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R IASSUNTO
Queste linee guida di European Resuscitation Council (ERC) per il Supporto Avanzato 

delle funzioni vitali nell’adulto (ALS) si basano sul Consenso Scientifico Internazionale sulla 
Rianimazione Cardiopolmonare con le Raccomandazioni per il Trattamento redatto nel 2020. 
Questa sezione fornisce le linee guida per la prevenzione e per il trattamento ALS dell’arresto 
cardiaco sia intraospedaliero (IHCA) che extraospedaliero (OHCA).

I NTRODUZ IONE
Il supporto avanzato delle funzioni vitali nell’adulto (ALS) comprende gli interventi di livello 

avanzato che fanno seguito al supporto di base alle funzioni vitali (BLS) e all’uso di un defibrillatore 
automatico esterno (DAE). Il supporto delle funzioni vitale di base prosegue durante, e si 
sovrappone con, gli interventi ALS. 

Questa sezione dedicata all’ALS include la prevenzione ed il trattamento dell’arresto cardiaco sia 
intraospedaliero (IHCA) sia extraospedaliero (OHCA), l’algoritmo ALS, la defibrillazione manuale, 
la gestione delle vie aeree durante la rianimazione cardiopolmonare (RCP), i farmaci e la loro 
somministrazione durante la RCP, ed il trattamento delle aritmie peri-arresto. 

Queste linee guida si basano sul Consenso Scientifico Internazionale sulla Rianimazione 
Cardiopolmonare con le Raccomandazioni per il Trattamento redatto dall’International Liaison 
Committee on Resuscitation (ILCOR) in materia di ALS.1 Per la stesura di queste linee guida 
ERC, le raccomandazioni ILCOR sono state integrate da specifiche revisioni della letteratura da 
parte dei membri del gruppo di scrittura ALS di ERC, focalizzate su tematiche non revisionate 
nel CoSTR 2020 di ILCOR. Quando necessario, le linee guida sono state redatte sulla base del 
consenso degli esperti appartenenti al gruppo di scrittura.

ERC ha inoltre prodotto indicazioni per il trattamento dell’arresto cardiaco in pazienti con 
malattia da coronavirus 2019 (COVID-19),2 che si basano sul CoSTR di ILCOR e su una revisione 
sistematica.3,4 La nostra comprensione del trattamento ottimale per i pazienti con COVID-19 e sul 
rischio di trasmissione del virus e di infezione a coloro che forniscono una RCP è ancora limitata 
e in via di evoluzione. Si consiglia pertanto di controllare le linee guida ERC e quelle nazionali 
per le indicazioni e le politiche locali più aggiornate sia sul trattamento che sulle precauzioni per 
i soccorritori.

Queste linee guida sono state redatte in bozza ed approvate dai membri del gruppo di scrittura 
ALS prima di essere rese pubbliche per commenti tra il 21 ottobre ed il 5 novembre 2020. 
Sono pervenuti 109 commenti da venticinque persone di 11 paesi. La revisione di tali commenti 
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ha comportato 46 modifiche. La versione pubblicata delle linee guida è stata presentata e 
approvata nell’Assemblea Generale di ERC del 10 dicembre 2020. La metodologia utilizzata per 
lo sviluppo delle linee guida è stata presentata nel Riassunto Esecutivo.

R IASSUNTO DELLE MOD I F I CHE CH IAVE
• Le linee guida ALS 2020 dell’adulto non hanno subito modifiche sostanziali.
• Viene riconosciuto con maggiore enfasi che i pazienti con arresto cardiaco, sia intraospedaliero 

che extraospedaliero, manifestano segni premonitori, e che molti di questi arresti potrebbero 
essere prevenuti.

• Le compressioni toraciche di alta qualità con interruzioni minime e la defibrillazione precoce 
restano delle priorità. 

• Durante la RCP, iniziare con le manovre di base per la gestione delle vie aeree e procedere 
per gradi secondo le competenze del soccorritore fino ad ottenere una ventilazione efficace. 
Ove la gestione delle vie aeree richieda un intervento avanzato, solo gli operatori con un alto 
tasso di successo di intubazione tracheale dovranno procedere con l’intubazione tracheale. 
Il consenso degli esperti è che un alto tasso di successo sia quantificabile in oltre il 95% entro 
il secondo tentativo di intubazione.

• Quando si usa l’adrenalina, somministrarla il prima possibile in caso di ritmo non defibrillabile, 
e dopo tre tentativi di defibrillazione in caso di arresto cardiaco defibrillabile.

• Le linee guida riconoscono il ruolo crescente dell’ecografia point-of-care (POCUS) per la 
diagnosi nelle situazioni di peri-arresto, ma sottolineano come questa richieda un operatore 
competente, e come sia necessario ridurre al minimo le interruzioni delle compressioni 
toraciche. 

• Le linea guida riflettono anche la crescente evidenza a supporto della rianimazione 
cardiopolmonare extracorporea (eRCP) come terapia di salvataggio per pazienti selezionati 
in arresto cardiaco quando le manovre convenzionali ALS si dimostrino infruttuose o al 
fine di facilitare interventi specifici (ad esempio per l’angiografia coronarica e angioplastica 
coronarica percutanea (PCI), trombectomia polmonare in caso di embolia polmonare 
massiva, riscaldamento dopo arresto cardiaco ipotermico) in contesti nei quali possa essere 
implementata.

• Queste linee guida ERC hanno seguito le linee guida europee ed internazionali per il 
trattamento delle aritmie peri-arresto. 

I messaggi chiave di questa sezione sono presentati in figura 1.
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Figura 1: Riassunto ALS

MESSAGGI PRINCIPALI

1.

3.

4.

5.

2.

5
Le priorità rimangono le compressioni toraciche di alta 
qualità con interruzioni minime, la defibrillazione 
precoce, e il trattamento delle cause reversibili

Utilizzare una gestione delle vie aeree di base o 
avanzata - l'intubazione tracheale dovrebbe essere 
utilizzata soltanto da soccorritori con un elevato 
successo nella manovra 

Somministrare precocemente l'adrenalina in caso di 
arresto cardiaco non defibirllabile

Considerare, se fattibile, la RCP extracorporea (eRCP) 
come terapia di soccorso in pazienti selezionati nei quali 
l'ALS è stato infruttuoso 

Segni e sintomi premonitori spesso si manifestano 
prima di un arresto cardiaco intra- o extra-ospedaliero 
- l'arresto cardiaco è prevenibile in molti pazienti

ALS 2021



7

LINEE GUIDA EUROPEAN RESUSCITATION COUNCIL 2021 CAPITOLO 5: SUPPORTO VITALE AVANZATO

L INEE GU IDA BREV I PER LA PRAT ICA CL IN ICA
PREVENZ IONE DELL ’ARRESTO CARD IACO INTRAOSPEDAL I ERO 
• ERC promuove la programmazione condivisa delle cure e le disposizioni anticipate di 

trattamento a supporto delle decisioni in materia di rianimazione, per mezzo di programmi 
per la gestione dell’emergenza volti a chiarire lo scopo del trattamento ed al contempo 
prevenire il mancato accesso accidentale ad altri trattamenti, oltre alla RCP, che invece 
sarebbero indicati. Tali programmi dovrebbero essere documentati in maniera coerente (si 
veda la sezione Etica). 

• Gli ospedali dovrebbero utilizzare sistemi di monitoraggio e di allarme per l’identificazione 
precoce dei pazienti con acuzie o a rischio di deterioramento clinico. 

• Gli ospedali dovrebbero formare il personale al riconoscimento, monitoraggio e trattamento 
immediato del paziente acuto. 

• Gli ospedali dovrebbero mettere il personale in condizione di richiedere aiuto quando 
identificano un paziente a rischio di deterioramento dei parametri vitali. Questo include 
chiamate basate sulla preoccupazione clinica anziché esclusivamente sui parametri vitali.

• Gli ospedali dovrebbero adottare una politica chiara per la risposta clinica a pazienti con 
alterazioni dei parametri vitali e condizioni critiche. Questa può comprendere l’attivazione 
di un team esterno di assistenza al paziente critico o di un team di emergenza (ad es. team 
di emergenza medica (MET), team di risposta rapida).

• Il personale dell’ospedale dovrebbe utilizzare strumenti di comunicazione strutturati al fine 
di assicurare un efficace trasferimento delle informazioni. 

• I pazienti dovrebbero essere trattati in un’area clinica che, rapportata alla gravità della 
condizione, sia adeguata in termini di personale, competenze, e strutture.

• Gli ospedali dovrebbero rivalutare gli arresti cardiaci avvenuti al fine di identificare le 
opportunità di migliorare il sistema e condividere punti cardine formativi con il personale 
dell’ospedale. 

PREVENZ IONE DELL ’ARRESTO CARD IACO EXTRA-OSPEDAL I ERO
• Sintomi come la sincope (specialmente durante l’esercizio fisico, da seduti o supini), 

palpitazioni, vertigini e dispnea improvvisa che siano compatibili con un’aritmia dovrebbero 
essere oggetto di approfondimento. 

• Giovani adulti apparentemente in salute che vanno incontro a morte cardiaca improvvisa 
possono anche presentare sintomi (ad es. sincope/pre-sincope, dolore toracico e palpitazioni) 
che dovrebbero mettere in allarme gli operatori sanitari, inducendoli a cercare il supporto di 
un esperto per prevenire l’arresto cardiaco.

• Giovani adulti che presentino i sintomi caratteristici di una sincope su base aritmica 
dovrebbero essere sottoposti ad un controllo specialistico in ambito cardiologico, che 
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dovrebbe includere anche un elettrocardiogramma (ECG) e nella maggioranza dei casi anche 
un ecocardiogramma ed un test da sforzo. 

• Si raccomanda la valutazione approfondita dei familiari di giovani vittime di morte cardiaca 
improvvisa, o per coloro che sono affetti da una cardiopatia ad elevato rischio di morte 
cardiaca improvvisa, presso un centro specializzato nel seguire tali pazienti a rischio. 

• Identificazione di individui con condizioni ereditarie e screening dei membri della famiglia 
possono aiutare a prevenire la morte di giovani con patologie cardiache ereditarie.

• Seguire le linee guida correnti della European Society of Cardiology (ESC) per la diagnosi e la 
gestione della sincope.

TRATTAMENTO DELL ’ARRESTO CARD IACO INTRA-OSPEDAL I ERO
• I sistemi ospedalieri devono mirare a riconoscere l’arresto cardiaco, iniziare immediatamente 

la RCP e defibrillare rapidamente (<3 minuti) ove appropriato.
• Tutto il personale ospedaliero dovrebbe essere in grado di riconoscere velocemente 

l’arresto cardiaco, chiamare aiuto, iniziare la RCP e defibrillare (applicare un DAE e seguire le 
indicazioni del DAE, o utilizzare un defibrillatore manuale).

• Gli ospedali europei dovrebbero adottare un numero telefonico standard per “Chiamata per 
Arresto Cardiaco” (2222).

• Gli ospedali dovrebbero avere un team di rianimazione che risponda immediatamente in 
caso di IHCA.

• I membri del team di rianimazione dell’ospedale dovrebbero aver completato un corso 
accreditato ALS per l’adulto.

• I membri del team di rianimazione dovrebbero possedere le abilità e le conoscenze chiave per 
gestire un arresto cardiaco, inclusi la defibrillazione manuale, la gestione avanzata delle vie aeree, 
l’accesso endovenoso o intraosseo, e l’identificazione e il trattamento delle cause reversibili.

• Il team di rianimazione dovrebbe riunirsi all’inizio di ogni turno per un briefing con 
l’assegnazione dei ruoli.

• Gli ospedali dovrebbero standardizzare l’equipaggiamento per la rianimazione.
• L’ALS dovrebbe iniziare prima possibile.
• I servizi di emergenza medica (SEM) dovrebbero considerare l’implementazione di criteri 

atti a non procedere o interrompere la rianimazione (TOR, termination of resuscitation) che 
tengano in considerazione quanto previsto dalle normative locali, ed il contesto organizzativo 
e culturale (vedi sezione Etica).

• I sistemi dovrebbero definire i criteri per la sospensione e la cessazione della RCP, ed 
assicurarsi che tali criteri siano approvati localmente (vedi sezione Etica).

• I sistemi di emergenza medica (SEM) dovrebbero monitorare l’esposizione del personale alla 
rianimazione e bassi livelli di esposizione dovrebbero essere affrontati al fine di aumentare 
l’esperienza nella rianimazione del team SEM.
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• Per i pazienti adulti con OHCA non traumatico dovrebbe essere preso in considerazione il 
trasporto presso un centro per l’arresto cardiaco, in ottemperanza ai protocolli locali (Si veda 
la sezione Sistemi che salvano vite).

DEF IBR I L LAZ IONE MANUALE
STRATEG IA D I DEF IBR I L LAZ IONE
• Continuare con la RCP mentre viene procurato un defibrillatore e vengono applicate le placche.
• Erogare uno shock il prima possibile ove appropriato.
• Erogare gli shock riducendo al minimo le interruzioni nelle compressioni toraciche, e ridurre 

al minimo le pause prima e dopo gli shock. Questo si ottiene continuando le compressioni 
toraciche durante il caricamento del defibrillatore, erogando la defibrillazione entro 5 
secondi dall’interruzione delle compressioni toraciche per poi riprenderle immediatamente.

• Riprendere immediatamente con le compressioni toraciche dopo l’erogazione dello shock. 
Ove si verifichi una combinazione di segni clinici e fisiologici indicativi di un ritorno alla 
circolazione spontanea (ROSC) come risveglio, movimenti intenzionali, comparsa di un’onda 
arteriosa o un aumento acuto dell’end-tidal CO2 (ETCO2), si valuti se interrompere le 
compressioni toraciche per l’analisi del ritmo e, ove appropriato, per una ricerca del polso.

DEF IBR I L LAZ IONE EFF IC I ENTE ED IN S ICUREZZA
• Minimizzare il rischio di incendio rimuovendo qualsiasi maschera di ossigeno o cannule 

nasali e posizionandole ad almeno 1 metro dal torace del paziente. I circuiti del ventilatore 
dovranno rimanere collegati.

• La posizione inziale preferibile delle placche è quella antero-laterale. Assicurarsi che la 
placca apicale (laterale) sia posizionata correttamente (linea ascellare media, a livello della 
derivazione V6), cioè sotto l’ascella.

• Nei pazienti portatori di dispositivi impiantabili, le placche vanno poste ad almeno 8 cm dal 
dispositivo, o in una posizione alternativa. Si prendano in considerazione posizioni alternative 
delle placche ove il paziente sia in posizione prona (bi-ascellare) o in caso di arresti con ritmo 
refrattario allo shock (vedi sotto).

• Lo shock può essere eseguito in sicurezza senza interrompere le compressioni toraciche meccanica.
• Durante le compressioni toraciche manuali, la defibrillazione “hands-on” rappresenta un 

rischio per il soccorritore, anche se indossa i guanti.

L IVELL I D I ENERG IA E NUMERO D I SHOCK
• Ove indicato, si proceda con shock singoli, seguiti da un ciclo di 2 minuti di compressioni 

toraciche.
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• L’utilizzo di fino a tre shock sequenziali può essere preso in considerazione solo in caso di 
fibrillazione ventricolare iniziale/tachicardia ventricolare in assenza di polso (FV/pTV) durante 
un arresto cardiaco testimoniato, monitorizzato e con un defibrillatore immediatamente 
disponibile, ad esempio durante la cateterizzazione cardiaca o in aree ad alta intensità di cure.

• I livelli di energia dello shock sono immutati rispetto alle linee guida del 2015:
 ◦ Per forme d’onda bifasiche (bifasica rettilinea o esponenziale tronca bifasica) erogare 

uno shock iniziale con energia di almeno 150 J. 
 ◦ Per forme d’onda bifasiche pulsate, erogare uno shock iniziale a 120-150 J.

• Se il soccorritore non conosce i valori di energia raccomandati per il defibrillatore, in caso di 
adulto si usino le impostazioni di energia massime per tutti gli shock. 

FV R ICORRENTE O REFRATTAR IA
• Si valuti un aumento dell’energia dello shock dopo un tentativo fallito e nei pazienti con 

refibrillazione.
• In caso di FV refrattaria, si valuti l’uso di una posizione alternativa per gli elettrodi (ad es. 

antero-posteriore)
• Non erogare una defibrillazione sequenziale doppia per FV refrattaria al di fuori di un 

contesto di ricerca. 

V IE AEREE E VENT I LAZ IONE
• Durante la RCP, iniziare con tecniche di base perla gestione delle vie aeree e procedere per 

gradi secondo le abilità del soccorritore fino ad ottenere una ventilazione efficace.
• Ove si richieda una gestione avanzata, solo i soccorritori con un alto tasso di successo 

nell’intubazione tracheale dovranno procedere con l’intubazione. Sulla base del consenso 
degli esperti si ritiene che un successo maggiore del 95% entro il secondo tentativo di 
intubazione rappresenti un elevato tasso di successo.

• Puntare a ridurre l’interruzione delle compressioni toraciche in caso di intubazione tracheale 
a meno di 5 secondi.

• Utilizzare la laringoscopia diretta o videolaringoscopia per l’intubazione tracheale in base ai 
protocolli locali e all’esperienza del soccorritore.

• Utilizzare la capnografia a forma d’onda per confermare la posizione del tubo tracheale.
• Somministrare la maggior frazione possibile di ossigeno inspirato durante la RCP.
• Somministrare ogni ventilazione in 1 secondo per ottenere un sollevamento visibile del 

torace. 
• Una volta inserito un tubo tracheale o un dispositivo sopraglottico (SGA), somministrare 

circa 10 ventilazioni al minuto e continuare con le compressioni toraciche ininterrottamente 
durante la ventilazione. Con un SGA inserito, in caso la perdita di aerea comporti una 
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ventilazione inadeguata, interrompere le compressioni per consentire la ventilazione, con 
un rapporto compressioni:ventilazioni di 30:2. 

FARMAC I E FLU ID I
ACCESSO VENOSO
• Tentare dapprima l’accesso venoso (EV) per somministrare farmaci agli adulti in arresto 

cardiaco.
• Ove sia difficile o impossibile ottenere un accesso venoso, valutare l’accesso intraosseo (IO). 

FARMAC I VASOPRESSOR I
• In caso di pazienti adulti in arresto cardiaco con ritmo non defibrillabile, somministrare 

adrenalina 1 mg EV (IO) prima possibile.
• In caso di pazienti adulti in arresto cardiaco con ritmo defibrillabile, somministrare adrenalina 

1 mg EV (IO) dopo il terzo shock.
• Ripetere la somministrazione di adrenalina 1 mg EV (IO) ogni 3-5 minuti durante l’ALS.

FARMAC I ANT IAR ITM IC I
• Somministrare amiodarone 300 mg EV (IO) in caso di pazienti adulti in arresto cardiaco in 

FV/pTV dopo l’erogazione di tre shock.
• Somministrare amiodarone 150 mg EV (IO) in caso di pazienti adulti in arresto cardiaco in 

FV/pTV dopo l’erogazione di cinque shock.
• Alternativamente è possibile somministrare lidocaina 100 mg EV (IO) se l’amiodarone non è 

disponibile o se si è valutato di utilizzare la lidocaina al posto dell’amiodarone.   
È possibile somministrare un ulteriore bolo di 50 mg di lidocaina dopo cinque tentativi di 
defibrillazione.

FARMAC I TROMBOL I T I C I
• Valutare l’utilizzo di terapia farmacologica con trombolitici ove si sospetti o sia confermato 

che l’arresto cardiaco è causato da embolia polmonare.
• Considerare di continuare la RCP per 60-90 minuti dopo la somministrazione di farmaci 

trombolitici. 

FLU ID I
• Somministrare fluidi per EV (IO) solo in caso si sospetti o sia certo che l’arresto cardiaco sia 

causato da ipovolemia. 



12

LINEE GUIDA EUROPEAN RESUSCITATION COUNCIL 2021 CAPITOLO 5: SUPPORTO VITALE AVANZATO 

CAPNOGRAF IA A FORMA D’ONDA DURANTE I L SUPPORTO AVANZATO 
DELLE FUNZ ION I V ITAL I
• Utilizzare la capnografia a forma d’onda per confermare il corretto posizionamento del tubo 

tracheale durante la RCP.
• Utilizzare la capnografia a forma d’onda per monitorare la qualità della RCP.
• Un aumento dell’ETCO2 durante la RCP può indicare che si sia verificato il ROSC. Tuttavia, le 

compressioni toraciche non andrebbero interrotte unicamente sulla base di questo parametro. 
• Nonostante valori alti ed in crescita di ETCO2 siano associati ad un maggior tasso di ROSC e 

sopravvivenza dopo la RCP, un basso livello di ETCO2 da solo non è un elemento sufficiente 
per valutare se cessare il tentativo di rianimazione.

USO DELL ’ECOGRAF IA DURANTE I L SUPPORTO AVANZATO 
DELLE FUNZ ION I V ITAL I
• Solo gli operatori esperti dovrebbero utilizzare l’ecografia point-of-care intra-arresto (POCUS).
• L’utilizzo del POCUS non deve comportare interruzioni aggiuntive o prolungate delle 

compressioni toraciche.
• L’utilizzo del POCUS può contribuire alla diagnosi delle cause trattabili dell’arresto cardiaco 

come il tamponamento cardiaco e lo pneumotorace.
• La sola dilatazione del ventricolo destro durante l’arresto cardiaco non dovrebbe essere 

utilizzata per diagnosticare un’embolia polmonare massiva.
• Non utilizzare il POCUS per valutare la contrattilità miocardica come unico indicatore per 

sospendere la RCP.

D ISPOS IT IV I MECCAN IC I PER LA COMPRESS IONE TORAC ICA 
• Valutare l’uso di dispositivi meccanici per la compressione toracica solo laddove le 

compressioni toraciche manuali di alta qualità siano di difficile attuazione o compromettano 
la sicurezza del soccorritore.

• Quando si utilizza un dispositivo meccanico per le compressioni toraciche, è necessario ridurre 
al minimo le interruzioni delle compressioni durante l’utilizzo del dispositivo permettendone 
l’uso solo da parte di equipe addestrate e aventi familiarità con il dispositivo.

RCP EXTRACORPOREA
• La RCP extracorporea (eRCP) dovrebbe essere considerata come una terapia di salvataggio 
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per pazienti selezionati in arresto cardiaco nei quali le manovre convenzionali di ALS non 
hanno avuto successo o per facilitare specifici interventi (ad es. angiografia coronaria e 
angioplastica coronarica percutanea (PCI), trombectomia polmonare in caso di embolia 
polmonare massiva, riscaldamento dopo arresto cardiaco ipotermico) negli ambienti nei 
quali possa essere implementata.

AR ITM I E PER I-ARRESTO
• La valutazione ed il trattamento di tutte le aritmie si basano sulla condizione del paziente 

(stabile o instabile) e sulla natura dell’aritmia. I segni di allarme in un paziente instabile 
includono:

 ◦ Shock - si manifesta con ipotensione (ad es. pressione sistolica < 90 mmHg) e sintomi dati 
dall’aumento dell’attività simpatica e dalla riduzione del flusso ematico cerebrale.

 ◦ Sincope - come conseguenza della riduzione del flusso ematico cerebrale.
 ◦ Scompenso cardiaco acuto - si manifesta sotto forma di edema polmonare (insufficienza 

ventricolare sinistra) o aumentata pressione venosa giugulare (insufficienza ventricolare destra).
 ◦ Ischemia miocardica - può presentarsi con dolore al torace (angina) o può presentarsi senza 

dolore, apprezzabile esclusivamente tramite l’ECG a 12 derivazioni (ischemia silente).

TACH ICARD I E
• La cardioversione elettrica è il trattamento preferenziale per la tachiaritmia nel paziente 

instabile che presenta segni pericolo di vita. 
• I pazienti coscienti devono essere anestetizzati o sedati prima di procedere con la 

cardioversione sincronizzata.
• Per cardiovertire le tachiaritmie atriali o ventricolari, lo shock deve essere sincronizzato in 

modo da cadere sull’onda R dell’elettrocardiogramma (ECG).
• Per la fibrillazione atriale: 

 ◦ In base ai dati attualmente disponibili, uno shock sincronizzato iniziale alla massima potenza 
del defibrillatore è una strategia ragionevole preferibile ad un approccio incrementale. 

• Per il flutter atriale e la tachicardia parossistica sopraventricolare:
 ◦ Erogare uno shock iniziale di 70 -120 J.
 ◦ Erogare gli shock successivi aumentando progressivamente l’energia.

• Per la tachicardia ventricolare con polso:
 ◦ Per lo shock iniziale utilizzare livelli di energia di 120-150 J.
 ◦ Valutare l’incremento graduale se il primo shock non ripristina un ritmo sinusale.

• Se la cardioversione non ripristina un ritmo sinusale e il paziente rimane instabile, 
somministrare amiodarone 300 mg per endovena in un lasso di 10-20 minuti (o procainamide 
10-15 mg/kg in un lasso di 20 minuti) e ritentare la cardioversione elettrica. La dose di carico 
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di amiodarone può essere seguita da un’infusione di 900 mg nell’arco di 24 h. 
• Se il paziente che presenta tachicardia è stabile (senza segni o sintomi di allarme) e non è in 

deterioramento clinico, il trattamento farmacologico può essere un’opzione.
• Valutare l’amiodarone per il controllo della frequenza cardiaca acuta nei pazienti in FA con 

instabilità emodinamica e frazione di eiezione del ventricolo sinistro (FEVS) gravemente 
ridotta. Per i pazienti con LVEF < 40% considerare la dose minima di beta-bloccante al fine 
di ottenere una frequenza cardiaca inferiore a 110 al minuto. Aggiungere digossina se 
necessario.

BRAD ICARD IA
• Se la bradicardia è accompagnata da segni di allarme, somministrare una dose di 500 μg di 

atropina per EV (IO) e, ove necessario, ripeterla ogni 3-5 minuti fino ad un totale di 3 mg.
• Se il trattamento con atropina si rivela inefficace, valutare i farmaci di seconda linea. Questi 

includono isoprenalina (dose iniziale di 5 μg al minuto) ed adrenalina (2-10 μg al minuto).
• Se la bradicardia è causata da un infarto miocardico inferiore, trapianto cardiaco o lesione spinale, 

si consideri la somministrazione di aminofillina (100-200 mg in infusione endovenosa lenta).
• Valutare la somministrazione di glucagone se i betabloccanti e calcio-antagonisti sono una 

causa potenziale della bradicardia. 
• Non somministrare atropina a pazienti trapiantati di cuore - può causare un blocco AV di alto 

grado e perfino l’arresto sinusale - usare aminofillina.
• Valutare il pacing nei pazienti instabili, con bradicardia sintomatica refrattaria alle terapie 

farmacologiche.
• Se il pacing transtoracico è inefficace, considerare il pacing transvenoso.
• Ogni qualvolta venga diagnosticata un’asistolia, controllare l’ECG con attenzione ricercando 

la presenza di onde P in quanto, diversamente da una vera asistolia, è più probabile che 
questa risponda al pacing cardiaco.

• Se l’atropina si rivela inefficace e il pacing transcutaneo non è immediatamente disponibile, si 
può tentare il pacing percussivo toracico manuale in attesa dell’equipaggiamento per il pacing.

DONAZ IONE INCONTROLLATA DOPO MORTE CARD IOC IRCOLATOR IA 
• Quando non si ottiene il ROSC, valutare la donazione non controllata a cuore fermo dopo la 

morte cardiocircolatoria in ambienti ove sussista un programma stabilito ed in ottemperanza 
coi protocolli e le leggi locali. 

DEBR I EF ING
• Utilizzare debriefing basati sui dati e incentrati sulla prestazione dei soccorritori per migliorare 

la qualità della RCP e degli esiti.
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EV IDENZE SU CU I S I BASANO LE L INEE GU IDA
PREVENZ IONE DELL ’ARRESTO CARD IACO INTRAOSPEDAL I ERO ( IHCA)

L’arresto cardiaco intraospedaliero (IHCA) si verifica in circa 1.5 pazienti ogni 1000 ricoverati in 
ospedale.5,6 Le due principali strategie per prevenire l’arresto cardiaco e la necessità di tentare 
la RCP sono: 
• Processo decisionale incentrato sul paziente per determinare se la RCP sia appropriata.
• Identificazione e trattamento precoce del deterioramento clinico per prevenire l’arresto 

cardiaco.

TRATTAMENTO D’EMERGENZA E DEC IS ION I RELAT IVE ALLA RCP
La maggior parte dei pazienti che decede in ospedale non subisce un tentativo di rianimazione.7-10 

Le linee guida di ERC in materia di Etica promuovono la programmazione condivisa delle cure 
e le disposizioni anticipate di trattamento che integrino le decisioni relative alla rianimazione 
con programmi di emergenza per aumentare la chiarezza dello scopo del trattamento ed anche 
prevenire la privazione accidentale di altri trattamenti indicati, a parte la RCP. Per ulteriori 
informazioni, si veda la sezione dell’Etica.

DETER IORAMENTO CL IN ICO
L’arresto cardiaco intraospedaliero è spesso preceduto da segni di deterioramento clinico.11,12 

Questo offre l’opportunità di riconoscere il deterioramento e prevenire l’arresto cardiaco. I 5 
passaggi chiave sono stati riassunti nella catena di sopravvivenza intraospedaliera: ‘formazione 
del personale’, ‘monitoraggio’, ‘riconoscimento’, la ‘richiesta di aiuto’ e la ‘risposta’. 13 Questa 
indicazione di ERC si basa sul CoSTR di ILCOR e sulla revisione sistematica dei sistemi di risposta 
rapida nel trattamento degli adulti, e sulla raccomandazione emessa nel Regno Unito riguardo 
ai punteggi di allarme precoce ed al riconoscimento e alla risposta al deterioramento clinico di 
pazienti critici adulti in contesto ospedaliero.14-16

• Formaz ione del personale
La formazione dovrebbe includere la misura dei parametri vitali, un approccio strutturato di 

tipo ABCDE che include la valutazione e le manovre iniziali di trattamento, l’uso di strumenti di 
comunicazione strutturati come SBAR (Situation-Background-Assessment-Recommendation), 
le modalità con cui chiamare aiuto e per incrementare il livello di cura.15 Il personale dovrebbe 
essere in grado di implementare politiche/protocolli locali riguardo alle decisioni di non essere 
sottoposti a tentativi di RCP (DNACPR), piani di incremento delle cure, e avvio delle cure di fine 
vita.
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• Mon itoragg io
La maggior parte dei casi di IHCA presentano inizialmente un ritmo non defibrillabile ed è 

comune che siano preceduti da segni di depressione respiratoria o shock.5,6,17 Per contribuire al 
riconoscimento precoce dei segni di deterioramento e della condizione critica, tutti i pazienti 
dovrebbero avere un piano documentato per il monitoraggio dei parametri vitali che includa 
quali rilevazioni fisiologiche dovrebbero essere effettuate e con quale frequenza. Questo può 
essere affrontato utilizzando un sistema di punteggi di allarme precoce standard (EWS) per 
tutti i pazienti. La scelta del sistema dipende dalla situazione locale e dovrebbe allinearsi con 
le linee guida nazionali. Ad esempio, nel Regno Unito il National Early Warning Score (NEWS) 
è promosso dalle line guida del National Institute for Health and Care Excellence (NICE).14,15 

Livelli di personale infermieristico più addestrato sono associati con tassi inferiori di mancata 
risposta ad alterazioni dei parametri vitali, ed alla qualità del trattamento del paziente.18,19 Si 
riscontra una carenza di trial controllati randomizzati (RCT) o consenso per quanto concerne 
quali pazienti debbano essere costantemente monitorati tramite ECG. In uno studio basato su 
dati di registro, i contesti in cui i pazienti sono strettamente monitorati sono associati ad una 
migliore sopravvivenza, a prescindere dal ritmo iniziale.20 

• R iconosc imento
I punteggi di allarme precoce (EWS) figurano tra le strategie messe a punto per semplificare 

e standardizzare la rilevazione progressiva dell’andamento delle condizioni del paziente, e per 
riconoscere condizioni di criticità o di deterioramento clinico, ed elicitare una risposta.  
Tali sistemi prevedono una risposta predefinita graduata e crescente in base al punteggio di EWS 
del paziente. Il Sistema EWS è utilizzato per identificare pazienti ricoverati in reparto per i quali sia 
necessario intensificare le cure, aumentare il monitoraggio delle funzioni vitali, e può contribuire 
a migliorare l’identificazione del deterioramento clinico, e ridurre il tempo di attivazione del team 
di emergenza.21 Anche la preoccupazione del personale infermieristico e di altri membri del team 
multidisciplinare possono essere indicativi del deterioramento clinico del paziente.22,23

• La ch iamata d i a iuto
Tutto il personale dovrebbe essere abilitato alla chiamata di aiuto, oltre ad essere formato 

all’uso di strumenti strutturati di comunicazione come SBAR (situation-background-assessment-
recommendation) per assicurare una comunicazione efficiente.24-26 La risposta a pazienti 
in condizioni critiche, o a rischio di diventarlo, è spesso fornita dai team emergenza medica 
(MET), dai team di risposta rapida (RRT) o dai team esterni di assistenza al paziente critico 
(CCOT). Qualsiasi membro del personale che ha in cura un paziente può effettuare la chiamata 
ed attivare MET/RRT/CCOT. In taluni ospedali, anche il paziente, la sua famiglia ed i suoi amici 
sono incoraggiati ad attivare il team al bisogno.27-29 
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• R isposta
La risposta a pazienti critici o che rischiano di diventare critici è spesso fornita da un MET/

RRT/CCOT. Questi team normalmente comprendono personale medico ed infermieristico della 
terapia intensiva che rispondono a specifici criteri di chiamata. Sostituiscono o si integrano con 
i team tradizionali di risposta all’arresto cardiaco, che tipicamente rispondono per pazienti già 
in arresto cardiaco. Revisioni sistematiche, metanalisi e studi multicentrici suggeriscono che i 
sistemi RRT/MET/CCOT riducono il tasso di IHCA e la mortalità intraospedaliera.30,31 In virtù di tali 
dati, ILCOR suggerisce che gli ospedali considerino l’introduzione di sistemi di risposta rapida 
(team di risposta rapida, team medici di emergenza) al fine di ridurre l’incidenza dell’IHCA e 
della mortalità ospedaliera (raccomandazione debole, qualità dell’evidenza molto bassa).16 

Gli interventi espletati dal team spesso riguardano sia azioni semplici come avviare la terapia 
con ossigeno e la fluidoterapia endovenosa, sia decisioni più complesse come ad esempio 
il trasferimento del paziente in terapia intensiva o intraprendere una discussione inerente 
la decisione di non sottoporre il paziente a rianimazione (DNACPR), aumento delle cure, o 
pianificare le cure di fine vita (vedi sezione dell’Etica). Una parte importante della risposta consiste 
nel trasferire il paziente a rischio o già in fase di deterioramento in un ambiente di ricovero 
adeguato. I pazienti dovrebbero essere curati in un’area clinica debitamente equipaggiata e 
dotata del personale necessario per soddisfare i bisogni del paziente.

PREVENZ IONE DELL ’ARRESTO CARD IACO EXTRAOSPEDAL I ERO (OHCA)
Nei paesi industrializzati, la morte cardiaca improvvisa è la terza causa più frequente di morte. 

Il tasso di sopravvivenza ad un arresto cardiaco extraospedaliero (OHCA) è solo del 10% o meno,32-

34 per cui la prevenzione dell’OHCA è importante. Giovani adulti apparentemente in buono stato 
di salute che vanno incontro ad una morte cardiaca improvvisa possono anche avere segni e 
sintomi (ad es. sincope, pre-sincope, dolore al torace e palpitazioni) che dovrebbero mettere 
in allarme gli operatori sanitari, inducendoli a cercare l’aiuto di un esperto per prevenire un 
arresto cardiaco.36-45

Non è disponibile una revisione sistematica per quanto concerne questo argomento. Una ricerca 
effettuata in data 26 febbraio 2020 usando le parole chiave “arresto cardiaco extraospedaliero” e 
“prevenzione” limitando il campo di ricerca a trial clinici e revisioni a partire dal 1 gennaio 2015, 
ha identificato 65 articoli. Anche i riferimenti bibliografici di tali articoli sono stati sottoposti a 
revisione. Sono state prese in considerazione le linee guida di European Society of Cardiology 
(ESC), American Heart Association (AHA) ed European Resuscitation Council (ERC).

EP IDEM IOLOG IA E F IS IOPATOLOG IA DELLA MORTE CARD IACA IMPROVV ISA
La malattia coronarica costituisce l’80% delle morti cardiache improvvise, specialmente per 
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pazienti di età avanzata, e le cardiomiopatie non ischemiche costituiscono il 10-15%.46 Nei 
giovani, le malattie ereditarie, le malattie cardiache congenite, le miocarditi e l’abuso di sostanze 
sono le cause predominanti. Conoscere le cause della morte cardiaca improvvisa contribuirà ad 
un trattamento precoce ed alla cura dei OHCA (Tabella 1).

LA MALATT IA CORONAR ICA
Le aritmie scatenate dall’infarto acuto del miocardio o dalla cicatrizzazione del miocardio 

che ne consegue, possono portare alla morte cardiaca improvvisa.48 Circa i due terzi delle 
morti cardiache improvvie sono il primo evento con cui si manifesta una malattia coronarica 
o avvengono in individui considerati a basso rischio.46 Negli ultimi 50 anni, la prevenzione 
primaria e la rivascolarizzazione secondaria, hanno ridotto il tasso di mortalità normalizzato 
per età dovuto  a malattia coronarica.46 La percentuale di morte cardiaca improvvisa associata 
a malattia coronarica rimane immutata, il che suggerisce che ci siano interazioni tra malattia 

TABELLA 1 : CAUSE DELL ’ARRESTO CARD IACO IMPROVV ISO ADATTATO DA KANDALA 46 E W INKEL 47

M A L AT T I A  C O R O N A R I C A
Elevazione del segmento ST

Altri infarti del miocardio

Angina instabile

Ischemia silente

C A R D I O PAT I E  D I  N AT U R A  E L E T T R I C A ,  S P E S S O  A S S O C I AT E  C O N  M O R T E  C A R D I A C A  I M P R O V V I S A  N E I  G I O VA N I 
Sindrome del QT Lungo (LQTS)

Sindrome del QT corto

Sindrome di Brugada

Tachicardia ventricolare polimorfa da ipersecrezione di catecolamine (CPVT)

Sindrome da triadina-knockout (TKOS)

Prolasso aritmogeno bi-leaflet della valvola mitrale (ABiMVPS)

Indotto da droghe o farmaci

A N O M A L I E  N O N  AT E R O S C L E R O T I C H E  D E L L ’ A R T E R I A  C O R O N A R I A
C A R D I O PAT I A  C O N G E N I TA
Cardiomiopatia ipertrofica (HCM)

C A R D I O M I O PAT I A  D I L ATAT I VA  ( D C M )
M A L AT T I E  C A R D I A C H E  VA L V O L A R I
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coronarica ed eventi scatenanti quali la disfunzione autonomica del sistema nervoso, alterazioni 
elettrolitiche, tossicità dei farmaci e profili genetici individuali.46 Gli studi di elettrofisiologia 
cardiaca possono identificare pazienti con malattia coronarica ad alto oppure basso rischio 
di morte cardiaca improvvisa.49 Ulteriori fattori come insufficienza cardiaca ed ipertrofia 
ventricolare sinistra (LVH) predispongono ad un’aritmia ventricolare (tachicardia ventricolare 
polimorfa [TV] o fibrillazione ventricolare [FV]). Non è ancora chiaro come identificare pazienti 
ad alto rischio di morte cardiaca improvvisa con insufficienza cardiaca e ipertrofia ventricolare 
sinistra.50 I cambiamenti nella geometria ventricolare sinistra influenzano la possibilità di 
sviluppare TV e FV. Alte concentrazioni nel sangue di peptide natriuretico di tipo B (BNP) e del 
suo frammento N-terminale (NT-proBNP) sono associate con tassi maggiori di indicazione al 
posizionamento di defibrillatore impiantabile (ICD) e mortalità.51,52 L’unico indicatore identificato 
sistematicamente in associazione con un aumento del rischio di morte cardiaca improvvisa 
in un contesto di malattia coronarica e di disfunzione del ventricolo sinistro è la frazione di 
eiezione.48 La frazione di eiezione ventricolare sinistra è utilizzata per indicare la necessità di 
un defibrillatore impiantabile quale forma di prevenzione primaria e secondaria della morte 
cardiaca improvvisa.53 Nonostante i considerevoli progressi, la capacità di riconoscere il rischio 
di morte cardiaca improvvisa prima che si verifichi rimane assai limitata.48 

LA MORTE CARD IACA IMPROVV ISA NE I G IOVAN I
La morte cardiaca improvvisa nei giovani (tra 5 e 35 anni) costituisce il 7% di tutte le morti 

cardiache improvvise;47 l’incidenza è di 1-8/100 000 decessi l’anno.54 Tra gli adolescenti che 
vanno incontro a morte cardiaca improvvisa, il 50% presentava sintomi male interpretati prima 
del decesso.44 La malattia coronarica è la causa più frequente di morte cardiaca improvvisa 
nei giovani di cui si conoscono le cause; il 25-31% dei casi rimane privo di spiegazione anche 
dopo l’autopsia (Sudden Arrhythmic Death Syndrome-SADS).47 La maggioranza delle condizioni 
cardiache congenite può essere trattata se diagnosticata, eppure la maggioranza delle vittime di 
morte cardiaca improvvisa non ha ottenuto una diagnosi.42 In uno studio, i segni di allarme per 
morte cardiaca improvvisa nei giovani erano presenti solo nel 29% dei pazienti, un tasso quindi 
inferiore rispetto a pazienti più anziani.55 Farmaci che prolungano il QT e sostane psicotrope/
stupefacenti, da soli o combinati, aumentano il rischio.56 L’autopsia è un elemento cruciale per 
il riconoscimento delle condizioni cardiache ereditarie in casi di morte cardiaca improvvisa 
privi di spiegazione; questo dovrebbe comportare una indagine cardiologica di screening delle 
condizioni cardiache dei parenti di primo grado. Tramite questo screening si è ottenuta la 
diagnosi di condizioni cardiache ereditarie in oltre metà delle famiglie coinvolte.57 In un vasto 
studio retrospettivo sulla morte cardiaca improvvisa nei giovani, la causa è stata identificata in 
113 casi su un campione di 180 pazienti (62.8%), i restanti casi sono stati classificati come FV 
idiopatiche.58 Con i miglioramenti della diagnostici (ad es. test di provocazione con il farmaco 
per le canalopatie cardiache e vasospasmi coronari, test genetici), il numero di morti cardiache 
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improvvise prive di spiegazione dovrebbe diminuire.58 ( vedi sezione Epidemiologia).35

CORONAROPAT I E NON ATEROSCLEROT ICHE 
L’embolia coronarica, l’arterite coronarica (ad es. Malattia di Kawasaki, poliarterite nodosa), 

spasmi e ponte miocardico sono stati descritti quali cause di morte cardiaca improvvisa.

CARD IOPAT IA CONGEN ITA
L’1% della totalità dei pazienti presenta anomalie coronariche congenite. La morte cardiaca 

improvvisa causata da anomalie coronariche congenite è correlata all’esercizio fisico e costituisce 
il 17% delle morti cardiache improvvise a cui vanno incontro giovani atleti.46,55

CARD IOM IOPAT IA IPERTROF ICA (HCM)
La cardiomiopatia ipertrofica è la più comune tra le anomalie genetiche del cuore, con 1 caso 

ogni 200-500, ed è la causa più frequente di morte cardiaca improvvisa nei giovani.59 Spesso è 
clinicamente silente, fino alla presentazione della morte come primo evento di natura cardiaca. 
L’incidenza della morte cardiaca improvvisa in famiglie con HCM può attestarsi tra il 2% ed il 4% 
su base annuale, e tra il 4% ed il 6% tra bambini ed adolescenti.46

SEGN I PREMON ITOR I
Approssimativamente il 50% degli arresti cardiaci avvengono in individui con una malattia 

coronarica non diagnosticata.48,60 Molte vittime di morte cardiaca improvvisa hanno in anamnesi 
una patologia cardiaca e segni di allarme prima dell’arresto cardiaco, più frequentemente 
dolore toracico o epigastrico o dispnea, che non sono stati presi in considerazione dal paziente 
o dagli operatori sanitari.61,62 Circa un terzo dei pazienti anziani presentano sintomi nei giorni o 
nelle ore precedenti all’arresto cardiaco; principalmente dolore toracico, dispnea, sincope e/o 
sudorazione algida.62,63 Su 1960 pazienti colpiti da OHCA, il 9,4% era stato valutato dal personale di 
un’ambulanza nelle 48 ore precedenti.64 La terapia d’emergenza in pazienti sintomatici è associata 
con una miglior sopravvivenza.61 Il riconoscimento precoce della sindrome coronarica acuta (SCA) 
da parte di servizi di emergenza medica (SEM) dotati di ECG a 12 derivazioni e la riduzione dei 
tempi di riperfusione possono prevenire la morte cardiaca improvvisa.65 L‘approccio più efficace 
per prevenire la morte cardiaca improvvisa nella popolazione rimane la stratificazione del rischio 
individuale di sviluppare una malattia coronarica seguita dal controllo dei fattori di rischio.65 La 
sincope può rappresentare un importante segno premonitore della morte cardiaca improvvisa.

S INCOPE
Quando la sincope si verifica durante esercizio fisico intenso, oppure da seduti o in posizione 

TABELLA 2 : CARATTER IST ICHE AD ALTO R ISCH IO CHE SUGGER ISCONO UNA COND IZ IONE GRAVE NE I PAZ I ENT I 
CHE PRESENTANO S INCOPE ALLA VALUTAZ IONE IN I Z IALE IN PRONTO SOCCORSO
A D AT TAT O  D A  B R I G N O L E  2 0 1 8 . 53 E C G  E L E T T R O C A R D I O G R A M M A ,  I C D  D E F I B R I L L AT O R E  I M P I A N TA B I L E ,  L V E F  F R A Z I O N E  D I  E I E Z I O N E  D E L  V E N T R I C O L O  S I N I S T R O , 
S C D  M O R T E  C A R D I A C A  I M P R O V V I S A ,  T V  TA C H I C A R D I A  V E N T R I C O L A R E

C A R AT T E R I S T I C H E  D E L L A  S I N C O P E
Maggiori
Nuova insorgenza di discomfort toracico, dispnea, dolore addominale o mal di testa77-79 

Sincope durante lo sforzo fisico o quando in posizione supina80

Improvvisa insorgenza di palpitazioni, seguita immediatamente da sincope80

Minori
Nessun sintomo di allarme o prodromi di breve durata (<10 sec)80-83

Anamnesi familiare di SCD in giovane età84

Sincope sopraggiunta da seduti85

A N A M N E S I
Maggiori
Patologia strutturale o coronaropatia grave (scompenso cardiaco, bassa frazione di eiezione ventricolare sinistra o 
precedente infarto del miocardio)77,79

E S A M E  O B I E T T I V O 
Maggiori
Pressione sistolica <90 mmHg in assenza di una causa palese77,79 

Bradicardia persistente (<40 al minuto) con stato di coscienza conservato ed in persone non allenate allo sforzo fisico 
Soffio sistolico non diagnosticato

E C G
Maggiori
Cambiamenti nell’ECG compatibili con ischemia acuta
Blocco atrioventricolare (AV) terzo grado e di secondo grado tipo Mobitz II 
Fibrillazione atriale (FA) lenta (<40 al minuto)
Bradicardia sinusale persistente (<40 al minuto) o ripetuti blocchi seno-atriali o pause sinusali >3 sec con stato di 
coscienza conservato in persona non allenata 
Blocco di branca, disturbo della conduzione intraventricolare, ipertrofia ventricolare o onde Q compatibili con 
cardiopatia ischemica o cardiomiopatia78,83 

TV sostenuta o non sostenuta
Malfunzionamento di un dispositivo cardiaco impiantabile (pacemaker o ICD) 
Brugada con pattern di tipo 1 
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supina, dovrebbe sempre far sospettare una causa di natura cardiaca; in altre situazioni è più 
probabile che sia una sincope vaso-vagale o una ipotensione ortostatica.65 Nei pazienti con 
diagnosi nota di malattia cardiaca, la sincope (con o senza prodromi, specialmente se recente 
o ricorrente) è un fattore di rischio indipendente per un aumentato pericolo di morte.53,59,66-76 

ESC ha pubblicato le caratteristiche ritenute ad alto rischio (che suggeriscono una condizione 
grave) ed a basso rischio (che suggeriscono una condizione benigna) per la valutazione iniziale 
del paziente con sincope in pronto soccorso (Tabella 2). L’acquisizione precoce di un ECG a 12 
derivazioni da parte dei servizi di emergenza medica (SEM) può rivelarsi utile. 

TABELLA 2 : CARATTER IST ICHE AD ALTO R ISCH IO CHE SUGGER ISCONO UNA COND IZ IONE GRAVE NE I PAZ I ENT I 
CHE PRESENTANO S INCOPE ALLA VALUTAZ IONE IN I Z IALE IN PRONTO SOCCORSO
A D AT TAT O  D A  B R I G N O L E  2 0 1 8 . 53 E C G  E L E T T R O C A R D I O G R A M M A ,  I C D  D E F I B R I L L AT O R E  I M P I A N TA B I L E ,  L V E F  F R A Z I O N E  D I  E I E Z I O N E  D E L  V E N T R I C O L O  S I N I S T R O , 
S C D  M O R T E  C A R D I A C A  I M P R O V V I S A ,  T V  TA C H I C A R D I A  V E N T R I C O L A R E

C A R AT T E R I S T I C H E  D E L L A  S I N C O P E
Maggiori
Nuova insorgenza di discomfort toracico, dispnea, dolore addominale o mal di testa77-79 

Sincope durante lo sforzo fisico o quando in posizione supina80

Improvvisa insorgenza di palpitazioni, seguita immediatamente da sincope80

Minori
Nessun sintomo di allarme o prodromi di breve durata (<10 sec)80-83

Anamnesi familiare di SCD in giovane età84

Sincope sopraggiunta da seduti85

A N A M N E S I
Maggiori
Patologia strutturale o coronaropatia grave (scompenso cardiaco, bassa frazione di eiezione ventricolare sinistra o 
precedente infarto del miocardio)77,79

E S A M E  O B I E T T I V O 
Maggiori
Pressione sistolica <90 mmHg in assenza di una causa palese77,79 

Bradicardia persistente (<40 al minuto) con stato di coscienza conservato ed in persone non allenate allo sforzo fisico 
Soffio sistolico non diagnosticato

E C G
Maggiori
Cambiamenti nell’ECG compatibili con ischemia acuta
Blocco atrioventricolare (AV) terzo grado e di secondo grado tipo Mobitz II 
Fibrillazione atriale (FA) lenta (<40 al minuto)
Bradicardia sinusale persistente (<40 al minuto) o ripetuti blocchi seno-atriali o pause sinusali >3 sec con stato di 
coscienza conservato in persona non allenata 
Blocco di branca, disturbo della conduzione intraventricolare, ipertrofia ventricolare o onde Q compatibili con 
cardiopatia ischemica o cardiomiopatia78,83 

TV sostenuta o non sostenuta
Malfunzionamento di un dispositivo cardiaco impiantabile (pacemaker o ICD) 
Brugada con pattern di tipo 1 
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I programmi di screening per gli atleti possono rivelarsi utili ma variano da nazione a nazione.88,89 

In uno studio svolto nel Regno Unito tra il 1996 ed il 2016, 11168 atleti hanno preso parte al 
programma di screening cardiovascolare e sono state identificate condizioni associate con la 
morte cardiaca improvvisa nel 0.38% (n=42).90

M ISURE D I PREVENZ IONE CONTRO LA MORTE CARD IACA IMPROVV ISA
La prevenzione della morte cardiaca improvvisa si concentra sulle condizioni mediche 

associate che possono contribuire all’insorgenza di o esacerbare l’aritmia, i rischi che l’aritmia 
comporta e il rapporto rischio-beneficio di una data terapia. I possibili interventi includono la 
somministrazione di farmaci antiaritmici, defibrillatori impiantabili (ICD) e terapia ablativa o 
chirurgia.53,91 La telemetria non invasiva o dispositivi impiantabili che trasmettono l’ECG sono 
correntemente utilizzati in un gruppo selezionato di pazienti per rilevare l’alto rischio di aritmia 
e prevenire la morte cardiaca improvvisa. Più recentemente, sono stati introdotti dispositivi 
connessi in grado di rilevare l’aritmia (smartwatch, applicazioni per smartphone) che potrebbero 
rivelarsi utili per individuare la FA asintomatica, tuttavia il potenziale ruolo di tali dispositivi nella 
rilevazione di aritmie che determinano morte cardiaca improvvisa nella popolazione generale 
non è noto.92,93 È importante educare il pubblico a segnalare i sintomi prima che sopraggiunga 
la morte cardiaca improvvisa e ad aiutare le persone in arresto cardiaco.61

TRATTAMENTO DELL ’ARRESTO CARD IACO INTRAOSPEDAL I ERO ( IHCA)
I principi del trattamento dell’arresto cardiaco, quali la defibrillazione precoce e l’erogazione 

di una RCP di alta qualità, sono una costante sia in caso di IHCA sia in caso di OHCA. In 
ambiente ospedaliero, la disponibilità immediata di personale qualificato ed equipaggiamenti 
rappresentano un’opportunità per l’identificazione rapida dell’arresto cardiaco e l’avvio del 
trattamento. La definizione di IHCA include qualsiasi arresto cardiaco che avvenga all’interno 
dell’ospedale. Questo può comprendere arresti cardiaci di pazienti, persone in visita presso 

Elevazione del segmento ST in presenza di morfologia di tipo 1 nelle derivazioni V1-V3 (pattern Brugada)
Intervallo QTc>460 ms in ECG a 12 derivazioni ripetuto, indicativo di sindrome del QT lungo (LQTS)86

Minori (rischio elevato solo in presenza di anamnesi compatibile con sincope aritmica)
Blocco atrioventricolare di secondo grado tipo Mobitz I e blocco AV di primo grado con intervallo PR sensibilmente lungo
Bradicardia sinusale lieve asintomatica inappropriata (40-50 bpm.)83

Tachicardia sopraventricolare parossistica (TSV) o fibrillazione atriale87

Complesso QRS con pre-eccitazione 
Intervalli brevi di QTc (<=340 ms)86

Pattern Brugada atipici86 

Onde T negative nelle derivazioni precordiali di destra, onde epsilon indicative di cardiomiopatia aritmogenica del 
ventricolo destro86
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l’ospedale o personale dell’ospedale, in svariati ambienti ospedalieri. In caso di IHCA, le manovre 
del BLS e dell’ALS possono spesso iniziare ed avvenire contemporaneamente (vedere Figura 2). 
Queste linee guida si basano sul CoSTR di ILCOR1, sulle linee guida ALS 2015 di ERC21 e sugli 
Standard Qualitativi per la pratica e la formazione in materia di RCP di ERC.94 

RIANIMAZIONE INTRAOSPEDALIERA

Paziente perde coscienza/si aggrava

Si
(Emergenza medica)

Chiama e recupera*
Se necessario chiama la squadra di 

rianimazione/il team di emergenza medica
Recupera l'occorrente per la rianimazione

Valuta
Valuta ABCDE - Riconosci e tratta le cause

Somministra ossigeno ad alti flussi
(aggiusta in base alla SpO2 quando possibile)

Collega un monitor per i parametri vitali
Ottieni un accesso venoso

Considera ci chiamare la squadra di 
rianimazione/il team di emergenza medica 

(se non già fatto)

No o se dubbio 
(Arresto cardiaco)

Chiama e recupera*
Chiama la squadra di rianimazione

Recupera l'occorrente per la rianimazione

Defibrillazione*
Applica le placche/accendi il DAE Tenta 

la defibrillazione se indicato**

Supporto avanzato delle funzioni vitali
Quando è presente personale con 

competenze adeguate 

Consegna
Passa le consegne alla 

squadra di rianimazione

Consegna
Passa le consegne alla squadra di 

rianimazione usando il formato SBAR

RCP di alta qualità*
Esegui una RCP di alta qualità con ossigeno 
e dispositivi per la pervietà delle vie aeree*
Cambia chi esegue le compressioni ad ogni 

valutazione del ritmo

Chiama AIUTO e valuta il paziente

Segni di vita?
Valuta la coscienza e la normalità del respiro 

Il personale ALS addestrato dovrebbe 
valutare contestualmente anche la presenza 

del polso carotideo 

MANTIENI LA 
SICUREZZA 
PERSONALE 

*Esegui più azioni contemporaneamente se presente personale sufficiente
**Usa un defibrillatore manuale se presente e se hai la formazione adeguata

Figura 2: Algoritmo della rianimazione intra-ospedaliera. 
DAE indica defibrillatore automatico esterno, ALS supporto avanzato delle funzioni vitali; RCP rianimazione 
cardiopolmonare; SBAR situazione, background, valutazione, raccomandazione.
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ILCOR ha eseguito una revisione sistematica della formazione accreditata dell’ALS nell’adulto. 
La revisione ha incluso otto studi osservazionali ed ha identificato i benefici dell’ALS per il 
raggiungimento del ROSC e per la sopravvivenza alla dimissione ospedaliera ed a trenta giorni.16 

ILCOR ha svolto anche una revisione sistematica della formazione dei teams e della leadership 
comprensiva di sedici studi randomizzati controllati (RCT) e tre studi osservazionali identificando 
un beneficio tanto in termini di sopravvivenza del paziente quanto in termini di prestazione.16

PR IM I SOCCORR ITOR I
Le competenze del primo soccorritore possono variare da quelle di un membro del personale 

non medico che abbia ricevuto una formazione nel BLS ad un operatore specializzato nell’ALS. 
A prescindere dal livello di competenza, la prima azione che il primo soccorritore dovrà 
intraprendere è il riconoscere l’arresto cardiaco, iniziare immediatamente la RCP, chiamare 
aiuto e facilitare una defibrillazione rapida. Ritardare l’avvio del trattamento riduce la possibilità 
di un esito positivo.95,96 

Il protocollo per la richiesta di aiuto può variare tra ospedali diversi o tra aree diverse dello 
stesso ospedale. Laddove il soccorritore sia solo, è possibile che debba lasciare il paziente per 
chiamare aiuto. Laddove è stato implementato un protocollo telefonico di attivazione del team 
di emergenza, dovrebbe essere utilizzato il numero standard europeo (2222).97 

A seguito del completamento delle manovre iniziali e a condizione che si sia reso disponibile 
personale sufficiente, il personale dovrebbe procurare l’equipaggiamento ALS e preparare il 
passaggio di consegne con il team di rianimazione utilizzando uno tra i sistemi SBAR (Situation, 
Background, Assessment, Recommendation) o RSVP (Reason, Story, Vital Signs, Plan).24,98,99 Nella 
valutazione dei bisogni specifici in materia di formazione del proprio personale, ciascuna area 
clinica dell’ospedale dovrebbe tenere in considerazione la gravità delle condizioni del paziente, 
il rischio di arresto cardiaco, e la posizione geografica (ad esempio la distanza che il team di 
rianimazione dovrà percorrere).

TEAM D I R IAN IMAZ IONE
Il team di rianimazione può essere un tradizionale team per l’arresto cardiaco che tipicamente 

risponde solo laddove il paziente sia già in arresto, o un MET/RRT (team di emergenza medica/
team di risposta rapida) che risponde sia in caso di arresto cardiaco sia laddove il paziente versi 
in condizioni critiche. ILCOR raccomanda che il personale sanitario consegua una formazione 
accreditata di livello ALS (raccomandazione debole, qualità dell’evidenza molto bassa) in quanto 
una formazione specifica in materia di ALS è associata con una migliore probabilità di ROSC e di 
sopravvivenza del paziente.16 ILCOR raccomanda inoltre una formazione per team e leadership 
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(raccomandazione debole, qualità dell’evidenza molto bassa) in quanto associata con un 
migliore esito per il paziente.16 Di frequente, i team di rianimazione si formano ad hoc in base 
all’assegnazione dei turni in ospedale ed includono personale con varie specializzazioni (ad es. 
medicina d’urgenza, cardiologia, rianimazione). La mancata conoscenza dei ruoli dei membri 
dei team, incluso chi ricopra il ruolo di team leader, può portare ad errori durante la RCP in caso 
di IHCA.100,101 Un incontro all’inizio di ogni turno con le presentazioni ed una chiara assegnazione 
dei ruoli può contribuire ad un efficiente lavoro di gruppo durante la rianimazione. 

EQU IPAGG IAMENTO
Gli ospedali devono assicurarsi che le aree cliniche abbiano accesso immediato 

all’equipaggiamento per la rianimazione ed ai farmaci che possono contribuire alla rianimazione 
rapida del paziente in arresto cardiaco. L’assenza o il malfunzionamento dell’equipaggiamento 
contribuisce a ritardi nel trattamento.100,102 L’equipaggiamento dovrebbe essere standardizzato 
in ogni area dell’ospedale e dovrebbe essere sottoposto a controlli regolari.

TRATTAMENTO DELL ’ARRESTO CARD IACO EXTRAOSPEDAL I ERO
Questa sezione fornisce un quadro generale delle problematiche specifiche in materia di ALS 

in relazione alla RCP in caso di OHCA. Per ulteriori informazioni si vedano le sezioni Supporto 
di base delle funzioni vitali (BLS), Arresto Cardiaco in Circostanze Particolari, Sistemi di Cura, 
Epidemiologia, Trattamento post-rianimazione, ed Etica. Lo scopo dell’ALS in caso di OHCA è 
fornire lo stesso livello di cura disponibile in ospedale quanto prima, e di trasferire il paziente in 
ospedale per tutti gli interventi che non possono avere luogo fuori da un contesto ospedaliero. 
Sono state identificate tre revisioni sistematiche di ILCOR.103,103a,103b  Una ricerca mirata effettuata 
il 13 marzo limitatamente a trial clinici e revisioni successive al 1 gennaio 2015 ha identificato 
612 articoli. I titoli e gli abstract sono stati valutati al fine di includere gli articoli pertinenti. 

TRATTAMENTO IN I Z IALE ALS IN CASO D I OHCA
Svariati fattori legati al paziente ed alla RCP influiscono sull’esito dell’OHCA (Tabella 3). 

Programmi di comunità per la RCP da astanti e l’utilizzo del DAE migliorano gli esiti in caso 
di OHCA.104 Le compressioni toraciche e la defibrillazione precoce sono le chiavi di volta della 
RCP in caso di OHCA. La defibrillazione precoce rimane l’unico trattamento definitivo per la 
fibrillazione ventricolare.105
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PERSONALE ED INTERVENT I DEL SEM
ILCOR ha svolto una revisione sistematica sull’impatto dell’esposizione all’OHCA e dell’esperienza 

di OHCA accumulata dai membri dei SEM sull’esito.103 Lo studio più ampio in questa revisione 
pone in relazione l’esposizione dei paramedici all’OHCA, definita come il numero di volte in cui 
un paramedico ha prestato assistenza ad un OHCA, con il tasso di sopravvivenza dei pazienti 
alla dimissione ospedaliera.106 Un incremento dell’esposizione nei tre anni precedenti è stato 
associato ad una maggiore sopravvivenza alla dimissione ospedaliera: esposizione ≤ 6 (gruppo 
di controllo), > 6-11 esposizioni (adjusted odds ratio (aOR) 1.26, 95% CI 1.04-1.54), 11-17 
esposizioni (aOR 1.29, 95%CI 1.04-1.59), > 17 esposizioni (aOR 1.50, 95% CI 1.22-1.86).106 Un altro 
ampio studio osservazionale ha evidenziato che un aumento dell’esposizione dei paramedici è 
stata associata con un tasso più alto di ROSC (< 15 esposizioni, gruppo di controllo, contro ≥ 
15 esposizioni (aOR 1.22, 95% CI 1.11-1.36).107 Il CoSTR di ILCOR è giunto alla conclusione che 
i SEM dovrebbero monitorare l’esposizione del proprio personale clinico alla rianimazione ed 

TABELLA 3: FATTOR I LEGAT I AL PAZ I ENTE ED ALLA RCP CHE INFLU ISCONO SULL ’ES I TO DELL ’OHCA
A d at t at o  d a  K a n d a l a  2 0 1 7 . 4 6 D A E ,  d e f i b r i l l at o r e  a u t o m at i c o  e s t e r n o ,  R C P  r i a n i m a z i o n e  c a r d i o p o l m o n a r e

PA Z I E N T E
Età

Sesso

Comorbidità

Funzionalità cardiaca

Funzionalità polmonare

Funzionalità renale

Trauma

Circostanze speciali

R I A N I M A Z I O N E  C A R D I O P O L M O N A R E
Luogo (privato o pubblico)

Arresto cardiaco testimoniato o non-testimoniato 

RCP effettuata da astante

Tipo di RCP erogata da astante (sola compressione o standard)

Ritmo di presentazione dell’arresto cardiaco

Utilizzo del DAE da parte di astante

Tempo necessario per il ritorno alla circolazione spontanea
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implementare strategie finalizzate ad affrontare la bassa esposizione o garantire che i membri 
dei team incaricati del trattamento siano stati esposti recentemente ad un arresto cardiaco 
(raccomandazione debole, qualità dell’evidenza molto bassa).

REGOLE IN MATER IA D I INTERRUZ IONE DELLA RCP
Molti SEM hanno implementato regole in materia di interruzione della RCP (Termination of 

resuscitation - TOR) Una revisione sistematica di ILCOR riguardo all’uso di regole TOR ha rilevato 
che l’implementazione delle regole in materia di TOR studiate attualmente potrebbe risultare 
nella mancata sopravvivenza di alcuni pazienti.103a ILCOR ha raccomandato l’utilizzo di regole 
in materia di TOR al fine di assistere il personale clinico che si trovi nella condizione di dover 
decidere tra interrompere le manovre di rianimazione sul luogo dell’evento e trasportare il 
paziente in ospedale con la RCP in corso (raccomandazione debole, qualità dell’evidenza molto 
bassa). Le decisioni in materia di interruzione della rianimazione dovrebbero tenere conto 
anche del contesto locale, legale, organizzativo e culturale. Il personale del SEM in servizio 
in sistemi in cui la TOR non possa essere decisa da personale non medico per motivi legali o 
culturali dovrebbe trasportare i pazienti in ospedale con la RCP in corso. Per approfondire le 
raccomandazioni specifiche sull’uso delle regole in materia di interruzione della rianimazione, 
si veda la sezione Etica.

TRATTAMENTO PRESSO I CENTR I PER L ’ARRESTO CARD IACO
Una revisione sistematica di ILCOR ha valutato i benefici delle cure erogate presso i centri 

specializzati nell’arresto cardiaco (CAC).16,108 Le raccomandazioni di trattamento che ne sono 
risultate includono:
• Suggeriamo che i pazienti adulti che subiscono un arresto cardiaco OHCA non traumatico 

siano trattati in un centro per l’arresto cardiaco anziché in un centro non specializzato 
(raccomandazione debole, qualità dell’evidenza molto bassa).

• Non possiamo raccomandare né sconsigliare la centralizzazione mediante trasporto primario 
di pazienti con OHCA presso un centro per l’arresto cardiaco (con un protocollo di bypass) 
oppure il trasferimento secondario tra strutture.

• Per informazioni più approfondite sui centri per l’arresto cardiaco, si vedano le sezioni su 
Sistemi che salvano vite e Trattamento Post Rianimazione. 

ALGOR ITMO ALS 
L’arresto cardiaco si associa a ritmi defibrillabili (fibrillazione ventricolare/tachicardia 

ventricolare senza polso (FV/TV senza polso) o a ritmi non defibrillabili (asistolia ed attività 
elettrica senza polso (PEA)). La principale differenza nel trattamento dei ritmi defibrillabili è la 
necessità di tentare la defibrillazione. Altri interventi, incluse le compressioni toraciche di alta 





29

LINEE GUIDA EUROPEAN RESUSCITATION COUNCIL 2021 CAPITOLO 5: SUPPORTO VITALE AVANZATO

approssimativamente nel 20% dei casi di arresto cardiaco. Dal momento che la sua efficacia 
diminuisce con il tempo e con la durata della FV, i tentativi di defibrillazione devono essere 
tempestivi, ed al contempo efficienti e sicuri. Conoscere come usare il defibrillatore (manuale 
o DAE) riveste un’importanza fondamentale per i soccorritori impegnati nel supporto avanzato 
delle funzioni vitali. È auspicabile che i soccorritori che utilizzano un defibrillatore manuale 
impieghino meno di 5 sec per riconoscere un ritmo defibrillabile e decidere di erogare uno 
shock al fine di ridurre al minimo l’interruzione delle compressioni toraciche.
A partire dal 2015, le linee guida sulla defibrillazione di ERC hanno fatto riferimento 
esclusivamente alle forme d’onda bifasiche ed in queste linee guida facciamo riferimento solo 
all’uso di elettrodi a placche adesive per la defibrillazione (e non le piastre manuali).21 
L’evidenza a supporto di questa sezione si basa sul CoSTR 2020 di ILCOR, sulle linee guida ALS 
2015 di ERC, e sul consenso degli esperti.1,21,104

STRATEG I E PER M IN IM IZZARE LA PAUSA PER I-SHOCK
Il ritardo tra la l’interruzione delle compressioni toraciche e la defibrillazione (pausa pre-shock) 

deve assolutamente essere ridotto al minimo; un ritardo di anche solo 5-10 sec ridurrà le possibilità 
di successo della defibrillazione.109-114 La pausa pre-shock può essere ridotta a meno di 5 sec 
continuando le compressioni toraciche anche durante la fase di carica del defibrillatore ed avendo 
a disposizione un team efficiente, coordinato da un leader in grado di comunicare in maniera 
efficace.115,116 Il controllo della sicurezza per evitare il contatto tra operatore e paziente nel momento 
della defibrillazione dovrebbe essere rapido ma efficiente. Il ritardo tra la defibrillazione e la ripresa 
delle compressioni toraciche (la pausa post-shock) va ridotta al minimo riprendendo le compressioni 
toraciche immediatamente dopo la defibrillazione.1 Laddove si riscontrino segni clinici e fisiologici di 
ROSC (ad es. forma d’onda arteriosa, aumento dell’ETCO2), le compressioni toraciche possono essere 
brevemente sospese per l’analisi del ritmo. L’intera procedura di defibrillazione manuale dovrebbe 
essere eseguita con un’interruzione delle compressioni toraciche inferiore a 5 sec. 

RCP VERSUS DEF IBR I L LAZ IONE COME TRATTAMENTO IN I Z IALE
Una revisione sistematica di ILCOR del 2020 ha valutato se un uno specifico periodo di 

compressioni toraciche (in genere 1.5-3 min) prima dell’erogazione della scarica, confrontato 
con un breve periodo di compressioni toraciche prima dell’erogazione della scarica influenzi 
i risultati della rianimazione. Gli esiti non erano differenti quando un intervallo di RCP è stato 
effettuata per un massimo di 180 sec prima del tentativo di defibrillazione, rispetto all’effettuare 
l’analisi del ritmo e la defibrillazione prima della RCP.104 Di conseguenza non si raccomanda 
l’esecuzione abituale di un periodo predeterminato di RCP (ad es. 2-3 min) prima dell’analisi 
del ritmo e dell’erogazione di uno shock. I soccorritori dovrebbero garantire un breve periodo 
di RCP mentre viene preparato il defibrillatore per l’analisi del ritmo in caso di arresto cardiaco 
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non monitorizzato (raccomandazione debole, qualità dell’evidenza molto bassa). 
La defibrillazione dovrebbe essere erogata come indicato, senza alcun ritardo. La defibrillazione 
immediata della FV di qualsiasi ampiezza dovrebbe essere erogata al termine di ciascun ciclo di 
2 minuti.

Le linee guida ALS 2015 di ERC raccomandavano di non tentare la defibrillazione qualora nel 
dubbio che il ritmo fosse asistolia o FV con onde di ampiezza molto ridotta, ma di continuare 
invece con compressione toraciche e ventilazione.21 È nostro desiderio chiarire che quando il 
ritmo è chiaramente identificato come FV, è necessario erogare uno shock.

CAR ICA ANT IC I PATA DEL DEF IBR I L LATORE
Utilizzando questo metodo, il defibrillatore viene caricato mentre ci si avvicina al termine 

del ciclo di compressioni, ma prima del controllo del ritmo. Quando le compressioni vengono 
sospese brevemente per controllare il ritmo, si può erogare immediatamente uno shock 
(ove indicato) da un defibrillatore già carico, evitando un periodo ulteriore di compressioni 
toraciche mentre il defibrillatore carica. Questo metodo è stato valutato da ILCOR nel 2020 in 
quanto la tecnica è già in uso come alternativa alla sequenza convenzionale.117 Studi effettuati 
su manichino mostrano che la carica anticipata del defibrillatore è fattibile, può ridurre la 
sospensione complessiva delle compressioni toraciche, ma aumenta la durata delle pause pre-
, post- e peri-shock. Questa tecnica può rappresentare un’alternativa ragionevole se usata da 
team ben rodati che possono minimizzare la durata delle pause pre-, post- e peri-shock. Sono 
necessari studi clinici per determinare la miglior tecnica di defibrillazione manuale. 

UT I L I ZZO IN S ICUREZZA DELL ’OSS IGENO DURANTE LA DEF IBR I L LAZ IONE
In un ambiente ricco di ossigeno, una scintilla provocata dalla scorretta applicazione delle 

piastre del defibrillatore può innescare un incendio e provocare importanti ustioni sulla cute 
del paziente.118-123 Sebbene le placche autoadesive possano rivelarsi più sicure delle piastre 
per quanto concerne la creazione di archi voltaici e scintille, le raccomandazioni per l’utilizzo 
in sicurezza dell’ossigeno durante la defibrillazione rimangono invariate in queste linee guida. 
Il rischio di innescare un incendio durante un tentativo di defibrillazione può essere ridotto al 
minimo prendendo le seguenti precauzioni:
• Rimuovere qualsiasi maschera facciale o cannula nasale e allontanarle ad almeno 1 metro 

dal torace del paziente.
• Lasciare il pallone da ventilazione o il circuito di ventilazione connesso al tubo tracheale o 

al dispositivo sopraglottico, l’eventuale scarico di ossigeno viene diretto lontano dal torace. 
• Se il paziente è connesso ad un ventilatore, ad esempio in sala operatoria o in terapia 

intensiva, lasciare il circuito di ventilazione (circuito respiratorio) connesso al tubo tracheale.
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CONTATTO DEGL I ELETTROD I COL TORACE E POS IZ IONE ANATOM ICA
Non sono emerse nuove evidenze dalla pubblicazione delle linee guida del 2015 riguardo 

al posizionamento ottimale degli elettrodi per la defibrillazione.21 Le tecniche descritte di 
seguito intendono indicare il posizionamento ottimale degli elettrodi per la defibrillazione 
esterna (piastre autoadesive) per massimizzare la densità di corrente transmiocardica e 
minimizzare l’impedenza transtoracica. Nessuno studio sull’uomo ha valutato se la posizione 
degli elettrodi sia determinante per il ROSC o per la sopravvivenza all’arresto cardiaco da 
FV/TV senza polso.104 La corrente transmiocardica durante la defibrillazione probabilmente è 
massima quando gli elettrodi sono posizionati in modo che l’area cardiaca fibrillante si trovi 
esattamente interposta tra loro (ad es. i ventricoli nella FV/TV senza polso, gli atri nella FA). Ne 
consegue che la posizione ottimale degli elettrodi può non essere la stessa in caso di aritmie 
ventricolari o atriali. 

POS IZ IONAMENTO DEGL I ELETTROD I NELLE AR ITM I E VENTR ICOLAR I E NELL ’ARRESTO CARD IACO
Applicare gli elettrodi nella posizione convenzionale antero-laterale (sterno-apicale). L’elettrodo 

destro (sternale) deve essere posizionato a destra dello sterno, sotto la clavicola. L’elettrodo 
apicale deve essere posizionato sulla linea ascellare media sinistra, approssimativamente a 
livello della derivazione V6 dell’ECG. Questo elettrodo non deve essere in contatto con tessuto 
mammario.124 
È importante che questo elettrodo sia posizionato abbastanza lateralmente (Figura 4), in termini 
più pratici, l’elettrodo va posizionato appena sotto l’ascella.125 

Altre posizioni accettabili degli elettrodi includono: 
• Posizionamento di ciascun elettrodo sulle pareti laterali del torace, uno sul lato destro ed 

uno sul lato sinistro (bi-ascellare).
• Un elettrodo nella posizione apicale standard, e l’altro nella parte superiore destra del dorso. 
• Un elettrodo anteriormente, in corrispondenza dell’area precordiale sinistra, e l’altro 

elettrodo posizionato posteriormente al cuore, appena sotto la scapola sinistra. 

Ciascun elettrodo può essere posizionato in entrambe le posizioni (apicale o sternale). Uno 
studio osservazionale su pazienti che hanno subito una cardioversione in elezione con piastre 
per defibrillatore esterno ha evidenziato che l’impedenza transtoracica era inferiore quando le 
piastre erano orientate in senso cranio-caudale.126 Si valuti la possibilità di radere il torace del 
paziente laddove la presenza di abbondante peluria possa impedire una salda adesione degli 
elettrodi. Non ritardare l’erogazione della scarica, e considera posizionamenti alternativi degli 
elettrodi se necessario.
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Figura 4: Posizionamento corretto degli elettrodi per la defibrillazione (©Charles Deakin) 

• Pos iz ionamento degl i elettrod i per le ar itm i e atr ial i
La fibrillazione atriale di norma viene sostenuta da circuiti funzionali di rientro che risiedono 

nell’atrio sinistro. Considerando che l’atrio sinistro è situato posteriormente nel torace, la posizione 
degli elettrodi che comporta un maggior flusso di corrente posteriore può teoreticamente 
rivelarsi più efficace per le aritmie atriali. Nonostante alcuni studi abbiano dimostrato che un 
posizionamento antero-posteriore degli elettrodi sia più efficace del tradizionale posizionamento 
antero-apicale nella cardioversione della fibrillazione atriale in elezione,127,128 la maggioranza 
degli studi non è riuscita a dimostrare un effettivo vantaggio a favore di una specifica posizione 
degli elettrodi.129-132 L’efficacia della cardioversione può risentire in minor misura della posizione 
degli elettrodi laddove si utilizzino onde bifasiche compensate per l’impedenza.131-133 Le seguenti 
posizioni degli elettrodi sono sicure ed efficaci per la cardioversione di aritmie atriali: 
• Posizione tradizionale sterno-apicale. 
• Posizione antero-posteriore (un elettrodo anteriormente, in corrispondenza dell’area precordiale 

sinistra, e l’altro elettrodo posizionato posteriormente al cuore, appena sotto la scapola sinistra).
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• D istanz iamento dell ’elettrodo da i d ispos it iv i med ic i imp iantab i l i
Un numero sempre maggiore di pazienti è portatore di dispositivi medici impiantabili (ad 

es. pacemaker permanenti, ICD - defibrillatore impiantabile). Si raccomanda che questi 
pazienti indossino braccialetti di segnalazione. Tali dispositivi possono essere danneggiati 
dalla defibrillazione se la corrente scaricata dagli elettrodi è posizionata direttamente sopra il 
dispositivo stesso.134,135 Gli elettrodi vanno distanziati dal dispositivo (di almeno 8 cm) oppure 
si può ricorrere a posizioni alternative degli elettrodi (antero-laterale, antero-posteriore).134,136 

DEF IBR I L LAZ IONE CON LE COMPRESS ION I TORAC ICHE MANUAL I IN CORSO (“HANDS-ON”) 
Permettendo la continuazione delle compressioni toraciche durante l’erogazione della 

defibrillazione, la defibrillazione hands-on può ridurre al minimo la pausa peri-shock e 
permettere la continuazione delle compressioni toraciche durante la defibrillazione. I vantaggi di 
questo approccio non sono stati ancora dimostrati e sono necessari ulteriori studi per verificare 
la sicurezza e l’efficacia di questa tecnica. In un’analisi post-hoc di un trial multicentrico non 
è stato rilevato alcun vantaggio quando le scariche sono state erogate senza sospendere le 
compressioni toraciche manuali o meccaniche.137 Solo i guanti isolanti di sicurezza di classe 
1, anziché i guanti clinici standard (o le mani nude) possono garantire un livello di sicurezza di 
isolamento elettrico in caso di defibrillazione hands-on.138 Non sono stati svolti nuovi studi dalla 
pubblicazione delle linee guida del 2015 e la raccomandazione rimane quindi immutata.21 

FASE DEL C ICLO RESP IRATOR IO 
La pressione positiva di fine espirazione (PEEP) aumenta l’impedenza transtoracica e dovrebbe 

essere ridotta al minimo durante la defibrillazione. L’auto-PEEP (gas trapping) può essere 
particolarmente elevata in pazienti asmatici e potrebbe comportare la necessità di livelli più alti 
di energia per la defibrillazione.139

SHOCK S INGOLO VERSUS TRE SHOCK SEQUENZ IAL I
Nel 2010 si raccomandava che, laddove fosse necessario defibrillare, si procedesse ad 

erogare uno shock singolo seguito dall’immediata ripresa delle compressioni toraciche dopo 
la scarica.140,141 Questa raccomandazione è stata introdotta per due motivi: in primo luogo, 
per ridurre al minimo le interruzioni delle compressioni toraciche durante la fase peri-shock 
ed in secondo luogo perché, data la maggior efficacia dello shock bifasico, nel caso in cui 
la defibrillazione con shock bifasico fallisse, un ulteriore periodo di compressioni toraciche 
potrebbe essere di beneficio. Gli studi non hanno dimostrato il vantaggio in termini di 
sopravvivenza di una specifica strategia di defibrillazione.142,143 Non c’è evidenza certa che 
una strategia con un singolo shock apporti benefici per il raggiungimento del ROSC o per 
la recidività della FV se confrontata con tre shock sequenziali, ma in virtù dell’evidenza che 
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suggerisce che l’esito migliora quando si riducono al minimo le interruzioni alle compressioni 
toraciche, nel 2020 raccomandiamo ancora gli shock singoli per la maggior parte dei casi (vedi 
sotto).

Quando la defibrillazione è necessaria, va erogato un singolo shock per poi riprendere 
immediatamente le compressioni toraciche.104 La ripresa della RCP dopo la scarica non deve 
essere ritardata per una nuova analisi del ritmo o per la ricerca del polso. La RCP va continuata 
per 2 minuti fino alla nuova analisi del ritmo ed all’eventuale ulteriore shock (ove indicato). Anche 
quando la defibrillazione erogata è stata efficace, ci vuole del tempo perché la circolazione post 
scarica si ristabilisca ed è estremamente raro che il polso torni ad essere palpabile subito dopo 
una defibrillazione.144,145 I pazienti possono rimanere senza polso per oltre 2 minuti e la durata 
dell’asistolia prima del ROSC può superare i 2 minuti nel 25% degli shock che vanno a buon 
fine.146 Nei pazienti in cui la defibrillazione determina un ritmo capace di perfusione, l’effetto 
delle compressioni toraciche sulla re-induzione di una FV non è chiaro.147 

Se un paziente ha un arresto cardiaco monitorizzato e testimoniato (ad es. in sala di 
emodinamica, nell’unità coronarica o in un altro reparto di area critica monitorizzato dentro o 
fuori dall’ospedale) ed un defibrillatore manuale è rapidamente reperibile: 
• Confermare l’arresto cardiaco e chiedere aiuto ad alta voce.
• Se il ritmo di presentazione è FV/TV senza polso, erogare rapidamente fino a tre shock 

sequenziali.
• Controllare velocemente il ritmo e, ove appropriato, la presenza di ROSC dopo ogni tentativo 

di defibrillazione.
• Iniziare le compressioni toraciche e continuare la RCP per due minuti se il terzo shock è 

inefficace.

Questa strategia dei tre shock sequenziali può essere valutata anche nella fase iniziale di 
un arresto cardiaco testimoniato in FV/TV senza polso se il paziente è già connesso ad un 
defibrillatore manuale. Nonostante l’assenza di dati a supporto della strategia dei tre shock in 
tali circostanze, è improbabile che le compressioni toraciche possano migliorare la già elevata 
probabilità di un ROSC quando la defibrillazione viene erogata precocemente nella fase elettrica, 
immediatamente dopo l’inizio di una FV/TV senza polso (opinione degli esperti).

ANAL IS I DELLA FORMA D’ONDA DELLA F IBR I L LAZ IONE
È possibile prevedere, con grado di affidabilità variabile, il successo della defibrillazione dalla 

forma d’onda della fibrillazione.148-170 Se è possibile determinare forma d’onda e tempistica 
ottimale di erogazione dello shock tramite studi prospettici, dovrebbe quindi essere possibile 
evitare di erogare shock ad alta energia infruttuosi, e ridurre al minimo i danni al miocardio. 
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Questa tecnologia è in fase di sviluppo e studio, ma la sensibilità e le specificità attuali sono 
insufficienti per permettere l’introduzione dell’analisi della forma d’onda della fibrillazione 
ventricolare nella pratica clinica. Sebbene un ampio trial controllato randomizzato171 e 20 studi 
osservazionali172-191 pubblicati dopo la revisione delle linee guida 2010140,141 si siano rivelati 
promettenti e nonostante alcuni miglioramenti apportati a questa tecnologia, non è tuttora 
disponibile evidenza sufficiente per supportare l’utilizzo routinario dell’analisi delle forme d’onda 
della fibrillazione ventricolare al fine di guidare la scelta del momento ottimale per tentare la 
defibrillazione.1,104 

FORME D’ONDA
È ormai assodato che le onde bifasiche sono una forma d’onda sicura ed efficace per la 

defibrillazione. I defibrillatori bifasici compensano l’ampia gamma di variazioni di impedenza 
transtoracica, adattando elettronicamente l’ampiezza e la durata della forma d’onda per 
assicurare un’erogazione ottimale di corrente al miocardio, indipendentemente dalle dimensioni 
del paziente (compensazione dell’impedenza). Ci sono due tipologie principali di onde bifasiche: 
l’onda bifasica esponenziale tronca (BTE) e l’onda bifasica rettilinea (RLB). In ambito clinico si 
utilizza anche una forma d’onda bifasica pulsata, in cui si verifica una rapida oscillazione della 
corrente tra una linea di base ed un valore positivo prima dell’inversione in un pattern negativo.21 

L IVELL I D I ENERG IA
La defibrillazione richiede l’erogazione di un’energia elettrica sufficiente a defibrillare una 

massa critica del miocardio, ad annullare i fronti d’onda di FV ed a rendere possibile il ripristino 
di un’attività elettrica spontanea sincronizzata sotto forma di un ritmo organizzato. Il livello 
ottimale di energia per la defibrillazione è quello che ottiene una defibrillazione causando il 
minor danno possibile al miocardio.192 La selezione di un livello appropriato di energia riduce 
inoltre il numero di shock ripetuti, limitando ulteriormente il danno miocardico.193 
I livelli ottimali di energia per la defibrillazione sono sconosciuti. Le raccomandazioni in materia 
di livelli di energia si basano sul consenso derivante da una revisione attenta della letteratura 
attuale. Sebbene sia possibile selezionare livelli di energia per la defibrillazione, in effetti è la 
corrente transmiocardica a determinare la defibrillazione; la corrente elettrica è strettamente 
correlata con l’efficacia della defibrillazione e della cardioversione.194 I livelli di energia della 
defibrillazione sono immutati rispetto alle linee guida 2015.21 

• Pr imo shock
Sono stati pubblicati relativamente pochi studi in base ai quali raffinare le indicazioni delle 

linee guida del 2010 in materia di livelli di energia di defibrillazione.195 Non c’è evidenza che 
una determinata forma d’onda o un determinato dispositivo sia più efficace di altri. L’efficacia 
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dell’erogazione di uno shock iniziale con forma d’onda BTE usando 150-200 J si attesta tra l’86% 
e il 98%.196-200 L’efficacia dell’erogazione di uno shock iniziale con forma d’onda RLB usando 
120 J si attesta all’85%.201 Quattro studi hanno suggerito una sostanziale equivalenza ai fini 
della defibrillazione di livelli iniziali di energia più bassi e più alti,202-205 benché uno ha suggerito 
che i livelli di energia di defibrillazione iniziale bassa (150 J) sono associati con una miglior 
sopravvivenza.206 Sebbene gli studi effettuati sull’uomo non abbiano dimostrato un danno 
(innalzamento di biomarcatori, modifiche ECG, frazione di eiezione) derivante dall’erogazione 
di qualsiasi onda bifasica con un livello di energia fino a 360 J,202,207 svariati studi condotti su 
animali hanno suggerito un potenziale lesivo per i livelli di energia più elevati.208,201 

Lo shock bifasico iniziale non dovrebbe mai essere inferiore a 120 J in caso di forme d’onda RLB 
ed almeno 150 J per le forme d’onda BTE. Per le forme d’onda bifasiche pulsate, si parte da un 
livello di 120-150 J. Idealmente, lo shock bifasico iniziale dovrebbe essere di almeno 150 J per 
tutte le forme d’onda bifasiche, al fine di semplificare i livelli di energia di tutti i defibrillatori, 
specialmente perché i defibrillatori non riportano chiaramente il tipo di forma d’onda erogata. Le 
aziende produttrici dovrebbero riportare in modo visibile sulla scocca del defibrillatore bifasico 
la gamma dei livelli di energia efficaci per quella forma d’onda. Se il soccorritore non conosce i 
valori di energia raccomandati per quel defibrillatore, in caso di adulto usare le impostazioni di 
energia massime per tutti gli shock (opinione degli esperti).

• I l secondo shock e gl i shock success iv i
Le linee guida del 2010 raccomandavano una strategia per la defibrillazione con livelli di energia 

fissi o progressivamente crescenti. Svariati studi dimostrano che, nonostante una strategia con 
livelli di energia progressivamente crescenti riduca la quantità di shock necessari per ristabilire 
un ritmo organizzato rispetto alla defibrillazione bifasica con energia fissa e possa rendersi 
necessaria per ottenere una defibrillazione efficace,212,213 il tasso di ROSC o la sopravvivenza alla 
dimissione ospedaliera non variano significativamente tra le due strategie.202-204 Al contrario, 
un protocollo bifasico con un livello fisso di energia ha mostrato alti tassi di cardioversione 
efficace (>90%) ma non è possibile escludere un tasso significativamente inferiore di ROSC per 
FV ricorrenti.214 Svariati studi in ambito intraospedaliero sull’uso di una strategia di shock con 
livelli di energia progressivamente crescenti hanno dimostrato un miglioramento nei tassi di 
cardioversione (rispetto a protocolli con livello fisso) in caso di ritmi non da arresto cardiaco.215- 220 

Nel 2020 non è ancora disponibile sufficiente evidenza a supporto del protocollo con energia 
fissa o con livelli di energia progressivamente crescenti. Entrambe le strategie sono accettabili, 
tuttavia se il primo shock non si dimostra efficace ed il defibrillatore consente l’erogazione di 
shock a livelli maggiori di energia, è ragionevole incrementare il livello di energia per gli shock 
successivi. 



37

LINEE GUIDA EUROPEAN RESUSCITATION COUNCIL 2021 CAPITOLO 5: SUPPORTO VITALE AVANZATO

F IBR I L LAZ IONE VENTR ICOLARE R ICORRENTE (RE-F IBR I L LAZ IONE)
La ricorrenza della fibrillazione è comunemente definita come “ricorrenza della FV durante 

un arresto cardiaco documentato, che si verifica dopo un iniziale cessazione della FV, mentre 
il paziente rimane in cura agli stessi operatori (normalmente nell’ambito extraospedaliero)”. 
La re-fibrillazione è un evento comune ed avviene in oltre il 50% dei pazienti a seguito di una 
prima defibrillazione efficace di una FV.212 Due studi hanno evidenziato che i tassi di cessazione 
di successive re-fibrillazioni sono gli stessi utilizzando protocolli con livelli di energia costanti 
sia a 120 J che a 150 J,214,221 ma uno studio di maggiori dimensioni ha dimostrato che i tassi 
di cessazione delle re-fibrillazioni si riducono quando i livelli di energia utilizzati per gli shock 
ripetuti sono di 200 J, a meno che non venga selezionato un livello di energia maggiore (360 
J).212 In un’analisi retrospettiva, la conversione della FV in un ritmo organizzato era maggiore se 
la FV si era presentata dopo un ritmo con polso, anziché dopo una attività elettrica senza polso 
o asistolia.222

Alla luce dello studio più grande, che suggerisce dei vantaggi nell’uso di livelli di energia più elevati 
in caso di re-fibrillazione,212 laddove ricompaia un ritmo defibrillabile dopo una precedente 
defribrillazione efficace con ROSC, e se il defibrillatore in dotazione è in grado di erogare shock 
con livelli maggiori di energia, è ragionevole aumentare i livelli di energia per le defibrillazioni 
successive. 

F IBR I L LAZ IONE VENTR ICOLARE REFRATTAR IA
La fibrillazione ventricolare refrattaria è definita come una fibrillazione che persiste dopo tre 

o più shock e si verifica approssimativamente nel 20% dei pazienti che si presentano in FV.212 

La durata della FV è in correlazione negativa con la possibilità di un esito positivo. Ricercare 
attivamente e correggere qualsiasi causa reversibile (Figura 3: Algoritmo ALS). Verificare che 
l’energia della defibrillazione sia impostata sul livello massimo - un protocollo incrementale 
potrebbe rivelarsi più efficace nel trattamento della FV refrattaria. Verificare che gli elettrodi 
per la defibrillazione siano posizionati correttamente (specialmente l’elettrodo apicale, quando 
si utilizza la posizione antero-laterale). Considerare posizioni alternative degli elettrodi per la 
defibrillazione (ad es. antero-posteriore). 

• Def ibr i l laz ione sequenz iale dopp ia
I pazienti in FV refrattaria hanno tassi di sopravvivenza significativamente inferiore rispetto ai 

pazienti che rispondono ai trattamenti standard di rianimazione. La defibrillazione sequenziale 
doppia consiste nell’uso di due defibrillatori per erogare due shock contemporanei o in sequenza 
rapida, uno con posizionamento standard degli elettrodi e l’altro o in posizione antero-posteriore 
o con un ulteriore posizionamento antero-laterale. Questa tecnica è stata segnalata quale 
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possibile metodo per aumentare i tassi di cessazione della FV. Visti i numerosi casi segnalati 
ed alcuni studi osservazionali,223-230 ILCOR ha valutato l’efficacia di questa tecnica ed ha emesso 
una raccomandazione debole, dovuta alla qualità dell’evidenza molto bassa, contro l’uso 
routinario di una strategia di defibrillazione sequenziale doppia rispetto all’applicazione di una 
strategia standard di defibrillazione per l’arresto cardiaco in presenza di un ritmo defibrillabile 
refrattario.1,231 

ANAL IS I DEL R ITMO DURANTE LA COMPRESS IONE TORAC ICA
Grazie a nuove tecnologie, il software di alcuni defibrillatori permette di eliminare gli 

artefatti da movimento sull’ECG generati dalla compressione toracica e mostrare la forma 
d’onda sottostante in tempo reale durante la RCP. Una revisione sistematica di ILCOR non ha 
rilevato studi clinici che valutassero l’impatto di questa tecnologia, portando all’emissione 
di una raccomandazione debole, dovuta alla qualità dell’evidenza molto bassa, contro l’uso 
routinario di algoritmi filtranti gli artefatti per l’analisi del ritmo elettrocardiografico durante la 
RCP.104 Nell’emettere tale raccomandazione, ILCOR ha dato la priorità ad evitare che vengano 
sostenuti i costi di una nuova tecnologia la cui efficacia non è ancora stata determinata. La task 
force di ILCOR è conscia che alcuni servizi di emergenza medica utilizzano già algoritmi filtranti 
gli artefatti per l’analisi del ritmo durante la RCP, ed invita caldamente i servizi di emergenza 
medica a segnalare le proprie esperienze al fine di costruire una base di evidenza sull’uso di tali 
tecnologie nella pratica clinica. 

DEF IBR I L LATOR I IMP IANTAB I L I  ( IMPLANTABALE CARD IOVERTER DEF IBR I L LATOR - ICD)
I defibrillatori impiantabili (ICD) stanno diventando sempre più comuni in quanto vengono 

impiantati sempre più frequentemente a causa dell’invecchiamento della popolazione. Vengono 
impiantati quando un paziente è a rischio di sviluppare, o abbia avuto, un’aritmia defibrillabile 
minacciosa per la vita. Gli ICD sono generalmente posizionati sotto al muscolo pettorale, in regione 
sottoclaveare sinistra (al pari dei pacemaker, dai quali non sono immediatamente distinguibili). 
Da qualche tempo, ICD extravascolari possono essere impiantati in sede sottocutanea a livello 
della parete toracica sinistra, con un elettrodo che corre lungo il bordo sinistro dello sterno.232 

In un recente trial controllato randomizzato, l’ICD sottocutaneo era considerato al pari dell’ICD 
transvenoso in termini di complicazioni ascrivibili al dispositivo e agli shock inappropriati.233 

Quando riconosce un ritmo defibrillabile, l’ICD eroga una scarica di circa 40 J (circa 80 J per gli 
ICD sottocutanei) attraverso un elettrodo stimolante interno impiantato nel ventricolo destro. 
In caso di FV/TV senza polso, gli ICD erogano fino ad un massimo di otto scariche, ma si possono 
resettare se riconoscono un nuovo periodo di FV/TV senza polso. I pazienti con un elettrodo 
dell’ICD rotto possono subire ripetute defibrillazioni interne in quanto il rumore elettrico può 
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essere erroneamente interpretato come ritmo defibrillabile. In tali circostanze, il paziente è 
verosimilmente cosciente, con un ECG che mostra una frequenza cardiaca normale. In queste 
circostanze un magnete posizionato sopra l’ICD disabiliterà la funzione di defibrillazione.136 

La scarica di un ICD può causare la contrazione del muscolo pettorale del paziente, e sono stati 
documentati casi in cui gli shock sono stati trasmessi al soccorritore.234 in ragione della bassa 
energia erogata dall’ICD, è improbabile che il soccorritore subisca conseguenze, ma si consiglia 
ugualmente di ridurre al minimo il contatto con il paziente mentre il dispositivo eroga scariche. 
La corrente di superficie di un ICD sottocutaneo è rilevante e può causare uno shock percepibile 
dal soccorritore.235,236 Dopo una fibrillazione esterna, deve sempre essere verificato il corretto 
funzionamento delle funzioni di pacing e defibrillazione, al fine di controllare sia l’integrità del 
dispositivo stesso, sia le soglie di pacing/defibrillazione degli elettrodi. 

Gli spike generati da dispositivi programmati per il pacing unipolare possono confondere tanto il 
software del DAE quanto il personale addetto all’emergenza, impedendo l’identificazione della 
VF.237 Gli algoritmi diagnostici dei moderni DAE non vengono tratti in inganno da tali spike. 

GEST IONE DELLE V I E AEREE E VENT I LAZ IONE
Nel 2015 ERC ha raccomandava un approccio graduale per la gestione delle vie aeree durante 

la RCP.21 Tre grandi RCT sulla gestione delle vie aeree per l’OHCA sono stati pubblicati dal 
2015.238-240 Si faccia riferimento alle più recenti linee guida ERC per le precauzioni necessarie 
per la gestione delle vie aeree durante la pandemia da COVID-19. 

Una revisione sistematica ILCOR ha valutato se una specifica strategia di gestione avanzata delle 
vie aeree contribuisse ad un miglioramento degli esiti dell’arresto cardiaco (AC) rispetto ad 
una strategia alternativa di gestione delle vie aeree.241,242 Sono stati inclusi settantotto studi 
osservazionali; nove di questi valutavano la tempistica della gestione avanzata delle vie aeree. 
Sono stati inclusi undici trial controllati ma solo tre di questi erano RCT.238-240 Il primo di questi 
RCT ha messo a confronto l’intubazione tracheale precoce con pallone-maschera (intubazione 
posticipata fino a dopo il ROSC) in un sistema SEM con personale medico.239 Il risultato di 
questo trial che valutava la non inferiorità e che ha raccolto oltre 2000 pazienti è inconclusivo 
(4.3% versus 4.2% per la sopravvivenza a 28 giorni con esito funzionale favorevole (CPC 1-2), 
differenza non statisticamente significativa). Degno di nota il tasso di successo dell’intubazione 
era del 98% e 146 pazienti nel gruppo con pallone-maschera è stato sottoposto a “intubazione 
di salvataggio” (cioè è passato all’altro gruppo); 100 di questi erano imputabili a episodi di 
rigurgito. In un confronto tra l’inserimento iniziale di tubo laringeo (LT) e l’intubazione in 3000 
OHCA da parte di paramedici negli Stati Uniti, la sopravvivenza a 72 ore (esito primario) era più 
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alta nel gruppo LT (18.2% versus 15.3%; p =0.04).240 Tuttavia, il tasso complessivo di successo 
dell’intubazione era solo del 51%, rendendo verosimile che il basso tasso di sopravvivenza nel 
gruppo di intubazione fosse una conseguenza del basso tasso di successo dell’intubazione. Il 
terzo di questi RCT era un confronto tra l’inserimento iniziale di un dispositivo sopraglottico 
(SGA) i-gel con l’intubazione per OHCA trattati da paramedici nel Regno Unito (UK).238 Tra i più 
di 9000 pazienti arruolati, non vi era differenza rispetto all’esito primario della sopravvivenza 
con buon recupero funzionale (mRS≤ 3; 6.4% versus 6.8%; P =0.33). 

Un grande studio osservazionale di coorte sull’IHCA dal registro Get with the Guidelines - 
Resuscitation (GWTG-R) di American Heart Association (AHA) ha abbinato i pazienti intubati 
in un dato minuto entro i primi 15 minuti dall’insorgenza dell’arresto cardiaco, con pazienti 
ancora sottoposti a RCP a rischio di essere intubati entro lo stesso minuto.243 L’abbinamento era 
basato su un propensity score tempo dipendente ed ha abbinato 43314 pazienti intubati con 
pazienti con la stessa propensione all’intubazione ma che non erano stati intubati nello stesso 
minuto. Rispetto alla non intubazione, l’intubazione era associata con un tasso inferiore di ROSC 
(rischio relativo [RR] = 0.97; 95% CI 0.96-0.99; p < 0.001), sopravvivenza inferiore alla dimissione 
ospedaliera (RR = 0.84; 95% CI 0.81-0.87; p < 0.001), e esito neurologico più sfavorevole (RR = 
0.78; 95% CI 0.75- 0.81; p < 0.0001).

Dopo aver esaminato l’evidenza per la gestione delle vie aeree durante l’arresto cardiaco, la 
Task Force ALS di ILCOR ha formulato le seguenti raccomandazioni di trattamento:244

• Suggeriamo di usare la ventilazione con pallone-maschera o una strategia avanzata per 
le vie aeree durante la RCP in caso di arresto cardiaco nell’adulto in qualsiasi situazione 
(raccomandazione debole, certezza dell’evidenza da bassa a moderata).

• In caso di gestione avanzata delle vie aeree, suggeriamo un SGA per adulti con OHCA in 
ambienti con un basso tasso di successo nella intubazione (raccomandazione debole, 
certezza dell’evidenza bassa).

• In caso di gestione avanzata delle vie aeree, suggeriamo un SGA oppure l’ intubazione per 
adulti con OHCA in ambienti con un alto tasso di successo nella intubazione (raccomandazione 
debole, certezza dell’evidenza molto bassa).

• In caso di gestione avanzata delle vie aeree, suggeriamo un SGA oppure l’intubazione per 
adulti con IHCA (raccomandazione debole, certezza dell’evidenza molto bassa).

I pazienti spesso subiscono più di un intervento per la gestione delle vie aeree, di norma partendo 
dalla gestione di base ed avanzando poi con tecniche più complesse che sono inevitabilmente 
introdotte più tardi durante l’arresto cardiaco - un approccio graduale.238,245 La miglior gestione 
delle vie aeree, o combinazione di tecniche di gestione delle vie aeree, varia in base a fattori 
ascrivibili al paziente, alla fase della rianimazione (durante la RCP, dopo il ROSC) ed alle capacità 
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del soccorritore. Se le tecniche di base di gestione delle vie aeree rendono possibile una 
ventilazione efficace, può non esserci la necessità di progredire con tecniche avanzate fino a 
dopo il ROSC. Un vantaggio potenziale dell’inserimento di un dispositivo di gestione avanzata 
delle vie aeree è che consente di erogare compressioni toraciche continue senza pause per la 
ventilazione. La maggior parte dei pazienti con ROSC rimane in stato comatoso ed avrà bisogno 
di un’intubazione tracheale e di ventilazione meccanica (si veda la sezione Trattamento Post-
Rianimazione).246

OSTRUZ IONE DELLE V I E AEREE
I pazienti che necessitano di rianimazione spesso presentano un’ostruzione delle vie aeree, 

di solito secondaria alla perdita di coscienza, ma che a volte può essere la causa iniziale 
dell’arresto cardiorespiratorio. È essenziale una valutazione immediata con controllo delle vie 
aeree e ventilazione polmonare. Ciò aiuta a prevenire un danno ipossico secondario al cervello 
e agli altri organi. Senza un’adeguata ossigenazione potrebbe rivelarsi impossibile ottenere il 
ROSC. Questi principi non si applicano all’arresto cardiaco primario in presenza di testimoni e in 
prossimità di un defibrillatore; in questo caso è prioritaria la defibrillazione immediata. 

• Gest ione d i base delle v i e aeree e pres id i agg iunt iv i
Sono tre le manovre che consentono di migliorare la pervietà delle vie aeree ostruite a seguito 

dell’ostruzione da parte della lingua o di altre strutture delle vie aeree superiori: iperestensione 
del capo, sollevamento del mento e sublussazione della mandibola. Nonostante non vi siano 
dati pubblicati sull’utilizzo delle cannule nasofaringee e orofaringee durante la RCP, queste sono 
spesso utili ed a volte essenziali al fine di mantenere la pervietà delle vie aeree, specialmente 
laddove la RCP sia prolungata.

OSS IGENO DURANTE LA RCP
Durante l’arresto cardiaco il flusso di sangue e ossigeno che raggiungono il cervello sono bassi 

anche a fronte di una RCP efficace. Sulla base del razionale fisiologico e dell’opinione degli 
esperti, ILCOR raccomanda di somministrare la massima concentrazione inspiratoria possibile 
di ossigeno durante l’arresto cardiaco, per massimizzare l’apporto di ossigeno al cervello al 
fine di minimizzare il danno ipossico ischemico.1 Immediatamente dopo il ROSC, non appena 
è possibile monitorare in maniera affidabile la saturazione di ossigeno nel sangue arterioso 
(mediante pulsossimetria o emogasanalisi del sangue arterioso), titolare la concentrazione 
di ossigeno inspirato per mantenere la saturazione arteriosa di ossigeno tra 94-98% o una 
pressione parziale arteriosa di ossigeno (PaO2) di 10-13 kPa o 75-100 mmHg. (vedi sezione 
Trattamento Post-Rianimazione).246
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OSTRUZ IONE ACUTA DELLE V I E AEREE
La gestione iniziale dell’ostruzione delle vie aeree (soffocamento) da corpo estraneo è trattata 

nella sezione BLS.247,248 In un paziente non cosciente con una sospetta ostruzione delle vie aeree 
da corpo estraneo, laddove le misure iniziali siano inefficaci, ricorrere alla laringoscopia ed una 
pinza per rimuovere il corpo estraneo sotto visione diretta. Questa è una manovra che per 
essere eseguita in modo efficace richiede addestramento.104

VENT I LAZ IONE
Gli esecutori ALS dovrebbero iniziare la ventilazione il prima possibile in ogni paziente in cui la 

respirazione spontanea sia inadeguata o assente. Questo viene normalmente ottenuto con un 
pallone auto-espansibile collegato ad una maschera facciale, o con un dispositivo per la gestione 
avanzata delle vie aeree. Ogni ventilazione deve durare approssimativamente 1 s, e deve generare 
un volume corrispondente alla normale escursione toracica (opinione degli esperti). Il torace 
dovrebbe sollevarsi visibilmente; questo rappresenta un compromesso tra la somministrazione di 
un volume adeguato, minimizzare il rischio di insufflazione gastrica, e la concessione di un tempo 
adeguato alle compressioni toraciche. Nonostante l’erogazione di compressioni toraciche ininterrotte 
durante la ventilazione con maschera facciale fosse precedentemente ritenuta responsabile di un 
aumento del rischio di rigurgito, uno studio sulle compressioni toraciche ininterrotte confrontate 
con le compressioni interrotte durante la RCP (CCC trial) che ha arruolato oltre 23000 pazienti non 
ha dimostrato differenze statisticamente significative nella sopravvivenza alla dimissione.249 ILCOR 
ha quindi raccomandato che quando si utilizza un sistema pallone-maschera, gli operatori del 
servizio di emergenza medica eseguano la RCP o con un rapporto compressione-ventilazione di 30:2 
(interrompendo le compressioni toraciche per la ventilazione) o con compressioni toraciche continue 
senza interruzione durante l’erogazione di ventilazione a pressione positiva (raccomandazione forte, 
alta qualità dell’evidenza).250 In Europa, l’approccio più comune durante la RCP con vie aeree non 
protette è di alternare due ventilazioni dopo ogni sequenza di 30 compressioni toraciche. 

Una volta inserito il tubo endotracheale o un dispositivo sovraglottico, ventilare i polmoni con 
una frequenza di 10 atti/minuto e continuare le compressioni toraciche senza interruzioni per le 
ventilazioni (opinione di esperti).251 La tenuta a livello della laringe ottenuta con un dispositivo 
sovraglottico potrebbe rivelarsi insufficiente per prevenire una minima perdita di gas quando la 
fase inspiratoria coincide con le compressioni toraciche. Una moderata perdita di gas è ritenuta 
accettabile (a meno che non ci sia un rischio significativo di contagio, ad es. vedi Linee guida 
ERC COVID-19) in particolare dato che la maggior parte di tale gas uscirà attraverso la bocca del 
paziente. Ove si verifichi un’eccessiva perdita di gas che comporti una ventilazione polmonare 
inadeguata, le compressioni toraciche dovranno essere interrotte per permettere la ventilazione, 
con un rapporto compressione-ventilazione di 30:2. 

https://www.erc.edu/covid-19
https://www.erc.edu/covid-19
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• Somm in istraz ione pass iva d i oss igeno
In presenza di una via aerea pervia, anche le sole compressioni toraciche possono essere in grado 

di generare un certo grado di ventilazione polmonare.252 L’ossigeno può essere somministrato 
passivamente sia attraverso un tubo tracheale modificato (tubo di Boussignac),253,254 sia utilizzando 
la combinazione di cannula orofaringea e maschera per ossigeno standard, dotate di reservoir senza 
ricircolo.255 In teoria, anche i presidi sovraglottici possono essere utilizzati per somministrare ossigeno 
passivamente, ma non ci sono al momento studi al riguardo. Sebbene uno studio abbia dimostrato 
una maggiore sopravvivenza con minori danni neurologici a seguito della somministrazione passiva di 
ossigeno (cannula orofaringea e maschera a ossigeno) rispetto alla ventilazione con sistema pallone-
maschera dopo un OHCA da FV, si tratta però di un’analisi retrospettiva, e soggetta a numerosi 
elementi confondenti.255 Lo studio CCC ha incluso un sottogruppo di pazienti che erano stati trattati con 
ossigenazione passiva, ma fintanto che non saranno disponibili più informazioni, la somministrazione 
passiva di ossigeno senza ventilazione non è raccomandata di routine durante RCP.249 

SCELTA DEL PRES ID IO PER LA GEST IONE DELLE V I E AEREE
Gli svantaggi dell’intubazione rispetto al sistema pallone-maschera includono:

• Il rischio di un’intubazione esofagea non riconosciuta; in pazienti con OHCA l’incidenza 
documentata in maniera affidabile va dallo 0.5% al 17%: medici di emergenza -0.5%;256 
paramedici  -2.4%,257 6%,258,259 9%,260 17%.261

• Un’interruzione prolungata delle compressioni toraciche durante il tentativo di intubazione. 
In uno studio relativo all’intubazione preospedaliera effettuata da paramedici in 100 arresti 
cardiaci, la durata totale delle interruzioni nella RCP associate ai tentativi di intubazione 
è stato pari a 110 s (IQR 54 - 198 s; range 13 - 446 s) e nel 25% le interruzioni sono state 
superiori ai 3 minuti.262 I tentativi di intubazione tracheale rappresentavano quasi il 25% di 
tutte le interruzioni della RCP. 

• Una percentuale di insuccesso relativamente alto. La percentuale di successo dell’intubazione 
correla con l’esperienza nell’intubazione del singolo paramedico.263 L’alto tasso di insuccesso, 
pari al 51%, documentato nello studio PART240 è assimilabile a quelli documentati in alcuni 
sistemi ospedalieri oltre 20 anni fa.264,265

• La competenza nell’intubazione è difficile da acquisire e mantenere. In uno studio, gli 
specializzandi di anestesia richiedevano circa 125 intubazioni in sala operatoria prima di 
raggiungere un tasso di successo del 95% in condizioni ottimali.266 

Gli operatori sanitari preposti all’intubazione in ambito extra ospedaliero dovrebbero eseguire 
tale procedura solo nell’ambito di un programma strutturato e controllato, che dovrebbe 
prevedere un addestramento completo e basato sulle competenze, e la possibilità di sessioni di 
riaddestramento periodico  (opinione degli esperti).
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ILCOR raccomanda che solo i sistemi che ottengono alte percentuali di successo nell’intubazione 
tracheale eseguano questa procedura.242 ILCOR non ha raccomandato una percentuale specifica 
di successo ma ha suggerito che potrebbe essere assimilabile a quella ottenuta nel RCT che ha 
confrontato l’intubazione tracheale con ventilazione tramite maschera-pallone (intubazione 
posticipata fino a dopo il ROSC) in un sistema SEM dotato di personale medico.239 La percentuale 
di successo dell’intubazione in tale studio era del 98%. Il consenso degli esperti di questo gruppo 
di scrittura è che un’elevata percentuale di successo sia quantificabile in un valore superiore al 
95% entro a due tentativi di intubazione. 

I soccorritori devono considerare rischi e benefici dell’intubazione rispetto alla necessità di 
eseguire compressioni toraciche efficaci. Per evitare qualsiasi interruzione alle compressioni 
toraciche, a meno che tecniche alternative di gestione delle vie aeree non si dimostrino inefficaci, 
è ragionevole posticipare l’intubazione a dopo il ROSC. In ambienti con personale esperto nella 
gestione avanzata delle vie aeree, la laringoscopia dovrebbe essere eseguita senza interrompere 
le compressioni toraciche; una breve pausa delle compressioni può essere necessaria quando 
il tubo viene fatto passare tra le corde vocali. Il tentativo di intubazione dovrebbe Interrompere 
le compressioni toraciche per meno di 5 secondi (opinione degli esperti); se l’intubazione non 
è ottenibile entro queste limitazioni, si deve riprendere la ventilazione con pallone e maschera. 
Dopo l’intubazione, il corretto posizionamento del tubo deve essere immediatamente 
confermato (vedi sotto) ed il tubo deve essere adeguatamente fissato. 

• Videolar ingoscop ia
L’uso della videolaringoscopia è in progressivo aumento nella pratica anestesiologica 

e rianimatoria.267,268 Studi preliminari indicano che, rispetto alla laringoscopia diretta, la 
videolaringoscopia migliora la visione della laringe e la frequenza di intubazione corretta,269,270 

riduce il rischio di intubazione esofagea271 e riduce le interruzioni delle compressioni toraciche.272 
Una revisione sistematica ha concluso che, in ambiente extraospedaliero, la videolaringoscopia 
ha ridotto il tasso di successo dell’intubazione al primo tentativo (RR, 0.57; P < 0.01; evidenza di 
alta qualità) e il tasso di successo complessivo (RR, 0.58; 95% CI, 0.48-0.69; evidenza di moderata 
qualità) da parte di operatori esperti.273 Sono disponibili diversi sistemi di videolaringoscopia e 
non tutti offrono le stesse prestazioni. Il consenso tra esperti di questo gruppo di scrittura è che 
la scelta del soccorritore tra laringoscopia diretta e videolaringoscopia dovrebbe essere dettata 
da protocolli locali e dall’esperienza del soccorritore stesso.

CONFERMA DEL CORRETTO POS IZ IONAMENTO DEL TUBO TRACHEALE
Una intubazione esofagea misconosciuta è la complicanza più seria di un tentativo di 

intubazione tracheale. L’evidenza a supporto delle linee guida è riassunta nelle raccomandazioni 
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di lunga data di ILCOR.1,274,275 L’uso routinario della valutazione clinica e il ricorso immediato 
alla capnografia riducono significativamente tale rischio.275,276 La valutazione iniziale include 
l’osservazione dell’espansione bilaterale del torace, l'auscultazione bilaterale dei campi 
polmonari sulla linea ascellare (il murmure vescicolare dovrebbe essere adeguato e bilaterale) 
e sopra l’epigastrio (non si dovrebbero udire rumori ventilatori). I segni clinici del corretto 
posizionamento del tubo (presenza di condensa nel tubo, escursioni toraciche, murmure 
vescicolare percepibile all’auscultazione ed assenza di rumori di insufflazione gastrica) non sono 
affidabili. La sensibilità (proporzione di intubazioni correttamente identificate) e la specificità 
(proporzione di intubazioni esofagee correttamente identificate) della valutazione clinica sono 
variano: sensibilità 74 - 100%; specificità 66 - 100%.256,277-279

La Task Force ALS di ILCOR raccomanda l’uso della capnografia a forma d’onda per 
confermare immediatamente e monitorare continuamente la posizione del tubo durante la 
RCP in aggiunta alla valutazione clinica (raccomandazione forte, evidenza di bassa qualità).275 
L’utilizzo della capnografia a forma d’onda è fortemente raccomandato in virtù di altri usi 
potenziali durante la RCP (vedi sotto). La persistenza di CO2 espirata dopo sei ventilazioni 
indica il posizionamento del tubo nella trachea o in un bronco principale.256 La campagna “No 
Trace = Wrong Place” del UK Royal College of Anaesthetists enfatizza come immediatamente 
dopo l’intubazione (perfino durante l’AC) l’assenza di CO2 espirata sia un forte indicatore di 
intubazione esofagea.280 

La capnografia a forme d’onda è il metodo più sensibile e specifico per confermare e monitorare 
continuamente la posizione di un tubo in una vittima in arresto cardiaco e deve essere parte 
integrante della valutazione clinica (visualizzazione del tubo attraverso le corde ed auscultazione). 
Alcuni monitor portatili attualmente disponibili rendono possibile una conferma capnografica 
iniziale ed un monitoraggio continuo della posizione del tubo in tutti gli ambiti in cui si pratica 
la l’intubazione, sia extra- che intra-ospedalieri. 

Anche l’ecografia del collo o la visualizzazione con fibroscopio da parte di operatori esperti 
possono essere utilizzate per identificare la presenza di un tubo tracheale nella trachea. Questo 
richiede ulteriori equipaggiamenti e competenze. Queste tecniche non sono state formalmente 
revisionate per questa linea guida. 

PRESS IONE CR ICO IDEA
L’uso della pressione cricoidea nell’arresto cardiaco non è raccomandato (consenso degli 

esperti). La pressione cricoidea può impedire la ventilazione, la laringoscopia, l’inserimento del 
tubo o di presidi sovraglottici, e perfino causare una ostruzione completa delle vie aeree.281
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F ISSAGG IO DEL TUBO TRACHEALE E DEL PRES ID IO SOPRAGLOTT ICO
La dislocazione accidentale del tubo tracheale può verificarsi in qualsiasi momento ma 

è particolarmente frequente durante le manovre di rianimazione e il trasporto. Un presidio 
sovraglottico è più soggetto a dislocazione di un tubo endotracheale.238 Il metodo più efficace 
per fissare un tubo o un presidio sovraglottico è ancora da determinare. Possono essere utilizzati 
tanto i cerotti o le fettucce convenzionali, quanto dei fissatori creati appositamente allo scopo 
(opinione di esperti).

CR ICOT IRO IDOTOM IA 
Può accadere che sia impossibile ventilare un paziente apnoico con il pallone-maschera, o 

inserire un tubo tracheale o un presidio sovraglottico. Ciò può succedere in pazienti con un esteso 
trauma facciale o ostruzione laringea causata da edema o un corpo estraneo. In queste circostanze, 
somministrare ossigeno attraverso una cricotiroidotomia chirurgica può essere un intervento 
salvavita.282 L’esecuzione di una tracheostomia è controindicata in emergenza perché richiede tempo, 
è rischiosa e esige una notevole abilità chirurgica, oltre che la disponibilità di strumenti. 

La cricotiroidotomia chirurgica fornisce una via aerea sicura che può essere utilizzata per ventilare 
i polmoni fino a quando non verrà eseguita una intubazione semi-elettiva o una tracheostomia. 
La cricotiroidotomia con ago è una procedura temporanea che serve solo per l’ossigenazione a 
breve termine e per una minima, o inesistente, rimozione della CO2 dai polmoni.

FARMAC I E FLU ID I 
ACCESSO VASCOLARE

ILCOR raccomanda di preferire l’accesso venoso all’accesso intraosseo come primo tentativo 
per rendere possibile la somministrare di farmaci durante l’arresto cardiaco nell’adulto.1,283 

Questa raccomandazione debole è basata su evidenza di qualità molto bassa tratta da tre studi 
osservazionali retrospettivi che comprendevano 34,686 arresti cardiaci extraospedalieri in adulti 
che suggeriscono esiti peggiori quando è stato utilizzato l’accesso intraosseo.284-286 Dopo la revisione 
di ILCOR, le analisi secondarie degli studi randomizzati PARAMEDIC2287 e ALPS288 non hanno messo 
in evidenza una effettiva differenza tra queste modalità di somministrare farmaci, sebbene questi 
studi fossero sottodimensionati per valutare la differenza tra la via endovenosa ed intraossea. 

In accordo con ILCOR, ERC raccomanda di tentare in primo luogo l’accesso venoso per consentire 
la somministrazione di farmaci in adulti in arresto cardiaco. L’accesso intraosseo può essere preso 
in considerazione laddove sia impossibile ottenere un accesso endovenoso negli adulti in arresto 
cardiaco.
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VASOPRESSOR I
ILCOR ha rivista l’uso dei vasopressori nell’arresto cardiaco in seguito alla pubblicazione dello 

studio PARAMEDIC2.242,289 Le revisioni sistematiche e le metanalisi hanno preso in esame la 
dose standard di adrenalina (1 mg) versus placebo, un alto dosaggio (5-10 mg) versus la dose 
standard (1 mg) di adrenalina, adrenalina versus vasopressina e adrenalina e vasopressina versus 
la sola adrenalina.290,291 Le revisioni mettono in evidenza come l’adrenalina (1 mg) migliori la 
sopravvivenza al ricovero ospedaliero e la sopravvivenza a lungo termine (a tre mesi) ma non gli 
esiti neurologici favorevoli. Al contrario, l’uso di elevati dosaggi di adrenalina o vasopressina (con 
o senza adrenalina) non migliora la sopravvivenza a lungo termine o l’esito neurologico favorevole. 

Questi dati hanno spinto ILCOR ad aggiornare la forza della raccomandazione a favore 
dell’utilizzo dell’adrenalina durante la RCP a raccomandazione forte (raccomandazione forte, 
qualità dell’evidenza da bassa a moderata).242 La giustificazione e l’evidenza fungono da base 
decisionale ed evidenziano come la Task Force abbia riposto un valore molto alto all’evidente 
beneficio salvavita dell’adrenalina, sebbene la portata dell’effetto assoluto sia probabilmente 
piccola e l’effetto sulla sopravvivenza con esito neurologico favorevole sia incerto. 

Lo studio PARAMEDIC2 è stato pubblicato dopo le linee guida ALS 2015 di ERC, che 
raccomandavano che l’adrenalina fosse somministrata non appena ottenuto un accesso venoso 
per ritmi non defibrillabili e per ritmi defibrillabili refrattari a tre tentativi di defibrillazione.21 

La metanalisi dei due studi controllati rispetto a placebo (PACA e PARAMEDIC2) ha dimostrato 
che gli effetti dell’adrenalina sul ROSC rispetto al placebo erano maggiori per pazienti con un 
ritmo di presentazione non defibrillabile che per pazienti con ritmo defibrillabile.292 Risultati 
simili sono stati osservati per la sopravvivenza a lungo termine e gli esiti neurologici favorevoli 
a lungo termine, sebbene le differenze negli effetti fossero meno pronunciate.292 Un’analisi 
secondaria che ha esaminato il momento della somministrazione dei farmaci nello studio 
PARAMEDIC2 ha riscontrato che mentre gli effetti dell’adrenalina non cambiano in base al 
tempo di somministrazione, la sopravvivenza e gli esiti neurologici favorevoli si riducono nel 
tempo, suggerendo che un intervento precoce possa contribuire ad esiti migliori.293 

Questi risultati hanno indotto ILCOR a raccomandare che l’adrenalina venga somministrata non 
appena possibile per ritmi non defibrillabili (PEA/asistole) (raccomandazione forte, certezza 
dell’evidenza molto bassa). Per i ritmi defibrillabili (FV, TV senza polso) ILCOR suggerisce di 
somministrare l’adrenalina durante la RCP dopo il fallimento dei tentativi iniziali di defibrillazione 
(raccomandazione debole, certezza dell’evidenza molto bassa). 

In accordo con le raccomandazioni di ILCOR, ERC raccomanda la somministrazione di 1 mg 
di adrenalina EV (intraossea) appena possibile per i pazienti adulti in arresto cardiaco con un 
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ritmo non defibrillabile. Per pazienti con ritmi defibrillabili persistenti dopo tre scariche iniziali, 
somministrare 1 mg di adrenalina EV (intraossea). Ripetere la somministrazione di adrenalina 
1mg EV (intraossea) ogni 3-5 minuti durante l’ALS. 

Se sono stati erogati 3 shock consecutivi in caso di arresto cardiaco defibrillabile testimoniato e 
monitorato, questi tre shock consecutivi dovranno essere considerati come il primo shock per 
quanto riguarda la tempistica della prima dose di adrenalina.

In accordo con le raccomandazioni di ILCOR, ERC non supporta l’uso della vasopressina durante 
l’arresto cardiaco.

FARMAC I ANT IAR ITM IC I
ILCOR ha aggiornato il Consenso sulla Scienza e Raccomandazioni per il Trattamento relativo ai 

farmaci antiaritmici nel 2018.294 Non sono stati identificati ulteriori studi rilevanti in letteratura 
alla data del 10 febbraio 2020. 

La revisione sistematica di ILCOR ha identificato 14 studi controllati randomizzati e 17 studi 
osservazionali che offrivano evidenze su lidocaina, amiodarone, magnesio, bretilio, nifekalant e 
procainamide.295 La metanalisi degli studi randomizzati negli adulti dimostra che nessuno dei farmaci 
antiaritmici migliora la sopravvivenza o gli esiti neurologici favorevoli rispetto al placebo. La metanalisi 
dimostra che la lidocaina, rispetto al placebo, migliora il ROSC (RR = 1.16; 95% CI, 1.03- 1.29, p = 0.01).

Il più recente e grande studio randomizzato ha confrontato amiodarone, lidocaina o placebo in 
pazienti con FV/TV senza polso refrattaria ad almeno un tentativo di defibrillazione. Rispetto al 
placebo, amiodarone e lidocaina hanno determinavato un miglioramento della sopravvivenza 
all’ammissione ospedaliera. Tuttavia, non è stata riscontrata una differenza tra i gruppi nella 
sopravvivenza alla dimissione ospedaliera o nella sopravvivenza con esito neurologico favorevole 
alla dimissione.296 Nel sottogruppo predefinito degli arresti cardiaci testimoniati da astanti, 
amiodarone e lidocaina hanno migliorato la sopravvivenza alla dimissione ospedaliera rispetto 
al placebo. La sopravvivenza è stata più alta anche con amiodarone rispetto al placebo dopo un 
arresto testimoniato dal servizio di emergenza medica. 

Questi dati hanno indotto ILCOR a raccomandare l’utilizzo dell’amiodarone o della lidocaina in 
adulti con FV/TV senza polso refrattarie (raccomandazione debole, qualità dell’evidenza bassa).294 
La Task Force ha ritenuto prioritari i risultati osservati nei sottogruppi predefiniti dello studio 
ALPS, in cui la sopravvivenza era maggiore nei pazienti con un arresto cardiaco testimoniato 
trattati con amiodarone e lidocaina. ILCOR non ha raccomandato l’uso di magnesio, bretilio, 
nifekalant o procainamide. 
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ERC ha aggiornato le linee guida nel 2018 raccomandando la somministrazione dell’amiodarone dopo 
tre tentativi di defibrillazione, sia consecutivi che interrotti da RCP, o per FV/TV senza polso ricorrenti 
durante l’arresto cardiaco.297 La dose iniziale raccomandata di amiodarone è di 300 mg; un’ulteriore 
dose di 150 mg può essere somministrata dopo 5 tentativi di defibrillazione. La raccomandazione 
a favore dell’amiodarone è basata sulle segnalazioni di 21 dei 24 National Resuscitation Councils 
europei secondo cui l’amiodarone è il farmaco principalmente utilizzato durante la RCP.297 Se 
l’amiodarone non è disponibile, o se è stata assunta una decisione a livello locale di preferire la 
lidocaina all’amiodarone, è possibile somministrare un 100 mg di lidocaina. È possibile anche 
somministrare un ulteriore bolo da 50 mg di lidocaina dopo cinque tentativi di defibrillazione.297

TERAP IA TROMBOL I T I CA
Il Consenso sulla Scienza e Raccomandazioni per il Trattamento del 2020 di ILCOR ha raccolto 

evidenza dall’analisi di un sottogruppo dello studio TROICA298 e da 4 studi osservazionali299-302 

che hanno esaminato l’uso di farmaci trombolitici nell’arresto cardiaco causato da embolia 
polmonare (EP), sospetta o confermata. Gli studi non hanno riscontrato evidenza che i farmaci 
trombolitici migliorano l’esito neurologico.298,301 Al contrario, in uno studio, la sopravvivenza a 30 
giorni era maggiore nel gruppo di intervento (16% vs 6%; P = 0.005)302 ma non in altri 3 studi che 
hanno preso in esame la sopravvivenza alla dimissione.299-301 Anche il ROSC è migliorato in uno 
studio300 ma non in altri due.299,301 La Task Force di ILCOR ha considerato che i potenziali benefici 
superavano il potenziale rischio di sanguinamento nell’emettere una raccomandazione debole 
basata su un’evidenza di bassa qualità in favore dell’uso dei farmaci trombolitici nell’embolia 
polmonare sospetta o accertata e arresto cardiaco.1 

ERC supporta la raccomandazione di ILCOR, che è in linea con le linee guida ERC del 2015.21 ERC 
non supporta l’uso routinario di farmaci trombolitici nell’arresto cardiaco, a meno che la causa 
sia una embolia polmonare, sospetta o accertata. Quando si somministrano farmaci trombolitici, 
bisogna considerare di proseguire la RCP per almeno 60-90 minuti prima di interrompere i 
tentativi di rianimazione.303-305

FLU IDOTERAP IA
Nessun trial controllato randomizzato ha valutato la somministrazione routinaria o meno di 

liquidi come strategia terapeutica per l’arresto cardiaco. Due grandi studi randomizzati offrono 
evidenza indiretta dedotta da strategie di trattamento ideate per indurre l’ipotermia che 
comprendevano la somministrazione fino a 2 l di cristalloidi molto freddi durante OHCA306 o 
immediatamente dopo il ROSC.307 Gli studi non hanno riscontrato miglioramenti a breve306,307 

o lungo termine.308 Gli studi hanno dimostrato una riduzione del ROSC nei pazienti con FV,306 

un aumento della percentuale di recidiva di arresto,307 e una percentuale più alta di edema 



50

LINEE GUIDA EUROPEAN RESUSCITATION COUNCIL 2021 CAPITOLO 5: SUPPORTO VITALE AVANZATO 

polmonare.306,307 Non è possibile determinare da questi studi se gli effetti negativi erano correlati al 
volume dei cristalloidi o alla temperatura dei liquidi infusi.309 Ciò nonostante, sulla base del consenso 
degli esperti, ERC conferma la sua raccomandazione di evitare l’infusione routinaria di grandi volumi 
di liquidi in assenza di evidenza che suggerisca una causa ipovolemica di arresto cardiaco.

CAPNOGRAF IA AD ONDE DURANTE I L SUPPORTO AVANZATO 
DELLE FUNZ ION I V ITAL I

Questa linea guida si basa su un aggiornamento dell’evidenza ed una scoping review di ILCOR,1 
una recente revisione sistematica,276 una revisione narrativa310 e le precedenti linee guida ALS 2015 
di ERC.21 L’end-tidal CO2 (ETCO2) è la pressione parziale di anidride carbonica misurata al termine 
dell’espirazione. L’ETCO2 riflette la gittata cardiaca, la perfusione dei tessuti ed il flusso ematico 
polmonare, oltre al volume/minuto ventilatorio. L’anidride carbonica viene prodotta nei tessuti 
perfusi per metabolismo aerobico, trasportata attraverso la circolazione venosa alla parte destra del 
cuore e poi pompata nei polmoni dal ventricolo destro, dove è rimossa dalla ventilazione alveolare. 

La capnografia a forma d’onda permette una misurazione continua, non invasiva della pressione 
parziale di CO2 nell’aria espirata durante la RCP. Nel capnogramma tipico, l’ETCO2 registrata alla 
fine del plateau riflette in modo più accurato la pressione parziale di CO2 alveolare. Questo 
monitoraggio è maggiormente affidabile nel paziente intubato, ma può essere utilizzato anche 
con un presidio sovraglottico o durante la ventilazione con pallone-maschera.311

Il ruolo del monitoraggio della capnografia a forma d’onda durante la RCP include:21,310

• La verifica del corretto posizionamento del tubo endotracheale (vedi la sezione sulle vie 
aeree)

• Il monitoraggio della qualità della RCP (frequenza di ventilazione e compressioni toraciche) 
Monitorare la frequenza della ventilazione aiuta ad evitare l’iperventilazione durante la 
RCP. In un modello di rianimazione pediatrica, una maggiore profondità delle compressioni 
toraciche è stata associata con valori di ETCO2 più elevati.312 Sono necessari ulteriori studi 
per valutare se questa possa essere utilizzata per indirizzare il trattamento e migliorare gli 
esiti.313

• Identificare il ROSC durante RCP. Con il ROSC, i valori ETCO2 possono aumentare fino a 
triplicare rispetto ai valori osservati durante la RCP.314 La capnografia può quindi contribuire a 
rilevare un ROSC durante la rianimazione ed evitare compressioni toraciche o somministrazioni 
non necessarie di adrenalina in un paziente con ROSC. Tuttavia, non è stata identificata una 
soglia specifica di incremento dell’ETCO2 per la diagnosi affidabile di ROSC. L’aumento di 
ETCO2 può iniziare svariati minuti prima che sia palpabile un polso.315-317 

• Prognosi durante la RCP. In studi osservazionali,276,318,319 il mancato raggiungimento di 
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un valore di ETCO2 > 1,33 kPa (10 mmHg) durante RCP è stato associato ad una prognosi 
scadente. Inoltre, tale soglia è stata proposta come criterio per non iniziare il supporto 
avanzato extracorporeo in arresti cardiaci refrattari.320 Tuttavia, i valori di ETCO2 durante 
la RCP dipendono da numerosi fattori, che includono la tempistica di misurazione (iniziale 
vs finale,321,322 la causa dell’arresto cardiaco,323,324 la qualità delle compressioni toraciche,312 
la frequenza e il volume di ventilazione,325 la presenza di ostruzione delle vie aeree durante 
RCP326 e l’uso di adrenalina).327,328 In generale, i valori di ETCO2 tendono a ridursi durante la 
RCP nei pazienti in cui la rianimazione è infruttuosa e tendono ad aumentare in quelli che 
raggiungeranno poi il ROSC.318,329 Per questa ragione, la tendenza dell’ETCO2 può risultare 
più accurata rispetto ai valori singoli nel predire il ROSC durante la RCP.276 Tuttavia, l’evidenza 
a supporto è ancora limitata.329 Gli studi che hanno valutato il valore prognostico dell’ETCO2 
non sono in cieco, causando quindi potenzialmente ‘una profezia autoavverantesi’. Per questo 
motivo, nonostante un valore di ETCO2 >1.33 kPa (10 mmHg) misurato dopo un’intubazione 
tracheale o 20 minuti dopo la RCP può essere predittivo di ROSC o di sopravvivenza alla 
dimissione; si raccomanda di non utilizzare un determinato valore di ETCO2 quale unico 
predittore di mortalità o criterio per decidere di interrompere le manovre di rianimazione.1 

In pazienti selezionati, continuare la RCP per facilitare l’implementazione di altre tecnologie 
come la RCP extracorporea, che permettono di guadagnare tempo utile per trattare una 
causa reversibile dell’arresto cardiaco (ad es. riscaldamento dopo un’ipotermia accidentale, 
angioplastica coronarica percutanea primaria intra-arresto in caso di ischemia miocardica 
acuta).

USO DELL ’ECOGRAF IA DURANTE I L SUPPORTO AVANZATO 
DELLE FUNZ ION I V ITAL I

L’ecografia point-of-care (POCUS) è già di uso comune in altri contesti di emergenza. 
Il suo utilizzo durante la RCP è anche in aumento. Tanto le precedenti quanto le correnti 
raccomandazioni enfatizzano la necessità di operatori esperti nel POCUS.21

Una revisione sistematica di ILCOR ha valutato il ruolo del POCUS come strumento 
prognostico durante l’arresto cardiaco.330 La revisione ha identificato svariate limitazioni, quali 
l’eterogeneità di definizioni e terminologia per quanto concerne l’evidenza ecografica della 
motilità cardiaca, bassa affidabilità inter-osservatore dei risultati, bassa sensibilità e specificità 
rispetto agli esiti, effetti confondenti da ‘profezia autoavverantesi’ quando veniva interrotta 
la rianimazione in contesti non in cieco, oltre a tempistica non specificata con cui si ricorreva 
al POCUS.330 La revisione è giunta alla conclusione che nessun reperto ecografico abbia 
sensibilità sufficientemente o consistentemente elevata da supportarne l’uso come unico 
criterio su cui basare la decisione di interrompere la RCP. Gli autori della revisione sistematica 
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di ILCOR raccomandano di prestare attenzione a non introdurre interruzioni aggiuntive nelle 
compressioni toraciche dovute ad un approccio transtoracico del POCUS durante l’arresto 
cardiaco.1,331,332

L’utilizzo del POCUS può contribuire alla diagnosi delle cause trattabili dell’arresto cardiaco come 
il tamponamento cardiaco e il pneumotorace. Le linee guida ALS 2015 di ERC raccomandavano 
di posizionare la sonda in regione sotto-xifoidea, appena prima dell’interruzione pianificata 
delle compressioni toraciche per il controllo del ritmo.21 [Soar 2015 100] Tale approccio non 
era stato trattato nella revisione sistematica di ILCOR; tuttavia, la revisione poneva l’accento sul 
problema dell’eccesso interpretativo del riscontro di dilatazione isolata del ventricolo destro 
quale indicatore diagnostico di embolia polmonare massiva. La dilatazione ventricolare destra 
inizia alcuni minuti dopo l’insorgenza dell’arresto cardiaco quando il sangue si sposta dalla 
circolazione sistemica alla parte destra del cuore seguendo il gradiente di pressione.333-335 La 
dilatazione del ventricolo destro è una osservazione costante in un modello porcino di arresto 
cardiaco causato da ipovolemia, iperpotassiemia, ed aritmia primaria,336 ed è un reperto comune 
indipendentemente dalla causa dell’OHCA durante ecocardiografia transesofagea eseguita in 
pronto soccorso.337 Al momento, si sa poco riguardo l’uso del POCUS durante RCP per valutare 
una trombosi venosa profonda per avvalorare la diagnosi di embolia polmonare, per valutare 
versamenti pleurici e la valutazione FAST (Focussed Assessment with Sonography for Trauma) 
dell’addome e dell’aorta.

D ISPOS IT IV I MECCAN IC I PER LE COMPRESS ION I TORAC ICHE
Il CoSTR 2015 di ILCOR e le linee guida ERC del 2015, sulla base dell’evidenza fornita da 8 studi 

controllati randomizzati,338-345 non raccomandavano l’uso routinario di dispositivi meccanici per 
le compressioni toraciche, ma li consideravano una ragionevole alternativa laddove effettuare 
compressioni toraciche manuali di elevata qualità per lunghi periodi fosse  impraticabile, o 
compromettesse la sicurezza del soccorritore.21,275 

L’aggiornamento dell’evidenza disponibile è concentrato su studi controllati randomizzati e 
revisioni sistematiche. 
Sono stati identificati due nuovi studi randomizzati.346,347 Uno studio ha preso in esame il 
ricorso all’uso dell’Autopulse in pronto soccorso dopo OHCA (n=133). Lo studio ha riscontrato 
una sopravvivenza alla dimissione ospedaliera migliore nel gruppo in cui si ricorreva all’uso 
dell’Autopulse (18.8% versus 6.3%, p=0.03) ma nessuna differenza per quanto riguardava l’esito 
neurologico favorevole (16.2% versus 13.4%). Uno studio randomizzato di non inferiorità in 
materia di sicurezza che ha coinvolto 374 pazienti ha evidenziato che il dispositivo LUCAS non 
ha cagionato lesioni interne significativamente più gravi o pericolose per la vita rispetto alle 
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compressioni manuali. Per quanto riguarda il dispositivo Autopulse, non è possibile escludere 
lesioni interne significativamente più gravi o pericolose per la vita rispetto alle compressioni 
manuali.346 

Sono state pubblicate sei revisioni sistematiche e metanalisi dalla revisione di ILCOR, inclusa una 
revisione della Cochrane.348-353 Una revisione sistematica con metanalisi è stata esclusa a causa di 
errori metodologici significativi.354 Quattro revisioni sono giunte a conclusioni sovrapponibili alla 
revisione di ILCOR del 2015, secondo cui la RCP meccanica non ha apportato miglioramenti agli 
esiti critici o importanti.348-351 Una revisione concentrata esclusivamente sulla RCP meccanica in 
ambiente ospedaliero, ha riportato con un’evidenza di qualità molto bassa che le compressioni 
toraciche meccaniche miglioravano gli esiti del paziente in tale contesto.352 Una metanalisi con 
approccio bayesiano ha dimostrato che la RCP manuale è più efficace delle compressioni erogate 
dal dispositivo Autopulse, e sovrapponibile alle compressioni erogate dal dispositivo LUCAS.353 

Il gruppo di scrittura ritiene che i recenti dati non siano sufficienti a modificare sostanzialmente 
le linee guida ERC precedenti sull’uso dei dispositivi meccanici per la compressione toracica 
durante l’arresto cardiaco.21

C IRCOSTANZE IN CU I VALUTARE L ’USO DE I D ISPOS IT IV I MECCAN IC I PER LE COMPRESS ION I TORAC ICHE
Una revisione ha identificato svariate circostanze specifiche nelle quali è difficile effettuare 

una RCP manuale di elevata qualità e nelle quali la RCP meccanica può essere considerata 
quale alternativa.355 Gli esempi includono il trasporto in ospedale a bordo di un’ambulanza o 
un elicottero, durante un’angioplastica coronarica per via percutanea, durante un esame di 
diagnostica per immagini quale una tomografia computerizzata, come ponte per avviare una RCP 
extracorporea o per il mantenimento della circolazione prima del prelievo d’organi laddove la 
rianimazione non sia coronata da successo. Il consenso degli esperti è che i dispositivi meccanici 
dovrebbero essere presi in considerazione quando le compressioni manuali di elevata qualità 
non siano praticabili o compromettano la sicurezza del soccorritore.

POS IZ IONAMENTO DEL D ISPOS IT IVO
Studi osservazionali mostrano che le interruzioni nelle compressioni toraciche, in particolare 

subito prima o a ridosso del momento della defibrillazione sono dannose.111,356 Alcuni studi 
segnalano lunghe interruzioni nelle compressioni toraciche legate al posizionamento del dispositivo 
meccanico per le compressioni toraciche.357-359 L’addestramento degli operatori responsabili del 
posizionamento del dispositivo meccanico può ridurre le interruzioni a meno di 15 secondi.358-360 
Il consenso degli esperti è che i dispositivi meccanici dovrebbero essere utilizzati solo in ambiti in 
cui i il personale sia addestrato al loro posizionamento.
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RCP EXTRACORPOREA
La RCP extracorporea (eCPR) è definita dall’ELSO (Extracorporeal Life Support Organization) 

come il rapido ricorso all’applicazione dell’ossigenazione extracorporea a membrana veno-
arteriosa (VA-ECMO) per offrire un supporto circolatorio ai pazienti in cui con la RCP convenzionale 
non si riesca ad ottenere un ROSC sostenuto.361 L’utilizzo dell’eCPR è aumentato negli ultimi anni 
sia in caso di IHCA che in caso di OHCA.362-365

Il CoSTR 2019 di ILCOR, basandosi su una revisione sistematica, ha emesso la seguente 
raccomandazione:242,244,366

• Raccomandiamo che la eRCP venga presa in considerazione come terapia di salvataggio per 
pazienti selezionati con arresto cardiaco refrattario alle manovre convenzionali nei contesti in 
cui possa essere implementata (raccomandazione debole, certezza dell’evidenza molto bassa).

Esiste un piccolo studio controllato randomizzato di recente pubblicazione sull’eRCP per OHCA 
da FV refrattaria,367 e ve ne sono molti altri in corso. Non esiste ancora un consenso unanime 
sulle indicazioni all’eRCP in particolare rispetto alla selezione del paziente e al momento più 
opportuno per farvi ricorso durante l’ALS convenzionale. Ci sono linee guida riguardo a quando 
intraprendere l’eRCP.320,363,368-370 I criteri di inclusione usati non sono costanti o avvalorati da 
studi prospettici.365 I criteri di uso comune includono:
• Arresto cardiaco testimoniato con RCP effettuata da astante.
• Tempo per avviare l’eRCP inferiore a 60 minuti dall’avvio della RCP.
• Pazienti giovani (ad es. meno di 65-70 anni) e senza comorbidità importanti che precludano 

il ritorno ad una vita autonoma.
• Cause scatenanti trattabili dell’arresto cardiaco, note o sospette.
 
Il ruolo dell’eRCP per cause specifiche di arresto cardiaco è affrontato nella Sezione 6: Arresto 
Cardiaco in Circostanze Speciali. Avviare un programma di eRCP richiede un approccio 
sistematico integrato (intra- ed extra-ospedaliero) e considerevoli risorse per un’efficace 
implementazione, e non tutti i sistemi sanitari avranno risorse sufficienti.371-373

AR ITM I E PER I-ARRESTO
L’identificazione e il trattamento precoce di aritmie potenzialmente letali possono prevenire 

l’arresto cardiaco o la sua recidiva. Questa sezione offre indicazioni ed algoritmi di trattamento per 
l’esecutore ALS non specialista. La sezione si focalizza sulle aritmie che determinano grave instabilità 
e quindi minacciose per la vita. Linee guida complete riguardanti le aritmie, basate sull’evidenza, sono 
state prodotte da altre società internazionali. L’obiettivo è di focalizzarsi sulle aritmie peri-arresto 
che possono comportare instabilità potenzialmente letale. Se i pazienti sono stabili, c’è tempo per 
richiedere una consulenza specialistica o aiuto ad un medico più esperto. Altre società internazionali 
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hanno formulato linee guida basate sull’evidenza sulle aritmie.86,91,374-377 Questa sezione affronta sia 
la terapia farmacologica che quella elettrica. La cardioversione elettrica è indicata nel paziente in 
peri-arresto con una aritmia che lo rende clinicamente instabile mentre si fa ricorso al pacing in caso 
di bradicardia refrattaria. Le manovre fondamentali sono riassunte nelle Figura 5 e 6.

Queste linee guida seguono le raccomandazioni pubblicate dalle società internazionali di cardiologia 
inclusa la European Society of Cardiology (ESC), l’American Heart Association (AHA), l’American College 
of Cardiology (ACC) e la Heart Rhythm Society (HRS).86,91,374-377 La Tabella 4 riassume l’evidenza a supporto 
delle manovre vagali di alcuni dei farmaci più comunemente utilizzati per il trattamento delle aritmie. 

La cardioversione farmacologica ripristina il ritmo sinusale in approssimativamente il 50% dei pazienti 
con FA di recente insorgenza. Tra i molti farmaci per la cardioversione farmacologica suggeriti da 
ESC,378 i betabloccanti e diltiazem/verapamil vanno preferiti rispetto alla digossina in virtù della loro 
rapidità di azione ed efficienza in presenza di elevato tono simpatico. Per i pazienti con frazione di 
eiezione ventricolare sinistra <40% considerare la dose minima di betabloccante al fine di ottenere una 
frequenza cardiaca inferiore a 110 al minuto, ed aggiungere la digossina se necessario. L’amiodarone 
è il farmaco con cui i non specialisti hanno probabilmente maggiore familiarità, e può essere preso 
in considerazione per il controllo in acuto della frequenza cardiaca in pazienti con fibrillazione atriale 
(FA) con instabilità emodinamica e frazione di eiezione ventricolare sinistra gravemente ridotta. 

ESC ha pubblicato delle linee guida recenti per la gestione in acuto delle tachicardie regolari 
in assenza di una diagnosi preesistente.91 Le linee guida per il trattamento delle tachicardie 
regolari con QRS stretto (≤ 120 ms) e QRS largo (> 120 ms) sono state incluse nell’algoritmo 
della tachicardia. Le linee guida ESC offrono evidenza e raccomandazioni più dettagliate sul 
trattamento specifico una volta posta diagnosi esatta del ritmo. 

In uno studio randomizzato su pazienti emodinamicamente stabili con tachicardia regolare a 
complessi larghi di eziologia ignota, l’uso della procainamide rispetto all’amiodarone si associava 
a meno eventi cardiaci avversi maggiori ed un tasso maggiore di risoluzione della tachicardia 
entro 40 minuti.379 Tuttavia, in molti paesi la procainamide non è disponibile o autorizzata.

L’evidenza a supporto del trattamento dei pazienti con bradicardia è stata inclusa nelle linee 
guida ACC/AHA/HRS pubblicate nel 2019. (Figura 6: Algoritmo della bradicardia).377 Se la 
bradicardia è accompagnata da segni avversi, il farmaco di scelta rimane l’atropina.21 Quando 
l’atropina si rivela inefficace, farmaci di seconda linea includono l’isoprenalina (dose di partenza: 
5 μg al minuto) l’adrenalina (2-10 μg min-1). Per la bradicardia dovuta ad infarto del miocardio 
inferiore, trapianto di cuore o lesione spinale, considerare la somministrazione di aminofillina 
(100-200 mg iniezione endovenosa lenta). L’atropina può causare un blocco atrioventricolare 
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(AV) di alto grado o perfino l’arresto sinusale in pazienti con trapiantato cardiaco.380 Considerare 
la somministrazione di glucagone endovena laddove l’arresto sia stato potenzialmente causato 
dall’assunzione di beta bloccanti o calcio-antagonisti. Considerare il pacing nei pazienti instabili, 
con bradicardia sintomatica refrattaria a terapia farmacologica (vedi sotto).

CARD IOVERS IONE
La cardioversione elettrica è il trattamento da preferire per la tachicardia nel paziente instabile 

che presenta potenziali segni di allarme (Figura 5: Algoritmo della tachicardia).381-383 Lo shock 
deve essere sincronizzato con l’onda R dell’elettrocardiogramma piuttosto che con l’onda T: 
si può indurre una FV se lo shock viene erogato durante il periodo di refrattarietà relativa del 
ciclo cardiaco.384 La sincronizzazione può rivelarsi difficile durante la TV a causa della morfologia 
allargata e variabile del complesso QRS. Verificare accuratamente la presenza di contrassegni di 

SÌ

NO

VALUTARE IL PAZIENTE SECONDO L'APPROCCIO ABCDE
• Somministrare ossigeno se SpO2 < 94% e reperire un   
   accesso venoso
• Monitorare ECG, PA, SpO2 , registrare ECG a 12 derivazioni 
• Identificare e trattare le cause reversibili 

(ad esempio alterazioni elettrolitiche, ipovolemia che causa tachicardia 
sinusale)

VALUTARE LA PRESENZA DI 
SEGNI AVVERSI
1.Shock
2.Sincope
3.Ischemia miocardica
4.Insufficienza cardiaca grave

CARDIOVERSIONE ELETTRICA 
SINCRONIZZATA FINO A 3 SHOCK
• Sedazione o anestesia, se paziente cosciente 
Se inefficaci:
• Amiodarone 300 mg EV in 10-20 min o 

procainamide 10-15 mg/kg EV in 20 min;
• Ripetere cardioversione elettrica sincronizzata

INSTABILE

STABILE
CERCARE AIUTO 
DI UN ESPERTO

QRS largo 
Il ritmo è regolare?

Irregolare Regolare 

Il QRS è stretto (<0.12 sec)?

Le possibilità comprendono:
• FA con blocco di branca 

trattare come se irregolare a complessi 
stretti

• TV polimorfa
(ad es. torsione delle punte) 
somministrare magnesio 2 g in 10 
minuti 

Se TV (o ritmo incerto):
• Procainamide 10-15 mg/kg EV in 20 min 
o 
• Amiodarone 300 mg EV in 10-60 min

Se TSV con blocco di 
branca/conduzione aberrante già 
confermata:
• Trattare come una tachicardia regolare 

a complessi stretti 

QRS stretto
Il ritmo è regolare?

Regolare Irregolare 

Manovre vagali 

Se inefficaci:
Adenosina (se esclusa pre-eccitazione)
• 6 mg in bolo EV rapido
• Se inefficace, somministrare 12 mg EV
• Se inefficace, somministrare 18 mg EV

Se inefficaci:
• Verapamil o beta-bloccanti

Se inefficaci:
• Cardioversione elettrica

sincronizzata fino a 3 tentativi
• Sedazione o anestesia, se 

paziente cosciente

Probabile fibrillazione atriale:
• Controllare la frequenza con 

beta-bloccanti o diltiazem
• Considerare la digossina o l'amiodarone 

in caso di evidenza di insufficienza 
cardiaca

• Anticoagulante se durata > 48h

Figura 5: Algoritmo per la tachicardia. 
ABCDE indica vie aeree, respirazione, circolazione, disabilità, esposizione/ambiente; PA pressione arteriosa, DC corrente 
diretta, ECG elettrocardiogramma; IV endovena; SpO2 saturazione arteriosa di ossigeno; TV tachicardia ventricolare.
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BRADICARDIA

Atropina 500 μg EV

Cercare l’aiuto di un esperto 
Organizzare per il 

posizionamento di pacing 
transvenoso

Osservazione

Risposta soddisfacente?

Considerare misure temporanee: 
• Atropina 500 μg EV ripetibili fino ad 

un massimo di 3 mg
• Isoprenalina 5 μg/min EV
• Adrenalina 2-10 μg/min EV
• Farmaci alternativi*

E/O
• Pacing transcutaneo

* I farmaci alternativi includono:
• Aminofillina
• Dopamina
• Glucagone (in caso di sovradosaggio di beta-bloccanti o di calcio-antagonisti)
• Glicopirrolato (da usare al posto dell’atropina)

Rischio di asistolia? 
Asistolia recente
BAV II Mobitz 2
Blocco atrioventricolare
completo con QRS larghi
Pause ventricolari >3s

Valutare la presenza di segni avversi 
1. Shock
2. Sincope
3. Ischemia miocardica
4. Insufficienza cardiaca grave

SÌ

SÌ

SÌ

NO

NO

NO

Valutare il paziente secondo l’approccio ABCDE
Somministrare ossigeno se SpO2 < 94% e reperire 
un accesso venoso
Monitorare ECG, PA, SpO2 e registrare ECG a 12 
derivazioni
Identificare e trattare le cause reversibili
(ad esempio alterazioni elettrolitiche, ipovolemia)

Figura 6: Algoritmo per la bradicardia. 
ABCDE indica vie aeree, respirazione, circolazione, disabilità, esposizione/ambiente; PA pressione arteriosa; ECG 
elettrocardiogramma; IV endovena; SpO2 saturazione arteriosa di ossigeno; TV tachicardia ventricolare.
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sincronizzazione per un costante riconoscimento dell’onda R. Se necessario, selezionare un’altra 
derivazione e/o modificare l’ampiezza. In caso di mancata sincronizzazione, erogare shock non 
sincronizzati al paziente instabile in TV per evitare di ritardare troppo il ripristino del ritmo sinusale. 
La fibrillazione ventricolare o TV senza polso richiedono shock non sincronizzati. I pazienti coscienti 
devono essere anestetizzati o sedati prima di procedere alla cardioversione sincronizzata. 

CARD IOVERS IONE PER LA F IBR I L LAZ IONE ATR IALE
Alcuni studi,127,128 anche se non tutti, 130,133 suggeriscono come una posizione anteroposteriore 

degli elettrodi sia più efficace rispetto ad una posizione anterolaterale, ma entrambe sono posizioni 
accettabili.131 Sono necessari più dati prima di emettere raccomandazioni specifiche rispetto ai livelli 
di energia bifasica ottimali e le differenti forme d’onda bifasiche. Le forme d’onda bifasica rettilinea 
e bifasica esponenziale tronca (BTE) presentano livelli di efficacia elevati e simili tra loro nella 
cardioversione elettiva della fibrillazione atriale.385 Un recente studio controllato randomizzato ha 
dimostrato che una strategia di cardioversione elettrica fissa alla massima energia (360 J BTE in questo 
studio) era più efficace nel ripristinare il ritmo sinusale un minuto dopo la cardioversione rispetto 
ad una strategia con aumento progressivo dell’energia.386 Non è stato riscontrato un aumento negli 
eventi avversi. In base ai dati attualmente disponibili, uno shock sincronizzato iniziale alla massima 
potenza del defibrillatore è una strategia ragionevole e preferibile ad un approccio progressivo. Nei 
pazienti stabili, seguire le linee guida specifiche relative alla necessità di anticoagulazione prima della 
cardioversione per minimizzare il rischio di ictus ischemico.378

• Card iovers ione del flutter atr iale e tach icard ia paross ist ica sopraventr icolare
Il flutter atriale e la tachicardia parossistica sopraventricolare (SVT) generalmente necessitano 

di un’energia inferiore rispetto alla fibrillazione atriale.387 Erogare uno shock iniziale di 70-120 J. 
Erogare gli shock successivi aumentando progressivamente di energia.194

• Card iovers ione della tach icard ia ventr icolare con polso
L’energia richiesta per la cardioversione della TV dipende dalle caratteristiche morfologiche e dalla 

frequenza dell’aritmia.388 La tachicardia ventricolare con polso risponde bene ad uno shock iniziale 
di 120-150 J. Valutare l’incremento progressivo se il primo shock non ripristina un ritmo sinusale.388

ST IMOLAZ IONE (“PAC ING”)
Considerare il pacing nei pazienti instabili, con bradicardia sintomatica refrattaria alla terapia 
farmacologica. È indicato iniziare immediatamente il pacing specialmente se il blocco è a livello del 
o sotto il fascio di His-Purkinje. Se il pacing transtoracico (transcutaneo) è inefficace, considerare il 
pacing transvenoso. In ogni caso di asistolia, controllare l’ECG con attenzione in quanto in presenza 
di onde P è probabile che l’asistolia risponda al pacing. L’uso di elettrodi epicardici per stimolare il 

TABELLA 4 : RACCOMANDAZ ION I PER LA GEST IONE IN ACUTO DELLA TACH ICARD IA A COMPLESS I QRS      
. . . . . . . . . . . . . .STRETT I E LARGH I

( I N  C A S O  D I  E M E R G E N Z A  I  FA R M A C I  P O S S O N O  E S S E R E  S O M M I N I S T R AT I  P E R  V I A  E N D O V E N O S A  P E R I F E R I C A 
A C  =  A R R E S T O  C A R D I A C O ;  S C  =  S C O M P E N S O  C A R D I A C O ;  L V =  V E N T R I C O L O  S I N I S T R O )

FA R M A C O / 
P R O C E D U R A I N D I C A Z I O N E T E M P I S T I C A D O S E / 

S O M M I N I S T R A Z I O N E N O T E

Manovra vagale

• Tachicardia a 
complessi stretti

• Tachicardia a 
complessi larghi

Soffiare in una siringa da 10 
ml con una forza sufficiente 
da far muovere lo stantuffo

Preferibilmente in posizione supina con arti 
inferiori elevati400-403

Adenosina 

• Tachicardia a 
complessi stretti

• Tachicardia a 
complessi larghi

Raccomandata se le manovre 
vagali non hanno successo 

Incrementale, partendo da 6 
mg, seguito da 12 mg EV
Dovrebbe poi essere 
considerata una dose da 
18 mg

In assenza di evidenza di pre-eccitazione 
all’ECG a riposo404-406 

Quando si somministra una dose da 18 mg, 
tenere in considerazione tollerabilità/effetti 
collaterali nel singolo paziente.

Verapamil o 
Diltiazem

Tachicardia a complessi 
stretti

Prendere in considerazione 
se le manovre vagali ed 
adenosina non hanno 
successo 

Verapamil (0.075 - 0.15 mg/
kg EV [media 5-10 mg] in un 
lasso di 2 min)
Diltiazem [0.25 mg/kg EV 
(media 20 mg) in un lasso di 
2 minuti].

Da evitare in pazienti con instabilità 
emodinamica, insufficienza cardiaca con 
frazione di eiezione ventricolare sinistra 
ridotta. (<40%).404,406-411

Beta-bloccanti 
(Esmololo o 
Metoprololo 
EV)

Tachicardia a complessi stre Considerare se le manovre 
vagali ed adenosina non 
hanno successo 

Esmololo (0.5 mg/kg bolo 
EV o infusione 0.05-0.3 mg/
kg/min)
Metoprololo (2.5-15 mg EV in 
boli da 2.5 mg),

Più efficace nel ridurre la frequenza cardiaca 
che per porre fine alla tachicardia.410,412-414

Procainamide 

Tachicardia a complessi 
larghi

Considerare se le manovre 
vagali ed adenosina non 
hanno successo 

10-15 mg/kg EV in un lasso di 
20 minuti

379,415

Amiodarone 

Tachicardia a complessi 
stretti e larghi

Considerare se le manovre 
vagali ed adenosina non 
hanno successo 

300 mg EV in 10-60 minuti in 
base alle circostanze - seguito da 
infusione di 900 mg in 24 ore

 416,417

Magnesio

Tachicardia polimorfa a 
complessi larghi
(torsione delle punte- TdP)

2 g EV in di 10 minuti. Può 
essere ripetuta una volta se 
necessario.

Il magnesio può sopprimere episodi di TdP 
senza necessariamente accorciare il QT, 
anche se la concentrazione di magnesio nel 
siero è normale.361,418
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miocardio a seguito di un intervento di cardiochirurgia è efficace e verrà discusso altrove. Non 
tentare il pacing per l’asistolia a meno che non siano presenti onde P; non migliora la sopravvivenza 
a breve o lungo termine sia in ambito intra- che extra-ospedaliero.389-397 In pazienti con bradiaritmia 
emodinamicamente instabili e coscienti, si può tentare il pacing percussivo toracico fino a quando 
non sia disponibile la necessaria attrezzatura per il pacing elettrico, sebbene la sua efficacia non sia 
stata dimostrata.104,398,399 Dare una serie di colpi ritmici con il pugno chiuso sopra il bordo inferiore 
sinistro dello sterno per stimolare il cuore a una frequenza fisiologica di 50-70 battiti al minuto. Il 
pacing transtoracico ed il pacing percussivo possono causare disagio al paziente. Considerare l’uso di 
analgesici o sedativi nei pazienti coscienti. 

TABELLA 4 : RACCOMANDAZ ION I PER LA GEST IONE IN ACUTO DELLA TACH ICARD IA A COMPLESS I QRS      
. . . . . . . . . . . . . .STRETT I E LARGH I

( I N  C A S O  D I  E M E R G E N Z A  I  FA R M A C I  P O S S O N O  E S S E R E  S O M M I N I S T R AT I  P E R  V I A  E N D O V E N O S A  P E R I F E R I C A 
A C  =  A R R E S T O  C A R D I A C O ;  S C  =  S C O M P E N S O  C A R D I A C O ;  L V =  V E N T R I C O L O  S I N I S T R O )

FA R M A C O / 
P R O C E D U R A I N D I C A Z I O N E T E M P I S T I C A D O S E / 

S O M M I N I S T R A Z I O N E N O T E

Manovra vagale

• Tachicardia a 
complessi stretti

• Tachicardia a 
complessi larghi

Soffiare in una siringa da 10 
ml con una forza sufficiente 
da far muovere lo stantuffo

Preferibilmente in posizione supina con arti 
inferiori elevati400-403

Adenosina 

• Tachicardia a 
complessi stretti

• Tachicardia a 
complessi larghi

Raccomandata se le manovre 
vagali non hanno successo 

Incrementale, partendo da 6 
mg, seguito da 12 mg EV
Dovrebbe poi essere 
considerata una dose da 
18 mg

In assenza di evidenza di pre-eccitazione 
all’ECG a riposo404-406 

Quando si somministra una dose da 18 mg, 
tenere in considerazione tollerabilità/effetti 
collaterali nel singolo paziente.

Verapamil o 
Diltiazem

Tachicardia a complessi 
stretti

Prendere in considerazione 
se le manovre vagali ed 
adenosina non hanno 
successo 

Verapamil (0.075 - 0.15 mg/
kg EV [media 5-10 mg] in un 
lasso di 2 min)
Diltiazem [0.25 mg/kg EV 
(media 20 mg) in un lasso di 
2 minuti].

Da evitare in pazienti con instabilità 
emodinamica, insufficienza cardiaca con 
frazione di eiezione ventricolare sinistra 
ridotta. (<40%).404,406-411

Beta-bloccanti 
(Esmololo o 
Metoprololo 
EV)

Tachicardia a complessi stre Considerare se le manovre 
vagali ed adenosina non 
hanno successo 

Esmololo (0.5 mg/kg bolo 
EV o infusione 0.05-0.3 mg/
kg/min)
Metoprololo (2.5-15 mg EV in 
boli da 2.5 mg),

Più efficace nel ridurre la frequenza cardiaca 
che per porre fine alla tachicardia.410,412-414

Procainamide 

Tachicardia a complessi 
larghi

Considerare se le manovre 
vagali ed adenosina non 
hanno successo 

10-15 mg/kg EV in un lasso di 
20 minuti

379,415

Amiodarone 

Tachicardia a complessi 
stretti e larghi

Considerare se le manovre 
vagali ed adenosina non 
hanno successo 

300 mg EV in 10-60 minuti in 
base alle circostanze - seguito da 
infusione di 900 mg in 24 ore

 416,417

Magnesio

Tachicardia polimorfa a 
complessi larghi
(torsione delle punte- TdP)

2 g EV in di 10 minuti. Può 
essere ripetuta una volta se 
necessario.

Il magnesio può sopprimere episodi di TdP 
senza necessariamente accorciare il QT, 
anche se la concentrazione di magnesio nel 
siero è normale.361,418



60

LINEE GUIDA EUROPEAN RESUSCITATION COUNCIL 2021 CAPITOLO 5: SUPPORTO VITALE AVANZATO 

DONAZ IONE D I ORGAN I INCONTROLLATA DOPO MORTE 
CARD IOC IRCOLATOR IA

Meno della metà dei pazienti in arresto cardiaco ottiene il ROSC.17,34 Quando con l’ALS standard 
non si riesce ad ottenere il ROSC, ci sono tre strategie possibili:419

• Interrompere la rianimazione e dichiarare il decesso.
• In pazienti selezionati continuare con la RCP per facilitare l’implementazione di altre 

tecnologie come la e-RCP, che permettono di guadagnare tempo utile al fine di trattare 
una causa reversibile di arresto cardiaco (ad es. riscaldamento dopo un’ipotermia 
accidentale, angioplastica coronarica percutanea primaria intra-arresto in caso di 
ischemia miocardica acuta).

• Continuare la RCP per mantenere la perfusione degli organi e trasferire il paziente presso 
un ospedale con un percorso per la donazione di organi non-controllata dopo morte 
cardiocircolatoria (uncontrolled donation after circulatory death - uDCD). 

Queste linee guida si concentrano sull’uDCD (donatori categoria Maastricht I/II).420 Le linee 
guida relative al trattamento post rianimazione offrono indicazioni rispetto ai percorsi di 
donazione d’organo a seguito della morte cerebrale o donazione non-controllata dopo morte 
cardiocircolatoria (donatori categoria Maastricht III) in pazienti che ottengono il ROSC o 
sono trattati con eRCP.246,420 Riconosciamo le problematiche etiche, culturali e legislative che 
determinano variazioni nel ricorso all’uDCD. 

In tutta Europa, la domanda di trapianto d’organo continua a surclassare l’offerta. La donazione 
uDCD offre l’opportunità per le vittime di arresto cardiaco che non ottengano il ROSC di diventare 
donatori d’organi. In Europa, al momento l’uDCD è stato intrapreso in regioni della Spagna, 
Francia, Paesi Bassi, Belgio ed Italia.421-430 Gli organi che possono essere prelevati includono reni, 
fegato, pancreas e polmoni. Dati osservazionali dimostrano che il successo a lungo termine del 
trapianto dopo uDCD è assimilabile ad altre modalità di prelievo.428,430-432

Non esiste un consenso universale sui criteri di selezione per l’uDCD, e l’identificazione di un 
potenziale donatore al momento fa riferimento a protocolli locali o nazionali. Questi normalmente 
includono: età maggiore di 18 anni (per adulti) ed inferiore a 55 o 65 anni, un intervallo di no-flow 
(l’intervallo tra l’arresto cardiaco e l’avvio della RCP) compreso tra 15 e 30 minuti ed un tempo di 
ischemia calda totale (l’intervallo tra l’arresto cardiaco e l’inizio della conservazione dell’organo) 
non superiore a 150 minuti.433 I criteri di esclusione normalmente includono trauma, omicidio, o 
suicidio come causa dell’arresto, e comorbidità quali cancro, sepsi e, in base al programma locale 
ed all’organo per cui è previsto il trapianto, patologie renali o epatiche.433 
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La donazione non-controllata dopo la morte accertata con criteri cardiaci è un processo per cui 
il tempo è un fattore critico, che impegna molte risorse, complesso ed eticamente gravoso.434,435 

Dopo aver compiuto sforzi rianimatori intensi e aver confermato il  decesso, viene osservato 
un periodo di “no-touch” al fine di escludere qualsiasi possibilità di autorianimazione.436 Subito 
dopo vengono immediatamente avviate le procedure di preservazione degli organi, procedure 
che proseguono mentre si verifica il consenso alla donazione da parte della famiglia, e gli organi 
sono valutati per l’idoneità alla donazione.437-439 Nel caso degli organi addominali, la preservazione 
si avvale tipicamente della circolazione extracorporea con ossigenazione a membrana tramite 
bypass femoro-femorale.434 Si ricorre a cateteri con palloncini per limitare la circolazione 
alla cavità addominale.440 A seguito dell’ottenimento del consenso e del completamento dei 
preparativi pratici, il paziente viene trasferito in sala operatoria per il prelievo d’organo. 

Il consenso alla donazione d’organo è ottenuto quanto prima durante il processo da un 
estensore dell’avente diritto (ad esempio un familiare) o verificando la presenza di un consenso 
precedentemente depositato su una tessera o presso un pubblico registro. Dall’urgenza e dalla 
natura del processo scaturiscono svariate difficoltà etiche che sono prerogativa dell’uDCD, 
evidenziando l’importanza di protocolli locali chiari, ed accettazione legislativa e sociale del 
processo.434 Queste problematiche sono discusse nella sezione etica delle linee guida.441

DEBR I EF ING
ILCOR ha svolto una revisione sistematica del debriefing successivo ad un arresto cardiaco nel 

2020.16 La revisione ha incluso quattro studi osservazionali ed ha identificato come il debriefing 
sia associato a un miglioramento della sopravvivenza ospedaliera, del ROSC e della qualità della 
RCP.442-445 Tutti questi studi hanno descritto l’uso di un debriefing a freddo che includesse dati 
sulla qualità della RCP scaricati dai defibrilatori.446 In base a questi dati, ILCOR continua a proporre 
una raccomandazione debole basata su una certezza dell’evidenza molto bassa a supporto 
dell’uso del debriefing basato sui dati e centrato sulle prestazioni. Si è notata una sostanziale 
eterogeneità nel debriefing tra gli studi. ILCOR ha anche segnalato che l’intervento è molto 
probabilmente accettabile per gli stakeholder e che il costo dell’implementazione potrebbe 
essere modesto. Un potenziale pericolo del debriefing è l’effetto psicologico sui soccorritori 
derivante dal discutere eventi clinici difficili. Il riassunto proposto da ILCOR non ha evidenziato 
effetti dannosi emersi dagli studi inclusi ma ha evidenziato la necessità di considerare tale effetto 
quando si implementano interventi di debriefing.
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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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