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Progettazione oggetti formativi

Corso Post-ROSC 1° Livello

Workshop Post-ROSC 2° Livello Adulto



Obiettivi generali  saper:

• identificare pz da sottoporre al protocollo post rosc

• le manovre necessarie per la stabilizzazione

• indagare la causa dell’AC e correggerla 

(identificare SCA)

• massimizzare la protezione d’organo con 

particolare attenzione al SNC (è possibile la perdita 

dell’autoregolazione flusso cerebrale)

• ottimizzare il supporto d’organo (emodinamica e 

ventilazione, metabolica)

• come gestire la temperatura 

• valutare 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 casi clinici, 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-ROSC consigliato + parte Web con reference aggiornate



Argomenti da trattare approfonditamente durante corso 2° livello:

• Fisiopatologia
• Danno d’organo
• Riperfusione
• Percorso diagnostico terapeutico
• Gestione emodinamica (amine, vasopressori, funzione cardio)
• Gestione ventilatoria
• Gestione della temperatura
• Gestione glicemia metabolismo
• EEG e Prognostication
• Supporto fine vita e donazione d’organo



Scolletta S et al. 2012



“Post – Resuscitation Period”

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  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

“no reflow”, 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

↓microcircolo/ipoperfusione ↑citochine/complemento                 ↓drenaggio linfatico 

↑ischemia                        ↑ROS/permeabilità vascolare

danno di membrana

↓PH/ATP           ↑Ca2+                                       ↑Na+ 

proteasi 

Stone Heart Rigonfiamento mitocondriale          Ridotta contrattilità cardiaca   Edema



Rappresentazione schematica di un cardiomiocita durante ischemia e riperfusione. Si osserva il sovraccarico di

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

scambiatore Na+/Ca2+; Ch=canale (Per gentile concessione del dottor Ayoub).



Meccanismi dell’ischemia riperfusione miocardica

● Alterazione ioni intracellulari: sovraccarico Ca2+ intracellulare;

sovraccarico Na+ intracellulare; Acidosi intracellulare

● Alterazione del potenziale di membrana mitocondriale

● Formazione di radicali liberi dell’ossigeno (ROS): generazione di

xantine ossidasi; rilascio di prodotti intermedi reattivi

mitocondriali; infiltrazione di neutrofili; ROS indotti dai ROS

● Alterazioni del metabolismo del ossido nitrico (NO): perdita della

vasodilatazione NO indotta; accumulo di nitrati

● Apoptosi

● Disfunzione endoteliale: attivazione citochine e chemochine;

espressioni di fattori di adesione cellulare; alterazione meccanismi di

vasodilatazione

● Aggregazione piastrinica e microembilizzazioni

● Attivazione immunità: immunità innata (attivazione complemento,

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

mediato dall’infiltrazione (macrofagi e T cell).



Stunning miocardico

Kern KB, JACC 

1996





Heart Rhythm 2014



Endpoint cardiovascolari

• Non noto reale endopint di pressione 

arteriosa

– PAM >65 (?)

– Considerare valori pressori anamnestici

• Importante evitare ipoperfusione d’organo:

– Clearance lattati

– SvcO2

– Diuresi adeguata





SVO2                                                MAP



Mlynash M, Campbell DM, Leproust EM, Fischbein NJ, Bammer R, Eyngorn I, Hsia AW, Moseley M, Wijman 
CA. Temporal and spatial profile of brain diffusion-weighted MRI after cardiac arrest. 

Stroke. 2010 Aug;41(8):1665-72. 





Immunohistochemical staining of the hippocampal CA 1 region with glial
fibrillary acidic protein reveals pronounced astrogliosis

Fries M, et al 2009

Cardiac Arrest Duration: 8 minutes



Control                                          CPR

IBA1 IHC-staining, 100x, Pig, Brain,

hippocampus, CA1, #5,

Microglia activation

IBA1 IHC-staining, 100x, Pig, Brain,

hippocampus, CA1, #7,

Non-activated microglia

Ristagno et al. Shock 2014



Il cervello è un organo particolarmente delicato, con una
scarsissima tolleranza all’ischemia ed una risposta peculiare
alla riperfusione.

Le aree cerebrali più suscettibili all’ischemia:
•Ippocampo
•Corteccia
•Cervelletto
•Corpo striato e talamo.

L’entità del danno dipende:
•Durata dell’arresto cardiaco “non trattato”
•Durata dell’RCP
•Età del paziente
•Presenza di comorbidità.



Xiao F. Bench to bedside: brain edema and cerebral resuscitation: the present and 

future. Acad Emerg Med 2002; 9.

Arresto Cardiaco

↓ O2 e glucoso cerebrale

Glicolisi anaerobica                                            ↓ ATP

Depolarizzazione neuronale                          ↓ reuptake glutammato

↑ rilascio glutammato

Apertura Canali                                          Attivazione recettori NMDA 

del Ca2+ voltaggio dipendenti 

↑ Ca2+ intracellulare                                      ↑ Na+ intracellulare

↑ Ingresso acqua

Edema cerebrale



Arresto Cardiaco

eNOS, nNOS, iNOS                                       Radicali liberi dell’O2 e citochine

Perossinitriti 

Pro-MMP                                    MMP1,2,9                     AP-1, NfKB, PARP

Occludine, caderine, claudine

Alterata permeabilita’ 



I meccanismi coinvolti nel danno cerebrale sono innumerevoli e complicati,
tra questi l’eccitotossicità, l’alterata omeostasi dello ione calcio, la
formazione di ROS e l’attivazione dei processi di apoptosi e necrosi cellulare
sono i più importanti

Nella fase di ischemia: 
depolarizzazione cellulare  rilascio di glutammato  incremento dello Ca2+ 

intracellulare  liberazione del citocromo C  cascata apoptotica. 

Nella fase di riperfusione: 
•Stress ossidativo, attivazione di citochine proinfiammatorie, reclutamento
di neutrofili.
•Alterazioni trombotiche nel microcircolo cerebrale -> incompleta
riperfusione prolungamento dell’ischemia tissutale.
•Edema cerebrale.



Both cardiac arrest and sepsis are
thought to involve multi-organ
ischemic injury and microcirculatory
dysfunction

Arteriole

Venule

Capillaries
(< 20 µm)

(> 20 µm)

(> 20 µm)



Arresto cardiaco e Microcircolazione



Baseline

Cortical MBF before Cardiac Arrest



Ventricular Fibrillation 1 min

Cortical MBF during Cardiac Arrest



Ventricular Fibrillation 2 min

Cortical MBF during Cardiac Arrest



Cortical MBF after Resuscitation

PR 3 min



GR,  MHW, 11/2006



Post Resucitation

EpinephrinePR 3 min



Post Resucitation

EpinephrinePR 5 min



Post Resucitation

EpinephrinePR 7 min



Post Resucitation

Epinephrine                 Vasopressin



Avoid Hyperoxia 

Hyperoxia and Neurological Deficit

Pilcher J et al, 2012



TBI (6 h after impact)
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In red areas with rCBF ≤ 20 ml/100g/min

PaCO2: 38 mmHg PaCO2: 25 mmHg

Coles JP et al. Effect of hyperventilation on cerebral blood flow in traumatic head injury: clinical relevance and 

monitoring correlates. Crit Care Med 2002;30:1950-9.



Metodi e Device 



Algoritmo 
post-

rianimazione 
2015
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