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Progettazione oggetti formativi

Corso Post-ROSC1° Livello

Workshop Post-ROSC2° Livello Adulto



Obiettivi generaliĄ saper:

Åidentificare pz da sottoporre al protocollo post rosc

Åle manovre necessarie per la stabilizzazione

Åindagare la causa dellôAC e correggerla 

(identificare SCA)

Åmassimizzare la protezione dôorgano con 

particolare attenzione al SNC (è possibile la perdita 

dellôautoregolazione flusso cerebrale)

Åottimizzare il supporto dôorgano (emodinamica e 

ventilazione, metabolica)

Åcome gestire la temperatura 

Åvalutare oggettivamente la prognosi



Workshop Post-ROSC 2° Livello Adulto

Obiettivi: Gestione completa del paziente adulto post arresto in ambiente intensivo (paziente

comatoso)

Destinatari: Operatori sanitari (medici e infermieri) esperti di rianimazione, terapia intensiva

cardiologica, semi-intensiva

Struttura: Lezioni frontali, update , discussione casiclinici, meet the expert , take

home message

Durata: 1 giorno (programmazione 2 corsi/anno e/o come eventi pre-congressuali)

Facilitatori: esperti intensivi + 1 facilitatore esperto

Requisiti per accedere: Consigliato ALS,gestire almeno 10-20 casi/anno

Valutazione: pre-test / post -test (valutazione approccio PBL)

Materiale Didattico: Manuale Post-ROSCconsigliato + parte Web con reference aggiornate



Argomenti da trattare approfonditamente durante corso 2° livello :

Å Fisiopatologia
Å Dannodorgano
Å Riperfusione
Å Percorso diagnostico terapeutico
Å Gestione emodinamica (amine, vasopressori, funzione cardio)
Å Gestione ventilatoria
Å Gestione della temperatura
Å Gestione glicemia metabolismo
Å EEGe Prognostication
Å Supporto fine vita e donazione dorgano



Scolletta S et al. 2012



ñPost ïResuscitation Periodò

Myocardial Dysfunction

Neurological Dysfunction

Systemic Reperfusion 

Negovsky VA. Resuscitation 1972 Brown CG, et al. N Engl J Med 1986

Adrie C, et al. Curr Opin Crit Care 2004 Nolan J, et al. Resuscitation 2008

ERC guidelines 2010



203 pts:  96% some degree of extra cerebral organ dysfunction

66% severe dysfunction in 1 or 2 extra cerebral organs (cardiovascular/respiratory)

Highest extracerebral SOFA Ą indipendent predictor of in-hospital mortality: 

OR 1.95 [1.15-3.29]

Crit Care Med 2013



Crit Care Med 2013



Adrie et al Circulation 2002

Cardiac arrest: a sepsis like syndrome



Resuscitation 2014



Resuscitation 

2013



Factors associated with inflammatory biomarker levels



Complement activation

Cytokine release 

Expression of adhesion molecules

Dysregulation of cytokine production by leukocytes

Presence of endotoxin in plasma

Microcirculatory alterations

Adrenal dysfunction

Coagulopathy

Post Cardiac Arrest Inflammation



Stone heart, alterata contrattilità, edema, rigonfiamento mitocondriale

ñno reflowò, stone heart

Disfunzione miocardica, ridotta gittata cardiaca

Disfunzione miocardica, citochine, miglioramento nel metabolismo cellulare

Riduzione indice cardiaco, lento miglioramento funzionalità miocardica

Miglioramento progressivo funzionalità miocardica

Arresto 

Cardiaco

CPR

Immediata

(ROSC -20 min)

Precoce

(fino a 6-12 ore)

Intermedia

(fino a 72 ore)

Recupero

(oltre le 72 ore)

Fase post rianimazione





Meccanismi di disfunzione miocardica

Ischemia miocardica globale

Lattato         CO2 H+

Scambio Na+- Ca2+

Canali voltaggio dipendenti Ca2+

Apertura canali Ca2+

Sovraccarico intracellulare Ca2+

Capacità di legame actina-miosina

Funzione mitocondriale

MECCANISMI I



Arresto Cardiaco/Riperfusione

Źmicrocircolo/ipoperfusione ŷcitochine/complemento                 Źdrenaggio linfatico 

ŷischemia                        ŷROS/permeabilit¨ vascolare

danno di membrana

ŹPH/ATP           ŷCa2+                                       ŷNa+ 

proteasi 

Stone Heart Rigonfiamento mitocondriale          Ridotta contrattilità cardiaca   Edema



Rappresentazioneschematicadi un cardiomiocitaduranteischemiae riperfusione. Si osservail sovraccaricodi

calcio citosolico e mitocondriale indotto da Na+. NHE=Na+/H+; NBC=scambiatoreNa+/HCO3
-; NCX=

scambiatoreNa+/Ca2+; Ch=canale(Pergentileconcessionedel dottorAyoub).



Meccanismidellôischemiariperfusione miocardica

ǒ Alterazione ioni intracellulari: sovraccarico Ca2+ intracellulare;

sovraccarico Na+ intracellulare; Acidosi intracellulare

ǒAlterazione del potenziale di membrana mitocondriale

ǒ Formazione di radicali liberi dellôossigeno(ROS): generazione di

xantine ossidasi; rilascio di prodotti intermedi reattivi

mitocondriali; infiltrazione di neutrofili; ROS indotti dai ROS

ǒAlterazioni del metabolismo del ossido nitrico (NO): perdita della

vasodilatazione NO indotta; accumulo di nitrati

ǒApoptosi

ǒ Disfunzione endoteliale: attivazione citochine e chemochine;

espressioni di fattori di adesione cellulare; alterazione meccanismi di

vasodilatazione

ǒAggregazione piastrinica e microembilizzazioni

ǒ Attivazione immunità: immunità innata (attivazione complemento,

espressione di recettori del toll like); accumulo di neutrofili; danno

mediato dallôinfiltrazione(macrofagi e T cell).



Stunning miocardico

Kern KB, JACC 

1996




