiave sono riassunti nella Tabella 9. Le raccomandazioni ERC per il 
trattamento dell’arresto cardiaco nell’annegamento sono quindi basate sul  consenso tra gli 
esperti presenti nel gruppo degli autori delle linee guida sulla base delle evidenze della scoping 
review. Considerato che la durata della sommersione e la durata dell’arresto cardiaco sono 
gli indicatori prognostici chiave, dal gruppo di autori è fortemente raccomandato l’inizio della 
rianimazione il più presto possibile appena è sicura e praticabile.

ECMO 
13 studi osservazionali 

Le evidenze identificate per la grave insufficienza respiratoria sono con le 
linee guida che suggeriscono l’uso dell’ECMO in pazienti selezionati con un 
ARDS grave (raccomandazione debole, livello di evidenza molto basso)534

TABELLA 9: GEST IONE DELL ’ARRESTO CARD IACO NELL ’ANNEGAMENTO
A R G O M E N T O E V I D E N Z A R I S U L TAT I  P R I N C I PA L I

Rianimazione in 
acqua

1 studio osservazionali e 
4 studi su manichino

La rianimazione in acqua da parte di gruppi di soccorso ottimamente 
addestrati e che dispongono di un equipaggiamento per soccorso in 
acqua è possibile. Se sono disponibili gruppi di soccorso addestrati ed 
esperti, iniziare la rianimazione in acqua per il paziente incosciente e che 
non respira eseguendo ventilazioni fino a 1 minuto (≈ 10 ventilazioni), 
prima di tentare il trasferimento a terra. Se la respirazione non viene 
ripristinata, il paziente deve essere portato a riva/su un’imbarcazione 
senza ulteriori tentativi di ventilazione durante il soccorso in acqua. Al di 
fuori dei casi in cui è disponibile un gruppo di soccorritori ottimamente 
addestratati e con esperienza di soccorso in acqua, trasferire il paziente 
direttamente a terra/su un’imbarcazione. Un soccorritore senza 
equipaggiamento di soccorso, sebbene ben addestrato nel soccorso in 
acqua, deve comunque portare il paziente direttamente a riva.

RCP su 
imbarcazioni

2 studi osservazionali e 4 
studi su manichino

La rianimazione su imbarcazione sembra fattibile ed efficace. Coloro 
che eseguono la rianimazione devono focalizzarsi su una RCP di alta 
qualità e fare attenzione all’affaticamento e considerare regolarmente la 
sostituzione dell’operatore alle compressioni toraciche.

RCP da parte degli 
astanti

18 studi osservazionali La RCP da parte degli astanti nell’annegamento è possibile e sembra 
efficace. L’evidente superiorità della RCP convenzionale, che include 
la ventilazione, ha una plausibilità biologica, poiché l’arresto cardiaco 
associato all’annegamento è dovuto principalmente a ipossia. I risultati di 
questa revisione sono coerenti con il CoSTR dell’ILCOR, che raccomanda 
che le compressioni toraciche siano eseguite per tutti i pazienti in arresto 
cardiaco. L’ILCOR suggerisce che coloro che sono addestrati, competenti 
e disposti ad eseguire la respirazione bocca a bocca e le compressioni 
toraciche lo facciano per tutti i pazienti adulti in arresto cardiaco3.

 » continua
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• Max i emergenze
La maxiemergenze (Mass casualty Incidents, MCI) sono un evento raro e sono caratterizzate 
da un totale squilibrio fra la domanda di salute generata e le risorse sanitarie disponibili per la 
risposta. Negli Stati Uniti ogni anno a fronte di 19,8 milioni di richieste di soccorso ricevute dal 
servizio di emergenza, solo lo 0.3% presenta i criteri di maxiemergenza e meno della metà di 
queste vengono  confermate, sulla scena dell’evento.535

Diverse tipologie di incidenti, chimici, biologici, radiologici o nucleari (NBCR), possono causare 
le maxiemergenze, ma sono gli eventi traumatici (es. incidenti stradali, atti terroristici, disastri 
naturali o industriali) a rappresentarne la causa più frequente, nei Paesi in via di sviluppo.536

Recentemente sono stati individuati alcuni “argomenti-chiave” suscettibili di ulteriore sviluppo 
per migliorare la capacità dei soccorritori di rispondere alle maxiemergenze, in particolare: 
l’applicazione della tattica per armonizzare la gestione medica della sequenza degli interventi, 
lo sviluppo di una sequenza per il controllo efficace delle emorragie condivisa da tutti gli attori 
del sistema sanitario di risposta, (specifica per il trauma), l’importanza di attribuire il ruolo di 
coordinatore di triage ad un operatore esperto e la necessità di pianificare esercitazioni regolari 
in cui simulare la risposta sanitaria alla maxiemergenza.537

Uso del DAE Non sono stati identificati 
studi che abbiano 
affrontato direttamente 
questo problema.
Evidenze indirette da 15 
studi osservazionali

L’uso di un DAE nell’arresto cardiaco dovuto ad annegamento sembra 
possibile e sicuro. Le probabilità di un ritmo defibrillabile sono più 
basse rispetto ai casi di arresto cardiaco da causa cardiaca primaria. 
Considerando questo, il gruppo di autori ha considerato che l’inizio delle 
respirazioni bocca a bocca e delle compressioni cardiache dovrebbe 
avere la priorità. Questa indicazione è coerente con la raccomandazione 
di trattamento dell’ILCOR che consiglia, mentre il defibrillatore 
viene preparato per l’analisi, un breve periodo di RCP,  che riveste 
probabilmente una particolare importanza quando l’arresto cardiaco è 
causato da annegamento3.

Gestione delle vie 
aeree

Non sono stati identificati 
studi che abbiano 
affrontato direttamente 
questo problema.
Evidenze indirette da 15 
studi osservazionali

In assenza di dati a supporto di una strategia alternativa, l’adozione delle 
raccomandazioni della Task Force dell’ALS per la gestione delle vie aeree è 
ragionevole2. 
Iniziare con le tecniche di gestione di base delle vie aeree e procedere 
gradualmente, secondo le abilità del soccorritore, fino a quando si ottiene 
una ventilazione efficace.
Se è necessaria una gestione avanzata delle vie aeree, devono ricorrere 
all’intubazione tracheale solo i soccorritori con un’elevata probabilità di 
successo.

ECPR ECPR L’ossigenazione extracorporea per il trattamento dell’arresto cardiaco 
o dell’insufficienza respiratoria grave causati da annegamento è 
possibile. Le prove identificate supportano la raccomandazione ILCOR 
di trattamento, che suggerisce che "la rianimazione cardiopolmonare 
extracorporea (ECPR) può essere considerata, quando disponibile, come 
terapia d’emergenza per pazienti selezionati con arresto cardiaco quando 
la rianimazione cardiopolmonare convenzionale non abbia avuto successo 
(raccomandazione debole, qualità dell’evidenza molto bassa)"
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Una ricerca effettuata su PubMed, il 27 marzo 2020, condotta sugli ultimi cinque anni, utilizzando 
le parole chiave “maxiemergenza” e “arresto cardiaco” o “rianimazione o rianimazione 
cardiopolmonare”, ha consentito di individuare 47 pubblicazioni. Non è stato tuttavia possibile 
trovare revisioni sistematiche né studi clinici randomizzati, che mettano in relazione la 
maxiemergenza con la rianimazione cardiopolmonare. Sono pochi gli studi clinici randomizzati 
che analizzano le strategie educative e gestionali applicate durante la maxiemergenza, che 
sfruttino le moderne tecnologie, come ad esempio i droni o i cosiddetti “occhiali intelligenti” 
(smart glasses) per la trasmissione di immagini direttamente dalla scena dell’evento.538

Dall’analisi di tutto quanto attualmente disponibile, non emerge alcuna evidenza che la sequenza 
di rianimazione cardiopolmonare, effettuata durante una maxiemergenza, debba essere diversa 
dalla sequenza definita dalle lineeguida ERC 2015.84

Durante la pandemia causata da agenti infettivi a elevata contagiosità, sono state introdotte 
modifiche alla rianimazione cardiopolmonare che sono presentate nella pubblicazione, 
appositamente dedicata, delle linee guida ERC-COVID 19, dell’aprile 2020.539

Sebbene la pandemia di per sé non sia completamente assimilabile alla maxiemergenza, alcuni 
sistemi sanitari hanno dovuto confrontarsi con scarsità sia di risorse umane sia di disponibilità 
di equipaggiamento e di conseguenza con una limitata possibilità di curare i pazienti critici. 
Ognuno di questi sistemi ha quindi dovuto decidere come allocare le risorse disponibili e quando 
effettuare la rianimazione cardiopolmonare, in rapporto alla propria realtà e organizzazione 
locale. Le linee guida COVID-19 hanno comunque evidenziato l’assoluta importanza di adottare 
misure di sicurezza, applicabili indipendentemente dalle realtà locali stesse.

Sicurezza
Il primo fondamentale approccio è saper riconoscere i rischi potenziali e richiedere 
immediatamente l’assistenza necessaria. In presenza di un numero elevato di vittime sulla scena, 
i soccorritori devono sempre sospettare la possibilità di un’incidente NBCR e non avvicinarsi alle 
vittime, fino a quando la scena non è dichiarata “sicura”. In caso di atti terroristici, il pericolo 
per i soccorritori di diventare a propria volta vittima di sparatorie o esplosioni è estremamente 
elevato, così come quando la causa della maxiemergenza è la contaminazione dell’aria da parte 
di sostanze tossiche (monossido di carbonio, cianuro industriale o altre sostanze chimiche).
A seconda del tipo di rischio presente sulla scena, i soccorritori devono comunque indossare 
i dispositivi di protezione individuale (Personal Protective Equipment – PPE) (es. giubbotto 
antiproiettile, respiratore, camici a manica lunga, protezioni oculari e facciali), prima di avvicinarsi 
alle vittime, anche quando i trattamenti richiesti siano “tempo-dipendenti”539. E’ risaputo che la 
vestizione con i PPE, può determinare ritardo nell’iniziare i trattamenti stessi. 
La qualità della prestazione degli operatori sanitari e la garanzia degli standard di cura possono 
venire limitate quando si deve lavorare indossando i PPE. Gli studi condotti mediante simulazione 
hanno dimostrato un minor tasso di successo nella gestione delle vie aeree con tecniche 
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avanzate, un aumento del tempo necessario per assicurare un accesso venoso o intraosseo 
stabile e ben funzionante e difficoltà nella preparazione dei farmaci.540-542 

Inoltre, è necessario evitare che i pazienti e i soccorritori siano esposti a effetti lesivi secondari. 
Ne testimonia quanto pubblicato sull’attacco con gas Sarin avvenuto in Giappone, nel quale 
il 10% dei 1.363 soccorritori intervenuti sulla scena ha sviluppato sintomi da avvelenamento 
per aver condiviso con il paziente l’interno del vano sanitario, non sufficientemente aerato, 
dell’ambulanza.543

Triage
Il primo triage delle vittime sulla scena di una maxiemergenza permette l’identificazione delle 
priorità di cura delle stesse. Durante una maxiemergenza, diversamente dalle circostanze 
ordinarie, la rianimazione cardiopolmonare non viene iniziata, al fine di evitare il ritardo di 
trattamenti potenzialmente efficaci destinati alle vittime con possibilità di essere salvate. 
Questa decisione, estremamente critica, dipende ovviamente, ancora una volta, dal rapporto 
fra numero delle vittime da soccorrere e le risorse effettivamente disponibili.
Ogni singola realtà, deve utilizzare sistemi di triage prestabiliti per identificare le priorità di 
trattamento.544-546 Non vi è evidenza che, fra i protocolli di triage attualmente in uso, uno sia 
superiore agli altri in tutti gli step.547 I team di soccorso avanzato inviati sulla scena devono 
evitare l’overtriage. 
All’arrivo in ospedale il triage deve essere ripetuto (re-triage); quindi tutto il personale che è 
coinvolto nella gestione ospedaliera del paziente proveniente da uno scenario di maxiemergenza 
deve conoscere e condividere il tipo di triage utilizzato nella propria realtà locale. 
Per evitare la progressione verso l’arresto cardiaco, i pazienti classificati al triage come 
“immediati” (quindi con la priorità più elevata) devono essere sottoposti alle seguenti manovre 
salvavita:545

• Apertura delle vie aeree con tecniche di base
• Controllo dell’emorragia
• Decompressione dello pneumotorace iperteso
• Impiego di antidoti mediante formulazioni per auto-iniezione
• Nei bambini in arresto respiratorio, iniziare le ventilazioni di soccorso. 

Si tenga presente che nel contesto della maxiemergenza, l’assegnazione al triage di una elevata 
priorità ai pazienti anziani o alle vittime di trauma ad elevata energia può ridurre il numero 
generale di morti evitabili. Nell’ambito del Database Nazionale Trauma (NTDB) si è confrontato 
il livello di triage assegnato (tutti i livelli) con la mortalità dei pazienti. Su 322.162 pazienti 
classificati in codice verde, 2.046 sono deceduti prima della dimissione ospedaliera. L’età del 
paziente si è rivelata il principale predittore di questo undertriage.544  

Per i bambini devono essere impiegati i nastri di valutazione pediatrica o i sistemi di triage 
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pediatrici specifici per la maxiemergenza (es. JumpSTART).548 Se nessuno di questi strumenti è 
disponibile, può essere utilizzato un sistema di triage per adulti.
La decisione di utilizzare il sistema di triage SIEVE per la maxiemergenza, che include le vittime 
già agoniche (comprese le vittime senza segni vitali), è responsabilità del Direttore dei soccorsi 
sanitari, ruolo solitamente rivestito dal medico più esperto nel soccorso pre-ospedaliero presente 
sulla scena. L’assegnazione degli altri ruoli dipende dai protocolli locali. Le moderne tecnologie 
(i droni o gli “occhiali intelligenti”) possono facilitare la trasmissione d’immagini in tempo reale 
dalla scena dell’evento al posto di comando remoto o al personale degli ospedali che riceverà 
i pazienti.549 Un triage poco accurato può avere conseguenze fatali nei pazienti con lesioni che 
ne pongono a rischio la sopravvivenza. I sanitari devono essere regolarmente addestrati ad 
applicare i protocolli di triage mediante simulazioni ed esercitazioni.550 Quando confrontati con 
i tradizionali metodi educativi, l’impiego di videogame in fase addestrativa si dimostra in grado 
di migliorare l’apprendimento e conseguentemente le prestazioni degli operatori551. 
L’addestramento facilita il riconoscimento rapido e corretto delle vittime che richiedono 
procedure salvavita, riducendo contestualmente il rischio di impiego inappropriato di risorse 
su vittime che, a causa del tipo e della gravità delle lesioni riportate, non hanno possibilità di 
sopravvivenza nonostante l’applicazione di interventi di livello avanzato.  

PAZ I ENT I PART ICOLAR I
• Asma e BPCO
Le raccomandazioni basate sull’evidenza riguardanti il trattamento dell’asma acuto a rischio 
fatale e la broncopneumopatia cronica ostruttiva sono rispettivamente state formulate dalla 
British Thoracic Society (BTS) e dallo Scottish Intercollegiate Guidelines Network (SIGN) (Figura 
13) http://www.sign.ac.uk/sign-158-british-guidelines-on.the-management-of-asth-ma.html e 
dalla Global Initiative for chronic obstructive lung desease (GOLD) (http://gold-copd.org). Le 
linee guida sono state valutate secondo lo schema AGREE-II e classificate come di alta qualità, 
ne viene di conseguenza raccomandato l’impiego nell’esercizio della pratica clinica.
Le linee guida BTS/SIGN e GOLD non contengono specifiche informazioni sulla gestione 
dell’arresto cardiaco. La nostra ricerca non ha identificato nessun’altra linea guida di alta qualità 
rilevantie  E’ stata pertanto effettuata una scoping review con successiva redazione delle 
linee guida, basate  sul consenso fra gli esperti che hanno partecipato alla stesura di questo 
documento. Dei 352 lavori scientifici rintracciati, 19 sono stati classificati come rilevanti. Non 
sono stati trovati studi clinici randomizzati (RCT). Le evidenze derivano quindi da questi 19 studi 
osservazionali e da quelli già indentificati nelle Linee Guida del 2015. Le raccomandazioni sono 
basate sul consenso degli esperti che hanno partecipato alla stesura di questo documento.  

https://www.sign.ac.uk/sign-158-british-guideline-on-the-management-of-asthma.html
https://gold-copd.org/
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Prevenzione dell’arresto cardiaco
Per i pazienti a rischio di sviluppare un arresto cardiaco causato da una riacutizzazione della 
propria malattia polmonare cronica ostruttiva (asma/BPCO) è raccomandato l’approccio a step 
per la valutazione iniziale e il trattamento, secondo la sequenza ABCDE.
Gli ulteriori step per il trattamento dell’asma acuto/grave sono riassunti nella Figura 13.
Per la BPCO, le linee guida GOLD raccomandano di somministrare ossigeno fino a raggiungere 
valori di saturimetria pari a 88%-92%, associando il monitoraggio frequente dei gas respiratori 
mediante emogasanalisi, per assicurare un’adeguata ossigenazione evitando l’ipercapnia. 
Le terapie farmacologiche comprendono i farmaci ß-2 agonisti ad azione breve con o senza 
anticolinergici con pari durata d’azione, i corticosteroidi sistemici e gli antibiotici, quando si sospetti 
una sovra-infezione batterica. La ventilazione non invasiva (NIV) è raccomandata nei pazienti che 
presentano acidosi respiratoria (PaCo2 > 6 KPa - 45 mmHg e pH arterioso < 7,35), dispnea grave con 
segni di fatica respiratoria e/o di aumentato lavoro respiratorio. Se la NIV fallisce, se il paziente è 
intollerante alla medesima, in presenza di agitazione o di riduzione del livello di coscienza, rischio di 
inalazione, instabilità cardiovascolare o ipossiemia a rischio fatale, può essere necessario ricorrere 
alla ventilazione invasiva. In quest’ultimo caso, si raccomanda di porre particolare attenzione 
alla possibilità che, dopo intubazione d’emergenza e ventilazione meccanica, possa comparire 
ipotensione a rischio anche fatale nei pazienti ipercapnici e affetti da BPCO.552 

Trattamento dell’arresto cardiaco causato dalla pneumopatia ostruttiva
L’arresto cardiaco nei pazienti portatori di pneumopatia ostruttiva può essere la conseguenza di 
ipossia, ipovolemia, intossicazione (aritmia causata da farmaci stimolati, es. agonisti ß-adrenergici, 
aminofillina), squilibri elettrolitici, pneumotorace iperteso e/o l’effetto dell’intrappolamento di 
volumi d’aria che provoca la riduzione del ritorno venoso e quindi della pressione arteriosa.553-557 
L’arresto cardiaco nella pneumopatia ostruttiva si associa solitamente a un ritmo di presentazione 
non-defibrillabile e quindi a una scarsa probabilità di sopravvivenza.558-559

Vie aeree
Ossigeno: sebbene non vi siano studi definitivi sul ruolo dell’ossigeno rispetto ad altri gas 
nell’arresto cardiaco, nei pazienti affetti da pneumopatia ostruttiva l’ipossia è considerata, 
da questo gruppo di esperti, la causa principale dell’arresto cardiaco e pertanto durante la 
ventilazione assistita si raccomanda l’impiego di un’elevata concentrazione di ossigeno.

Gestione avanzata delle vie aeree: in 12 pazienti sui quali è stato condotto uno studio 
osservazionale durante episodi di asma acuto, sono stati registrati valori di pressione di picco 
delle vie aeree (media 67,8 + 11 cm H2O) significativamente più elevati rispetto alla pressione che 
normalmente si registra a livello dello sfintere esofageo inferiore.560 Quando si tenta di ventilare 
un paziente con asma severo, senza ausilio del tubo endotracheale, il rischio di sovradistensione 
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gastrica e di ipoventilazione polmonare è significativo. Durante l’arresto cardiaco tale rischio è 
ulteriormente aumentato, poiché la pressione dello sfintere esofageo inferiore è sostanzialmente 
diminuita rispetto al normale.  Si suggerisce quindi, in caso di arresto cardiaco conseguente a 
crisi asmatica acuta, di procedere a intubazione endotracheale il più precocemente possibile. 
In accordo con le linee guida ALS, si raccomanda, inoltre, che l’intubazione venga eseguita da 
personale addestrato e competente a completarla con successo.101  

Respirazione
Verificare i segni di pneumotorace iperteso e attuare il trattamento appropriato: i pazienti 
portatori di pneumopatia ostruttiva possono sviluppare pneumotorace iperteso che, se non 
trattato, può portare all’arresto cardiaco.561-565 Verificare i segni di pneumotorace iperteso e 
iniziare il trattamento appropriato, ricordando che la sola decompressione mediante ago può 
non essere sufficiente a detendere lo pneumotorace.561-566 Nel dubbio di intrappolamento di 
volumi di aria o iperinflazione, disconnettere il paziente dal circuito di ventilazione a pressione 
positiva e applicare una pressione per ridurre manualmente l’iperinflazione stessa: in alcuni 
case report viene infatti riportato il ROSC, in pazienti con intrappolamento di volumi d’aria, 
dopo la deconnessione del tubo endotracheale dal ventilatore567-573. Se durante RCP si sospetta 
iperinflazione dinamica, le compressioni del torace effettuate durante deconnessione del 
tubo endotracheale possono ridurre l’air trapping (intrappolamento di aria)572,574. Sebbene 
questa manovra trovi limitata evidenza in letteratura, è verosimilmente poco pericolosa in una 
situazione peraltro disperata.574-575 

Ventilare a una frequenza respiratoria di 8-10 atti/min e con un volume corrente sufficiente 
a realizzare l’espansione del torace. Una frequenza respiratoria di 8-10 atti/min e un volume 
corrente necessario alla normale espansione del torace durante la RCP dovrebbero minimizzare 
il rischio d’iperinflazione dinamica dei polmoni (intrappolamento di aria).576 Lo svuotamento 
del polmone dipende dal tempo e dal flusso espiratori. Nei pazienti asmatici gravi ventilati 
meccanicamente, aumentando il tempo espiratorio (riducendo la frequenza respiratoria) si 
guadagna comunque poco in termini di riduzione dell’intrappolamento d’aria, quando si stia 
già utilizzando un volume-minuto inferiore a 10L/min.560

Circolazione
Si consideri l’infusione endovenosa di fluidi: non vi sono studi che abbiano valutato l’impiego 
dell’infusione di fluidi nell’arresto cardiaco causato da pneumopatia ostruttiva. Si suggerisce che 
l’infusione di fluidi venga comunque considerata, in relazione al rischio che il paziente portatore 
di pneumopatia ostruttiva possa essere disidratato per ridotto apporto idrico e/o per aumento 
delle perdite insensibili.
Considerare la dose standard di adrenalina: in accordo con le CoSTR di ILCOR sull’impiego 
dei vasopressori nell’arresto cardiaco, le linee guida ALS raccomandano la somministrazione 
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di 1 mg di adrenalina ogni 3-5 minuti durante il trattamento dell’arresto cardiaco, anche se 
l’evidenza qualitativa è moderata.2-101 Lo studio principale su cui si basa questa raccomandazione, 
tuttavia, non comprende pazienti con asma.577 Alcuni studi osservazionali meno ampi, condotti 
soprattutto su pazienti giovani, suggeriscono che l’adrenalina potrebbe essere somministrata 
nelle crisi asmatiche che pongono a grave rischio la sopravvivenza del paziente senza che questo 
determini sequele sfavorevoli.578-579 

Si consideri l’ECPR: l’ECMO è stata impiegata con successo nei pazienti con asma a rischio per la 
sopravvivenza.580-581 In accordo con le linee guida ALS, l’ECPR è da considerare quando le terapie 
convenzionali sono inefficaci e il sistema sanitario locale consente un immediato accesso a 
questo tipo di trattamento.2 

• Malatt i e neurolog iche
L’arresto cardiaco associato a malattia neurologica acuta è relativamente poco comune, 
potendosi verificare in caso di emorragia subaracnoidea, emorragia intracranica, convulsioni e 
ictus ischemico.582   In uno studio statunitense condotto su 335 casi di morte cardiaca improvvisa, 
18 (5,4%) erano morti cerebrali improvvise (emorragia intracranica, morte improvvisa ed 
inattesa in stato epilettico, emorragia secondaria a rottura di aneurisma cerebrale, ictus acuto, 
inalazione in malattia di Huntington).583 Nel medesimo studio, questa mortalità rappresentava 
fino al 14,9% delle 121 morti improvvise non cardiache. L’evidenza a supporto di queste linee 
guida si basa dunque su dati osservazionali e sull’opinione degli esperti, nonché sulle linee 
guida riguardanti il trattamento delle condizioni neurologiche più comuni che possono causare 
arresto cardiaco. La ricerca di letteratura specifica condotta fino al 10 agosto 2020 ha consentito 
di trovare 9 studi e una revisione Cochrane, già inclusa nelle linee guida 2015.84

Segni prodromici
Spesso la giovane età, il genere femminile, il ritmo di presentazione non-defibrillabile e l’anamnesi 
positiva per disturbi neurologici (es. cefalea, convulsioni, deficit neurologici) sono caratteristiche 
tipiche di una causa neurologica di arresto cardiaco.584 Altri sintomi meno specifici includono la 
sincope, la dispnea e il dolore toracico.585

Imaging cerebrale precoce
L’identificazione della causa neurologica di arresto cardiaco è parte integrante delle linee guida 
ERC sul trattamento post-arresto cardiaco.270 Si ritiene, sulla base dei dati osservazionali, che 
l’identificazione rapida della causa neurologica possa essere realizzata mediante l’esecuzione di 
TC cerebrale all’arrivo in ospedale, prima o dopo la coronarografia. In assenza di segni e sintomi 
che suggeriscano una causa cerebrale (es. cefalea, convulsioni o deficit neurologici) o in presenza 
di evidenza clinica o elettrocardiografica di ischemia cardiaca, la coronarografia è da eseguirsi 
per prima, seguita dalla TC cerebrale, qualora non siano state individuate cause coronariche. La 
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revisione sistematica della letteratura riguardante l’esito della diagnostica non invasiva condotta 
su pazienti vittima di arresto cardiaco extra-ospedaliero (OHCA) ha consentito di individuare 9 
studi osservazionali sull’imaging cerebrale.586 La diagnosi più comune è risultata l’emorragia 
cerebrale (16,9%, comprendente l’emorragia intraparenchimale, intracranica o extra-assiale) e 
l’ictus acuto (11,8%). L’indicazione ad eseguire la TC encefalo non emerge sempre chiaramente 
negli studi, pertanto il tasso reale di identificazione delle cause neurologiche non è certo.

Emorragia subaracnoidea
L’arresto cardiaco si verifica nei pazienti con emorragia subaracnoidea (SAH) in percentuale 
variabile fra il 3% e l’11%.587 Esiste una considerevole variazione geografica nell’incidenza di SAH  
quale causa di arresto cardiaco fra i pazienti trasportati in ospedale a seguito di ROSC sostenuto. 
Serie di case report riportano per il Giappone il 16,2%588, per la Corea l’11,4%589 e per la Francia il 
7%.590  Uno studio giapponese condotto su pazienti in ROSC riporta una prevalente associazione 
fra SAH e ritmo di presentazione non-defibrillabile (95,7%), cefalea insorta prima dell’arresto 
cardiaco (47,8%) e troponina cardiaca T negativa (94,7%).588 I pazienti con SAH possono inoltre 
manifestare alterazioni elettrocardiografiche suggestive per sindrome coronarica acuta. 585, 591-593 

Quest’ultima particolarità può determinare l’esigenza di stabilire se eseguire prima la TC 
cerebrale o recarsi direttamente in emodinamica per la coronarografia. L’ordine deve essere 
stabilito in base al sospetto clinico (Vedi sezione X sulla cura post-rianimazione).270 La prognosi è 
sfavorevole nei pazienti con SAH, anche se hanno presentato un ROSC.585.591,594 Ciò probabilmente 
è dovuto al fatto che l’arresto cardiaco si verifica quando il sanguinamento causato dalla SAH è 
ormai molto importante.595

Morte inattesa durante crisi epilettica
La morte inattesa durante crisi epilettica (SUDEP) si verifica in 1 persona su 100 affette da 
epilessia.596 I dati del North American SUDEP Registry evidenziano che i casi di SUDEP hanno 
un’età media di 26 anni al momento del decesso, nel 38% dei casi sono di genere femminile, 
il 40% presenta convulsioni generalizzate, il 60% focali, la maggior parte (93%) non è non 
testimoniata, il 70% avviene durante il sonno, il 69% in posizione prona e soltanto il 37% dei casi 
di SUDEP aveva assunto l’ultima dose di terapia antiepilettica prima del verificarsi dell’evento. 
Una revisione Cochrane testimonia una bassa evidenza in merito all’efficacia di misure preventive 
della SUDEP, come ad esempio il miglioramento delle terapia anticonvulsivante, il non dormire 
da soli e l’impiego di monitoraggi.597 

Ictus
I dati dell’Ontario Stroke Registry mostrano che il 3,9% degli ictus ischemici si associa ad arresto 
cardiaco.598 Il rischio di arresto cardiaco è maggiore nei pazienti più anziani con ictus grave, 
diabete, infarto miocardico, insufficienza cardiaca e fibrillazione atriale. La mortalità a 30 giorni 
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è pari al 82,1% negli arresti cardiaci ictus-associati rispetto al 9,3% dei pazienti con ictus senza 
arresto cardiaco.599 I dati del registro giapponese degli arresti cardiaci secondo Utstein riportano 
un arresto cardiaco post-ictus nel 7,7% dei casi.599 Quest’ultimo gruppo è gravato inoltre da un 
esito peggiore rispetto ai pazienti che hanno un arresto cardiaco primario.

Esito
La sopravvivenza a seguito di morte neurologica improvvisa dipende dalla causa sottostante 
e dalla catena della sopravvivenza (es. evento testimoniato, RCP precoce da astanti, ALS, cura 
post-rianimazione). La sopravvivenza è generalmente peggiore quando confrontata con quella 
delle vittime di arresto cardiaco primario.1, 582 I pazienti che hanno un ROSC dopo un arresto 
da causa primaria neurologica hanno un recupero peggiore e sono più esposti alla decisione di 
sospensione delle cure o incontrano più frequentemente i criteri di morte neurologica. In questi 
ultimi bisognerebbe considerare la donazione d’organo, secondo i criteri clinici e le procedure 
medico-legali locali (Vedi sezione X cura post-rianimatoria).270

• Obes ità
Il sovrappeso e l’obesità sono definiti come accumulo anormale o eccesivo di grasso che rappresenta 
un rischio per la salute. La misura grossolana dell’obesità nella popolazione è l’indice di massa 
corporea (Body Mass Index- BMI), ovvero il peso della persona espresso in kilogrammi diviso per 
il quadrato dell’altezza, espressa in metri. Una persona con BMI di 30kg m-2 o più è generalmente 
considerata obesa. Nel 2016 più di 1,9 bilioni (39%) di persone adulte erano sovrappeso e di queste 
circa 600 milioni (13%) erano obese. Negli Stati Uniti, la prevalenza dell’obesità, in rapporto all’età 
nel 2013-2014 era pari al 35% nel sesso maschile e 40,4% fra le donne.600

L’evidenza clinica ed epidemiologica mette in relazione l’obesità con un ampio spettro di malattie 
cardiovascolari comprendenti la coronaropatia, l’insufficienza cardiaca, l’ipertensione, l’ictus, la 
fibrillazione atriale e la morte cardiaca improvvisa. L’obesità aumenta la morbilità e la mortalità 
cardiovascolare direttamente e indirettamente. Gli effetti diretti sono mediati dalle modifiche 
funzionali e strutturali del sistema cardiovascolare, indotte dall’obesità medesima per compensare 
l’eccesso di peso corporeo, così come dagli effetti delle adipochine sull’infiammazione e 
sull’omeostasi vascolare. Gli effetti indiretti sono mediati dai fattori di rischio co-presenti come la 
resistenza all’insulina, l’iperglicemia, l’ipertensione e la dislipidemia.601-603 

Una ricerca specifica dei lavori scientifici pubblicati negli ultimi 5 anni, effettuata mediante il 
motore di ricerca Pubmed il 27 marzo 2020 utilizzando le seguenti parole chiave: “obesità” 
e “arresto cardiaco” o “arresto del cuore” o “rianimazione o rianimazione cardiopolmonare”, 
ha consentito di individuarne 122. In due meta-analisi pubblicate vi è un’associazione fra BMI 
ed esito dopo arresto cardiaco.604-605 La modifica della tecnica delle compressioni toraciche è 
basata su uno studio retrospettivo che ne ha valutato, mediante la TC, la profondità nei pazienti 
obesi.606 
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Trattamento dell’arresto cardiaco
Per la rianimazione dei pazienti obesi non è raccomandata alcuna modifica delle sequenze 
di rianimazione cardiopolmonare, tuttavia realizzare correttamente le manovre rianimatorie 
può essere complicato. Fattori sia fisici sia fisiologici possono influenzare negativamente la 
possibilità di effettuare una rianimazione corretta, fra cui: accedere al paziente, trasportarlo, 
valutarlo, reperire un accesso venoso, gestire le vie aeree, garantire la qualità delle compressioni 
toraciche ed essere certi dell’efficacia dei farmaci vasoattivi e della defibrillazione, in quanto 
nulla di quanto dettagliato sopra è standardizzato al BMI o al peso del paziente.607

Compressioni toraciche
Gli operatori sanitari considerino di effettuare, nel paziente obeso, compressioni toraciche più 
profonde, al massimo pari a 6 cm, utilizzando uno strumento di verifica qualitativa, se disponibile. 
Il paziente obeso sdraiato a letto non deve necessariamente essere spostato sul pavimento. 
Poiché il torso essendo pesante affonda nel materasso, il dislocamento di quest’ultimo durante 
le compressioni toraciche è poco probabile.608,609 Riposizionare il paziente obeso può ritardare 
l’inizio della RCP e causare lesioni sia al paziente che ai soccorritori. I soccorritori addetti alle 
compressioni toraciche devono avvicendarsi più spesso, rispetto ai due minuti standard previsti 
dalla sequenza, per poter mantenere la corretta profondità delle compressioni medesime (6 
cm).84 L’impiego del massaggiatore meccanico può  essere considerato, sebbene le dimensioni 
corporee e la pendenza della parete anteriore del torace ne costituiscano un limite all’impiego 
per la maggior parte dei pazienti con obesità permagna. Per i dispositivi a pistone, il limite 
superiore per l’altezza dello sterno è 303 o 340 mm e per la larghezza del torace fra 449 e 480 
mm; per i dispositivi a fascia compressiva, la circonferenza del torace è 130 cm, la larghezza del 
torace e di 380 mm e il peso corporeo di 136 kg.  

Defibrillazione
I protocolli di defibrillazione per il paziente obeso sono gli stessi applicati ai pazienti con BMI 
normali, con la possibilità di aumentare l’energia di defibrillazione per gli shock successivi fino 
al massimo possibile, se la prima defibrillazione è fallita (opinione degli esperti). I livelli ottimali 
di energia di defibrillazione nel paziente obeso non sono noti. I moderni defibrillatori bifasici 
autoregolano l’energia di defibrillazione sulla base dell’impedenza del torace del paziente. Due 
piccoli studi retrospettivi hanno dimostrato che l’efficacia della defibrillazione non sarebbe 
influenzata dal peso quando si impiegano 150 J in onda bifasica, dimostrando un elevato tasso 
di efficacia dello shock senza necessità di aumentare l’energia negli shock successivi.610-611 Uno 
studio randomizzato-controllato, che ha valutato l’impiego della cardioversione elettrica per 
la fibrillazione atriale nel paziente obeso, ha tuttavia riportato uno scarso tasso di successo 
con l’impiego delle piastre adesive ed energie standard. L’impiego delle piastre manuali o 
l’applicazione manuale di pressione sulle piastre migliora il successo della terapia elettrica.612



114

LINEE GUIDA EUROPEAN RESUSCITATION COUNCIL 2021 CAPITOLO 6: ARRESTO CARDIACO IN CIRCOSTANZE SPECIALI 

Gestione delle vie aeree e ventilazione
La ventilazione manuale, usando la tecnica pallone-maschera, dovrebbe essere effettuata da 
personale esperto applicando la tecnica a due operatori. Le dimensioni addominali aumentate 
delle persone obese comportano l’aumento della pressione addominale e la migrazione del 
diaframma in direzione craniale.613 Pertanto, nella ventilazione controllata, sono necessarie 
pressioni inspiratore più elevate, aumentando così il rischio di insufflazione gastrica e di aspirazione 
del contenuto gastrico. 
Gli operatori esperti dovrebbero considerare di procedere a intubazione molto precocemente, 
in modo da ridurre al minimo il periodo di ventilazione con il sistema pallone-maschera. In tutti i 
pazienti con obesità patologica, ci si deve preparare per l’eventualità di un’intubazione difficile.614-616 
Se l’intubazione non è possibile, impiegare un presidio sovraglottico provvisto di sufficiente tenuta, 
considerando di dotarsi di un sondino di drenaggio gastrico come opzione utile.617, 618

Considerazioni logistiche
L’organizzazione della rianimazione cardiopolmonare di un paziente obeso in ambiente pre-
ospedaliero impone importanti riflessioni riguardanti il supporto tecnico e il numero di 
soccorritori necessari sulla scena.619 Se possibile, è necessario impiegare veicoli speciali per il 
trasporto di questi pazienti, dotati di barelle rinforzate e sollevatori speciali. Prima di utilizzarli, è 
necessario conoscere i limiti di carico sia delle barelle sia dei letti dell’ospedale.620 La sottostima 
degli aspetti tecnici delle operazioni di soccorso può essere causa di traumi secondari, fino a 
rendere impossibile il trasporto del paziente in ospedale.619

• Arresto card iaco in grav idanza
Nel 2017 la mortalità materna è rimasta elevata, stimata a 295.000 decessi, la maggioranza 
dei quali (94%) si verifica in Paesi a reddito basso e medio-basso. (WHO- https://www.who.int/
news-room/fact-sheets/detail/maternal-mortality accessed 20 July 2020). 
L’arresto cardiaco materno può verificarsi in qualsiasi epoca della gravidanza, fino a 6 mesi dopo 
la nascita. Uno studio inglese ha documentato un’incidenza di arresto cardiaco pari a 1 su 36.000 
maternità.621 Questa sezione è espressamente dedicata a trattare le manovre di rianimazione 
specifiche da attuare durante la gravidanza ed il parto.
Queste linee guida sono state aggiornate mediante l’Update Evidence di ILCOR.2 La maggior 
parte delle indicazioni sono invariate rispetto ai contenuti delle linee guida 2015, sezione 
“circostanze speciali”.84 L’aggiornamento è stato completato anche sulla base delle linee guida 
AHA622 e dell’UK Royal College of Obstetrician and Gynaecologist623 e dell’European Society of 
Cardiology per la gestione della malattia cardiovascolare durante la gravidanza624. La maggior 
parte delle indicazioni sono basate sull’opinione degli esperti, sulla conoscenza della fisiologia 
della gravidanza e sui dati osservazionali.

https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/maternal-mortality
https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/maternal-mortality
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Cause di arresto cardiaco associate alla gravidanza
Nel periodo 2015-2017 9,2 donne su 100.000 sono decedute durante la gravidanza o nei sei 
mesi successivi al parto o alla fine della gravidanza medesima.625 Le cause più comuni di decesso 
sono state: patologia cardiaca (23%), tromboembolia (16%), epilessia e ictus (13%), sepsi (10%), 
condizioni legate alla salute mentale (10%), sanguinamento (8%), tumore (4%) e pre-eclampsia 
(2%). Il rischio aumenta con l’età, il disagio sociale e l’appartenenza a minoranze etniche. Uno 
studio sull’arresto cardiaco in gravidanza condotto fra il 2011 e il 2014 ha identificato 66 arresti 
cardiaci, di cui 28 deceduti (42%).621 Di questi 66 arresti cardiaci, circa il 25% (16 casi, tutti 
sopravvissuti) erano associati ad anestesia (12 erano donne obese). La sopravvivenza si riduce 
se l’arresto cardiaco accade in ambiente extra-ospedaliero e se il taglio cesareo peri-mortem 
viene ritardato. La maggior parte dei neonati (46) è sopravvissuta, 32 da madri sopravvissute a 
propria volta, 14 da madri decedute. 

Prevenzione e trattamento dell’arresto cardiaco nella paziente in gravidanza
Si raccomanda di applicare la sequenza ABCDE per l’identificazione e il trattamento delle 
problematiche, una volta identificate. Il coinvolgimento dello specialista nella cura della 
paziente gravida e del neonato deve avvenire precocemente per poter garantire gli interventi 
specialistici necessari. Gli esperti concordano sul fatto che poter disporre di un protocollo di 
allarme precoce (EWS) validato e specifico per l’ostetricia migliori il riconoscimento precoce del 
deterioramento e consenta la stratificazione del rischio riguardante le portatrici di patologia 
della gravidanza.622,623 

Compressione aorto-cavale
Dopo la ventesima settimana di gestazione, l’utero gravidico può esercitare compressione 
sulla vena cava inferiore e sull’aorta, riducendo il ritorno venoso e la gittata cardiaca in misura 
variabile dal 3% al 40%.626 Di conseguenza, si può instaurare un’ipotensione peri-arresto o uno 
stato di shock e, nelle pazienti critiche, la progressione verso l’arresto cardiaco è rapida.627,628 
Durante l’arresto cardiaco la compromissione del ritorno venoso e della gittata cardiaca possono 
limitare l’efficacia delle compressioni toraciche. Il modo più semplice di ridurre la compressione 
aorto-cavale è lo spostamento manuale dell’utero verso sinistra, che può essere anche più 
efficace dell’inclinare la paziente sul fianco.629,630 E’ possibile realizzare lo spostamento facendo 
scivolare l’utero verso l’alto e verso sinistra, rispetto ai vasi aorto-cavali.622 Ciò permette anche di 
mantenere la posizione supina, facilitando la continuazione di compressioni toraciche efficaci, se 
necessario. Gli studi condotti su pazienti non in arresto cardiaco testimoniano che l’inclinazione 
laterale migliora la pressione arteriosa materna, la gittata cardiaca e il volume di eiezione, così 
come l’ossigenazione e la frequenza cardiaca fetale.631-633 I dati, raccolti su pazienti non in arresto 
cardiaco, dimostrano che l’utero gravidico può essere spostato dalla vena cava, nella maggior 
parte dei casi, inclinando la paziente di circa 15 gradi in decubito laterale sinistro.634 Se la paziente 
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non è su un tavolo operatorio inclinabile, può essere difficile continuare le compressioni toraciche 
di elevata qualità inclinandola sulla sinistra. Fra i molti modi descritti per realizzare l’inclinazione 
vi è quello di appoggiare il fianco sinistro della paziente sulle ginocchia dei soccorritori. Uno 
studio condotto su manichino dimostra che la capacità di effettuare compressioni toraciche di 
alta qualità diminuisce all’aumentare dell’angolo di inclinazione laterale sinistra e che per un 
angolo maggiore di 30 gradi il manichino tende a rotolare.635 

Compressioni toraciche
Le compressioni toraciche devono essere eseguite, secondo le linee guida BLS, ad una frequenza 
di 100-120 min-1 con una profondità di 5-6 cm a livello della metà inferiore dello sterno.15 Non 
vi è consenso sull’evidenza di quale sia la miglior posizione delle mani sul torace. Uno studio 
mediante risonanza magnetica non ha dimostrato alcuna modifica nella posizione del cuore636 

mentre un recente studio con impiego di ecocardiografia ha dimostrato che l’utero gravidico 
sposta il diaframma ed il cuore cranialmente.637 Le attuali linee guida, sulla base dell’opinione degli 
esperti, confermano la validità della tecnica standard per le compressioni toraciche. L’impiego dei 
massaggiatori meccanici non è raccomandato su pazienti in gravidanza. 

Estrazione peri-mortem del feto
Nella donna gravida, al verificarsi di un arresto cardiaco, considerare subito di attuare 
un’isterotomia d’emergenza o taglio cesareo. In alcuni casi le manovre rianimatorie instaurate 
immediatamente consentono il recupero di un ritmo efficace e, se la gravidanza è all’inizio, ciò 
può consentirne la prosecuzione fino a termine. L’estrazione del feto decomprime sia la vena 
cava sia l’aorta e aumenta le probabilità di successo della rianimazione, sia per la madre sia per 
il feto. 638 La maggioranza dei dati sulle estrazioni fetali precoci proviene da case report e da 
piccoli studi osservazionali.84,639 Uno studio inglese su arresti cardiaci in gravidanza condotto fra 
il 2011 e il 2012 ha identificato 66 eventi dei quali 49 (74%) sono stati sottoposti a taglio cesareo 
peri-mortem (PMCS).621 Nel 61% dei casi il cesareo è avvenuto entro 5 minuti dal collasso. Nelle 
sopravvissute, il tempo dal collasso all’estrazione è stato di 7 minuti (intervallo dell’interquartile 
(IQR) 2,5-17.5) e 16 minuti nelle non sopravvissute (IQR 6,5-43,5) (P=0,04). Quando il taglio 
cesareo è stato realizzato entro i 5 minuti, la sopravvivenza dei neonati è stata di 24 su 25 (96%). 
I neonati sopravvissuti ad un taglio cesareo effettuato dopo i 5 minuti sono stati 7 su 10 (70%) 
(P=0,06). 
Sulla base dell’evidenza disponibile e sul consenso degli esperti, le linee guida ERC rimangono 
invariate, ovvero se la gravidanza è oltre la ventesima settimana o l’utero gravidico è palpabile 
sopra la linea ombelicale trasversa e la rianimazione immediata non ha successo, estrarre 
il feto eseguendo il taglio cesareo d’emergenza entro 5 minuti dal collasso della madre. Ciò 
evidentemente richiede che la decisione di procedere in tal senso venga anticipata e che 
l’intervento si svolga sulla scena dell’evento.
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Circolazione extracorporea (ECLS)
Anche per la paziente gravida, se l’organizzazione locale lo consente, deve essere considerato 
l’inizio dell’ECLS prima dell’arresto cardiaco o dell’ECPR quando le manovre di ALS tradizionale non 
abbiano avuto successo. L’analisi retrospettiva del Registro Internazionale della Extracorporeal 
Life Support Organization delle pazienti che sono state sottoposte peri-partum a ECLS, fra il 1997 
e il 2017, ha individuato 280 casi.640 La sopravvivenza complessiva è stata del 70%, in ulteriore 
aumento dopo la conclusione del periodo di raccolta dati, ed è stata migliore quando l’ECLS è 
stato iniziato prima dell’arresto cardiaco. Delle 42 pazienti sottoposte a ECPR, 19 (42,5%) sono 
decedute in ospedale.

Altre modifiche al supporto vitale avanzato (ALS)
Defibrillazione
Quando il ritmo di presentazione dell’arresto cardiaco è defibrillabile, tentare la defibrillazione 
prima possibile. Non vi sono cambiamenti nell’impedenza toracica in gravidanza, quindi 
utilizzare i livelli di energia standard.641 Non vi è evidenza che gli shock danneggino il cuore del 
feto. Si ricordi che l’inclinazione laterale della madre e l’aumento di volume mammario possono 
rendere difficoltoso il posizionamento della piastra apicale.

Gestione delle vie aeree
Le pazienti in gravidanza hanno un aumentato rischio di rigurgito e inalazione, così come di 
fallimento dell’intubazione.642-644 Gestire le vie aeree secondo le linee guida attuali, utilizzando 
un approccio sequenziale (ventilazione pallone-maschera, presidio sovraglottico, tubo 
endotracheale), a seconda dell’esperienza dell’operatore. L’intubazione precoce consente una 
migliore ossigenazione e facilita la ventilazione proteggendo dall’inalazione, ma richiede un 
operatore molto esperto e deve essere eseguita in accordo con le attuali linee guida specialistiche 
per l’ostetricia.643

Cause reversibili
Durante la rianimazione è necessario identificare le cause reversibili. L’approccio secondo le 4 
I e le 4 T consente di analizzare tutte le cause più comuni di arresto cardiaco in gravidanza.623 

Per le pazienti in gravidanza sono possibili tutte le altre cause di arresto cardiaco, in relazione 
all’età (es. anafilassi, intossicazione da farmaci, trauma). Considerare l’impiego dell’ecografo da 
parte di un operatore esperto per identificare la gravidanza e le possibili cause di arresto, senza 
ritardare il trattamento e minimizzando le interruzioni delle compressioni toraciche.

Emorragia
L’emorragia a rischio fatale può verificarsi sia prima sia dopo la nascita del bambino,645 
frequentemente in presenza di gravidanza  ectopica, abruptio placentae, placenta previa, 
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placenta accreta e rottura d’utero.646 Il protocollo di controllo dell’emorragia deve essere 
sempre prontamente disponibile e attuabile nelle unità di ostetricia e deve essere periodicamente 
rinnovato e ridiscusso con il proprio servizio trasfusionale. Le donne a rischio emorragico 
elevato devono essere ricoverate in centri dotati di servizio trasfusionale disponibile 24 ore su 
24, terapia intensiva e di ogni altra specialità necessaria; il piano operativo che le riguarda deve 
essere concordato anticipatamente. Il trattamento si basa sull’approccio ABCDE. Si seguano le 
attuali linee guida per la gestione dell’emorragia massiva in ostetricia.647-648 Un ampio studio 
randomizzato controllato ha dimostrato che la somministrazione di 1 gr di acido tranexamico 
è in grado di ridurre la mortalità da emorragia post-partum, soprattutto se effettuato entro le 
prime tre ore.649

Patologia cardiovascolare
L’infarto miocardico, l’aneurisma dell’aorta o la sua dissecazione e la cardiomiopatia peripartum 
sono le cause più frequenti di decesso fra le pazienti con patologia cardiaca acquisita. Le pazienti 
portatrici note di patologia cardiaca devono essere ricoverate in centri specializzati. Le donne 
in gravidanza possono sviluppare infarto miocardico tipicamente quando associano fattori di 
rischio quali obesità, età avanzata, parti precedenti, fumo di sigaretta, diabete, ipertensione pre-
esistente e familiarità per cardiopatia ischemica.84 Le pazienti in gravidanza possono presentare 
sintomi atipici come epigastralgia e vomito. Anche in gravidanza l’angioplastica coronarica è la 
strategia riperfusiva di scelta per il trattamento della sindrome coronarica con sopraelevazione 
del tratto ST.624 Qualora non sia disponibile l’angioplastica, si consideri la trombolisi. La revisione 
di 200 casi in cui è stata effettuata la trombolisi per il trattamento dell’embolia polmonare 
massiva in gravidanza evidenzia un tasso di morte materna pari all’1% e pertanto conclude che 
l’impiego della trombolisi in gravidanza è ragionevolmente sicuro.650

Pre-eclampisia ed eclampsia
Si definisce eclampsia lo sviluppo durante la gravidanza o nel periodo peri-partum di convulsioni 
e/o coma non altrimenti spiegabili in pazienti con segni e sintomi di pre-eclampsia. ERC 
raccomanda di seguire le indicazioni delle attuali linee guida per la pre-eclampsia e l’eclampsia 
(es. Ipertensione in gravidanza: diagnosi e trattamento NICE Guidelines Published: 25 giugno 
2019).651

Embolia da fluido amniotico
L’embolia amniotica solitamente si verifica molto vicino al momento previsto del parto, con 
sintomi di improvvisa instabilità emodinamica acuta, dispnea grave, cianosi, aritmia, ipotensione 
ed emorragia associata a coagulazione intravascolare disseminata.652 Le pazienti possono 
manifestare sintomi prodromici quali dispnea, dolore toracico, sensazione di freddo, lieve 
cefalea, stato ansioso, panico, sensazione parestesica alle dita delle mani, nausea e vomito. Il 
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sistema di sorveglianza ostetrica inglese (UKOSS) ha identificato 120 casi di embolia amniotica 
fra il 2005 e il 2014, con un’incidenza totale di eventi fatali stimata rispettivamente fra 1,7 
e 0,3 per 100.000, associabili all’età materna, alla gravidanza multipla, alla placenta previa, 
all’induzione del travaglio, al parto vaginale e al taglio cesareo.653

Il trattamento, non essendo disponibile una terapia specifica, è di supporto ed è basato 
sull’approccio ABCDE e sulla correzione della coagulopatia. 

Cura post-rianimatoria
La cura post-rianimatoria deve seguire le linee guida standard. Il protocollo TTM applicato in 
pazienti all’inizio della gravidanza, associato al monitoraggio della frequenza cardiaca fetale, si 
è dimostrato efficace e sicuro, risultando protettivo per l’esito sia della madre sia del feto dopo 
il termine della gravidanza.654,655

Preparazione all’arresto cardiaco in gravidanza
L’applicazione dell’ALS alla donna gravida richiede coordinazione fra la rianimazione materna, 
l’estrazione del feto mediante taglio cesareo e la rianimazione del neonato, nell’arco di 5 minuti. 
L’evidenza che supporta questa indicazione è ampiamente basata sui dati osservazionali. Le 
unità di ostetricia che si possono trovare a fronteggiare tale emergenza devono:
• Pianificare e disporre dell’equipaggiamento per la rianiamazione contemporanea di madre 

e feto
• Assicurare l’immediato coinvolgimento degli specialisti ostetrico, anestesista, intensivista e 

del team neonatale
• Assicurare un regolare training in tema di emergenze ostetriche
• L’evidenza a supporto di quanto sopra è ampiamente basata sull’opinione degli esperti e sui 

dati osservazionali.656-659
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Italian Resuscitation Council, IRC, nasce nel 1994. E’ un’associazione senza scopo 
di lucro, riconosciuta, che persegue - come scopo primario - la diffusione della cultura e 
l’organizzazione della rianimazione cardiopolmonare in Italia. Collabora attivamente, 
condividendone gli obiettivi, con European Resuscitation Council (ERC) rivolgendosi al 
mondo sanitario e non.
IRC dispone di una sede propria a Bologna con annessa struttura formativa con piena dotazione 
per i corsi base, avanzati, (adulto e pediatrico), simulazione e trauma.
IRC rappresenta l’unico referente di European Resuscitation Council (ERC) in Italia. Collabora 
attivamente alle attività scientifiche di ERC, redazione linee guida, gruppi di lavoro, eventi 
congressuali e con International Liaison Committee on Resuscitation (ILCOR, l’organo scientifico 
mondiale che redige le Linee Guida per la Rianimazione Cardiopolmonare).
In Italia collabora, sviluppando temi comuni, con le più importanti società scientifiche. Ad oggi IRC 
ha più di cinquemila soci attivi, coinvolgendo varie professionalità mediche e infermieristiche tra 
Medici e Infermieri che operano prevalentemente in Terapia Intensiva, nelle Unità Coronariche, 
nelle Emodinamiche, nel Sistema 118, in Pronto Soccorso e in Medicina d’Urgenza e collaborando 
con molteplici associazioni di volontariato ed enti laici. L’istituzione dell’Albo degli Istruttori IRC, al 
quale afferiscono numerosi istruttori - sanitari (sulla base degli accordi in essere con altre società 
scientifiche) come anche non sanitari (volontari del soccorso, vigli del fuoco, ma anche i “laici” 
non esposti) formati secondo la metodologia IRC, ha creato un’ulteriore spinta alla diffusione 
della formazione di qualità su tutto il territorio nazionale.
L’attività formativa promossa e coordinata da Italian Resuscitation Council attiene all’area della 
formazione in emergenza con particolare attenzione alla risposta all’arresto cardiaco nell’adulto e 
nel bambino e all’evento traumatico. La formazione è rivolta a tutti: dal comune cittadino che può 
trovarsi spettatore di un evento acuto ai professionisti del soccorso non sanitari (Vigili del fuoco, 
Agenti pubblica sicurezza, ecc.) ai professionisti sanitari. Per questi ultimi sono identificati diversi 
livelli di competenza base e avanzata in funzione sia delle esigenze del sanitario che del suo ruolo 
nei sistemi di risposta alle emergenze. 
Tutti questi corsi di formazione sono omogenei in Europa, con disegno condiviso da tutte le 
organizzazioni nazionali corrispondenti a livello europeo e coordinato da ERC. 
La formazione degli istruttori, organizzata centralmente, gli obiettivi e i materiali didattici sono 
unificati a livello europeo e l’attestazione di competenza è riconosciuta nei paesi europei. In 
quest’ottica IRC dispone di un nucleo di Educator, Direttori e Facilitatori estremamente competenti 
e garantisce una formazione di elevatissima qualità.
La rete formativa di IRC si articola in più di 350 centri di formazione raggruppati in aree regionali 
e interregionali che, con più di 1100 direttori e 3800 istruttori per le discipline di base e i più di 
280 direttori e gli oltre 1400 istruttori per quelle avanzate, hanno consentito la esecuzione di 
numerosi corsi con la formazione specifica, negli ultimi anni, di circa 120.000 persone all’anno.
IRC investe nello sviluppo delle nuove modalità per la formazione, attraverso l’utilizzo di nuove 
tecnologie a larga diffusione. 
IRC partecipa attivamente al Tavolo Tecnico istituito da MIUR e Ministero della Salute a seguito 
dell’introduzione dell’insegnamento del Primo Soccorso nelle Scuole come stabilito dalla legge di 
riforma scolastica sulla “Buona Scuola”. 
Il Progetto scuola di IRC, in linea con le iniziative internazionali e nazionali prevede la messa a 
disposizione del materiale didattico, scaricabile gratuitamente dal sito dell’associazione, come 
anche diverse attività di collaborazione con il Ministero della Salute e il MIUR, oltre alla stipula 
di una convenzione specifica con la Regione Liguria per l’utilizzo del materiale didattico IRC 
nell’ambito del progetto a “Primo soccorso a scuola. A scuola di primo soccorso” nell’a.s. 2017-
2018.
In collaborazione con European Resuscitation Council, IRC è promotore dell’iniziativa mondiale 
denominata “Kids Save Lives” - Training School Children in Cardiopulmonary Resuscitation 
Worldwide”(https://www.ircouncil.it/per-il-pubblico/kids-save-lives-articolo-su-resuscitation/) 
con il patrocinio dell’Organizzazione Mondiale della Salute per l’insegnamento della RCP in età 
scolare. 
E' promotrice dal 2013 di "Viva! la settimana per la rianimazione cardiopolmonare" in coincidenza 
con il “World Restart a Heart Day" (WRAH). 
Tramite FISM collabora con AGENAS e con l'ISS. 
Ha elaborato e implementato RIAC, il registro italiano dell'arresto cardiaco intra ed 
extraospedaliero, attraverso il quale sono in corso studi epidemiologici approvati da comitati etici 
indipendenti. In collaborazione con ERC, IRC ha partecipato agli studi EuReCa One nel 2014 ed 
EuReCa Two nel periodo 2017-18.

https://www.ircouncil.it/
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