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LINEE GUIDA  
EUROPEAN RESUSCITATION COUNCIL 2025 

ADVANCED LIFE SUPPORT (ALS) PER ADULTI 
 
Jasmeet Soara,*, Bernd W. Böttigerb,c,d, Pierre Carlie, Francesc Carmona Jiménezf,g, Diana Cimpoesuh,i, Gareth Colej, Keith 
Couperk,l, Sonia D’Arrigom, Charles D. Deakinn,o, Jacqueline Eleonora Ekp, Mathias J. Holmbergq, Aurora Maglioccar, 
Nikolaos Nikolaous, Peter Paalt, Helen Pococku,v, Claudio Sandronim, Tommaso Scquizzatow, Markus B. Skrifvarsx, 
Francesca Verginellay, Joyce Yeungz,aa, Jerry P. Nolanab,ac 
 
Abstract 
Queste Linee Guida 2025 dell'European Resuscitation Council (ERC) sull’Advanced Life Support (ALS) per adulti si basano 
sul Consensus on Cardiopulmonary Resuscitation Science with Treatment Recommendations (CoSTR) dell’International 
Liaison Committee on Resuscitation (ILCOR). 
Sono incluse anche le evidenze che supportano le raccomandazioni ALS. 
Quando ILCOR non ha affrontato un argomento specifico, il gruppo di redazione ALS di  ERC ha fornito indicazioni proprie 
e le evidenze a loro sostegno. 
Questa sezione fornisce raccomandazioni per il supporto vitale avanzato negli adulti con arresto cardiaco 
intraospedaliero o extraospedaliero. 
Le Linee Guida ALS ERC 2025  enfatizzano la necessità di fornire interventi ALS precoci ed efficaci per migliorare la 
sopravvivenza dei pazienti adulti che vanno incontro ad arresto cardiaco. 
 
Parole chiave: Arresto cardiaco, rianimazione cardiopolmonare, supporto vitale avanzato. 
 
INTRODUZIONE 
Le Linee Guida 2025 dell’European Resuscitation Council (ERC) sull’Advanced Life Support (ALS) negli adulti includono gli 
interventi avanzati che possono essere utilizzati in aggiunta al Basic Life Support (BLS) e all’utilizzo del defibrillatore 
esterno automatico (DAE) da parte dei professionisti sanitari. 
Questi trattamenti di ALS risultano particolarmente efficaci quando vengono iniziati in modo rapido e precoce durante 
un arresto cardiaco. 
L’ALS comprende la prevenzione e il trattamento dell’arresto cardiaco intraospedaliero e extraospedaliero, l’algoritmo 
ALS, la defibrillazione manuale, la gestione delle vie aeree durante la rianimazione cardiopolmonare (RCP), la 
somministrazione dei farmaci e il trattamento delle aritmie peri-arresto. 
Queste Linee Guida ERC 2025 si basano sul Consensus on Science and Treatment Recommendations (CoSTR) 
dell’International Liaison Committee on Resuscitation (ILCOR) per l’ALS.¹ 
Per la stesura di queste linee guida, le raccomandazioni di ILCOR sono state integrate da revisioni mirate della letteratura 
condotte dal gruppo di redazione ALS di ERC per gli argomenti non ancora esaminati da ILCOR. 
Quando necessario, le linee guida sono state ulteriormente supportate dal consenso degli esperti membri del gruppo 
di redazione. 
Per la prima volta, nel gruppo di redazione dell’ALS è stato incluso anche un rappresentante pubblico dei pazienti. 
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----------------------------------------- 
Abbreviazioni: 
AED, defibrillatore esterno automatico (automated external defibrillator) 
FA, fibrillazione atriale  
ALS, supporto vitale avanzato (advanced life support) 
BLS, supporto vitale di base (basic life support) 
PA, pressione arteriosa 
CHD, cardiopatia coronarica ischemica (coronary heart disease) 
CoSTR, Consensus on Science and Treatment Recommendations 
RCP, rianimazione cardiopolmonare (cardiopulmonary resuscitation) 
DC, corrente continua (direct current) 
DNACPR, da non tentare la rianimazione cardiopolmonare (do not attempt cardiopulmonary resuscitation) 
DSD, defibrillazione sequenziale doppia (dual/double sequential defibrillation) 
ECG, elettrocardiogramma  
ECPR, rianimazione cardiopolmonare extracorporea (extra-corporeal cardiopulmonary resuscitation) 
EMS, soccorso sanitario preospedaliero (emergency medical service) 
ERC, European Resuscitation Council 
EtCO2, anidride carbonica di fine espirazione (end-tidal carbon dioxide) 
EWS, punteggio di allerta precoce (early warning score) 
ICD, defibrillatore cardiaco impiantabile (implantable cardioverter defibrillator) 
ACC intraospedaliero, arresto cardiaco intraospedaliero (in-hospital cardiac arrest) 
ILCOR, International Liaison Committee on Resuscitation 
IO, intraosseo  
EV, endovenoso  
ACC extraospedaliero, arresto cardiaco extraospedaliero (out-of-hospital cardiac arrest) 
PEA, attività elettrica senza polso (pulseless electrical activity) 
POCUS, ecografia al letto del paziente (point of care ultrasound) 
ROSC, ritorno alla circolazione spontanea (return of spontaneous circulation) 
SBAR, situation, background, assessment, recommendation (situazione, contesto, valutazione, raccomandazione) 
MCI, morte cardiaca improvvisa (sudden cardiac death) 
SGA, dispositivo sopraglottico (supraglottic airway) 
STEMI, infarto miocardico con sopraslivellamento del tratto ST (ST-elevation myocardial infarction) 
TOR, interruzione della rianimazione (termination of resuscitation) 
TV, tachicardia ventricolare  
FV, fibrillazione ventricolare  
FV/TVsp, fibrillazione ventricolare/tachicardia ventricolare senza polso 
 
* Autore corrispondente:  
E-mail: jasmeet.soar@nbt.nhs.uk (J. Soar) 
 
----------------------------------------- 

 
Il processo di definizione delle Linee Guida 2025 per l’Advanced Life Support (ALS) è stato reso pubblico per ricevere 
feedback dai National Council di Rianimazione (NRCs) e commenti pubblici; sulla base del processo di definizione del 
contesto - che ha incluso un sondaggio tra i NRC - sono stati aggiunti diversi nuovi argomenti.² 
Le Linee Guida ALS sono state redatte e approvate dai membri del gruppo di redazione ALS e dal Comitato Direttivo 
delle Linee Guida ERC 2025. 
Queste linee guida sono state pubblicate in anteprima per consultazione pubblica dal 5 al 30 maggio 2025. 
In totale, 203 persone o organizzazioni hanno inviato 325 commenti, che hanno portato a 66 modifiche significative 
nella versione finale. 
Le linee guida sono state presentate e approvate dal Consiglio Direttivo e dall’Assemblea Generale dell’ERC nel giugno 
2025. 
La metodologia utilizzata per lo sviluppo delle linee guida è descritta nell’Executive Summary.³ 
I messaggi chiave sono riportati nella Figura 1, mentre la Tabella 1 riassume i principali cambiamenti introdotti. La Figura 
2 mostra l’Algoritmo ALS 2025. 
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SCHEMA GENERALE DELLE LINEE GUIDA PER LA PRATICA CLINICA 
Prevenzione dell’arresto cardiaco intraospedaliero 
ERC raccomanda: 

• L'adozione di strategie di decisione condivisa e una pianificazione anticipata delle cure (advance care planning) 
che integrino le decisioni relative alla rianimazione con i piani di trattamento in emergenza, allo scopo di 
aumentare la chiarezza sugli obiettivi terapeutici e prevenire la rinuncia involontaria di altri trattamenti indicati, 
oltre alla rianimazione cardiopolmonare (RCP). 

• Tali piani devono essere registrati in modo coerente (vedi ERC Guidelines 2025 - Etica nella Rianimazione).⁴ 
• L'impiego negli ospedali di un sistema di “early warning score” con tracciamento e segnalazione (track and 

trigger system) per l’identificazione precoce dei pazienti critici o a rischio di deterioramento clinico. 
• La formazione del personale ospedaliero nel riconoscimento, monitoraggio e gestione immediata del paziente 

acuto. 
• L'impegno degli ospedali nell'autorizzare e incoraggiare tutto il personale a richiedere assistenza ogni volta 

che si identifichi un paziente a rischio di deterioramento fisiologico - comprese le segnalazioni basate su 
valutazione clinica, e non solo sui parametri vitali. 

• L'adozione in ogni ospedale di una politica chiara per la risposta clinica a segni vitali anormali o condizioni 
critiche. Ciò può includere un servizio di area critica mobile o un team d’emergenza (ad esempio un medical 
emergency team o rapid response team). 

• L'utilizzo da parte del personale sanitario di strumenti strutturati di comunicazione (come SBAR) per garantire 
un passaggio di informazioni efficace. 

• L'erogazione di un'assistenza ai pazienti in un’area clinica dotata di personale, competenze e attrezzature 
adeguate alla gravità della loro condizione. 

• L'attuazione da parte degli ospedali di revisioni periodiche degli eventi di arresto cardiaco, per individuare 
opportunità di miglioramento del sistema e condividere con il personale i principali insegnamenti. 

• La partecipazione ai registri nazionali di arresto cardiaco, per consentire un confronto dei risultati locali con 
standard di riferimento nazionali (benchmarking). 

 

 
 

Figura 1: Messaggi chiave del supporto vitale avanzato per adulti 
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Tabella 1 - Cosa c’è di nuovo nelle Linee Guida ERC 2025 dell’Advanced Life Support (ALS) negli adulti 

LINEE GUIDA 2021 LINEE GUIDA 2025 
Elementi di rilievo Elementi di rilievo 

• Enfasi su: 
o Compressioni toraciche di alta qualità. 
o Segni premonitori per prevenire l’arresto cardiaco. 
o Uso progressivo delle tecniche di gestione delle vie 

aeree di base e avanzate - solo gli operatori con 
un’elevata percentuale di successo dovrebbero 
eseguire l’intubazione tracheale. 

o Somministrazione precoce di adrenalina nei ritmi 
non defibrillabili. 

• Maggiore enfasi su: 
o Iniziare l’ALS il prima possibile per aumentare le 

possibilità di sopravvivenza. 
o Ossigenazione e ventilazione efficaci in 

combinazione con compressioni toraciche di alta 
qualità. 

o Corretta posizione apicale (laterale) delle placche 
per la defibrillazione. 

o Uso della capnografia a forma d’onda per 
confermare il corretto posizionamento del tubo 
tracheale. 

 
• Cosa è stato rimosso? 

o Il calcio e il bicarbonato di sodio non hanno alcun 
ruolo durante la RCP, se non per indicazioni molto 
specifiche. 

o Il colpo precordiale (precordial thump) non è più 
incluso in queste linee guida. 

ALS in contesti a basse risorse ALS in contesti a basse risorse 
• Non menzionato nelle linee guida 2021. • Le linee guida ALS possono dover essere adattate in base 

alle risorse disponibili e può essere necessario porre 
maggiore attenzione sulla prevenzione, sul primo 
soccorso precoce e sulle misure di supporto vitale di 
base (BLS). 

• I soccorritori devono essere consapevoli che anche nei 
contesti ad alto reddito, l’ALS può essere limitato dalle 
risorse disponibili. 

• Un approccio a due livelli, che integri interventi di base e 
avanzati, può essere il più sicuro ed efficace. 

Coscienza in corso di RCP Coscienza in corso di RCP 
• Non menzionata nelle linee guida 2021. • Gli operatori sanitari possono considerare l’uso di farmaci 

sedativi o analgesici (o entrambi) a basse dosi per 
prevenire o ridurre dolore e disagio nei pazienti che 
potrebbero presentare un grado residuo di coscienza 
durante la RCP (senza ROSC). 

• I farmaci bloccanti neuromuscolari da soli non devono 
essere somministrati a pazienti potenzialmente coscienti. 

• Gli schemi farmacologici possono basarsi su quelli 
impiegati nei pazienti critici, secondo i protocolli locali, 
utilizzando piccole dosi di oppioidi, ketamina e/o 
midazolam. 

Defibrillazione: DAE vs defibrillazione manuale durante l’ALS Defibrillazione: DAE vs defibrillazione manuale durante l’ALS 
• Non chiarito nelle linee guida 2021. • I defibrillatori manuali devono essere utilizzati solo da 

sanitari in grado di identificare rapidamente e 
accuratamente (entro 5 secondi) il ritmo di arresto 
cardiaco e, se necessario, erogare uno shock in sicurezza 
con interruzioni minime (< 5 s) delle compressioni 
toraciche. 
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• Gli operatori ALS devono essere competenti sia nell’uso 
del DAE sia nell'uso del defibrillatore manuale. 

• Se un DAE è già in uso al momento dell’arrivo dei 
soccorritori ALS, questi ultimi devono seguire le 
indicazioni di scarica fornite dal dispositivo. Quando 
possibile, è raccomandato passare al defibrillatore 
manuale durante un ciclo di RCP di 2 minuti. 

Strategia di defibrillazione manuale Strategia di defibrillazione manuale 
• Nella versione 2015 si affermava che, se c’è dubbio tra 

asistolia e fibrillazione ventricolare (FV) molto fine, non 
si deve tentare la defibrillazione, ma continuare con le 
compressioni toraciche e la ventilazione. Si chiarisce che 
se il ritmo è chiaramente una FV, deve essere erogato uno 
shock. 

• Si raccomanda di effettuare la defibrillazione immediata 
per la fibrillazione ventricolare (FV) di qualsiasi 
ampiezza, anche in presenza di FV fine. 

Fibrillazione ventricolare refrattaria Fibrillazione ventricolare refrattaria 
• In caso di FV refrattaria, considerare una posizione 

alternativa delle placche di defibrillazione (ad es. antero-
posteriore). 

• Non utilizzare defibrillazione doppia sequenziale (DSD) al 
di fuori di un contesto di ricerca. 

• In caso di FV refrattaria (definita come FV persistente 
dopo tre shock consecutivi) e dopo aver verificato il 
corretto posizionamento antero-laterale delle placche, 
considerare un cambio di vettore di defibrillazione, 
utilizzando una posizione alternativa (ad es. antero-
posteriore). 

• La defibrillazione doppia sequenziale (DSD) comporta 
l’uso combinato delle posizioni antero-laterale e antero-
posteriore, con scariche erogate in rapida successione. 

• Considerando le difficoltà pratiche nell’utilizzare due 
defibrillatori per eseguire la DSD (defibrillazione doppia 
sequenziale) e le prove limitate sulla sua efficacia, ERC 
non ne raccomanda l’uso routinario. 

Ventilazione con pallone e maschera (bag-mask ventilation) Ventilazione con pallone e maschera (bag-mask ventilation) 
• Non enfatizzata nel 2021. • Erogare ventilazioni efficaci con pallone e maschera, 

ottimizzando la tenuta della maschera e la pervietà delle 
vie aeree. Se necessario, utilizzare una tecnica a due 
soccorritori per migliorare l’efficacia della ventilazione. 

Scelta del dispositivo sopraglottico (SGA) Scelta del dispositivo sopraglottico (SGA) 
• Non specificato nel 2021. • Quando si utilizza un dispositivo sopraglottico (SGA), è 

preferibile l’i-gel rispetto al tubo laringeo. 
Conferma del corretto posizionamento del tubo tracheale Conferma del corretto posizionamento del tubo tracheale 

• Utilizzare la capnografia a forma d’onda per confermare 
la posizione del tubo tracheale.  

• Deve essere utilizzata una traccia EtCO₂ costante alla 
capnografia a forma d'onda per escludere il 
posizionamento esofageo del tubo. 

Impostazioni del ventilatore meccanico durante  
le compressioni toraciche 

Impostazioni del ventilatore meccanico durante  
le compressioni toraciche 

• Non specificato nel 2021. Se si utilizza un ventilatore meccanico durante la RCP, 
impiegare la modalità a volume controllato o a pressione 
controllata, con le seguenti impostazioni: 
• Volume corrente: 6-8 mL/kg di peso corporeo ideale 

(oppure sufficiente a produrre movimenti visibili del 
torace); 

• Frazione inspirata di ossigeno (FiO₂): al massimo 
disponibile; 

• Frequenza respiratoria: 10 atti/minuto; 
• Tempo inspiratorio: 1-1,5 secondi; 
• PEEP (pressione positiva di fine espirazione): 0-5 cm H₂O; 
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• Allarme di pressione di picco: 60-70 cm H₂O;
• Disattivare il trigger inspiratorio.
Verificare che la ventilazione meccanica sia efficace; se non lo
è, passare alla ventilazione manuale.

Accesso vascolare Accesso vascolare 
• Tentare inizialmente l’accesso endovenoso (EV) per

consentire la somministrazione dei farmaci negli adulti 
in arresto cardiaco.

• Considerare l’accesso intraosseo (IO) se l’EV non è
riuscito o non è fattibile.

• Tentare prima l’accesso endovenoso (EV), piuttosto che 
quello intraosseo (IO), per consentire la
somministrazione dei farmaci durante l’arresto cardiaco.

• Se l’accesso EV non può essere reperito rapidamente 
(entro due tentativi), è ragionevole passare all’accesso
intraosseo (IO) come via alternativa durante l’arresto
cardiaco dell’adulto.

Uso di calcio, bicarbonato di sodio e corticosteroidi Uso di calcio, bicarbonato di sodio e corticosteroidi 
• Non esplicitato nel 2021. • Non somministrare di routine calcio, bicarbonato di 

sodio o corticosteroidi durante l’arresto cardiaco.
ALS in arresto cardiaco in ambiente monitorizzato 

e RCP guidata dalla fisiologia 
ALS in arresto cardiaco in ambiente monitorizzato 

e RCP guidata dalla fisiologia 
• Non menzionato nelle linee guida 2021. • Una diminuzione improvvisa dell’EtCO₂ può indicare un

arresto cardiaco o una riduzione significativa di gittata 
cardiaca.

• Considerare di iniziare le compressioni toraciche se la
pressione arteriosa sistolica scende e rimane < 50 mmHg
nonostante gli interventi.

• Negli adulti con monitoraggio invasivo della pressione
arteriosa, si suggerisce che l’adrenalina venga
inizialmente somministrata in piccole dosi (es. 50-100 µg
EV) anziché in boli da 1 mg.

• Un approccio pragmatico durante la RCP guidata dai 
parametri fisiologici è quello di considerare un target di 
pressione arteriosa diastolica ≥ 30 mmHg (con 
monitoraggio intra-arterioso) e di EtCO₂ ≥ 25 mmHg.

Aritmie peri-arresto Aritmie peri-arresto Aritmie peri-arresto

• Le Linee Guida 2025 pongono maggiore enfasi sulle
aritmie che richiedono trattamento immediato 
prima o dopo l’arresto cardiaco.

• La sezione sulle tachicardie è stata rinominata
“tachiaritmie”.

• È posto maggiore accento sull’uso della 
cardioversione elettrica sincronizzata nei pazienti 
immediatamente dopo il ROSC o in condizioni di 
instabilità emodinamica.



9 
 

 

 
 

Figura 2: Algoritmo di supporto vitale avanzato per adulti 
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----------------------------------------- 
Abbreviazioni: 
ABCDE, airway, breathing, circulation, disability, exposure (vie aeree, respirazione, circolazione, disabilità, esposizione); 
RCP, cardiopulmonary resuscitation (rianimazione cardiopolmonare); 
ECG, elettrocardiogramma; 
EMS, emergency medical system (soccorso sanitario preospedaliero); 
IO, intraosseo; 
EV, endovenoso; 
PEA, pulseless electrical activity (attività elettrica senza polso); 
PaCO₂, pressione parziale arteriosa di anidride carbonica; 
ROSC, return of spontaneous circulation (ritorno della circolazione spontanea); 
SpO₂, saturazione di ossigeno misurata mediante pulsossimetria; 
FV, fibrillazione ventricolare; 
TV, tachicardia ventricolare. 
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PREVENZIONE DELL’ARRESTO CARDIACO EXTRAOSPEDALIERO (ACC EXTRAOSPEDALIERO) 
La cardiopatia coronarica è la principale causa di morte cardiaca improvvisa, responsabile di circa l’80% dei casi, 
specialmente nei pazienti più anziani. Le cardiomiopatie non ischemiche contribuiscono per un ulteriore 10-15% dei 
casi. Nei soggetti giovani, le cause più comuni di morte cardiaca improvvisa includono malattie cardiache ereditarie, 
difetti cardiaci congeniti, miocarditi e uso di sostanze stupefacenti. In questi gruppi di pazienti, è possibile una 
stratificazione del rischio e possono risultare efficaci trattamenti preventivi. 
Predire la morte cardiaca improvvisa rimane complesso, poiché la maggior parte dei casi si verifica in individui con 
malattia cardiaca non diagnosticata. 
Pertanto, sono fondamentali: il riconoscimento precoce dei segni d’allarme, un sistema di soccorso sanitario 
preospedaliero efficiente,la prevenzione dei fattori di rischio (FDR) cardiovascolare nella popolazione generale. 

• Devono essere indagati segnali clinici d’allarme come dolore toracico, sincope (soprattutto durante l’esercizio 
fisico o da seduti/sdraiati), palpitazioni, vertigini o dispnea improvvisa compatibili con ischemia o aritmia. 

• Anche i giovani adulti apparentemente sani che vanno incontro a morte cardiaca improvvisa possono 
presentare sintomi premonitori (es. sincope/presincope, dolore toracico, palpitazioni) che dovrebbero indurre 
il personale sanitario a richiedere una valutazione specialistica per prevenire l’arresto cardiaco. 

 
I giovani adulti con sincope aritmica tipica devono essere sottoposti a valutazione cardiologica specialistica, 
comprendente: elettrocardiogramma (ECG), ecocardiogramma (nella maggior parte dei casi), monitoraggio ECG 24 ore 
e test da sforzo. 

• È raccomandata una valutazione sistematica in centri specializzati nella gestione dei soggetti a rischio di morte 
cardiaca improvvisa, inclusi i familiari di giovani vittime di morte cardiaca improvvisa o di pazienti con malattie 
cardiache ereditarie associate a rischio aumentato. 

• L’identificazione di individui con condizioni ereditarie e lo screening familiare possono contribuire a prevenire 
decessi in giovane età. 

• È necessario seguire le linee guida della European Society of Cardiology (ESC) per la diagnosi e la gestione di 
sincope e aritmie. 

 
Trattamento dell’arresto cardiaco intraospedaliero 

• Iniziare l’ALS il più presto possibile. 
I sistemi ospedalieri devono mirare a riconoscere rapidamente l’arresto cardiaco, iniziare immediatamente la 
RCP, defibrillare rapidamente (<3 minuti) in caso di ritmi defibrillabili, somministrare adrenalina precocemente 
per ritmi non defibrillabili e identificare e trattare le cause reversibili. 

• Tutto il personale ospedaliero deve essere in grado di riconoscere rapidamente un arresto cardiaco, chiedere 
aiuto, iniziare la RCP, defibrillare (collegando un DAE e seguendo le istruzioni o utilizzando un defibrillatore 
manuale). 

• Gli ospedali dovrebbero adottare un numero telefonico standard per le chiamate di arresto cardiaco (“2222”). 
• Gli ospedali dovrebbero disporre di un team di rianimazione che risponda immediatamente in caso di ACC 

intraospedaliero. 
• I team di rianimazione intraospedalieri dovrebbero includere nel team membri che abbiano completato un 

corso ALS accreditato, con formazione in merito a  leadership e lavoro di squadra. 
• I membri del team di rianimazione dovrebbero possedere le conoscenze fondamentali e le competenze per 

gestire la defibrillazione manuale, la gestione avanzata delle vie aeree, l’accesso endovenoso e intraosseo e 
l’identificazione e trattamento delle cause reversibili. 

• I team di emergenza dovrebbero effettuare un briefing di inizio turno con presentazioni e assegnazione dei 
ruoli. 

• Gli ospedali dovrebbero standardizzare l’attrezzatura per la rianimazione. 
• Le regole di interruzione della rianimazione (TOR) non dovrebbero essere utilizzate come unica base per 

terminare i tentativi di rianimazione (vedi Etica della Rianimazione⁴). 
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Trattamento dell’arresto cardiaco extraospedaliero 
• Iniziare l’ALS il più presto possibile -  i sistemi di soccorso sanitario preospedaliero devono essere organizzati 

per garantire una rapida risposta ALS, con personale adeguatamente qualificato. 
• Questo può includere un team di emergenza preospedaliera. 
• Per gli adulti con arresto cardiaco extraospedaliero non traumatico, dovrebbe essere considerato il trasporto 

verso un centro specializzato per l'arresto cardiaco (cardiac arrest centre), secondo i protocolli locali, tenendo 
conto degli interventi che possono essere eseguiti sul posto. 

• I sistemi di soccorso sanitario preospedaliero dovrebbero applicare criteri validati per limitare e interrompere 
la rianimazione (TOR), in accordo con il contesto legale, organizzativo e culturale locale (vedi Etica della 
Rianimazione⁴). 

• È necessario monitorare l’esposizione del personale alle rianimazioni e intervenire nei casi di bassa esposizione 
per mantenere la competenza. 

 
Debriefing 
Utilizzare un debriefing basato sui dati e orientato alla performance per migliorare la qualità della RCP e gli esiti dei 
pazienti (vedi Linee Guida 2025 ERC - Educazione alla Rianimazione⁵). 
 
ALS in contesti a risorse limitate 

• Le Linee Guida ALS possono dover essere adattate in base alle risorse disponibili; può essere necessario porre 
maggiore attenzione alla prevenzione, al primo soccorso precoce e al supporto vitale di base (BLS) (vedi 
System Saving Lives⁶ e Primo Soccorso⁷). 

• Anche nei contesti ad alto reddito, l’ALS può essere limitato da vincoli di risorse. 
• Un approccio a due livelli, che combini interventi di base e avanzati, può essere il più sicuro ed efficace. 

 
Coscienza in corso di RCP  

• La coscienza durante la RCP senza ROSC è rara ma sempre più segnalata. I sanitari possono considerare la 
somministrazione di sedativi o analgesici (o entrambi) a basse dosi per alleviare dolore e disagio nei pazienti 
coscienti durante la RCP. 

• I bloccanti neuromuscolari da soli non devono essere usati in pazienti coscienti. 
• Il regime farmacologico ottimale non è definito. Le scelte potrebbero basarsi su quelle utilizzate per i pazienti 

critici, secondo i protocolli locali: basse dosi di fentanyl, ketamina e/o midazolam. 
 
Defibrillazione 
DAE vs defibrillazione manuale durante l’ALS 

• I defibrillatori manuali devono essere utilizzati solo da operatori in grado di identificare rapidamente e 
accuratamente (entro 5 secondi) il ritmo di arresto cardiaco ed erogare uno shock in sicurezza con interruzioni 
minime (< 5 s) delle compressioni toraciche. Gli operatori ALS devono essere competenti sia nell’uso del DAE 
sia del defibrillatore manuale. 

• Se un DAE è già in uso, all’arrivo dei soccorritori ALS, questi ultimi devono seguire le istruzioni del dispositivo 
e, quando possibile, passare al defibrillatore manuale durante un ciclo di RCP di 2 minuti. 

 
Strategia di defibrillazione 

• Continuare la RCP mentre si recupera il defibrillatore e si applicano le placche. La RCP di alta qualità migliora 
le probabilità di successo della defibrillazione. 

• Erogare lo shock il prima possibile, se indicato. 
• Minimizzare le interruzioni delle compressioni toraciche, riducendo al minimo le pause pre- e post-shock. 

Questo si ottiene continuando le compressioni durante la carica del defibrillatore, erogando la scarica con 
l'obiettivo di mantenere l’interruzione delle compressioni entro i 5 secondi e poi riprendendo 
immediatamente le compressioni dopo la scarica. 
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• Tentare la defibrillazione immediata in caso di fibrillazione ventricolare (FV) di qualsiasi ampiezza, anche molto 
fine. 

• Riprendere immediatamente le compressioni toraciche dopo l'erogazione della scarica. In presenza di una 
combinazione di segni clinici e fisiologici di ritorno del circolo spontaneo (ROSC) - come il ripristino dello stato 
di coscienza, movimenti finalizzati, la comparsa dell'onda sfigmica arteriosa o un brusco aumento dell'EtCO2 - 
considerare l'interruzione delle compressioni toraciche per l'analisi del ritmo e, se appropriato, per il 
controllo del polso. 

• Quando si utilizza un defibrillatore in grado di visualizzare l'ECG filtrato dagli artefatti da movimento causati 
dalle compressioni toraciche, il ritmo dell'arresto cardiaco sottostante può guidare la decisione di eseguire 
l'analisi del ritmo e il controllo del polso ogni due minuti. Qualora venga visualizzata un'asistolia, non vi sarebbe 
la necessità di interrompere le compressioni toraciche per l'analisi del ritmo. 

 
Defibrillazione sicura ed efficace 

• Ridurre il rischio di incendio rimuovendo maschere, cannule nasali o pallone-maschera con ossigeno e 
posizionandoli ad almeno 1 metro dal torace del paziente. Se si usa un ventilatore meccanico, dirigere lo 
scarico dell'ossigeno lontano dal torace. Mantenere collegato il pallone autoespandibile o il circuito del 
ventilatore al dispositivo sopraglottico o al tubo tracheale. 

• Caricare il defibrillatore in anticipo rispetto al controllo del ritmo può ridurre il tempo senza compressioni 
prima dell’erogazione dello shock e rappresenta una strategia accettabile, purché non aumenti le pause peri-
shock. 

• È possibile erogare uno shock manuale in sicurezza senza interrompere le compressioni meccaniche. 
• Non defibrillare durante le compressioni toraciche manuali, anche indossando guanti, poiché non è sicuro per 

l’operatore. 
 
Placche autoadesive e piastre manuali per la defibrillazione 

• Non esistono prove sufficienti per raccomandare una dimensione specifica di placche autoadesive o piastre per 
ottenere una defibrillazione esterna ottimale negli adulti. 

• Quando disponibili, le placche adesive sono preferibili alle piastre manuali, poiché offrono vantaggi pratici sia 
per il monitoraggio di routine sia per la defibrillazione. Le placche adesive permettono all’operatore di rimanere 
a distanza di sicurezza durante la scarica e ridurre al minimo le pause pre e post-shock, consentendo un 
funzionamento senza utilizzo delle mani. Inoltre, un miglior contatto con la parete toracica riduce il rischio di 
arco elettrico e di incendio. 

• Se si utilizzano piastre manuali, applicare una pressione decisa e uniforme su entrambe per ottimizzare il 
contatto con la pelle, ridurre l’impedenza transtoracica e limitare il rischio di arco elettrico. 

• La posizione antero-laterale è quella preferita per il posizionamento iniziale di placche adesive o piastre. In 
particolare, è necessario prestare attenzione a posizionare correttamente la placca adesiva apicale (laterale), 
cioè sotto l’ascella, sulla linea medio-ascellare. 

• Considerare la posizione antero-posteriore delle placche adesive per un cambio di vettore in caso di ritmi 
defibrillabili refrattari dopo tre shock falliti. La placca anteriore va posizionata a sinistra dello sterno, evitando 
per quanto possibile il tessuto mammario; quella posteriore va collocata alla stessa altezza, centrata 
medialmente alla scapola sinistra. 

• Nei pazienti portatori di pacemaker o defibrillatore impiantabile (ICD), le placche adesive devono essere 
posizionate a più di 8 cm di distanza dal dispositivo, oppure in una posizione alternativa. 

• Considerare un posizionamento alternativo anche quando il paziente è prono (bi-ascellare) o in caso di ritmo 
defibrillabile refrattario. 
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Livelli di energia e numero di shock 
• Utilizzare shock singoli, seguiti da un ciclo di compressioni toraciche di 2 minuti. 
• È possibile considerare fino a tre shock consecutivi solo se la fibrillazione ventricolare/tachicardia ventricolare 

senza polso (FV/TVsp) si manifesta durante un arresto cardiaco testimoniato e monitorato, con defibrillatore 
immediatamente disponibile, come ad esempio, in sala di emodinamica o in area ad alta intensità di cura.  
(Ai fini della somministrazione di adrenalina e amiodarone dopo tre scariche fallite, le tre scariche iniziali 
consecutive [stacked shocks] devono essere conteggiate come un'unica scarica iniziale). 

• Livelli di energia raccomandati: 
o Per le forme d'onda bifasiche (bifasica rettilinea o bifasica esponenziale troncata, ma non bifasica 

pulsata), i livelli di energia della prima scarica di defibrillazione devono essere di almeno 150 J. 
o Per le forme d'onda bifasiche pulsate (pulsed biphasic), erogare la prima scarica a 130-150 J. 

• Se la prima scarica non ha successo e il defibrillatore lo consente, è ragionevole aumentare l’energia per le 
scariche successive. 

• Se il soccorritore non è a conoscenza dei livelli di energia raccomandati per lo specifico defibrillatore, 
nell'adulto si utilizzi la massima impostazione di energia disponibile per tutte le scariche. 

• Usare i livelli standard anche nei pazienti obesi. 
 
Fibrillazione ventricolare refrattaria 

• Considerare un aumento di energia dopo uno shock fallito. 
• Per FV refrattaria (FV persistente dopo tre shock consecutivi), assicurato il corretto posizionamento antero-

laterale delle placche, considerare un cambio di vettore posizionando le placche adesive in modo alternativo 
(ad esempio antero-posteriore). Dopo il terzo shock fallito, preparare un nuovo set di placche adesive per la 
successiva analisi del ritmo. Ottimizzare l’impedenza transtoracica rasando le aree previste per il 
posizionamento delle placche, se necessario. 

 
La defibrillazione sequenziale doppia (DSD) prevede l’uso combinato delle posizioni antero-laterale e antero-
posteriore, con scariche erogate in rapida successione. 
Tuttavia considerate le difficoltà pratiche legate all’uso di due defibrillatori e le prove limitate di efficacia, ERC non ne 
raccomanda l’uso di routine. 
 
Analisi della forma d’onda della fibrillazione ventricolare 

• Gli operatori devono erogare gli shock in base alle istruzioni del DAE o utilizzando un defibrillatore manuale 
secondo l’algoritmo ALS per la fibrillazione ventricolare/tachicardia ventricolare senza polso (FV/TVsp) - 
attualmente non è previsto alcun ruolo per l'analisi della forma d'onda della FV (ad es. basata sull'ampiezza) 
al fine di identificare il momento ottimale per la defibrillazione. 

 
Pazienti con defibrillatore cardiaco impiantabile (ICD) in fase di scarica attiva 

• Gli operatori possono percepire una scarica significativa attraverso le braccia se un ICD eroga uno shock 
durante le compressioni toraciche, anche se indossano guanti di protezione. 

• Se l’ICD non interrompe il ritmo defibrillabile, è necessario erogare scariche esterne convenzionali, 
posizionando le placche/le piastre a più di 8 cm dal dispositivo. 

• Se l’ICD eroga scariche inappropriate per errore di rilevamento, è possibile applicare un magnete sopra il 
dispositivo per sospendere temporaneamente le scariche (senza disattivare la funzione di pacing, se 
programmata). 

 
Vie aeree e ventilazione 

• Durante la RCP iniziare con manovre di base per la gestione delle vie aeree, procedendo in modo graduale in 
base alle competenze dell’operatore, fino a ottenere una ventilazione efficace. 

• Somministrare la massima concentrazione di ossigeno possibile durante la RCP. 
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• Iniziare le ventilazioni efficaci il prima possibile, con frequenza e volume adeguati a evitare sia la ventilazione 
inadeguata (ipoventilazione) sia la ventilazione eccessiva (iperventilazione). 

• Garantire ventilazioni con pallone-maschera efficaci ottimizzando la tenuta della maschera e la pervietà delle 
vie aeree e, se necessario, utilizzare una tecnica a due soccorritori. 

• Ogni inspirazione deve durare 1 secondo, producendo un visibile sollevamento del torace. 
• Quando si utilizza un presidio sovraglottico (SGA), l'i-gel è preferibile al tubo laringeo. 
• L’intubazione tracheale deve essere tentata solo da operatori con un tasso di successo elevato e con l'impiego 

del monitoraggio capnografico continuo. Il consenso degli esperti stabilisce che un'elevata percentuale di 
successo nell'intubazione tracheale sia superiore al 95% entro due tentativi. 

• L’interruzione delle compressioni per l’intubazione deve essere inferiore a 5 secondi. 
• Utilizzare laringoscopia diretta o videolaringoscopia secondo i protocolli locali e l’esperienza dell’operatore. 

Quando disponibile, è preferibile la videolaringoscopia rispetto ad una laringoscopia diretta. 
• Una traccia EtCO₂ continua e costante deve essere usata per escludere un posizionamento esofageo del tubo 

endotracheale. 
• Dopo l’inserimento di un tubo tracheale o di un presidio sopraglottico, ventilare a 10 atti/minuto e continuare 

le compressioni senza interruzioni durante le ventilazioni. Se con SGA vi è perdita di gas e ventilazione 
inefficace, interrompere le compressioni e applicare un rapporto compressioni-ventilazioni di 30:2. 

• Se si usa un ventilatore meccanico, impiegare una modalità a volume controllato durante il periodo di 
compressioni toraciche, impostando un volume corrente di 6-8 mL/kg (peso corporeo ideale), o sufficiente a 
far sollevare il torace, una FiO₂ massima disponibile, una frequenza respiratoria di 10 atti al minuto, un tempo 
inspiratorio di 1-2 secondi, una pressione positiva di fine espirazione (PEEP) di 0-5 cmH₂O, un allarme di 
pressione di picco di 60-70 cmH₂O e un trigger di flusso disattivato. Verificare l’efficacia della ventilazione 
meccanica; in caso contrario, passare alla ventilazione manuale. 

• Se le strategie standard (cannula orofaringea, pallone-maschera, dispositivo sopraglottico o tubo tracheale) 
falliscono in corso di arresto cardiaco, soccorritori adeguatamente addestrati dovrebbero tentare la 
cricotiroidotomia chirurgica per consentire l'ossigenazione e la ventilazione. 

 
Farmaci e liquidi 
Accesso vascolare 

• Tentare prima l’accesso endovenoso (EV) piuttosto che intraosseo (IO) per la somministrazione dei farmaci 
negli adulti in arresto cardiaco. 

• Se l’accesso EV non è ottenibile rapidamente entro due tentativi, è ragionevole passare all’accesso IO come 
via alternativa durante l’arresto cardiaco dell’adulto. 

 
Farmaci vasopressori 

• Somministrare adrenalina 1 mg il prima possibile nei pazienti adulti in arresto con ritmo non defibrillabile. 
• Somministrare adrenalina 1 mg EV/IO dopo il terzo shock nei pazienti adulti in arresto con ritmo defibrillabile. 
• Ripetere adrenalina 1 mg ogni 3-5 minuti finché prosegue l’ALS. 

 
Farmaci antiaritmici 

• Somministrare amiodarone 300 mg EV negli adulti in FV/TVsp dopo tre shock. 
• Somministrare un’ulteriore dose di amiodarone 150 mg EV nei pazienti adulti in arresto cardiaco che 

presentano ancora FV/TVsp dopo l'erogazione di cinque scariche.  
• Somministrare la prima dose di amiodarone dopo tre scariche e la seconda dose dopo cinque shock, 

indipendentemente dal fatto che i ritmi defibrillabili siano sequenziali (refrattari) o intermittenti (ricorrenti). 
• La lidocaina 100 mg EV può essere usata in alternativa se l’amiodarone non è disponibile o se è stata presa 

una decisione locale di usare lidocaina al posto dell’amiodarone. È possibile un bolo aggiuntivo di lidocaina 50 
mg dopo cinque tentativi di defibrillazione. 
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Trombolitici 
• Considerare la trombolisi immediata quando l’embolia polmonare è causa sospetta o confermata dell’arresto 

cardiaco. 
• In pazienti selezionati con sospetta embolia polmonare, considerare 60-90 minuti di RCP dopo la 

somministrazione dei trombolitici. 
 
Liquidi 

• Somministrare liquidi durante la RCP solo se l’arresto è causato da ipovolemia. 
• Usare soluzione fisiologica isotonica o cristalloidi bilanciati per l’infusione durante la RCP. 

 
Altri farmaci 

• Non somministrare routinariamente calcio, bicarbonato di sodio o corticosteroidi durante l’arresto cardiaco. 
 
ALS nell’arresto cardiaco in ambiente altamente monitorizzato e RCP guidata dalla fisiologia 

• Una diminuzione improvvisa dell’EtCO₂ può indicare arresto cardiaco o stato di gittata cardiaca molto bassa. 
• Considerare l’inizio delle compressioni toraciche se la PA sistolica scende e rimane < 50 mmHg nonostante il 

trattamento. 
• Negli adulti sottoposti a monitoraggio invasivo della pressione arteriosa, si suggerisce di somministrare 

inizialmente adrenalina in piccole dosi incrementali (es. 50-100 µg EV) anziché un bolo da 1 mg. Se è stato 
somministrato un totale di 1 mg senza risposta, verificare che non vi sia stravaso e considerare ulteriori boli 
EV da 1 mg ogni 3-5 min. 

• Un approccio pragmatico durante RCP guidata dalla fisiologia è puntare a una pressione diastolica > 30 mmHg 
(quando si usa il monitoraggio invasivo), e una EtCO₂ ≥ 25 mmHg. 

 
Capnografia a forma d'onda durante l’ALS 

• Usare la capnografia a forma d’onda per confermare il corretto posizionamento del tubo tracheale durante la 
RCP. 

• Usare la capnografia per monitorare la qualità della RCP. 
• Un aumento dell’EtCO₂ durante la RCP può indicare ROSC. Tuttavia, non interrompere le compressioni solo in 

base a questo segno. Usare una combinazione di segni clinici e fisiologici di ROSC (es. coscienza, movimenti 
finalizzati, onda arteriosa, incremento netto dell’EtCO₂) prima di fermarsi per analisi del ritmo e, se 
appropriato, controllo del polso. 

• Non usare un valore di EtCO₂ basso da solo per decidere di interrompere un tentativo di rianimazione. 
 
Uso dell’ecografia durante l’ALS 

• Solo operatori esperti dovrebbero usare l’ecografia point-of-care (POCUS) durante l'arresto cardiaco. 
• La POCUS non deve causare interruzioni aggiuntive o prolungate delle compressioni toraciche. 
• La POCUS può aiutare a identificare cause trattabili dell’arresto, come tamponamento cardiaco e 

pneumotorace iperteso. 
• La dilatazione del ventricolo destro isolata durante l’arresto non deve essere usata per diagnosticare 

un’embolia polmonare. 
• Non usare la POCUS per valutare la contrattilità miocardica come unico indicatore per terminare la RCP. 

 
Dispositivi 
Dispositivi meccanici per compressioni toraciche 

• Considerare dispositivi meccanici per le compressioni toraciche solo se non sono praticabili compressioni 
manuali di alta qualità o se queste mettono a rischio la sicurezza degli operatori. 

• Quando si usa un dispositivo meccanico, minimizzare le interruzioni durante l’applicazione, impiegando solo 
team addestrati e che abbiano familiarità con il dispositivo. 
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REBOA (occlusione aortica endovascolare mediante palloncino a scopo resuscitativo) 
• L’ERC non raccomanda l’uso routinario del REBOA nell’arresto cardiaco, se non nell’ambito di trial clinici. 

 
Raffreddamento durante l'arresto cardiaco 

• Il raffreddamento durante l'arresto cardiaco non è raccomandato durante l’ALS (salvo in caso di ipertermia 
grave). 

 
RCP con circolazione extracorporea (ECPR) 

• L’ECPR può essere considerata come terapia di salvataggio per adulti selezionati con arresto cardiaco 
intraospedaliero e arresto cardiaco extraospedaliero quando la RCP convenzionale non ripristina la 
circolazione spontanea, in contesti in cui possa essere implementata. 

 
Aritmie peri-arresto 

• Le Linee Guida ERC 2025 ALS e i relativi algoritmi si concentrano sulle aritmie che richiedono trattamento 
immediato prima o dopo l’arresto cardiaco. 

• Se l’aritmia e/o i segni di instabilità persistono, gli operatori devono consultare un esperto. 
• La valutazione e il trattamento devono considerare lo stato del paziente (stabile vs instabile) e la natura 

dell’aritmia. Le aritmie persistenti richiedono un’attenta valutazione, poiché spesso si associano a cardiopatia 
strutturale e possono indicare cause non risolte, come l'ischemia miocardica. Oltre a un’aritmia che insorge 
immediatamente dopo il ROSC, i segni potenzialmente letali nel paziente instabile includono: 
o Shock - definito come ipotensione (es. pressione arteriosa sistolica < 90 mmHg) con segni di attivazione di 

meccanismi di compenso, come l’aumento dell’attività simpatica, ed evidenza di inadeguata perfusione 
d’organo. 

o Sincope - come conseguenza della riduzione del flusso cerebrale. 
o Scompenso cardiaco - manifestato come edema polmonare (insufficienza del ventricolo sinistro) e/o 

aumento della pressione venosa giugulare (insufficienza del ventricolo destro). 
o Ischemia miocardica - può presentarsi come dolore toracico (angina) o riscontro isolato di alterazioni 

all’ECG a 12 derivazioni in assenza di dolore (ischemia silente). 
 
Tachiaritmie 

• La cardioversione elettrica è il trattamento di scelta per le tachiaritmie nei pazienti instabili con segni avversi 
potenzialmente letali o immediatamente dopo il ROSC. 

• La cardioversione elettrica è raccomandata anche per pazienti stabili con TV monomorfa che hanno cardiopatia 
strutturale o quando non è chiaro se vi sia danno miocardico sottostante. 

• Nei pazienti coscienti, è necessaria una sedazione o un'analgesia accurata prima della cardioversione 
sincronizzata - attenzione al rischio di deterioramento emodinamico secondario all’anestesia/sedazione. 

• Durante la cardioversione di tachiaritmie atriali o ventricolari, lo shock deve essere sincronizzato sull’onda R 
dell’ECG. 

• In caso di fibrillazione atriale:  
o è ragionevole somministrare uno shock sincronizzato alla massima energia del defibrillatore rispetto a 

un’escalation progressiva. 
• In caso di flutter atriale e tachicardia parossistica sopraventricolare:  

o erogare uno shock iniziale a 70-120 J 
o erogare successivi shock con incrementi graduali. 

• In caso di tachicardia ventricolare con polso: 
o Utilizzare livelli iniziali di energia di 120-150 J. 
o Considerare incrementi progressivi di energia se il primo shock non ripristina il ritmo sinusale. 
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• Se la cardioversione non ripristina il ritmo sinusale e il paziente rimane instabile, somministrare amiodarone 
300 mg EV in 10-20 min (oppure procainamide 10-15 mg/kg in 20 min) ed effettuare un nuovo tentativo di 
cardioversione elettrica. La dose da carico di amiodarone può essere seguita da un’infusione di 900 mg/24 h. 

• Nei pazienti stabili con TV monomorfa, si può considerare la terapia farmacologica se il rischio con 
sedazione/anestesia è elevato. 

• Considerare la somministrazione di amiodarone per il controllo acuto della frequenza in pazienti con FA e 
instabilità emodinamica e grave riduzione della frazione d’eiezione del ventricolo sinistro (FEVS). Nei pazienti 
stabili con FEVS < 40 % considerare la minima dose efficace di beta-bloccante per FC < 110/min. Aggiungere 
digossina se necessario. 

 
Bradicardia 

• Se la bradicardia è accompagnata da segni avversi, somministrare atropina 500 µg EV/IO, ripetibile ogni 3-5 
min fino a un totale di 3 mg. 

• Se l’atropina è inefficace, considerare farmaci di seconda linea, quali isoprenalina (dose iniziale di 5 µg/min) e 
adrenalina (2-10 µg/min). 

• Per trattare la bradicardia in pazienti con trapianto cardiaco o lesione del midollo spinale, considerare 
aminofillina (100-200 mg EV lenta). Non somministrare atropina ai pazienti trapiantati - può causare blocco 
AV di alto grado o arresto sinusale - usare aminofillina. 

• Considerare glucagone se beta-bloccanti o calcio-antagonisti possono essere la potenziale causa della 
bradicardia. 

• Non somministrare atropina nei pazienti con blocchi AV di alto grado e QRS largo. In questi casi essa è inefficace 
e può peggiorare il blocco. 

• Considerare il pacing nei pazienti instabili con bradicardia sintomatica refrattaria ai farmaci. 
o Avviare precocemente il pacing transvenoso nei pazienti instabili con bradicardia sintomatica. 
o Considerare il pacing transtoracico (transcutaneo) come ponte al pacing transvenoso o quando 

quest’ultimo non è disponibile. 
• Ogni volta che viene posta una diagnosi di asistolia, controllare attentamente l’ECG per la presenza di onde P 

poiché, a differenza dell'asistolia vera e propria, questa condizione ha maggiori probabilità di rispondere al 
pacing cardiaco. 

• Se l’atropina è inefficace e il pacing transvenoso/transcutaneo non è disponibile immediatamente, può essere 
tentato il pacing percussivo (a pugno) in attesa dell’attrezzatura per il pacing. 

 
Donazione d’organi non controllata dopo morte circolatoria (uDCD) 

• In assenza di ROSC, considerare la uDCD nei contesti in cui esista un programma strutturato, secondo protocolli 
e legislazione locali. 
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EVIDENZE A SUPPORTO DELLE LINEE GUIDA 
Prevenzione dell’arresto cardiaco intraospedaliero 
L’arresto cardiaco intraospedaliero si verifica in circa 1,5 pazienti ogni 1000 ricoveri.8-12 

Esistono due strategie principali per prevenire l’arresto cardiaco e la necessità di tentare la RCP: 
• Decisioni centrate sul paziente per stabilire se la RCP sia appropriata. 
• Identificazione e trattamento precoci del deterioramento fisiologico per prevenire l’arresto cardiaco. 

 
Decisioni su trattamenti d’emergenza e sulla RCP 
La maggior parte dei pazienti che muore in ospedale non è sottoposta a un tentativo di rianimazione.13-16 Le Linee Guida 
ERC 2025 sull’Etica nella Rianimazione promuovono il processo decisionale condiviso e la pianificazione anticipata delle 
cure, integrando le decisioni sulla rianimazione con i piani di trattamento in emergenza per aumentare la chiarezza degli 
obiettivi di cura e anche prevenire la privazione involontaria di altri trattamenti indicati, oltre alla RCP. Ulteriori 
informazioni sono fornite nel capitolo Etica nella Rianimazione delle Linee Guida ERC 2025.4 

 
Deterioramento fisiologico 
L’arresto cardiaco intraospedaliero è spesso preceduto da deterioramento fisiologico.17,18 Ciò offre l’opportunità di 
riconoscere il deterioramento e prevenire l’arresto cardiaco. I 5 passaggi chiave sono stati concettualizzati come la catena 
della sopravvivenza intraospedaliera: “formazione del personale”, “monitoraggio”, “riconoscimento”, “chiamata di aiuto” 
e “risposta”.19 Queste indicazioni ERC si basano su un CoSTR di ILCOR e una revisione sistematica dei sistemi di risposta 
rapida per adulti, su linee guida del Regno Unito per Early Warning Score e per il riconoscimento e la gestione del 
deterioramento di adulti critici in ospedale, sui “Dieci passi per migliorare la qualità e gli esiti dell’arresto cardiaco 
intraospedaliero” di ILCOR e sulle Linee Guida della Society of Critical Care Medicine per “il riconoscimento e la risposta 
al deterioramento clinico al di fuori della terapia intensiva”.10,20-23 

 
Formazione del personale. Dovrebbe includere l’importanza di rilevazioni tempestive e seriate dei segni vitali per 
intercettare precocemente il deterioramento del paziente, un approccio strutturato di tipo ABCDE, che includa 
valutazione e interventi terapeutici iniziali, l’uso di strumenti di comunicazione strutturata come SBAR, come chiamare 
aiuto e intensificare le cure.21 Il personale dovrebbe conoscere i piani di intensificazione dei trattamenti, i protocolli per 
l’ammissione in area critica, l’implementazione delle politiche locali per le decisioni di non tentare la rianimazione 
(DNR/DNACPR) e la gestione del fine vita. Un’intensificazione tempestiva e decisioni DNR eviteranno trattamenti 
inefficaci o non desiderati (vedi Etica nella Rianimazione).4 

 
Monitoraggio. La maggior parte dei pazienti con arresto cardiaco intraospedaliero presenta un ritmo iniziale non 
defibrillabile e sono comuni segni precoci di depressione respiratoria o shock.8,9,24 Pur con un livello di evidenze di 
certezza da basso a molto basso, vi è consenso sul fatto che tutti i pazienti debbano avere un piano documentato di 
monitoraggio dei segni vitali che comprenda quali parametri debbano essere registrati e con quale frequenza.25,26 Ciò 
può essere affrontato usando un sistema standardizzato di Early Warning Score (EWS) per tutti i pazienti.27 La scelta del 
sistema dipende dal contesto locale e dovrebbe allinearsi alle linee guida nazionali. Per esempio, nel Regno Unito, NEWS 
è raccomandato dalle Linee Guida NICE.20,21 Maggiori livelli di formazione e di dotazione di personale infermieristico 
sono associati a minori fallimenti nel rispondere a segni vitali alterati e a migliori esiti per i pazienti.28,29 Mancano RCT o 
consenso su quali pazienti dovrebbero avere un monitoraggio continuo dell’ECG o di altri parametri.12 In uno studio 
basato su registri, nei contesti in cui i pazienti erano strettamente monitorati vi era una migliore sopravvivenza 
indipendentemente dal ritmo iniziale.30 L’uso dell'intelligenza artificiale (IA) per predire il deterioramento del paziente 
ha suscitato interesse negli ultimi anni, ma al momento non c’è evidenza per una diffusione su larga scala senza ulteriori 
studi su efficacia e impatto clinico.31 L’implementazione di un modello predittivo automatizzato per identificare pazienti 
ad alto rischio in 19 ospedali statunitensi è stata associata a una riduzione della mortalità.32 

 
Riconoscimento. Nei pazienti non ricoverati in terapia intensiva, strategie per semplificare e standardizzare il 
monitoraggio delle condizioni cliniche e riconoscere una malattia acuta o il deterioramento e attivare una risposta, 
comprendono i sistemi EWS. Questi sistemi a punteggio prevedono una risposta graduata predefinita e crescente in base 
all’EWS del paziente. L’EWS aiuta a identificare nei reparti i pazienti che necessitano di intensificazione delle cure, 



20 
 

 

aumentando la frequenza del monitoraggio dei parametri vitali; può inoltre migliorare l’identificazione del 
deterioramento e ridurre il tempo di attivazione del team di emergenza.33 Anche la preoccupazione clinica di infermieri 
e altri professionisti del team multidisciplinare può indicare un deterioramento del paziente.34,35 

 
Chiamata di aiuto. Tutto il personale dovrebbe essere messo nelle condizioni di chiamare aiuto e formato a utilizzare 
strumenti di comunicazione strutturata come lo SBAR per assicurare una comunicazione efficace.36-38 La risposta ai 
pazienti critici o a rischio è spesso fornita da un rapid response system (MET - medical emergency team/RRT - rapid 
response team /CCOT - critical care outreach team). Qualsiasi membro del personale sanitario può attivare questi team 
secondo criteri chiari. In alcuni ospedali, il paziente, la sua famiglia e gli amici sono incoraggiati ad attivare il team.39-41 
Tale iniziativa di sicurezza per il paziente è in implementazione in tutti gli ospedali inglesi.42 

 
Risposta. La risposta ai pazienti critici o a rischio di diventarlo viene spesso fornita da MET/RRT/CCOT. Questi team di 
solito comprendono medici e infermieri di area critica che rispondono a specifici criteri di chiamata. Questi team 
sostituiscono o coesistono con quelli tradizionali dell’arresto cardiaco che rispondono solo a pazienti già in arresto 
cardiaco. Questi team, qualunque sia la composizione, dovrebbero operare 24/7. Revisioni sistematiche, meta-analisi e 
studi multicentrici suggeriscono che questi sistemi riducano il tasso di arresti cardiaci intraospedalieri e la mortalità.43,44 
Questi dati hanno portato ILCOR a suggerire che gli ospedali considerino l’introduzione di sistemi di risposta rapida per 
ridurre il tasso di arresto cardiaco intraospedaliero e la mortalità (raccomandazione debole, evidenza bassa).22 Gli 
interventi includono sia compiti semplici, come somministrare ossigeno e liquidi endovenosi, sia decisioni più complesse, 
come il trasferimento in terapia intensiva o iniziare discussioni su DNR, intensificazione delle cure o pianificazione di fine 
vita (vedere Linee Guida ERC 2025 Etica nella Rianimazione4). Un aspetto importante è collocare il paziente critico in un 
setting appropriato. I pazienti dovrebbero essere trattati in un’area dotata di attrezzature e personale adeguati ai bisogni 
del paziente. Dovrebbe essere implementato un processo di miglioramento della qualità per i sistemi RRT/MET/CCOT.10 

 
Prevenzione dell’arresto cardiaco extraospedaliero 
Nei paesi ad alto reddito, la morte cardiaca improvvisa è la terza causa di morte. La sopravvivenza dopo arresto cardiaco 
extraospedaliero è ≤10%,45-47 e solo metà dei paesi mostra un trend positivo, sottolineando l’importanza della 
prevenzione degli arresti cardiaci extraospedalieri.48,49 

Anche giovani adulti apparentemente sani che vanno incontro a morte cardiaca improvvisa possono presentare 
segni/sintomi prodromici - come sincope, presincope, dolore toracico, palpitazioni - che dovrebbero indurre i 
professionisti a richiedere valutazione specialistica per prevenire l’arresto cardiaco.50-59 Non esiste una revisione 
sistematica ILCOR specifica su questo tema e sono state anche considerate le Linee Guida esistenti ESC (European Society 
of Cardiology), AHA (American Heart Association) ed ERC.60 

 
Epidemiologia e fisiopatologia della morte cardiaca improvvisa 
La cardiopatia coronarica è responsabile dell’80% dei casi, specialmente negli anziani e le cardiomiopatie non ischemiche 
sono responsabili di un ulteriore 10-15%.61 Nei giovani prevalgono malattie ereditarie, cardiopatie congenite, miocarditi 
e abuso di sostanze. Conoscere le cause aiuta nel trattamento precoce e nella prevenzione dell’arresto cardiaco 
extraospedaliero (Tabella 2). 
 

Tabella 2 - Cause di morte cardiaca improvvisa 
MALATTIA CORONARICA 
• Infarto miocardico con sopraslivellamento del tratto ST 
• Altri tipi di infarto miocardico 
• Angina instabile 
• Ischemia silente 
MALATTIE ELETTRICHE DEL CUORE, SPESSO ASSOCIATE A MORTE CARDIACA IMPROVVISA NEI GIOVANI 
• Sindrome del QT lungo 
• Sindrome del QT corto 
• Sindrome di Brugada 
• Tachicardia ventricolare polimorfa catecolaminergica 
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• Sindrome Triadin knock-out 
• Prolasso aritmogeno della valvola mitrale bilembo 
• Indotte da farmaci o altre sostanze medicinali 
ANOMALIE CORONARICHE NON ATEROSCLEROTICHE 
CARDIOPATIE CONGENITE 
• Cardiomiopatia ipertrofica 
CARDIOMIOPATIA DILATATIVA 
VALVULOPATIE 

Adattato da Kandala61 e Winkel69  
 
Malattia coronarica 
Aritmie innescate da infarto miocardico acuto (IMA) o come conseguenza di cicatrici miocardiche possono causare morte 
cardiaca improvvisa.63 Circa due terzi delle morti cardiache improvvise si verificano come primo evento di una malattia 
coronarica o in soggetti considerati a basso rischio.61 Negli ultimi 50 anni la prevenzione primaria e la rivascolarizzazione 
secondaria hanno ridotto la mortalità per cardiopatia coronarica standardizzata per età.61 La percentuale di morti 
cardiache improvvise associate a malattia coronarica resta però immutata, suggerendo interazioni con fattori scatenanti, 
come una disfunzione del sistema nervoso autonomo, alterazioni elettrolitiche, tossicità farmacologica e profili genetici 
individuali.61 Studi di elettrofisiologia aiutano a stratificare i pazienti con malattia coronarica ad alto vs basso rischio di 
morte cardiaca improvvisa.64 Ulteriori fattori come lo scompenso cardiaco e l’ipertrofia ventricolare sinistra 
predispongono ad aritmie ventricolari (TV polimorfa e FV). È incerto come identificare efficacemente i pazienti ad alto 
rischio con scompenso cardiaco e ipertrofia ventricolare sinistra.65 Le modifiche della geometria del ventricolo sinistro 
influenzano la probabilità di sviluppare TV e FV. L'unico indicatore identificato come costantemente associato a un 
aumento del rischio di morte cardiaca improvvisa nel contesto della cardiopatia coronarica e della disfunzione 
ventricolare sinistra è la frazione di eiezione ventricolare sinistra (FEVS).63 La FEVS è usata per porre indicazione a 
impianto di ICD per la prevenzione primaria e secondaria di morte cardiaca improvvisa.66 

La RM cardiaca è stata proposta per quantificare il carico cicatriziale e valutare il rischio di morte cardiaca improvvisa. 
Recentemente l’AI e l'analisi delle cicatrici mediante deep learning sono stati impiegati per valutare la prognosi specifica 
per il paziente.67 Nonostante i notevoli progressi, la capacità di riconoscere il rischio di morte cardiaca improvvisa prima 
dell’evento resta molto limitata.63 

 
Morte cardiaca improvvisa nei giovani 
La morte cardiaca improvvisa nei giovani (5-35 anni di età) rappresenta il 7% di tutte le morti cardiache improvvise62, 
con un’incidenza di 1-8 decessi per 100.000 persone/anno.68 Nelle morti cardiache improvvise tra gli adolescenti, il 50% 
dei pazienti aveva sintomi mal interpretati prima del decesso.58 La malattia coronarica è la causa più frequente di morte 
cardiaca improvvisa nei giovani, ma il 25-31% dei casi rimane inspiegato dopo l’autopsia (sindrome della morte aritmica 
improvvisa).69 Sebbene la maggioranza delle cardiomiopatie ereditarie sia trattabile se identificata precocemente, nella 
quasi totalità dei casi di morte cardiaca improvvisa giovanile la patologia non viene diagnosticata in vita.56 Segni 
premonitori di morte cardiaca improvvisa nei giovani erano presenti solo nel 29% dei casi in uno studio, quindi meno 
comuni che negli anziani.70 I farmaci che prolungano il QT e i farmaci psicotropi, da soli o in combinazione, aumentano 
il rischio.62 La valutazione dei sopravvissuti ad arresto cardiaco o l’autopsia sono cruciali per identificare patologie 
cardiache ereditarie nei casi inspiegati di morte cardiaca improvvisa; ciò dovrebbe portare allo screening dei familiari di 
primo grado. In uno studio, questo screening ha portato a diagnosi di malattia cardiaca ereditaria in oltre metà delle 
famiglie.71 In un ampio studio retrospettivo riguardante la morte cardiaca improvvisa nei giovani è stata identificata una 
causa in 113/180 pazienti (62,8%); i restanti sono stati classificati come FV idiopatica.72 Con il miglioramento delle 
capacità diagnostiche (per esempio test di provocazione farmacologica per canalopatie e vasospasmo coronarico, test 
genetici) il numero di morti cardiache improvvise inspiegate dovrebbe ridursi.72 (Vedere Linee Guida ERC 2025 
sull’Epidemiologia in Rianimazione).48  
 
Anomalie coronariche non aterosclerotiche 
Tromboembolia delle arterie coronariche, arteriti coronariche (per esempio malattia di Kawasaki, poliarterite nodosa), 
spasmo e ponte miocardico sono state tutte descritte in associazione con la morte cardiaca improvvisa. 
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Cardiopatie congenite 
Anomalie coronariche congenite sono presenti nell’1% di tutti i pazienti. La morte cardiaca improvvisa per tali anomalie 
è correlata all’esercizio e rappresenta il 17% delle morti cardiache improvvise in giovani atleti.61,70 

 
Cardiomiopatia ipertrofica 
La cardiomiopatia ipertrofica è la più comune malattia genetica cardiaca e la principale causa di morte cardiaca 
improvvisa nei giovani.73 Spesso rimane clinicamente silente fino a quando la morte cardiaca improvvisa si presenta 
come primo evento cardiaco. L’incidenza di morte cardiaca improvvisa nelle famiglie con cardiomiopatia ipertrofica è di 
2-4% all’anno e di 4-6% nei bambini e negli adolescenti.61 

Le Linee Guida ESC 2022 sulla gestione delle aritmie ventricolari e la prevenzione della morte cardiaca improvvisa hanno 
proposto 10 nuovi punti chiave per migliorare la gestione della morte cardiaca improvvisa.74 (Tabella 3) 
La previsione della morte cardiaca improvvisa pone un paradosso epidemiologico: sebbene i pazienti ad alto rischio 
abbiano un rischio individuale maggiore, il numero assoluto di arresti cardiaci extraospedalieri è più alto nella 
popolazione generale a basso rischio, molto più ampia. Prevenire e predire la morte cardiaca improvvisa è una sfida, 
poiché la maggior parte degli eventi avviene in persone senza cardiopatia nota. In risposta, la Lancet Commission sulla 
morte cardiaca improvvisa ha lanciato un appello per un’azione multidisciplinare per ridurre l'impatto della morte 
cardiaca improvvisa, affrontando tutti gli aspetti della prevenzione e del trattamento.75 Lo sviluppo di registri di alta 
qualità sull’arresto cardiaco extraospedaliero è importante per migliorare la comprensione e la previsione di morte 
cardiaca improvvisa. 
Attualmente non esistono strategie o linee guida consolidate per prevenire l’arresto cardiaco extraospedaliero nella 
popolazione generale. 
La morte cardiaca improvvisa può essere associata a molti fattori-alcuni legati alla malattia cardiovascolare, altri ad un 
più vasto contesto socio-economico (per esempio, obesità, clima, inquinamento, stile di vita). 
Molti farmaci prescritti comunemente (antibiotici, antidepressivi) che influenzano l’elettrofisiologia cardiaca 
principalmente prolungando l’intervallo QT, possono anche aumentare il rischio di arresto cardiaco extraospedaliero.76 
Recentemente, anche gli inibitori di pompa protonica sono stati associati a questo rischio, perfino in pazienti senza 
malattia cardiovascolare.77 

AI e modelli di machine learning offrono nuove possibilità collegando i dati dei pazienti con arresto cardiaco alle cartelle 
sanitarie della popolazione generale, potenzialmente identificando nuovi fattori di rischio di morte cardiaca improvvisa 
e migliorando lo screening mirato al paziente.78 L’AI può anche aiutare a predire la morte cardiaca improvvisa con PEA e 
a comprendere meccanismi e sintomi prodromici in questa popolazione a prognosi peggiore di sopravvivenza.79 

 
Tabella 3 - Punti chiave delle Linee Guida ESC sul trattamento delle aritmie ventricolari e della morte cardiaca 
improvvisa 
MALATTIA CORONARICA 
1. Sviluppo del BLS pubblico e accesso ai defibrillatori automatici 
2. Focus sulla gestione della tempesta aritmica 
3. Maggiore rilevanza della risonanza magnetica cardiaca 
4. Maggiore rilevanza dell’ablazione transcatetere 
5. Implementazione di fattori di rischio e calcolatori per morte cardiaca improvvisa 
6. Nuovi algoritmi per la valutazione diagnostica 
7. Potenziamento della consulenza e dei test genetici 
8. Algoritmo per la terapia antiaritmica 
9. Stratificazione del rischio personalizzata 
10. Cambiamento riguardo alle malattie elettriche primitive 

Adattato da Könemann, 202374  
 
Segni premonitori 
Circa il 50% degli arresti cardiaci si verifica in soggetti con malattia coronarica non diagnosticata.63,80  
Molte vittime di morte cardiaca improvvisa presentano una storia di malattia cardiaca e segni premonitori prima 
dell’arresto, più comunemente dolore toracico o all’addome superiore o dispnea, ai quali non è stato dato seguito né dal 
paziente né dai professionisti sanitari.81,82 Circa un terzo dei pazienti anziani manifesta sintomi nelle ore o nei giorni 



23 
 

 

precedenti l’arresto cardiaco, principalmente dolore toracico, dispnea, sincope e/o sudorazione fredda.82,83 In uno studio 
su 1960 pazienti con arresto cardiaco extraospedaliero, il 9,4% era stato valutato da personale del soccorso 
extraospedaliero nelle 48 ore precedenti.84 La presa in carico tempestiva dei pazienti con sintomi è associata a una 
sopravvivenza migliore.81 Il riconoscimento precoce della sindrome coronarica acuta (SCA) da parte dei servizi di 
emergenza territoriale, con ECG a 12 derivazioni e riduzione dei tempi per la riperfusione, può prevenire la morte 
cardiaca improvvisa.85 

L’approccio più efficace per prevenire la morte cardiaca improvvisa nella popolazione generale rimane la quantificazione 
del rischio individuale di sviluppare una malattia coronarica, seguita dal controllo dei fattori di rischio.86 La sincope può 
rappresentare un importante segno premonitore di morte cardiaca improvvisa. 
 

Tabella 4 - Caratteristiche ad alto rischio che suggeriscono una condizione grave nei pazienti con sincope alla 
valutazione iniziale nel dipartimento d’emergenza 

CARATTERISTICHE DELL’EVENTO SINCOPALE 

Maggiori 
Insorgenza recente di dolore toracico, dispnea, dolore addominale o cefalea98-100 

Sincope durante sforzo o in posizione supina101 

Palpitazioni ad esordio improvviso immediatamente seguita da sincope101 
 
Minori 
Assenza di sintomi premonitori o prodromo breve (<10 secondi)101-104 

Storia familiare di morte cardiaca improvvisa in giovane età105 

Sincope in posizione seduta106 

Anamnesi patologica 

Maggiori 
Cardiopatia strutturale grave o coronaropatia (scompenso cardiaco, bassa FE ventricolare sinistra o pregresso infarto)98,100 

Esame obiettivo 

Maggiori 
Pressione arteriosa sistolica inspiegabilmente <90 mmHg98,100 

Bradicardia persistente (<40/min) in stato di veglia, in assenza di allenamento fisico 
Soffio sistolico non diagnosticato 

ECG 

Maggiori 
Alterazioni ECG compatibili con ischemia acuta 
Blocco AV di secondo grado tipo Mobitz II o blocco AV di terzo grado 
Fibrillazione atriale lenta (<40/min) 
Bradicardia sinusale persistente (<40/min) o blocchi seno-atriali ripetuti o pause >3 secondi in stato di veglia, in assenza di 
allenamento fisico 
Blocco di branca, disturbi della conduzione intraventricolare, ipertrofia ventricolare o onde Q compatibili con cardiopatia 
ischemica o miocardiopatia99,104 

Tachicardia ventricolare sostenuta o non sostenuta 
Disfunzione di un dispositivo impiantabile (pacemaker o ICD) 
Sopraslivellamento del tratto ST con morfologia tipo 1 in V1-V3 (pattern di Brugada) 
QTc >460 ms in ECG a 12 derivazioni ripetuti, indicativo di sindrome del QT lungo85 

 
Minori (alto rischio solo se la storia è compatibile con sincope aritmica) 
Blocco AV di secondo grado Mobitz I e blocco AV di primo grado con PR molto prolungato 
Bradicardia sinusale lieve, inappropriata e asintomatica (40-50 bpm)104 

Tachicardia parossistica sopraventricolare (TPSV) o fibrillazione atriale107 

QRS pre-eccitato 
Intervallo QTc corto (≤340 ms)85 

Pattern di Brugada atipici86 

Onde T negative nelle precordiali destre, onde epsilon suggestive di cardiomiopatia aritmogena del ventricolo destro86 

Adattato da Brignole, 201866. ECG = elettrocardiogramma, ICD = defibrillatore cardiaco impiantabile. 
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Sincope 
Una sincope che si manifesta durante esercizio fisico intenso, da seduti o in posizione supina dovrebbe sempre far 
sospettare una causa cardiaca; in altri contesti è più probabile che si tratti di sincope vasovagale o di ipotensione 
posturale.85 Nei pazienti con malattia cardiaca nota, la sincope (con o senza prodromi, soprattutto se recente o 
ricorrente) è un fattore di rischio indipendente per un aumento del rischio di morte.66,73,87-97 Le caratteristiche ad alto 
rischio (che suggeriscono una condizione grave) e quelle a basso rischio (che suggeriscono una condizione benigna) nei 
pazienti con sincope valutati inizialmente nel dipartimento d’emergenza sono state pubblicate da ESC (Tabella 4).66 
L’acquisizione precoce di un ECG a 12 derivazioni da parte dei servizi di emergenza territoriale può essere utile. 
I programmi di screening per atleti possono essere utili, anche se variano tra i diversi paesi.108-110 In uno studio condotto 
nel Regno Unito tra il 1996 e il 2016, 11.168 atleti sono stati sottoposti a screening cardiovascolare e sono state 
identificate malattie associate a morte cardiaca improvvisa nello 0,38 % (n = 42).111 L’incidenza di morte cardiaca 
improvvisa negli atleti agonisti è più alta rispetto ai non atleti.111 Sottogruppi a rischio maggiore includono: sesso 
maschile, etnia afrodiscendente, giocatori di basket o di calcio.112 Lo screening generalmente comprende visita medica 
ed ECG. L’ECG presenta un rischio di falsi positivi, poiché alcuni reperti elettrocardiografici sono tipici degli atleti. 
Nonostante uno screening più specialistico, il rischio di morte cardiaca improvvisa diminuisce globalmente, ma può 
comunque verificarsi. Pertanto, la consapevolezza, la formazione alla RCP e la disponibilità di defibrillatori automatici 
durante l’attività sportiva restano importanti per la sicurezza degli atleti.113,114 
 
Misure preventive contro la morte cardiaca improvvisa 
La prevenzione della morte cardiaca improvvisa si concentra su identificazione e gestione delle condizioni mediche che 
possono contribuire o peggiorare le aritmie, valutando il rischio intrinseco dell'aritmia stessa e il bilancio rischio-
beneficio delle possibili terapie. Gli interventi possono includere: farmaci antiaritmici, defibrillatori impiantabili, 
ablazione transcatetere o chirurgia.66,115 

La gestione efficace di malattie non cardiovascolari associate a un aumento del rischio di arresto cardiaco è stata anche 
proposta come strategia preventiva.116 Ad esempio, uno studio di registro su larga scala ha rilevato che il trattamento 
dell’apnea notturna con CPAP era associato a un minor rischio di arresto cardiaco extraospedaliero rispetto ai pazienti 
non trattati.117 

La telemetria non invasiva o i dispositivi impiantabili con trasmissione del segnale ECG vengono correntemente utilizzati 
in gruppi selezionati di pazienti per rilevare aritmie ad alto rischio e prevenire la morte cardiaca improvvisa. Più 
recentemente, dispositivi connessi (smartwatch, app su smartphone) in grado di rilevare aritmie sono stati introdotti e 
possono aiutare a identificare la fibrillazione atriale (FA) asintomatica, ma il loro ruolo nella popolazione generale per 
rilevare aritmie associate a morte cardiaca improvvisa è ancora sconosciuto.118,119 Una revisione recente sugli 
smartwatch ha identificato 57 pubblicazioni, tra cui 24 studi di coorte, principalmente focalizzati sulla FA, spesso rilevata 
da Apple Watch™.120 La diagnosi automatica di arresto cardiaco mediante dispositivi indossabili e smartphone è un 
campo innovativo di ricerca. Offre la possibilità di trasformare eventi non testimoniati in eventi testimoniati. Tuttavia,                                     
la maggior parte degli studi è ancora di fattibilità e riguarda una popolazione ristretta.121 Tali studi richiedono una 
validazione su popolazioni diverse e integrazione nei protocolli dei sistemi di emergenza territoriale. Essi comportano 
un rischio di falsi positivi, che possono essere responsabili di ansia e stress nei pazienti e attivazioni inappropriate dei 
servizi di emergenza, sovraccaricando le risorse disponibili.122 

Educare la popolazione a riconoscere e riferire i sintomi che precedono una morte cardiaca improvvisa e intervenire in 
caso di arresto cardiaco è fondamentale.81 Una campagna di sensibilizzazione sul dolore toracico è stata associata a un 
aumento delle chiamate al sistema di emergenza territoriale e a una riduzione dell’incidenza di arresti cardiaci e può 
quindi rappresentare, almeno in parte, una strategia di prevenzione primaria efficace per l’arresto cardiaco 
extraospedaliero. Durante il periodo della campagna si è osservato un aumento dell’8.8% degli interventi del sistema di 
emergenza territoriale per dolore toracico (Incident rate ratio [IRR] 1.09, 95% CI: 1.07, 1.11) e una riduzione del 5.6% 
negli interventi del sistema di emergenza territoriale per arresto cardiaco extraospedaliero (IRR 0.94, 95% CI: 
0.92,0.97).123 
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Trattamento dell’arresto cardiaco intraospedaliero 
I principi del trattamento dell’arresto cardiaco, come la defibrillazione precoce, la somministrazione tempestiva di 
adrenalina e l’erogazione di RCP di alta qualità, sono coerenti sia per gli arresti intraospedalieri sia per quelli 
extraospedalieri. In ambito ospedaliero, la disponibilità immediata di personale clinico addestrato e di attrezzature 
adeguate consente una rapida identificazione dell’arresto cardiaco e l’inizio del trattamento. L’arresto cardiaco 
intraospedaliero è definito come qualsiasi arresto cardiaco che si verifica all’interno della struttura ospedaliera. Questo 
può includere un arresto cardiaco in pazienti ricoverati, visitatori o membri del personale in qualsiasi luogo dell’ospedale. 
In questo contesto, gli interventi di BLS e ALS possono spesso essere avviati simultaneamente (Figura 3). 
 

 
 

Figura 3 - Algoritmo di rianimazione intraospedaliera 
ABCDE: vie aeree, respirazione, circolazione, deficit neurologici, esposizione; DAE: Defibrillatore Automatico Esterno; ALS: Supporto Vitale Avanzato; 

PA: pressione arteriosa; RCP: Rianimazione Cardiopolmonare; EtCO₂: anidride carbonica di fine espirazione; EV: endovenoso; SBAR: Situazione, 
Anamnesi, Valutazione, Raccomandazione; SpO₂: saturazione di ossigeno misurata con pulsossimetria 
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Primi soccorritori 
Il livello di competenza del primo soccorritore può variare da un membro non clinico del personale, formato in BLS, a un 
operatore sanitario abilitato all’ALS. Indipendentemente dal livello di competenza, la prima azione da intraprendere è 
riconoscere l’arresto cardiaco, iniziare immediatamente la RCP, chiamare aiuto e facilitare una defibrillazione rapida. I 
ritardi nell’inizio del trattamento riducono la probabilità di successo.124,125 

Il metodo per chiamare aiuto può variare tra ospedali o tra diverse aree dello stesso ospedale. Se il soccorritore è solo, 
potrebbe dover lasciare il paziente per chiamare aiuto. Dove è in uso un sistema con un numero telefonico dedicato per 
attivare l’emergenza, si raccomanda di utilizzare quello standard europeo 2222.126 L'European Board of Anaesthesiology 
ha incluso il numero di telefono 2222 “Cardiac Arrest Call” come requisito principale nell’aggiornamento 2025 della 
Dichiarazione di Helsinki sulla Sicurezza del Paziente in Anestesiologia 2.0, lanciato nel maggio 2025. Tuttavia, l’adozione 
di questo numero standard nei Paesi europei è ancora variabile.127-129 Il cambiamento del numero è semplice e sicuro, 
soprattutto se 2222 e il numero precedente vengono mantenuti in parallelo durante un periodo di transizione. 
Dopo aver completato le azioni iniziali e se è disponibile personale sufficiente, occorre recuperare l’attrezzatura ALS e 
prepararsi al passaggio di consegne al team di rianimazione, utilizzando un sistema di comunicazione strutturato, come: 
SBAR (Situation, Background, Assessment, Recommendation) oppure RSVP (Reason, Story, Vital Signs, Plan).36,130,131 Ogni 
reparto ospedaliero dovrebbe considerare il livello di gravità dei pazienti, il rischio di arresto cardiaco e la localizzazione 
del team (per esempio la distanza che deve percorrere il team di rianimazione) per definire le necessità formative 
specifiche del personale.  
 
Team di rianimazione 
Il team di rianimazione può assumere la forma di un tradizionale “cardiac arrest team”, che risponde esclusivamente agli 
arresti cardiaci oppure un Medical Emergency Team (MET) o Rapid Response Team (RRT), che interviene sia su arresti 
cardiaci sia su pazienti in condizioni critiche. ILCOR raccomanda che il personale sanitario riceva una formazione 
accreditata ALS (raccomandazione forte, evidenza di certezza molto bassa), poiché ciò è associato a migliori esiti 
clinici.22,132 ILCOR raccomanda anche che la formazione ALS includa l’addestramento al lavoro di squadra e alla leadership 
(raccomandazione debole, evidenza di certezza molto bassa), in quanto ciò migliora i risultati clinici e organizzativi.22 

I team di rianimazione spesso si formano ad hoc, a seconda dei turni in ospedale, e possono includere professionisti di 
diverse specialità (medicina d’urgenza, medicina interna, cardiologia, area critica, anestesia). La mancanza di chiarezza 
dei ruoli, incluso chi agisce come team leader, può causare errori durante la gestione ALS dell’arresto cardiaco 
intraospedaliero.133,134 Un briefing a inizio turno con presentazioni e assegnazione dei ruoli è facile da implementare e 
può migliorare la coordinazione del team durante la rianimazione, anche se il suo impatto sugli esiti dei pazienti rimane 
incerto.135  
 
Attrezzatura 
Gli ospedali dovrebbero garantire che ogni area clinica abbia accesso immediato all’equipaggiamento di rianimazione e 
ai farmaci per facilitare una rapida rianimazione del paziente in arresto cardiaco. La mancanza o il malfunzionamento 
delle apparecchiature possono ritardare il trattamento.133,136 L’attrezzatura dovrebbe essere standardizzata in tutto 
l’ospedale e verificata regolarmente per garantirne la funzionalità. A differenza dell’arresto cardiaco extraospedaliero, la 
maggior parte dei pazienti con arresto cardiaco intraospedaliero dispone già di un accesso vascolare al momento 
dell’arresto cardiaco, consentendo la somministrazione rapida di farmaci, come l’adrenalina.137-139  
 
Criteri di interruzione della rianimazione per l’arresto cardiaco intraospedaliero 
La ricerca sui criteri di interruzione della rianimazione per l’arresto cardiaco intraospedaliero è ancora limitata. Una 
revisione sistematica di ILCOR pubblicata nel 2021 ha identificato prove di certezza molto bassa per una sola regola 
clinica, la regola UN10, che includeva tre variabili: arresto cardiaco non testimoniato, ritmo iniziale non defibrillabile e 
durata della rianimazione >10 minuti.140-142  Sebbene questa regola avesse un tasso di falsi positivi dello 0% nella coorte 
di derivazione, la successiva validazione ha riscontrato un tasso di falsi positivi sopra la soglia dell’1%, ritenuta accettabile 
per l’uso clinico.4 Pertanto, ILCOR ha concluso che nessuno strumento identificato è affidabile per prevedere la morte 
dopo arresto cardiaco intraospedaliero, raccomandando di non utilizzare l’UN10 come unica strategia per interrompere 
la rianimazione (raccomandazione forte, evidenze di certezza molto bassa).143 
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In seguito a una revisione sistematica di ILCOR del 2021, uno studio scandinavo che ha arruolato pazienti colpiti da 
arresto cardiaco intraospedaliero in Danimarca, Svezia e Norvegia ha sviluppato e validato cinque regole per 
l’interruzione della rianimazione nell'arresto cardiaco intraospedaliero.144 La regola con le migliori prestazioni includeva 
quattro variabili (arresto cardiaco non testimoniato, non monitorato, ritmo iniziale di asistolia, durata della rianimazione 
≥10 minuti). Questa regola ha predetto erroneamente la mortalità a 30 giorni in 6 casi ogni 1000 e avrebbe suggerito 
l’interruzione della rianimazione in 110 casi ogni 1000, potenzialmente riducendo i tentativi rianimatori inutili. Tuttavia, 
uno studio osservazionale di grandi dimensioni ha dimostrato che la sopravvivenza alla dimissione è possibile anche 
dopo rianimazioni prolungate (>1 ora), sebbene inferiore all’1% dopo 40 minuti.145 Uno studio austriaco ha mostrato che 
modelli di apprendimento automatico predicevano in modo efficace l’assenza di ROSC e scarsi esiti funzionali durante la 
rianimazione; tuttavia, il valore predittivo positivo era insufficiente per giustificare l’interruzione precoce della RCP.146 

In linea con ILCOR, ERC non raccomanda l’utilizzo delle regole per l’interruzione della rianimazione come unico criterio 
per interrompere la rianimazione in caso di arresto cardiaco intraospedaliero. Sebbene i risultati dello studio scandinavo 
siano promettenti, è necessaria un’ulteriore validazione esterna prima di un’eventuale applicazione clinica.144 Le regole 
per l’interruzione della rianimazione dovrebbero essere validate in coorti locali, regionali o nazionali prima della loro 
implementazione e rivalutate periodicamente in base ai cambiamenti delle percentuali di sopravvivenza. Le decisioni di 
interrompere la rianimazione dovrebbero anche tenere conto del contesto legale, organizzativo e culturale locale. Le 
Linee Guida ERC 2025 sull’Etica nella Rianimazione forniscono un’ulteriore guida sulle regole dell’interruzione della 
rianimazione.4 
 
Trattamento dell’arresto cardiaco extraospedaliero 
Questa sezione fornisce una panoramica delle questioni specifiche dell’ALS relative alla rianimazione nell’arresto 
cardiaco extraospedaliero. Ulteriori informazioni sono disponibili nelle Linee Guida ERC 2025 su Basic Life Support, 
Arresto Cardiaco in Circostanze Speciali, Systems Saving Lives, Epidemiologia, Post Resuscitation Care ed Etica nella 
Rianimazione.4,6,114,129,147,148 
 
Trasferimento dei pazienti con arresto cardiaco extraospedaliero 
L’obiettivo dell’ALS per l’arresto cardiaco extraospedaliero è fornire le stesse cure disponibili in ospedale il più presto 
possibile e trasferire rapidamente il paziente in ospedale per gli interventi non realizzabili sul luogo dell’evento. Una 
recente revisione sistematica ha confrontato il beneficio del trasporto rapido dalla scena verso cure definitive in ospedale 
rispetto ad una rianimazione prolungata sul posto.149 Sono stati inclusi 9 studi (8 di coorte e 1 RCT). In un’analisi 
aggregata, il trasporto accelerato (o precoce) non era predittivo di sopravvivenza alla dimissione (odds ratio [OR] 1.16, 
95% intervallo di confidenza [CI] 0.53-2.53, I² = 99%, p = 0.65) o di esito neurologico favorevole (OR 1.06, 95% CI 0.48-
2.37, I² = 99%, p = 0.85). Il livello di certezza delle evidenze è stato molto basso con un rischio moderato di bias. Una 
significativa eterogeneità è stata osservata in relazione alle differenze regionali nei sistemi di emergenza territoriale. Uno 
studio di registro nordamericano con 27.705 pazienti ha mostrato che la sopravvivenza alla dimissione era del 4.0% nei 
pazienti trasportati durante la rianimazione, contro l’8.5% di quelli rianimati sul posto (differenza di rischio 4.6% [95% 
CI, 4.0-5.1%]).150 La decisione sul momento del trasporto dipende da vari fattori del sistema di emergenza territoriale, 
che includono le competenze cliniche dei soccorritori, gli interventi ALS disponibili sul posto e l’utilizzo di protocolli di 
interruzione della rianimazione.149  
 
Assistenza nei centri dedicati all’arresto cardiaco 
Una revisione sistematica di ILCOR ha valutato i benefici dell’assistenza in un centro specializzato per l’arresto cardiaco. 
Le raccomandazioni di ILCOR sono le seguenti151: 

• I pazienti adulti con arresto cardiaco extraospedaliero non traumatico dovrebbero essere trasportati presso un 
centro per l’arresto cardiaco, secondo i protocolli locali. 

• I pazienti adulti con arresto cardiaco extraospedaliero non traumatico dovrebbero essere trattati in un centro 
per l’arresto cardiaco ogni volta che sia possibile. 

• Le reti sanitarie dovrebbero stabilire protocolli locali per sviluppare e mantenere una rete di centri per l’arresto 
cardiaco. 
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ERC ha adottato pienamente queste raccomandazioni e ulteriori dettagli si possono trovare nelle Linee Guida ERC 2025 
Systems Saving Lives e Post-Resuscitation Care.  
 
Trattamento iniziale dell’arresto cardiaco extraospedaliero 
Diversi fattori del paziente e della RCP influenzano l’esito dell’arresto cardiaco extraospedaliero (Tabella 5). Programmi 
comunitari che promuovono la RCP praticata da astanti e l’uso del DAE migliorano la sopravvivenza dell’arresto cardiaco 
extraospedaliero.152 Le compressioni toraciche e la defibrillazione precoce restano le pietre miliari della rianimazione 
dell’arresto cardiaco extraospedaliero. L’unico trattamento definitivo per la fibrillazione ventricolare rimane la 
defibrillazione tempestiva.153  
 

Tabella 5 - Fattori del paziente e della rianimazione che influenzano l’esito dell’arresto cardiaco extraospedaliero 
Paziente 
Età 
Sesso 
Comorbidità (cardiaca, polmonare, renale, trauma) 
Circostanze speciali 
Rianimazione cardiopolmonare 
Luogo (privato vs pubblico) 
Arresto cardiaco testimoniato vs non testimoniato 
RCP praticata da astanti 
Tipo di RCP praticata da astanti (solo compressioni toraciche vs standard) 
Ritmo iniziale dell’arresto cardiaco 
Utilizzo del DAE da parte degli astanti 
Tempo al ritorno della circolazione spontanea 

Adattato da Kandala, 2017.61 DAE: defibrillatore automatico esterno, RCP: rianimazione cardiopolmonare. 

 
Personale dei sistemi di emergenza territoriale e interventi 
Una revisione sistematica di ILCOR ha analizzato l’impatto dell’esperienza del personale del sistema di emergenza 
territoriale nella gestione dell’arresto cardiaco extraospedaliero sugli esiti dei pazienti.154 Lo studio principale in questa 
revisione ha valutato il numero di arresti cardiaci extraospedalieri a cui un paramedico aveva partecipato, correlando 
questa esposizione con la sopravvivenza alla dimissione ospedaliera.155 L’aumento dell’esposizione dei paramedici 
all’arresto cardiaco extraospedaliero nei precedenti tre anni è stato associato a un aumento della sopravvivenza alla 
dimissione ospedaliera: ≤6 esposizioni (gruppo di controllo), >6-11 esposizioni (odds ratio aggiustato [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).155 Un altro 
ampio studio osservazionale ha riportato che una maggiore esposizione del paramedico intervenuto era associata a un 
aumento del tasso di ROSC (<15 esposizioni [gruppo di controllo] vs ≥15 esposizioni, aOR 1.22, 95% CI 1.11-1.36).156 Il 
CoSTR di ILCOR ha concluso che i servizi dei sistemi di emergenza territoriale dovrebbero monitorare l’esposizione del 
proprio personale clinico alla rianimazione e implementare strategie per compensare la bassa esposizione o assicurarsi 
che almeno un membro del team abbia esperienza recente in rianimazioni (raccomandazione debole, evidenze di 
certezza molto bassa).23 

Non esiste una raccomandazione univoca sul numero ottimale di membri nei team ALS preospedalieri. Una revisione 
recente di 22 articoli pubblicati tra il 2005 e il 2023 ha valutato l’efficacia dei protocolli ALS applicati da team composti 
da due membri e ha rilevato evidenze insufficienti per supportare l’adattamento dei protocolli ALS a tali setting.157 Una 
recente revisione del 2023 ha identificato quattro studi non RCT e ha concluso che una presenza >50% di personale ALS 
sulla scena potrebbe migliorare la sopravvivenza alla dimissione, anche se con evidenze di certezza molto bassa.158 
Un’ampia analisi di coorte nazionale condotta in un sistema con ALS preospedaliero e dall'invio iniziale di più di un 
equipaggio ha mostrato che un numero maggiore di componenti dell'equipaggio (tre o più membri) e una quota più alta 
di operatori ALS nell’equipaggio dell’emergenza territoriale che interviene per primo erano associate a un miglior 
recupero neurologico nei pazienti con arresto cardiaco extraospedaliero non traumatico. Nello specifico, un buon 
recupero neurologico era associato ad un odds ratio aggiustato di 1.23 (95% CI 1.06-1.43) per squadre di tre membri e 
di 1.28 (1.17-1.40) per equipaggi con una proporzione maggiore di operatori ALS.159 
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Una revisione di ILCOR del 2024 ha confrontato la cura critica preospedaliera per l’arresto cardiaco extraospedaliero con 
l’ALS standard preospedaliero.23,160 La cura al paziente critico nel setting preospedaliero è definita come l’assistenza con 
competenze cliniche avanzate oltre gli standard ALS, fornita da squadre dedicate del sistema di emergenza territoriale 
inviate a pazienti critici. Queste squadre erano composte da medici (specializzati in medicina d'emergenza-urgenza, 
anestesia, area critica o terapia intensiva) o paramedici addestrati alla gestione del paziente critico. Questo modello è 
stato paragonato agli standard ALS preospedalieri. La revisione comprendeva 15 articoli. La cura preospedaliera al 
paziente critico era associata a migliori esiti in diversi ambiti: sopravvivenza fino al ricovero ospedaliero, ROSC (OR 1.95, 
95% CI 1.35-2.82), sopravvivenza alla dimissione ospedaliera (OR 1.34, 95% CI 1.10-1.63), sopravvivenza a 30 giorni (OR 
1.56, 95% CI 1.38-1.75) ed esito neurologico favorevole a 30 giorni (OR 1.56, 95% CI 1.38-1.75). ILCOR raccomanda che 
i pazienti adulti con arresto cardiaco extraospedaliero non traumatico ricevano assistenza da team preospedalieri di area 
critica in sistemi di emergenza territoriale con infrastrutture e risorse sufficienti (raccomandazione debole, evidenze di 
certezza bassa). Tuttavia, gli studi non hanno riportato i costi delle risorse, l’efficacia dei costi, l’impatto sull’equità 
sanitaria o la fattibilità pratica dell’implementazione; perciò questi aspetti non sono stati analizzati.  
Le squadre di cura preospedaliera al paziente critico offrono anche l’opportunità di integrare l’ALS con tecniche invasive 
avanzate di rianimazione, come ECPR, REBOA e toracotomia d’emergenza.161 Queste tecniche, le popolazioni a cui si 
riferiscono e il loro potenziale impatto sugli esiti vengono discussi in altre parti delle linee guida. 
 
Criteri di interruzione della rianimazione per l’arresto cardiaco extraospedaliero 
Le regole per l’interruzione della rianimazione guidano i servizi del sistema di emergenza territoriale a decidere se 
continuare la rianimazione o trasportare un paziente con RCP in corso. Una revisione di ILCOR ha mostrato che le attuali 
regole per l’interruzione della rianimazione possono comportare alcuni casi di sopravvissuti mancati, ma anche prevenire 
interruzioni premature della rianimazione.1,23,162 ILCOR formula una raccomandazione condizionale basata su evidenze 
di certezza molto bassa secondo cui i sistemi di emergenza territoriale possano utilizzare regole per l’interruzione della 
rianimazione per guidare la decisione di interrompere o trasportare il paziente con RCP in corso - le regole dovrebbero 
essere implementate solo dopo validazione locale, assicurando una specificità accettabile e una coerenza con la cultura, 
i valori e il contesto locale. Ulteriori indicazioni etiche sono disponibili nelle Linee Guida ERC 2025 sull’Etica nella 
Rianimazione.4 

   
Debriefing 
Nel 2020, ILCOR ha condotto una revisione sistematica sul debriefing dopo arresto cardiaco22, che includeva quattro 
studi osservazionali.163-166 All’epoca il debriefing era associato a un miglioramento della sopravvivenza ospedaliera, del 
ROSC e della qualità della RCP. Nel 2024, ILCOR ha condotto una nuova revisione sistematica, che includeva dieci studi 
non randomizzati - sei in pazienti adulti,135,163,165-168, uno pediatrico164 e due su arresto cardiaco neonatale.169,170 Questa 
revisione aggiornata ha mostrato che, nonostante le evidenze fossero di certezza molto bassa, a causa di significativi 
rischi di bias e incoerenza, il debriefing post-evento era associato a nessun effetto o a miglioramenti nel ROSC, alla 
sopravvivenza alla dimissione ospedaliera, agli outcome neurologici favorevoli e a un miglioramento della qualità della 
RCP. La revisione di ILCOR non ha identificato conseguenze negative, come il trauma emotivo del team o significative 
richieste di risorse (inclusi i costi), associate a debriefing dopo arresto cardiaco negli studi esaminati. Sulla base di questi 
risultati, ILCOR suggerisce ed ERC raccomanda, di implementare il debriefing post-evento dopo arresto cardiaco negli 
adulti (raccomandazione debole, evidenze di certezza molto bassa). Questa raccomandazione deriva dalla conclusione 
della revisione secondo cui il debriefing ha un impatto neutro o positivo sugli esiti critici e importanti che probabilmente 
supera ogni potenziale effetto indesiderato. Ulteriori dettagli sono disponibili nelle Linee Guida ERC 2025 - Education for 
Resuscitation.5 
 
ALS in contesti a risorse limitate 
Questa sezione si basa su una revisione narrativa di ILCOR.171 I contesti a basse risorse nella RCP sono per lo più associati 
ai Paesi a basso reddito. Anche i Paesi ad alto reddito possono presentare scenari a risorse limitate (per esempio, 
incidenti con molte vittime, emergenze notturne o durante condizioni meteo avverse, disastri naturali, pandemie, 
guerre) o legati a specifici ambienti (per esempio, difficoltà di accesso - montagne e mare, luoghi remoti - aerei, 
piattaforme petrolifere, navi). L’implementazione di linee guida per la rianimazione sviluppate per contesti con adeguata 
disponibilità di risorse può non essere applicabile in ambienti a basse risorse a causa della mancanza di logistica, 
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personale e infrastrutture. Diverse organizzazioni del Sud del mondo e l’Organizzazione Mondiale della Sanità hanno 
sviluppato e continuano a sviluppare linee guida per la rianimazione adattate ai contesti a risorse limitate.171-191 Queste 
linee guida spesso si concentrano sulla prevenzione delle emergenze, sul primo soccorso e sul BLS. Le Linee Guida ERC 
2025 - Circostanze Speciali trattano anche scenari con risorse limitate, come l’arresto cardiaco in volo, a bordo di navi da 
crociera o durante incidenti con molte vittime.114,186 È stata proposta una versione adattata della catena della 
sopravvivenza per rispondere ai diversi bisogni e opportunità nei contesti a risorse limitate171 e viene descritto in 
dettaglio nelle Linee Guida ERC 2025 - Systems Saving Lives.6 

  
Coscienza indotta dalla RCP 
La coscienza indotta dalla RCP si verifica quando il paziente mostra segni di coscienza durante la RCP, senza ROSC. Le 
evidenze si basano su un Summary Statement di ILCOR del 2024,192 che è un aggiornamento del precedente del 2021193 
e di una scoping review del 2022, che includeva otto studi osservazionali, 26 case report e tre revisioni.194 Una scoping 
review del 2025 ha aggiunto due nuovi studi osservazionali,195,196 una serie di case report 197 e una revisione di protocolli 
preospedalieri per la coscienza indotta dalla RCP.198 ILCOR ha prodotto le seguenti dichiarazioni di buona pratica: 

• In contesti appropriati, si possono somministrare dosi molto ridotte di sedativi o analgesici (oppure entrambi) 
per prevenire dolore e angoscia. 

• Non dovrebbero essere somministrati bloccanti neuromuscolari senza sedazione a pazienti coscienti. 
• Il regime ottimale per la sedazione e l’analgesia durante la RCP è incerto. I target di riferimento si possono 

basare su quelli utilizzati nei pazienti critici e secondo i protocolli locali. 
La coscienza indotta dalla RCP si può definire come “una manifestazione di coscienza durante la RCP, senza attività 
cardiaca spontanea misurabile”.194 L’incidenza della coscienza indotta dalla RCP è 0.23-0.90% negli studi osservazionali 
di pazienti199 e il 48-57% dei professionisti sanitari con esperienza riferisce di aver osservato almeno un caso.200 La 
coscienza indotta dalla RCP è associata ad arresti cardiaci testimoniati e con ritmo defibrillabile, a età più giovane e a 
esiti migliori.197 Tentativi più lunghi di rianimazione in pazienti con coscienza indotta dalla RCP possono essere 
ragionevoli.197 

La coscienza indotta dalla RCP può interferire e impedire un’efficace rianimazione194,197 e può essere richiesta una 
sedazione. Considerare l’uso di sedativi o analgesici (o entrambi) in dosi molto ridotte per evitare dolore e angoscia in 
pazienti coscienti o quando non può essere escluso lo stato di coscienza durante la rianimazione. Il regime ottimale di 
farmaci per la sedazione e l’analgesia durante la RCP è incerto e può basarsi sui protocolli locali e nazionali.198 Utilizzare 
regimi di farmaci basati su quelli impiegati nei pazienti critici, come fentanil, ketamina e/o midazolam a basse dosi. Non 
somministrare bloccanti neuromuscolari da soli a pazienti coscienti. Episodi di coscienza durante la RCP o consapevolezza 
senza coscienza visibile possono generare stress post-traumatico in soccorritori, astanti e sopravvissuti all’arresto 
cardiaco.196,201 

 
Algoritmo di trattamento ALS 
L’arresto cardiaco è associato a ritmi defibrillabili (fibrillazione ventricolare/tachicardia ventricolare senza polso, 
FV/TVsp) oppure a ritmi non defibrillabili (asistolia e attività elettrica senza polso, PEA). La principale differenza nel 
trattamento dei ritmi defibrillabili è la necessità di tentare la defibrillazione. Altri interventi, inclusi compressioni 
toraciche di alta qualità con minime interruzioni, la gestione delle vie aeree e una ventilazione efficace, l’accesso venoso, 
la somministrazione di adrenalina e l’identificazione e il trattamento delle cause reversibili, sono comuni a tutti gli arresti 
cardiaci. L’algoritmo ALS (Figura 2) riassume questi interventi chiave. Esso si basa sul consenso degli esperti dell’ALS 
Writing Group di ERC. L’algoritmo ALS per l’arresto cardiaco è applicabile a tutti gli arresti cardiaci dell’adulto. Interventi 
aggiuntivi possono essere indicati negli arresti cardiaci causati da circostanze particolari.¹¹⁴,²⁰² Per migliorare la 
comprensione della tempistica di erogazione degli shock e dei farmaci, sono stati forniti alcuni algoritmi specifici di 
esempio; tali algoritmi non coprono ogni possibile scenario o transizione tra i ritmi dell’arresto cardiaco o il ROSC (QR 
code 1). Sebbene asistolia e PEA siano entrambe trattate come ritmi non defibrillabili, il trattamento della PEA può essere 
più articolato in contesti ad elevata intensità di cura con monitoraggio multiparametrico continuo (ad esempio con 
monitoraggio invasivo continuo della pressione arteriosa); questo aspetto è affrontato nelle sezioni successive dedicate 
all’ALS in contesti altamente monitorati e alla RCP guidata dalla fisiologia. 
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QR code 1 - Quattro esempi sul supporto avanzato alle funzioni vitali relativi alla tempistica di 
shock e farmaci (non sono inclusi tutti i possibili scenari). 
 
 

 
Defibrillazione 
Defibrillazione automatica esterna versus defibrillazione manuale durante l’ALS 
Queste indicazioni si basano su un aggiornamento delle evidenze ILCOR del 2020²⁰³ e su una scoping review condotta 
da gennaio 2020 a gennaio 2025, che ha identificato tre revisioni sistematiche²⁰⁴-²⁰⁶ e due studi osservazionali.²⁰⁷,²⁰⁸ 
I professionisti sanitari formati all’ALS necessitano di un addestramento frequente e di competenze avanzate nel 
riconoscimento dell’ECG per l’utilizzo della defibrillazione manuale.²⁰³ Essi dovrebbero utilizzare preferibilmente la 
defibrillazione manuale, ma essere anche competenti nell’uso del DAE. Nonostante il tempo al primo shock sia più breve 
con i DAE, gli studi suggeriscono che questo non si traduce in un miglioramento della sopravvivenza quando i DAE 
vengono utilizzati al posto dei defibrillatori manuali. 
Ad esempio, uno studio condotto su paramedici ha riportato che, sebbene l’utilizzo dei DAE fosse associato a un 
miglioramento del tempo di erogazione del primo shock entro 2 minuti (aOR 1,72; IC 95% 1,32-2,26; p < 0,001), esso 
risultava associato a una riduzione della sopravvivenza alla dimissione ospedaliera (aOR 0,71; IC 95% 0,55-0,92; p = 
0,009), della sopravvivenza all’evento (aOR 0,74; IC 95% 0,62-0,88; P = 0,001) e del ROSC preospedaliero (aOR 0,81; IC 
95% 0,68-0,96; p = 0,01) rispetto alla defibrillazione manuale.²⁰⁹ 
La defibrillazione manuale è stata associata a pause più brevi nelle compressioni toraciche, un aspetto cruciale per il 
mantenimento della perfusione coronarica e cerebrale durante la rianimazione.²¹⁰ Inoltre, la disponibilità di software in 
grado di filtrare gli artefatti delle compressioni toraciche e di consentire l’analisi del ritmo durante la RCP, così come la 
possibilità di eseguire compressioni toraciche mentre il defibrillatore viene caricato, rappresentano un ulteriore 
vantaggio della defibrillazione manuale rispetto all’uso dei DAE. 
Nei sistemi a doppio livello (two-tier), i professionisti sanitari formati all’ALS possono arrivare quando un DAE è già stato 
applicato al paziente ed è in uso. Se un DAE è già in funzione al momento del loro arrivo, essi dovrebbero seguire le 
indicazioni di shock del DAE. Quando possibile, dovrebbero passare a un defibrillatore manuale durante un ciclo di RCP 
di 2 minuti. 
Non vi sono evidenze sufficienti per raccomandare il posizionamento di un defibrillatore manuale aggiuntivo con le 
placche in una posizione diversa, tale da determinare un cambio del vettore elettrico, quando un DAE è già in uso.²¹¹ 
Rispetto al seguire le indicazioni del DAE, la defibrillazione manuale può comportare un numero maggiore di shock 
inappropriati (ovvero shock che non sarebbero stati consigliati dal DAE) e un numero maggiore di shock mancati (ovvero 
shock che sarebbero stati consigliati dal DAE).²¹² 
Uno shock dovrebbe essere erogato qualora i professionisti ALS abbiano dubbi sul fatto che il monitor mostri una 
fibrillazione ventricolare fine o un’asistolia. Nel formulare questa raccomandazione, ERC ha bilanciato i rischi di non 
defibrillare una FV rispetto a quelli di defibrillare un paziente in asistolia, nonché la variabilità tra i soccorritori nel 
distinguere se un ritmo sia FV o FV fine. 
Qualora i soccorritori non siano in grado di distinguere con sicurezza e rapidamente (entro 5 secondi), durante un 
tentativo di rianimazione, tra ritmi defibrillabili e non defibrillabili, dovrebbero utilizzare il defibrillatore in modalità DAE. 
 
Defibrillazione manuale 
L'erogazione della defibrillazione è una componente fondamentale della RCP, poiché ha il potenziale di interrompere la 
fibrillazione ventricolare/tachicardia ventricolare senza polso (FV/TVsp) e di ottenere il ritorno della circolazione 
spontanea (ROSC). Sebbene la defibrillazione sia indicata in circa il 20% degli arresti cardiaci, oltre l’80% dei pazienti che 
sopravvivono si presenta con un ritmo defibrillabile.²¹³ 
Poiché l’efficacia della defibrillazione diminuisce sia con il tempo sia con la durata della FV, i tentativi di defibrillazione 
devono essere tempestivi, pur rimanendo efficienti e sicuri.²¹⁴ La conoscenza di come utilizzare un defibrillatore 
(manuale o DAE) è fondamentale per i soccorritori che eseguono l’ALS. I soccorritori che utilizzano un defibrillatore 
manuale dovrebbero mirare a impiegare meno di 5 secondi per riconoscere un ritmo di arresto cardiaco defibrillabile e 
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prendere la decisione di erogare uno shock, al fine di minimizzare l’interruzione delle compressioni toraciche. Se il ritardo 
supera i 5 secondi, considerare la ripresa delle compressioni toraciche, impostare il dispositivo in modalità DAE e 
consentire quindi al dispositivo di eseguire immediatamente l’analisi. 
Dal 2015, le linee guida ERC sulla defibrillazione hanno fatto riferimento esclusivamente a forme d’onda bifasiche e 
all’uso di placche autoadesive per la defibrillazione. In queste Linee guida ERC ALS 2025 vengono reintrodotte 
raccomandazioni sull’uso delle piastre manuali, che in alcuni Paesi rimangono in uso clinico.²¹⁵ Le evidenze a supporto 
di questa sezione si basano sui CoSTR ILCOR 2020, sulle Linee guida ERC ALS 2015 e sul consenso degli esperti.¹⁵², ²⁰³, ²¹⁵ 
 
Strategie per minimizzare la pausa peri-shock 
Il ritardo tra l’interruzione delle compressioni toraciche e l’erogazione dello shock (pausa pre-shock) deve essere 
mantenuto al minimo assoluto; anche un ritardo di 5-10 secondi riduce le probabilità di successo dello shock.²¹⁶-²²¹ La 
pausa pre-shock può essere ridotta a meno di 5 secondi continuando le compressioni durante la carica del defibrillatore 
e disponendo di un team efficiente, coordinato da un leader che comunichi in modo efficace.²²²,²²³ Il controllo della 
sicurezza per evitare il contatto del soccorritore con il paziente al momento della defibrillazione deve essere eseguito 
rapidamente ma in modo efficiente. Il ritardo tra l’erogazione dello shock e la ripresa delle compressioni toraciche (pausa 
post-shock) viene minimizzato riprendendo immediatamente le compressioni toraciche dopo lo shock.²²⁴ In presenza di 
segni clinici e fisiologici di ROSC (ad esempio ripresa della coscienza, movimenti, comparsa di un’onda pressoria arteriosa 
al monitoraggio invasivo, aumento dell’EtCO₂), le compressioni toraciche possono essere sospese brevemente per 
l’analisi del ritmo. L’intero processo di defibrillazione manuale dovrebbe essere realizzabile con un’interruzione delle 
compressioni toraciche inferiore a 5 secondi. 
 
RCP versus defibrillazione come trattamento iniziale 
Una revisione sistematica ILCOR del 2020 ha valutato se un periodo predefinito (tipicamente 1,5-3 minuti) di 
compressioni toraciche prima dell’erogazione dello shock, rispetto a un breve periodo di compressioni toraciche 
(necessario ad avviare il defibrillatore) prima dell’erogazione dello shock, influenzasse gli esiti della rianimazione. Gli esiti 
non mostravano differenze quando la RCP veniva eseguita fino a 180 secondi prima del tentativo di defibrillazione, 
rispetto a una strategia di analisi del ritmo e tentativo di defibrillazione immediati.¹⁵² Pertanto, non è raccomandata 
l’esecuzione routinaria di un periodo di RCP predefinito (ad esempio 2-3 minuti) prima dell’analisi del ritmo e 
dell’erogazione dello shock. ILCOR ha formulato una raccomandazione debole, basata su evidenze di certezza bassa, a 
favore dell’esecuzione di un breve periodo di RCP da parte dei soccorritori fino a quando il defibrillatore è pronto per 
l’analisi del ritmo negli arresti cardiaci non monitorati. La defibrillazione dovrebbe quindi essere erogata quando indicata, 
senza ritardi. La defibrillazione immediata della FV, indipendentemente dall’ampiezza, dovrebbe essere tentata al 
termine di ciascun ciclo di 2 minuti. 
 
Carica anticipata del defibrillatore 
Utilizzando questa tecnica, il defibrillatore viene caricato verso la fine di un ciclo di compressioni toraciche, ma prima 
del controllo del ritmo; tale tecnica è nota anche come “pre-charging”. Quando le compressioni vengono sospese 
brevemente per l’analisi del ritmo, lo shock può essere erogato immediatamente (se indicato) da un defibrillatore già 
carico, evitando così un ulteriore periodo di compressioni toraciche durante la fase di carica. Questa tecnica è stata 
oggetto di revisione da parte di ILCOR nel 2020, poiché è già in uso in alcuni Paesi come alternativa alla sequenza 
convenzionale.²²⁵ Studi condotti su manichino mostrano che la carica anticipata è fattibile e può ridurre il numero 
complessivo di interruzioni delle compressioni toraciche, ma può aumentare la durata delle pause pre-, post- e peri-
shock. Uno studio danese ha mostrato un’associazione tra la carica anticipata e un aumento della percentuale di tempo 
senza compressioni (“hands-off fraction”), una pausa pre-shock più lunga e un incremento del tasso di ROSC.²²⁶ Questa 
tecnica può rappresentare un’alternativa ragionevole per team ben addestrati, in grado di minimizzare la durata delle 
pause pre-, post- e peri-shock. Sono necessari ulteriori studi clinici per determinare la migliore tecnica di defibrillazione 
manuale. 
 
Uso sicuro dell’ossigeno durante la defibrillazione 
In un’atmosfera arricchita di ossigeno, le scintille generate da piastre manuali applicate in modo inadeguato possono 
causare un incendio e provocare ustioni significative al paziente.²²⁷-²³² Sebbene le placche autoadesive possano essere 
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più sicure delle piastre manuali per quanto riguarda l’arco elettrico e la generazione di scintille, le raccomandazioni per 
l’uso sicuro dell’ossigeno durante la defibrillazione rimangono invariate in queste Linee Guida ERC ALS 2025. L’utilizzo 
della ventilazione non invasiva e dell’ossigenoterapia ad alti flussi mediante cannule nasali aumentano il rischio di creare 
un ambiente arricchito di ossigeno. Il rischio di incendio durante un tentativo di defibrillazione può essere ridotto 
adottando le seguenti precauzioni: 

• rimuovere qualsiasi maschera di ossigeno (inclusa la maschera collegata a pallone di ventilazione) o le cannule 
nasali e posizionarle ad almeno 1 metro dal torace del paziente; 

• lasciare il pallone di ventilazione o il circuito di ventilazione collegato al tubo tracheale o al dispositivo 
sovraglottico e assicurarsi che eventuali flussi di ossigeno in uscita siano diretti lontano dal torace; 

• se il paziente è collegato a un ventilatore, ad esempio in sala operatoria o in unità di terapia intensiva, lasciare 
il circuito del ventilatore collegato al tubo tracheale; il flusso di ossigeno in uscita dal ventilatore deve essere 
diretto lontano dal torace. 
  

Contatto delle placche con il torace e posizione anatomica 
Una revisione sistematica di ILCOR del 2024 non ha identificato studi randomizzati controllati (RCT) successivi alle linee 
guida del 2021 riguardo alla posizione ottimale delle placche di defibrillazione, e le evidenze provenienti da due studi 
osservazionali condotti su pazienti con arresto cardiaco extraospedaliero sono state giudicate di certezza molto bassa.¹⁹² 
Le tecniche descritte di seguito mirano a posizionare le placche autoadesive esterne in una sede ottimale per 
massimizzare la densità di corrente transmiocardica e minimizzare l’impedenza transtoracica. Nessuno studio sull’uomo 
ha valutato la posizione delle placche come determinante del ROSC o della sopravvivenza da FV/TVsp.¹⁵² La corrente 
transmiocardica durante la defibrillazione è verosimilmente massima quando le placche sono posizionate in modo tale 
che la porzione del cuore che fibrilla si trovi direttamente tra di esse (cioè i ventricoli nella FV/TVsp, gli atri nella 
fibrillazione atriale). Pertanto, la posizione ottimale delle placche potrebbe non essere la stessa per le aritmie ventricolari 
e per quelle atriali. 
La posizione antero-laterale delle placche è preferita come posizione iniziale nella FV/TVsp, poiché consente un 
posizionamento più rapido ed evita interruzioni della RCP durante il posizionamento della placca posteriore. 
 
Posizionamento delle placche per le aritmie ventricolari e l’arresto cardiaco 
Negli adulti, posizionare le placche autoadesive o le piastre manuali in sede antero-laterale per ottimizzare la rapidità di 
posizionamento e minimizzare le interruzioni delle compressioni toraciche. Una placca autoadesiva o una piastra 
manuale deve essere posizionata al di sotto della clavicola destra del paziente, immediatamente a destra del margine 
sternale superiore. L’altra deve essere posizionata sulla linea ascellare media sinistra del paziente, al di sotto dell’ascella 
(Figura 4).  
Negli adulti, se la posizione antero-laterale iniziale non è fattibile, considerare l’utilizzo della posizione antero-posteriore, 
se gli operatori sono adeguatamente addestrati (Figura 5). Posizionare la placca anteriore sul lato sinistro del torace, tra 
la linea mediana e il capezzolo. Nelle pazienti di sesso femminile, posizionare la placca anteriore a sinistra dello sterno 
inferiore, assicurandosi di evitare il più possibile il tessuto mammario.²³³ La placca posteriore deve essere posizionata 
sul lato sinistro della colonna vertebrale, immediatamente al di sotto della scapola.  
Uno studio che ha confrontato il posizionamento iniziale delle placche in sede antero-posteriore (AP) rispetto ad antero-
laterale (AL) nei pazienti con arresto cardiaco extraospedaliero defibrillabile dovuto a FV/TVsp ha rilevato che il 
posizionamento iniziale AP era significativamente associato a una maggiore probabilità di ottenere il ROSC in qualunque 
momento rispetto al posizionamento AL (aOR 2,64; IC 95% 1,50-4,65). Circa il 74,1% dei pazienti con posizionamento AP 
ha ottenuto il ROSC rispetto al 50,5% dei pazienti con posizionamento AL. Considerati i limiti di uno studio non 
randomizzato e i potenziali ritardi nell’applicazione delle placche AP rispetto alle AL, continuiamo a raccomandare la 
posizione AL come posizione iniziale preferita.²³⁴  
Altre posizioni considerate accettabili includono: 

• posizionamento di ciascuna placca sui lati del torace, una sul lato destro e l’altra sul lato sinistro (bi-ascellare); 
• una placca nella posizione ascellare standard e l’altra sulla parte superiore destra del dorso. 
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Ciascuna placca può essere posizionata in entrambe le sedi (apice o sternale). Uno studio osservazionale condotto su 
pazienti sottoposti a cardioversione elettiva con piastre manuali esterne ha mostrato che l’impedenza transtoracica era 
più bassa quando la piastra era orientata in direzione cranio-caudale.²³⁵ Considerare la rasatura del torace se molto 
peloso e se le placche non aderiscono in modo adeguato. Non ritardare l’erogazione dello shock e considerare posizioni 
alternative delle placche, se necessario. 
 
Posizionamento delle placche autoadesive per le aritmie atriali 
La fibrillazione atriale è solitamente mantenuta da circuiti di rientro funzionale nell’atrio sinistro. Poiché l’atrio sinistro è 
situato posteriormente nel torace, le posizioni delle placche autoadesive che determinano una direzione di flusso della 
corrente più posteriore possono teoricamente risultare più efficaci per le aritmie atriali. Sebbene alcuni studi abbiano 
dimostrato che il posizionamento antero-posteriore delle placche autoadesive è più efficace rispetto alla tradizionale 
posizione antero-apicale nella cardioversione elettiva della fibrillazione atriale,²³⁶,²³⁷ la maggior parte degli studi non ha 
evidenziato alcun chiaro vantaggio di una specifica posizione delle placche autoadesive.²³⁸-²⁴¹ L’efficacia della 
cardioversione può dipendere in misura minore dalla posizione delle placche autoadesive quando si utilizzano forme 
d’onda bifasiche con compensazione dell’impedenza.240-242 Le seguenti posizioni delle placche autoadesive sono sicure 
ed efficaci per la cardioversione delle aritmie atriali: 

• posizione sternale-apicale tradizionale; 
• posizione antero-posteriore (una placca autoadesiva anteriormente, sul precordio sinistro, e l’altra 

posteriormente rispetto al cuore, immediatamente al di sotto della scapola sinistra). 
 
Posizionamento delle placche autoadesive in presenza di dispositivi medici impiantabili 
Un numero crescente di pazienti è portatore di dispositivi medici impiantabili (ad esempio pacemaker definitivi o 
defibrillatore cardioverter impiantabile [ICD]). Per questi pazienti sono raccomandati braccialetti Medic Alert. I dispositivi 
impiantabili possono essere danneggiati durante la defibrillazione se la corrente viene erogata attraverso placche 
autoadesive posizionate direttamente sopra il dispositivo.²⁴³,²⁴⁴ Posizionare la placca autoadesiva ad almeno 8 cm dal 
dispositivo oppure utilizzare una posizione alternativa delle placche (antero-laterale o antero-posteriore).²⁴³,²⁴⁵,²⁴⁶ 
 

 
 

Figura 4 - Posizionamento corretto delle placche antero-laterali per la defibrillazione 
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Figura 5 - Posizionamento antero-posteriore delle placche 
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Defibrillazione “hands-on” (con compressioni toraciche in corso durante l’erogazione dello shock) 
Consentendo la prosecuzione delle compressioni toraciche durante l’erogazione dello shock, la defibrillazione “hands-
on” ridurrebbe la pausa peri-shock e permetterebbe di mantenere la continuità delle compressioni durante la scarica. 
Tuttavia, i benefici di questo approccio non sono stati dimostrati e sono necessari ulteriori studi per valutarne la sicurezza 
e l’efficacia. Un’analisi post-hoc di uno studio multicentrico non ha evidenziato alcun beneficio quando gli shock venivano 
erogati senza interrompere le compressioni toraciche manuali o meccaniche.²⁴⁶ 
Solo guanti isolanti certificati per uso elettrico (Classe 1), e non i comuni guanti clinici né le mani nude, forniscono un 
livello adeguato di isolamento elettrico per la defibrillazione “hands-on”.²⁴⁷ Non sono stati pubblicati nuovi studi dopo 
le linee guida del 2021; pertanto, la raccomandazione ERC 2025 rimane invariata.⁶⁰,²¹⁵ 
 
Fase respiratoria 
Elevati livelli di pressione positiva di fine espirazione (PEEP) aumentano l’impedenza transtoracica e dovrebbero essere 
ridotti al minimo, quando possibile, durante la defibrillazione. L’auto-PEEP (intrappolamento di aria) può essere 
particolarmente elevata nei pazienti con asma e può rendere necessari valori di energia di defibrillazione superiori a 
quelli abituali.²⁴⁸ 
 
Uno shock versus sequenza di tre shock consecutivi (“stacked”) 
Nel 2010 è stato raccomandato che, quando la defibrillazione è indicata, venga erogato un singolo shock, con immediata 
ripresa delle compressioni toraciche.²⁴⁹ Tale raccomandazione è stata formulata per due motivi: in primo luogo, per 
minimizzare le interruzioni delle compressioni toraciche nel periodo peri-shock e, in secondo luogo, in considerazione 
della maggiore efficacia degli shock bifasici, poiché, se uno shock bifasico non ottiene la defibrillazione, un ulteriore 
periodo di compressioni toraciche può risultare utile. 
Gli studi non hanno dimostrato che una specifica strategia di shock apporti benefici in termini di esiti di 
sopravvivenza.²⁵⁰,²⁵¹ Non esistono evidenze conclusive che una strategia a singolo shock sia vantaggiosa in termini di 
ROSC o per la prevenzione della recidiva di FV rispetto a tre shock consecutivi; tuttavia, poiché le evidenze suggeriscono 
un miglioramento degli esiti riducendo al minimo le interruzioni delle compressioni toraciche, ERC ha continuato nel 
2020 a raccomandare lo shock singolo nella maggior parte delle situazioni. 
Quando la defibrillazione è indicata, erogare un singolo shock e riprendere immediatamente le compressioni 
toraciche.¹⁵² Non ritardare la RCP per una nuova analisi del ritmo o per il controllo del polso immediatamente dopo lo 
shock. Proseguire la RCP per 2 minuti, fino alla successiva rivalutazione del ritmo ed eventuale erogazione di un ulteriore 
shock (se indicato). Anche quando il tentativo di defibrillazione ha successo, è necessario del tempo prima che si 
ristabilisca una circolazione efficace; è molto raro che un polso sia palpabile immediatamente dopo la 
defibrillazione.²⁵²,²⁵³ 
I pazienti possono rimanere senza polso per oltre 2 minuti e, dopo uno shock efficace, può verificarsi un periodo di 
asistolia post-shock; fino al 25% degli shock efficaci può essere seguito da un’asistolia di durata superiore a 2 minuti 
prima del ROSC.²⁵⁴ Nei pazienti nei quali la defibrillazione determina un ritmo perfusivo, l’effetto delle compressioni 
toraciche nel re-indurre la FV non è chiaro.²⁵⁵ 
 
Arresto cardiaco defibrillabile testimoniato in paziente monitorizzato  
Se un paziente, già collegato a un monitor ECG, presenta un arresto cardiaco testimoniato con ritmo iniziale defibrillabile 
(FV/TV senza polso) ed è rapidamente disponibile un defibrillatore manuale: 

• confermare l’arresto cardiaco e chiedere aiuto ad alta voce; 
• se il ritmo iniziale è FV/TV senza polso, erogare fino a tre shock in rapida successione (“tripletta iniziale”); 
• verificare rapidamente un eventuale cambiamento del ritmo e, se appropriato, la presenza di ROSC dopo 

ciascun tentativo di defibrillazione; 
• iniziare le compressioni toraciche e proseguire la RCP per 2 minuti se il terzo shock non è efficace. 

 
Questa strategia dei tre shock consecutivi può essere considerata anche in caso di arresto cardiaco iniziale testimoniato 
da FV/TV senza polso quando il paziente è già collegato a un defibrillatore manuale. Sebbene non vi siano dati a supporto 
di una strategia a tre shock in tali circostanze, è improbabile che le compressioni toraciche aumentino ulteriormente la 
già elevata probabilità di ROSC quando la defibrillazione avviene precocemente nella fase elettrica, immediatamente 
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dopo l’insorgenza della FV/TV senza polso.²⁵⁶ Per quanto riguarda la somministrazione dei farmaci dopo tre shock 
consecutivi: 

• somministrare la prima dose di amiodarone (o lidocaina) dopo il terzo shock se la FV/TV senza polso persiste; 
• considerare i tre shock consecutivi come primo shock dell’algoritmo ALS ai fini della tempistica e del dosaggio 

di adrenalina e amiodarone. 
 
Forme d’onda 
Le forme d’onda bifasiche sono ormai consolidate come forme d’onda sicure ed efficaci per la defibrillazione. I 
defibrillatori bifasici compensano le ampie variazioni dell’impedenza transtoracica regolando elettronicamente 
l’ampiezza e la durata della forma d’onda, al fine di garantire un’erogazione ottimale della corrente al miocardio, 
indipendentemente dalle dimensioni corporee del paziente (compensazione dell’impedenza). Esistono due principali 
tipologie di forme d’onda bifasiche: la bifasica a esponenziale troncato (biphasic truncated exponential, BTE) e la bifasica 
rettilinea (rectilinear biphasic, RLB). È inoltre impiegata in ambito clinico una forma d’onda bifasica pulsata, nella quale 
la corrente oscilla rapidamente tra la linea di base e un valore positivo prima di invertirsi in una fase negativa.³³ 
 
Livelli di energia 
La defibrillazione richiede l’erogazione di una quantità sufficiente di energia elettrica per depolarizzare una massa critica 
di miocardio, interrompere i fronti d’onda della fibrillazione ventricolare e consentire il ripristino di un’attività elettrica 
spontanea e sincronizzata sotto forma di ritmo organizzato. L’energia ottimale per la defibrillazione è quella in grado di 
ottenere l’interruzione della FV causando il minimo danno miocardico.²⁵⁷ La selezione di un livello di energia appropriato 
riduce inoltre la necessità di shock ripetuti, limitando ulteriormente il danno miocardico.²⁵⁸ 
I livelli di energia ottimali per la defibrillazione non sono definiti con certezza. Le raccomandazioni sui livelli di energia 
derivano da un consenso formulato sulla base di un’attenta revisione della letteratura disponibile. Sebbene durante la 
defibrillazione venga selezionato un livello di energia erogata (espresso in joule), è la corrente transmiocardica a 
determinare l’efficacia della defibrillazione; la corrente elettrica correla in modo più diretto con il successo della 
defibrillazione e della cardioversione.²⁵⁹ Un recente studio condotto su un ampio database non ha evidenziato 
un’associazione significativa tra il livello di energia iniziale e gli esiti clinici, quali il ROSC o la sopravvivenza alla dimissione 
ospedaliera.²⁶⁰ 
I livelli di energia degli shock di defibrillazione per le comuni forme d’onda bifasiche a esponenziale troncato (BTE) e 
rettilinee (RLB) rimangono invariati rispetto alle linee guida del 2021, mentre per le forme d’onda bifasiche pulsate è 
stato raccomandato un valore minimo di 130 J, in linea con le evidenze cliniche disponibili.⁶⁰, ²⁶¹ Gli studi sui livelli di 
energia della defibrillazione nei pazienti obesi hanno generalmente dimostrato che, a parità di energia selezionata, 
l’efficacia della defibrillazione non risulta significativamente modificata.²⁶² 
 
Primo shock. Sono stati pubblicati pochi studi che consentano di affinare gli attuali livelli di energia per la defibrillazione 
stabiliti nelle linee guida del 2010.²⁶³ Non vi sono evidenze che una forma d’onda bifasica o un dispositivo siano più 
efficaci di un altro. L’efficacia del primo shock con forma d’onda BTE a 150-200 J è risultata pari all’86-100%.264-269 
L’efficacia del primo shock con forma d’onda RLB a 120 J è stata riportata pari all’85%.²⁷⁰ Quattro studi hanno suggerito 
un’equivalenza tra defibrillazione bifasica (forma d’onda BTE) con energia iniziale più bassa e più alta,271-274 sebbene uno 
studio abbia suggerito che una defibrillazione iniziale a bassa energia (150 J) sia associata a una migliore 
sopravvivenza.²⁷⁵ Sebbene gli studi sull’uomo non abbiano dimostrato danni (incremento dei biomarcatori, alterazioni 
ECG, frazione di eiezione) con alcuna forma d’onda bifasica fino a 360 J,²⁷¹, ²⁷⁶ diversi studi su modelli animali hanno 
suggerito un potenziale danno associato a livelli di energia più elevati.277-280 
Lo shock bifasico iniziale non dovrebbe essere inferiore a 150 J per le forme d’onda RLB e BTE. Per le forme d’onda 
bifasiche pulsate, iniziare con 130-150 J. Idealmente, l’energia del primo shock bifasico dovrebbe essere almeno 150 J 
per tutte le forme d’onda bifasiche, per semplificare i livelli di energia tra tutti i defibrillatori, in particolare perché il tipo 
di forma d’onda erogata da un defibrillatore non è indicato sul dispositivo. I produttori dovrebbero riportare sul pannello 
frontale del defibrillatore bifasico l’intervallo di dose efficace della forma d’onda. Se il soccorritore non è a conoscenza 
delle impostazioni di energia raccomandate del defibrillatore, per un paziente adulto utilizzare il livello di energia più 
elevato per tutti gli shock. 
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Secondo e successivi shock. Le linee guida del 2010 raccomandavano l’utilizzo di una strategia a energia fissa oppure a 
energia crescente per la defibrillazione. Diversi studi sulla forma d’onda bifasica a esponenziale troncato (BTE) mostrano 
che una strategia a energia crescente riduce il numero di shock necessari per ripristinare un ritmo organizzato rispetto a 
una defibrillazione bifasica a bassa energia fissa e può risultare necessaria per ottenere una defibrillazione efficace; 
tuttavia, i tassi di ROSC o di sopravvivenza alla dimissione ospedaliera non differiscono in modo significativo tra le due 
strategie.281-283 Un protocollo rettilineo bifasico (RLB) con livello di energia fisso e basso ha mostrato elevati tassi di 
cardioversione (>90%); tuttavia, non è stato possibile escludere un tasso di ROSC significativamente inferiore in caso di 
fibrillazione ventricolare ricorrente.²⁸³ Diversi studi condotti in ambito intraospedaliero, che hanno utilizzato una 
strategia di incremento progressivo dell’energia di shock, hanno dimostrato un miglioramento dei tassi di cardioversione 
(rispetto a protocolli a energia fissa) nei ritmi non associati ad arresto cardiaco.284-289 
Nel 2025 non sono disponibili evidenze che supportino in modo definitivo né un protocollo a energia fissa né uno a 
energia crescente. Entrambe le strategie sono considerate accettabili; tuttavia, se il primo shock non è efficace e il 
defibrillatore consente l’erogazione di livelli di energia più elevati, è ragionevole aumentare l’energia per gli shock 
successivi. 
 
Fibrillazione ventricolare ricorrente (rifibrillazione) 
La rifibrillazione è generalmente definita come la ricomparsa di fibrillazione ventricolare (FV) durante un episodio 
documentato di arresto cardiaco, dopo l’interruzione iniziale della FV, mentre il paziente rimane sotto la gestione degli 
stessi soccorritori (di solito in ambito extraospedaliero). La rifibrillazione è frequente e si verifica in oltre il 50% dei 
pazienti dopo la prima defibrillazione efficace.²⁸¹ Due studi hanno mostrato che i tassi di terminazione degli episodi 
successivi di rifibrillazione rimanevano invariati utilizzando protocolli a energia fissa rispettivamente di 120 J o 150 
J.²⁸³,²⁹⁰ Uno studio di maggiori dimensioni ha invece evidenziato che i tassi di terminazione della rifibrillazione 
diminuivano quando venivano utilizzati shock ripetuti a 200 J, a meno che non fosse selezionato un livello di energia più 
elevato (360 J).²⁸¹ In un’analisi retrospettiva, la conversione della FV in un ritmo organizzato è risultata più frequente 
quando la FV si manifestava inizialmente dopo un ritmo perfusivo, rispetto a quando insorgeva dopo PEA o asistolia.²²³ 
Alla luce dello studio di maggiori dimensioni che suggerisce un potenziale beneficio derivante dall’impiego di livelli di 
energia più elevati nella rifibrillazione,²⁸¹ ERC raccomanda che, qualora un ritmo defibrillabile si ripresenti dopo una 
defibrillazione efficace e il defibrillatore consenta l’erogazione di livelli di energia più elevati, sia ragionevole aumentare 
l’energia per gli shock successivi. 
 
Fibrillazione ventricolare refrattaria 
La fibrillazione ventricolare (FV) refrattaria è definita come una FV che persiste dopo tre o più shock. Inizialmente era 
stata riportata in circa il 20% dei pazienti che si presentano con FV,²⁸¹ ma studi più recenti suggeriscono che l’incidenza 
reale possa essere pari a circa il 5%. 
La maggior parte dei pazienti viene inizialmente defibrillata con successo, ma presenta rifibrillazione durante i due minuti 
di compressioni toraciche successivi allo shock.²⁹¹ Tali episodi di rifibrillazione possono quindi costituire una quota 
significativa dei casi classificati come FV refrattaria. 
La durata della FV correla negativamente con un esito favorevole. È pertanto necessario ricercare attivamente e 
correggere eventuali cause reversibili (Figura 2, algoritmo ALS). Assicurarsi che l’energia di defibrillazione sia impostata 
al livello massimo disponibile. Verificare il corretto posizionamento delle placche autoadesive (in particolare della placca 
apicale/laterale nella posizione antero-laterale). Considerare una posizione alternativa delle placche (ad esempio antero-
posteriore); questa indicazione è invariata rispetto alle raccomandazioni precedenti, ma viene qui enfatizzata. 
 
Defibrillazione sequenziale doppia (dual/double sequential defibrillation, DSD) 
I pazienti con FV refrattaria presentano tassi di sopravvivenza significativamente inferiori rispetto a quelli che rispondono 
ai trattamenti rianimatori standard. 
La defibrillazione sequenziale doppia (DSD) consiste nell’impiego di due defibrillatori per erogare due shock sovrapposti 
oppure due shock rapidi in sequenza: uno con posizionamento standard delle placche autoadesive e l’altro con 
posizionamento antero-posteriore oppure con un ulteriore posizionamento antero-laterale. Questa tecnica è stata 
proposta come possibile strategia per aumentare i tassi di successo della defibrillazione nei casi di FV refrattaria. Nel 
2020, sulla base di numerosi case report e di alcuni studi osservazionali,292-299 ILCOR ha riesaminato l’efficacia della DSD 
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e, sulla base evidenze di certezza molto bassa, ha formulato una raccomandazione debole contro il suo utilizzo routinario 
rispetto alla strategia standard di defibrillazione nell’arresto cardiaco con ritmo defibrillabile refrattario.⁸⁴,²²⁴ 
Successivamente, a seguito della pubblicazione dello studio randomizzato controllato DOSE-VF condotto in arresto 
cardiaco extraospedaliero,²¹¹ ILCOR ha aggiornato le proprie raccomandazioni, suggerendo che una strategia di DSD 
(raccomandazione debole, bassa certezza delle evidenze) oppure una strategia di cambio del vettore di defibrillazione 
(raccomandazione debole, certezza molto bassa delle evidenze) possano essere considerate negli adulti che rimangono 
in FV/TV senza polso dopo tre o più shock consecutivi. Tuttavia, alla luce delle difficoltà pratiche legate all’utilizzo di due 
defibrillatori e delle evidenze ancora limitate, le Linee Guida ERC non ne raccomandano l’introduzione nella pratica 
clinica routinaria. Durante il periodo di consultazione pubblica del maggio 2025, il gruppo di redazione ha ulteriormente 
rivalutato la DSD, analizzando in particolare lo studio DOSE-VF. Non sono state identificate nuove evidenze tali da 
modificare le raccomandazioni. Tra le considerazioni rilevanti vi sono il fatto che lo studio DOSE-VF sia stato interrotto 
precocemente a causa della pandemia da COVID-19, abbia arruolato meno della metà del campione previsto e includa 
nei risultati finali dati provenienti dallo studio iniziale di fattibilità. È stata inoltre rilevata la mancanza di supporto da 
parte dei produttori e il potenziale rischio di danneggiamento dei defibrillatori.³⁰⁰,³⁰¹ È stata anche considerata la 
necessità di risorse aggiuntive (attrezzature e formazione) per l’implementazione della DSD nella pratica routinaria. 
Permane una condizione di equilibrio clinico (equipoise) riguardo a questa strategia. Sono attualmente in corso due studi 
europei (STRAT-DEFI [NCT06781892] e The Dual Defib Trial [NCT06672159]) che contribuiranno a orientare i futuri 
aggiornamenti delle linee guida. Le Linee Guida ERC vengono revisionate annualmente e, se necessario, le 
raccomandazioni relative alla DSD saranno aggiornate. Infine, la possibilità di modificare il vettore di defibrillazione nei 
casi di arresto cardiaco con FV refrattaria era già prevista nelle precedenti Linee Guida ERC ALS e tale indicazione rimane 
invariata. 
 
Applicazione di pressione manuale sulle placche 
L’applicazione di pressione manuale sulle placche di defibrillazione al fine di ridurre l’impedenza transtoracica e 
aumentare la probabilità di successo della defibrillazione è stata oggetto di studio. Vi sono evidenze che questa tecnica 
possa essere utile nel trattamento della fibrillazione atriale resistente alla cardioversione.³⁰² Tuttavia, la sicurezza e 
l’efficacia di tale tecnica non sono state studiate nel contesto dell’arresto cardiaco extraospedaliero con ritmo 
defibrillabile. 
 
Blocco percutaneo del ganglio stellato nella tempesta elettrica refrattaria 
Il blocco percutaneo del ganglio stellato (Percutaneous Stellate Ganglion Block, PSGB) rappresenta una strategia 
promettente, di recente introduzione e minimamente invasiva per il trattamento della tempesta elettrica.³⁰³ Un ampio 
studio prospettico multicentrico ha fornito evidenze a supporto dell’efficacia e della sicurezza del PSGB nel trattamento 
della tempesta elettrica refrattaria.³⁰⁴ Un’analisi secondaria di tale studio, che includeva 14 pazienti trattati con PSGB 
durante un arresto cardiaco intraospedaliero dovuto a fibrillazione ventricolare refrattaria o ricorrente, non ha 
evidenziato complicanze maggiori; 11 pazienti (78%) sono sopravvissuti per almeno 24 ore e 7 (50%) sono stati dimessi 
con esito neurologico favorevole.³⁰⁵ Tuttavia, i dati sull’utilizzo del PSGB nei pazienti con arresto cardiaco refrattario sono 
molto limitati e sono necessari studi di dimensioni maggiori prima di considerarne l’introduzione nella pratica clinica 
routinaria. 
 
Analisi del ritmo durante le compressioni toraciche  
Alcuni defibrillatori sono dotati di tecnologie software in grado di filtrare gli artefatti da movimento generati dalle 
compressioni toraciche sull’ECG, consentendo la visualizzazione del tracciato elettrocardiografico sottostante durante la 
RCP. Una revisione sistematica di ILCOR non ha identificato studi condotti sull’uomo che abbiano valutato questa 
tecnologia; ciò ha portato a una raccomandazione debole, basata su evidenze di certezza molto bassa, che suggerisce di 
non utilizzare routinariamente algoritmi di filtraggio degli artefatti per l’analisi del ritmo elettrocardiografico durante la 
RCP.¹⁵² Nel formulare tale raccomandazione, ILCOR ha attribuito priorità all’evitare i costi associati a una nuova tecnologia 
la cui efficacia non è ancora stata dimostrata. Il gruppo di lavoro ILCOR ha riconosciuto che alcuni servizi di emergenza 
medica (extraospedalieri) utilizzano già algoritmi di filtraggio degli artefatti per l’analisi del ritmo durante le compressioni 
toraciche e ha fortemente incoraggiato tali servizi a riportare la propria esperienza, al fine di contribuire alla costruzione 
di una base di evidenze sull’impiego di queste tecnologie nella pratica clinica. 



40 
 

 

Defibrillatori cardioverter impiantabili 
I defibrillatori cardioverter impiantabili (implantable cardioverter defibrillators, ICD) sono sempre più diffusi, poiché 
vengono impiantati con maggiore frequenza in una popolazione progressivamente più anziana. Sono indicati nei pazienti 
a rischio di aritmie defibrillabili potenzialmente letali o che abbiano già presentato tali aritmie. Di norma sono alloggiati 
in sede sottopettorale, al di sotto della clavicola sinistra (in posizione simile a quella dei pacemaker, dai quali non sono 
immediatamente distinguibili). Più recentemente, sono disponibili dispositivi extravascolari impiantati sottocute nella 
parete toracica sinistra, con un elettrocatetere che decorre parallelamente al margine sinistro dello sterno.³⁰⁶ In un 
recente studio randomizzato controllato (RCT), il defibrillatore cardioverter impiantabile sottocutaneo (S-ICD) si è 
dimostrato non inferiore rispetto all’ICD transvenoso in termini di complicanze correlate al dispositivo e di shock 
inappropriati.³⁰⁷ 
Al rilevamento di un ritmo defibrillabile, un ICD eroga una scarica di circa 40 J (circa 80 J per i dispositivi sottocutanei) 
attraverso un elettrodo intracardiaco posizionato nel ventricolo destro. In caso di FV/TV senza polso, i dispositivi ICD 
erogano fino a un massimo di otto scariche per episodio, ma possono riattivarsi qualora venga rilevato un nuovo episodio 
di FV/TV senza polso. 
I pazienti con rottura dell’elettrocatetere di un ICD possono andare incontro a scariche interne ripetute, poiché il rumore 
elettrico può essere erroneamente interpretato come un ritmo defibrillabile. In tali circostanze, il paziente è 
verosimilmente cosciente e l’ECG può mostrare una frequenza relativamente normale. L’applicazione di un magnete 
sopra l’ICD disattiva temporaneamente la funzione di defibrillazione.²⁴⁵ 
La scarica di un ICD può determinare la contrazione dei muscoli pettorali del paziente e sono stati documentati casi di 
shock percepito dal soccorritore.³⁰⁸ Considerati i bassi livelli di energia erogati dagli ICD convenzionali, è improbabile 
che si verifichino danni per il soccorritore; tuttavia, è prudente ridurre al minimo il contatto con il paziente durante 
l’erogazione della scarica. La corrente superficiale generata dagli ICD sottocutanei può essere significativa e determinare 
uno shock percepibile dal soccorritore.³⁰⁹,³¹⁰ 
La funzione di cardioversione e di stimolazione deve essere rivalutata dopo una defibrillazione esterna, sia per verificarne 
l’integrità, sia per controllare le soglie di stimolazione e di defibrillazione degli elettrocateteri. 
I picchi di stimolazione generati da dispositivi programmati in modalità unipolare possono confondere sia il software dei 
DAE sia il personale di emergenza e possono ostacolare il riconoscimento della FV.³¹¹ Gli algoritmi diagnostici dei DAE più 
recenti possono tuttavia essere meno sensibili a tali interferenze. 
 
Defibrillatori esterni automatici ultraportatili 
Una recente scoping review di ILCOR non ha identificato evidenze relative alle prestazioni dei defibrillatori esterni 
automatici ultraportatili, né in termini di esiti clinici né di sicurezza, in particolare con riferimento alle nuove forme 
d’onda a bassa energia utilizzate da questi dispositivi.³¹² ILCOR raccomanda che la sicurezza e l’efficacia di tali dispositivi 
siano dimostrate prima della loro introduzione nella pratica clinica; tale raccomandazione è condivisa da ERC. 
 
Pazienti con defibrillatori cardioverter impiantabili (ICD) in fase di scarica attiva 
I pazienti a rischio di collasso cardiovascolare dovuto ad aritmie maligne possono essere portatori di un defibrillatore 
cardioverter impiantabile (ICD) a scopo preventivo. Si distinguono due tipologie principali: 
a. ICD transvenoso (standard): generalmente impiantato in sede sottopettorale sinistra, con un elettrocatetere 

posizionato nel ventricolo destro (Figura 6). In genere eroga circa 40 J per scarica. 
b. ICD sottocutaneo (S-ICD): impiantato sottocute nella parete toracica laterale sinistra, con un elettrocatetere 

posizionato sottocute lungo il margine sternale sinistro (Figura 7). In genere eroga circa 80 J per scarica. 
 
Quando il dispositivo rileva un ritmo defibrillabile, l’ICD eroga una scarica tra il generatore e l’estremità distale 
dell’elettrocatetere. Con un ICD transvenoso, l’erogazione può non essere evidente esternamente; al contrario, l’ICD 
sottocutaneo determina la depolarizzazione di una maggiore quantità di muscolatura toracica, rendendo la scarica 
visibile all’osservazione esterna. 
La maggior parte degli ICD eroga fino a 6-8 scariche per episodio prima di interrompere il ciclo terapeutico. Durante 
questo periodo, gli intervalli tra le scariche sono generalmente compresi tra 5 e 20 secondi, a seconda della 
programmazione del dispositivo. Una rottura dell’elettrocatetere di un ICD può determinare un rilevamento errato 
intermittente, con conseguente riattivazione ripetuta del ciclo di scariche e possibile erogazione quasi continua di 
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defibrillazioni interne. Poiché l’ICD sottocutaneo non dispone di elettrocateteri intracardiaci, richiede livelli di energia 
più elevati per ottenere una defibrillazione efficace. I soccorritori possono percepire uno shock significativo attraverso 
le braccia durante l’esecuzione delle compressioni toraciche, anche indossando comuni guanti monouso. Se un ICD 
(transvenoso o sottocutaneo) non riesce a interrompere un ritmo defibrillabile, devono essere erogati shock esterni 
convenzionali, posizionando le placche autoadesive o le piastre manuali ad almeno 8 cm dal generatore del dispositivo 
(come descritto in precedenza). 

 

 
 

Figura 6 - Posizione di un defibrillatore cardioverter impiantabile transvenoso (standard) 
 

 
 

Figura 7 - Posizione di un defibrillatore cardioverter impiantabile sottocutaneo 
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Analisi della forma d’onda durante la RCP 
È possibile prevedere, con affidabilità variabile, il successo della defibrillazione sulla base delle caratteristiche della forma 
d’onda della fibrillazione ventricolare (FV).220,313-334 Qualora studi prospettici consentissero di identificare le 
caratteristiche ottimali della forma d’onda e la tempistica più appropriata per l’erogazione dello shock, potrebbe essere 
possibile evitare l’erogazione di shock inefficaci ad alta energia e ridurre il danno miocardico. A partire dalle linee guida 
del 2021 in poi,⁶⁰ sono stati identificati un piccolo studio randomizzato controllato (RCT), dieci studi osservazionali, una 
revisione sistematica e una revisione narrativa.205,335-346 La maggior parte degli studi era retrospettiva e osservazionale e 
valutava la capacità dell’analisi della forma d’onda della FV di predire il successo della defibrillazione o il ROSC. L’unico 
RCT ha valutato l’utilizzo prospettico in tempo reale dell’analisi della forma d’onda della FV mediante l’Area dello Spettro 
di Ampiezza (Amplitude Spectrum Area, AMSA) durante la RCP.³³⁵ L’AMSA è il parametro più studiato (9 studi su 10) e ha 
mostrato la maggiore accuratezza nel predire il successo della defibrillazione,304,336-338,341,342 sebbene la sua capacità 
predittiva sia risultata inferiore rispetto a quella di un algoritmo di apprendimento automatico durante le compressioni 
toraciche.³⁴² Il piccolo RCT che ha confrontato una RCP guidata dall’AMSA con una RCP standard non ha dimostrato alcun 
miglioramento nell’interruzione della FV (endpoint primario), nel ROSC o nella sopravvivenza a lungo termine.³³⁵ Sviluppi 
recenti includono l’utilizzo di reti neurali convoluzionali per il calcolo dell’AMSA durante RCP continua.³⁴⁴ Inoltre, 
dall’analisi della forma d’onda possono essere ricavate informazioni ulteriori rispetto all’esito immediato della 
defibrillazione. Ad esempio, due studi osservazionali retrospettivi hanno valutato la capacità dell’AMSA di identificare 
un’occlusione coronarica, mostrando valori di AMSA più bassi in presenza di infarto miocardico acuto.³⁴⁵ Un recente 
aggiornamento di una revisione sistematica ILCOR³⁴⁷ ha identificato due studi osservazionali focalizzati sull’analisi del 
ritmo cardiaco basata su software durante la RCP in pazienti con arresto cardiaco extraospedaliero.³⁴⁸,³⁴⁹ Entrambi gli 
studi utilizzavano controlli storici e hanno mostrato un miglioramento degli indicatori di qualità della RCP con l’analisi 
del ritmo durante le compressioni. Nessuno degli studi ha valutato la sopravvivenza o gli esiti neurologici, rendendo 
incerto l’impatto di queste tecnologie sugli esiti clinici dei pazienti. ILCOR ha rilevato evidenze insufficienti per formulare 
una raccomandazione terapeutica, in assenza di RCT o di studi osservazionali adeguatamente controllati. In linea con le 
raccomandazioni precedenti, permangono evidenze insufficienti a supporto dell’uso routinario dell’analisi della forma 
d’onda della FV per guidare la scelta del momento ottimale per il tentativo di defibrillazione. 
 
Vie aeree e ventilazione 
Dal 2015 ERC raccomanda un approccio graduale alla gestione delle vie aeree durante la RCP.²¹⁵ Da allora sono stati 
pubblicati tre ampi studi randomizzati controllati (RCT) sulla gestione delle vie aeree nell’arresto cardiaco 
extraospedaliero (OHCA), che hanno supportato tali indicazioni.350-352 Una revisione sistematica di ILCOR ha valutato se 
una specifica strategia avanzata di gestione delle vie aeree (dispositivo sovraglottico [SGA] oppure intubazione tracheale) 
fosse associata a un miglioramento degli esiti rispetto a strategie alternative.³⁵³,³⁵⁴ Sono stati inclusi 78 studi 
osservazionali, nove dei quali affrontavano la tempistica della gestione avanzata delle vie aeree. Sono stati inoltre inclusi 
undici studi controllati, ma solo tre erano RCT.³⁵⁴ Il primo RCT ha confrontato l’intubazione tracheale precoce con la 
ventilazione con pallone-maschera (intubazione ritardata fino al ROSC) in un sistema di soccorso territoriale con 
personale medico.³⁵¹ Lo studio, che ha arruolato oltre 2.000 pazienti, non ha dimostrato differenze significative: la 
sopravvivenza a 28 giorni con esito funzionale favorevole (Cerebral Performance Category [CPC] 1-2) è stata del 4,3% nel 
gruppo intubazione precoce e del 4,2% nel gruppo pallone-maschera. Il tasso di successo dell’intubazione tracheale era 
del 98%. Nel gruppo pallone-maschera, 146 pazienti sono stati sottoposti a intubazione di salvataggio (crossover), di cui 
100 per inalazione. Il secondo RCT ha confrontato l’inserimento iniziale del tubo laringeo (sebbene tecnicamente sia una 
via aerea infraglottica, di solito è incluso nel gruppo dei dispositivi sovraglottici [SGA]) con l’intubazione tracheale in circa 
3.000 pazienti con OHCA trattati da paramedici negli Stati Uniti.³⁵² La sopravvivenza a 72 ore (endpoint primario) è 
risultata più elevata nel gruppo tubo laringeo (18,2% vs 15,3%; p = 0,04). Tuttavia, il tasso complessivo di successo 
dell’intubazione tracheale era del 51%, suggerendo che la minore sopravvivenza nel gruppo intubato potesse riflettere 
il basso tasso di successo della procedura. Il terzo RCT ha confrontato l’inserimento iniziale di un dispositivo sovraglottico 
i-gel con l’intubazione tracheale nell’OHCA trattato da paramedici nel Regno Unito.³⁵⁰ Tra oltre 9.000 pazienti arruolati, 
non sono emerse differenze nell’endpoint primario di sopravvivenza con buon esito neurologico (scala di Rankin 
modificata [mRS] ≤3; 6,4% vs 6,8%; p = 0,33). 
Uno studio randomizzato a cluster condotto a Taiwan su 936 pazienti con OHCA non ha evidenziato differenze nel ROSC 
sostenuto (endpoint primario) tra inserimento del dispositivo sovraglottico i-gel e intubazione tracheale.³⁵⁵ Tre studi 
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osservazionali hanno confrontato tubo laringeo e i-gel nell’OHCA, mostrando tassi più elevati di corretto posizionamento 
e di sopravvivenza alla dimissione ospedaliera con i-gel.356-358 
In uno studio randomizzato a cluster condotto a Singapore, l’uso del tubo laringeo da parte dei paramedici è stato 
associato a un maggior numero di complicanze e a un minor numero di posizionamenti riusciti rispetto alla maschera 
laringea (Ambu Aura-i LMA).³⁵⁹ Sono attualmente disponibili numerosi dispositivi sovraglottici, ma solo alcuni sono stati 
valutati in RCT recenti. La scelta del dispositivo dipenderà pertanto dalle decisioni del sistema locale. 
Un ampio studio osservazionale di coorte sull’arresto cardiaco intraospedaliero (IHCA), derivato dal registro Get With 
The Guidelines-Resuscitation (GWTG-R) dell’American Heart Association (AHA), ha confrontato gli esiti dei pazienti 
intubati in un dato minuto entro i primi 15 minuti dall'insorgenza dell'arresto cardiaco con quelli di pazienti appaiati che 
stavano ancora ricevendo la RCP e a rischio di essere intubati nel medesimo minuto.³⁶⁰ L’appaiamento è stato effettuato 
mediante propensity score tempo-dipendenti, abbinando 43.314 pazienti intubati a 43.314 pazienti non intubati con 
analoga probabilità stimata di essere intubati nello stesso minuto dell’arresto cardiaco. Rispetto alla mancata 
intubazione, l’intubazione tracheale era associata a un minor tasso di ROSC (RR 0,97; IC 95% 0,96-0,99; p < 0,001), a una 
minore sopravvivenza alla dimissione ospedaliera (RR 0,84; IC 95% 0,81-0,87; p < 0,001) e a un esito neurologico meno 
favorevole (RR 0,78; IC 95% 0,75-0,81; p < 0,001). Sono attualmente in corso due RCT che confrontano l’inserimento 
dello SGA senza cuffia con l’intubazione tracheale nell’IHCA.³⁶¹,³⁶² 
Dopo revisione delle evidenze, il Gruppo di lavoro ALS di ILCOR ha formulato le seguenti raccomandazioni di 
trattamento,³⁵⁴ adottate da ERC e rimaste invariate dopo l’aggiornamento del 2025¹: 

• Si suggerisce l’utilizzo della ventilazione con pallone-maschera oppure di una strategia avanzata di gestione 
delle vie aeree durante la RCP nell’arresto cardiaco dell’adulto, in qualsiasi contesto (raccomandazione debole, 
evidenze di certezza da bassa a moderata). 

• Se viene utilizzata una via aerea avanzata, si suggerisce l’impiego di un dispositivo sovraglottico (SGA) negli 
adulti con OHCA in contesti con basso tasso di successo dell’intubazione tracheale (raccomandazione debole, 
evidenze di certezza molto bassa). 

• Se viene utilizzata una via aerea avanzata, si suggerisce l’uso di un SGA oppure dell’intubazione tracheale negli 
adulti con OHCA in contesti con alto tasso di successo dell’intubazione tracheale (raccomandazione debole, 
certezza delle evidenze molto bassa). 

• Se viene utilizzata una via aerea avanzata, si suggerisce l’uso di un SGA oppure dell’intubazione tracheale negli 
adulti con IHCA (raccomandazione debole, certezza delle evidenze molto bassa). 

I pazienti spesso ricevono più di un intervento sulle vie aeree, iniziando con tecniche di base e progredendo verso 
tecniche più avanzate, che vengono inevitabilmente applicate nelle fasi successive dell’arresto cardiaco - il cosiddetto 
approccio graduale.³⁵⁰,³⁶³ La scelta della via aerea, o della combinazione di tecniche, dipenderà dalle caratteristiche del 
paziente, dalla fase del tentativo di rianimazione (durante RCP o dopo ROSC) e dalle competenze dei soccorritori. 
Se le tecniche di base consentono una ventilazione efficace, può non essere necessario ricorrere a tecniche avanzate 
prima del ROSC. Un potenziale vantaggio della via aerea avanzata è la possibilità di eseguire compressioni toraciche 
continue senza pause per la ventilazione. Tuttavia, la qualità della tenuta tra la glottide e un SGA è variabile: in alcuni 
casi la pressione di perdita orofaringea è molto bassa e si verifica una fuga eccessiva di gas, rendendo impossibile una 
ventilazione efficace e determinando movimenti toracici impercettibili.³⁶⁴ In tali circostanze, è opportuno tornare alla 
ventilazione con pallone-maschera oppure, se disponibile personale adeguatamente formato, procedere all’intubazione 
tracheale. La maggior parte dei pazienti dopo il ROSC rimane in stato comatoso e necessita di intubazione tracheale e 
ventilazione meccanica (vedere Cure post-rianimatorie).¹⁴⁷ 
 
Ostruzione delle vie aeree 
I pazienti che necessitano di RCP presentano spesso un’ostruzione delle vie aeree, generalmente secondaria alla perdita 
di coscienza; in alcuni casi, tuttavia, l’ostruzione delle vie aeree può costituire la causa primaria dell’arresto 
cardiorespiratorio. 
  
Gestione di base delle vie aeree e presidi aggiuntivi 
Tre manovre possono migliorare la pervietà delle vie aeree quando queste risultano ostruite dalla lingua o da altre 
strutture delle vie aeree superiori: estensione del capo, sollevamento del mento e sublussazione della mandibola (jaw 
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thrust). Nonostante la totale mancanza di dati pubblicati sull’uso delle cannule orofaringee e nasofaringee durante la 
RCP, questi presidi risultano spesso utili e talvolta essenziali, per mantenere la pervietà delle vie aeree, in particolare 
quando la RCP è prolungata. 
 
Ossigeno durante la RCP 
Durante l’arresto cardiaco, il flusso ematico cerebrale e l’apporto di ossigeno al cervello sono ridotti, anche in presenza 
di una RCP efficace. Sulla base del razionale fisiologico e del parere degli esperti, ILCOR ed ERC raccomandano di 
somministrare la più elevata concentrazione di ossigeno inspirato possibile durante l’arresto cardiaco, al fine di 
massimizzare l’apporto di ossigeno al cervello e ridurre così il danno ipossico-ischemico.²⁰³ Studi osservazionali hanno 
mostrato che una PaO₂ più elevata durante la RCP è associata a una maggiore probabilità di ROSC e di sopravvivenza del 
paziente.³⁶⁵,³⁶⁶ 
Dopo il ROSC, non appena la SpO₂ possa essere misurata in modo affidabile o siano disponibili i valori dell’emogasanalisi 
arteriosa, titolare l’ossigeno inspirato per ottenere una saturazione arteriosa di ossigeno del 94-98% oppure una 
pressione parziale arteriosa di ossigeno (PaO₂) di 75-100 mmHg. I soccorritori devono essere consapevoli che la 
pulsossimetria può sovrastimare la reale saturazione di ossigeno nelle persone con tonalità di pelle più scura.³⁶⁷,³⁶⁸ 
 
Soffocamento 
La gestione iniziale dell’ostruzione delle vie aeree da corpo estraneo (soffocamento) è affrontata nelle Linee Guida ERC 
2025 - Primo Soccorso.⁷ Questo argomento è stato recentemente valutato da un aggiornamento di ILCOR delle 
evidenze³⁶⁹ e da una precedente revisione sistematica.³⁷⁰ 
In un paziente incosciente con sospetta ostruzione delle vie aeree da corpo estraneo, qualora le misure di base non 
abbiano successo, utilizzare la laringoscopia e pinze per rimuovere il corpo estraneo sotto visione diretta. Per eseguire 
questa manovra in modo efficace è necessaria una formazione specifica. Alcuni pazienti con ostruzione delle vie aeree 
da corpo estraneo possono richiedere accesso anteriore d’emergenza al collo; questo aspetto viene trattato più avanti. 
 
Ventilazione 
Volume delle insufflazioni 
Studi recenti suggeriscono che una ventilazione e un’ossigenazione efficaci durante l’ALS sono spesso effettuate in modo 
inadeguato e che ciò si associa a esiti peggiori.³⁷¹ Questo aspetto è particolarmente rilevante, considerando che i pazienti 
hanno spesso ricevuto un periodo di RCP con sole compressioni toraciche prima dell’arrivo di professionisti ALS. 
I professionisti ALS devono fornire una ventilazione efficace il prima possibile a qualsiasi paziente nel quale la 
ventilazione spontanea sia inadeguata o assente. Ciò viene generalmente ottenuto con un pallone autoespandibile 
collegato a una maschera facciale oppure a una via aerea avanzata. Erogare ciascuna ventilazione in circa 1 secondo, 
somministrando un volume tale da determinare un normale movimento del torace. Il torace deve sollevarsi visibilmente; 
ciò rappresenta un compromesso tra la somministrazione di un volume adeguato, la minimizzazione del rischio di 
insufflazione gastrica e la necessità di consentire un tempo sufficiente per le compressioni toraciche. 
Anche la scelta del pallone autoespandibile può influenzare l’esito: in un recente studio osservazionale su pazienti adulti 
con arresto cardiaco extraospedaliero, l’utilizzo di un pallone autoespandibile di dimensioni più piccole è stato associato 
a una sopravvivenza inferiore.³⁷² 
 
30:2 versus ventilazione senza interruzione delle compressioni (ventilazione asincrona) 
Sebbene in passato si ritenesse che l’esecuzione di compressioni toraciche continue durante la ventilazione con 
maschera facciale aumentasse il rischio di rigurgito, uno studio che ha confrontato compressioni toraciche continue 
versus compressioni toraciche interrotte durante la RCP (CCC Trial), e che ha arruolato oltre 23.000 pazienti, non ha 
mostrato alcuna differenza statisticamente significativa nella sopravvivenza alla dimissione ospedaliera.³⁷³ 
Successivamente, ILCOR ha raccomandato che, quando si utilizza il pallone-maschera, i professionisti dei servizi di 
emergenza medica (EMS) eseguano la RCP utilizzando un rapporto compressioni-ventilazioni di 30:2 (interrompendo le 
compressioni toraciche per le ventilazioni) oppure compressioni toraciche continue senza pause durante l’erogazione 
delle ventilazioni a pressione positiva (raccomandazione forte, evidenze di alta qualità).³⁷⁴ 
In Europa, l’approccio più comune durante la RCP con via aerea non protetta è quello di erogare due ventilazioni dopo 
ogni sequenza di 30 compressioni toraciche. Un’analisi secondaria del CCC Trial ha esaminato la frequenza delle 
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ventilazioni efficaci erogate con pallone-maschera e misurate mediante bioimpedenza toracica durante le pause delle 
compressioni toraciche in 1.976 pazienti con arresto cardiaco extraospedaliero assegnati al braccio 30:2 dello studio.³⁷¹ 
Lo studio ha mostrato che la qualità della ventilazione era notevolmente inadeguata: nel 60% dei pazienti, l’insufflazione 
polmonare è stata osservata in meno della metà delle pause delle compressioni toraciche, con un tempo mediano alla 
prima ventilazione superiore a 4 minuti. I pazienti nei quali si osservavano insufflazioni polmonari in almeno il 50% delle 
pause mostravano tassi più elevati di ROSC (RR 1,3 [IC 95% 1,2-1,5]; p < 0,0001), di sopravvivenza alla dimissione 
ospedaliera (RR 2,2 [IC 95% 1,6-3,0]; p < 0,0001) e di sopravvivenza con esito neurologico favorevole (RR 2,8 [IC 95% 1,8-
4,3]; p < 0,0001).¹ 
ERC raccomanda che i professionisti ALS assicurino una ventilazione efficace quando utilizzano il pallone-maschera. Se 
la ventilazione è inadeguata, occorre ottimizzare la ventilazione con pallone-maschera migliorando la tenuta della 
maschera, mantenendo la pervietà delle vie aeree e utilizzando una tecnica a due operatori; i soccorritori che non 
utilizzano regolarmente e frequentemente il pallone-maschera dovrebbero ricorrere a una tecnica a due operatori per 
garantire una ventilazione efficace.³⁷⁵,³⁷⁶ 
Una volta inseriti un tubo tracheale o un dispositivo sovraglottico (SGA), ventilare i polmoni a una frequenza di 10 
atti/min e continuare le compressioni toraciche senza pause durante le ventilazioni.³⁷⁷ La tenuta laringea ottenuta con 
uno SGA potrebbe non essere sufficiente a prevenire almeno una certa perdita di gas quando l’inspirazione coincide con 
le compressioni toraciche. Una perdita moderata di gas è accettabile (a meno che non vi sia un rischio significativo di 
infezione),³⁷⁸,³⁷⁹ in particolare perché la maggior parte di questo gas fuoriesce dalla bocca del paziente. 
Se una perdita eccessiva di gas determina una ventilazione inadeguata dei polmoni del paziente, le compressioni 
toraciche dovranno essere interrotte per consentire la ventilazione, utilizzando un rapporto compressioni-ventilazioni di 
30:2. Uno studio osservazionale condotto su pazienti con arresto cardiaco extraospedaliero sottoposti a RCP prolungata 
con un dispositivo meccanico ha documentato valori emogasanalitici peggiori nei pazienti la cui via aerea era gestita con 
uno SGA rispetto a quelli sottoposti a intubazione tracheale.³⁸⁰ 
 
Frequenza di ventilazione 
Dalla revisione delle linee guida del 2021, mediante una strategia di ricerca sistematica sono stati identificati un piccolo 
studio randomizzato controllato (RCT), un’analisi secondaria di un RCT e tre studi osservazionali che hanno valutato la 
frequenza di ventilazione durante la RCP.372,381-384 Un piccolo RCT ha randomizzato 46 pazienti, dopo intubazione 
tracheale, a ricevere 10 oppure 20 atti/min mediante ventilazione meccanica in modalità a volume controllato con un 
volume corrente di 6 mL/kg.³⁸¹ Lo studio è stato interrotto precocemente, non avendo raggiunto la dimensione 
campionaria pianificata, e ha mostrato una ventilazione minuto più elevata nel gruppo randomizzato a 20 atti/min 
(endpoint primario), senza evidenze di miglioramento dell’ipercapnia, dell’ipossia o dei tassi di ROSC. Un’analisi 
secondaria del Pragmatic Airway Resuscitation Trial (PART), che ha confrontato i tubi laringei con l’intubazione tracheale, 
ha valutato l’associazione tra frequenza di ventilazione ed esiti.³⁸² In entrambi i gruppi è stata osservata una frequenza 
di ventilazione mediana di 8 atti/min, e la durata dell’ipoventilazione (definita come <6 atti/min) è risultata associata a 
una riduzione dei tassi di ROSC e della sopravvivenza ospedaliera. La durata di una lieve iperventilazione (>12 fino a 16 
atti/min) è risultata associata a un miglioramento del ROSC, della sopravvivenza alla dimissione ospedaliera e della 
sopravvivenza con esito neurologico favorevole. Due studi osservazionali retrospettivi non hanno dimostrato alcuna 
associazione tra la frequenza di ventilazione e gli esiti dei pazienti.³⁷²,³⁸⁴ Sebbene vi siano evidenze crescenti, nei contesti 
ALS, che mostrano come la frequenza ventilatoria durante la RCP sia frequentemente inferiore a 10 atti/min e che la 
durata dell’ipoventilazione sia associata a esiti peggiori, rimangono evidenze insufficienti per stabilire una frequenza di 
ventilazione ottimale durante la RCP. 
 
Ventilazione meccanica durante la RCP 
Sono stati identificati due studi randomizzati controllati (RCT) e due studi osservazionali che hanno confrontato la 
ventilazione meccanica con la ventilazione con pallone durante la RCP.385-388 Gli RCT erano studi di fattibilità che 
confrontavano la ventilazione meccanica erogata in modalità a volume controllato (volume corrente 6-7 mL/kg, 
frequenza respiratoria 10 atti/min, FiO₂ 1,0) con la ventilazione con pallone dopo il posizionamento di una via aerea 
avanzata. Ciascuno studio includeva 60 pazienti e non è stato effettuato alcun calcolo della dimensione campionaria. 
Gli studi hanno mostrato che l’uso della ventilazione meccanica durante compressioni toraciche sia meccaniche³⁸⁵ sia 
manuali³⁸⁶ è fattibile. Nessuno di questi studi ha evidenziato differenze in termini di ossigenazione, ROSC o 
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sopravvivenza. Uno studio osservazionale prospettico ha indicato che la ventilazione meccanica si associa a valori più 
bassi di PaCO₂; tuttavia, non ha influenzato i tassi di ROSC, di sopravvivenza o di sopravvivenza con esito neurologico 
favorevole.³⁸⁷ 
Uno studio osservazionale retrospettivo ha confrontato la ventilazione meccanica erogata in modalità di ventilazione 
cardiopolmonare (298 pazienti - nota del traduttore: si riferisce a specifiche impostazioni avanzate dei ventilatori 
polmonari automatici da rianimazione progettate appositamente per lavorare in sincronia con le compressioni toraciche 
del massaggio cardiaco) con la ventilazione con pallone (2.268 pazienti), mostrando che la ventilazione meccanica può 
aumentare il tasso di ROSC, senza effetti sulla sopravvivenza con esito neurologico favorevole.³⁸⁸ 
Sebbene gli studi dimostrino che l’uso della ventilazione meccanica durante le compressioni toraciche è fattibile, le 
evidenze sono insufficienti per supportare l’impiego della ventilazione meccanica rispetto alla ventilazione manuale con 
pallone oppure per raccomandare una specifica modalità ventilatoria. Si suggerisce che, qualora si utilizzi la ventilazione 
meccanica (modalità a volume controllato o a pressione regolata) durante la RCP, vengano adottate le seguenti 
impostazioni iniziali: 

• volume corrente di 6-8 mL/kg di peso corporeo predetto, oppure sufficiente a determinare un movimento 
visibile del torace; 

• massima frazione di ossigeno inspirato; 
• frequenza respiratoria di 10 atti/min; 
• tempo inspiratorio di 1-1,5 s; 
• PEEP di 0-5 cmH₂O; 
• allarme di pressione di picco impostato a 60-70 cmH₂O; 
• trigger inspiratorio disattivato. 

 
Se la ventilazione meccanica non risulta efficace, passare alla ventilazione manuale. 
 
Ventilazione durante compressioni toraciche meccaniche 
La ventilazione durante le compressioni toraciche meccaniche può essere particolarmente complessa a causa delle forze 
meccaniche applicate al torace, che determinano una riduzione del volume polmonare al di sotto della capacità 
funzionale residua (FRC).³⁸⁹,³⁹⁰ 
Uno studio randomizzato controllato e uno studio osservazionale retrospettivo hanno valutato la ventilazione durante 
le compressioni toraciche meccaniche.³⁹¹,³⁹² Lo studio randomizzato controllato pilota ha randomizzato 30 pazienti con 
arresto cardiaco extraospedaliero, sottoposti a compressioni toraciche meccaniche dopo intubazione tracheale, 
assegnandoli a una delle seguenti tre strategie ventilatorie: 

1. ventilazione a due livelli di pressione positiva delle vie aeree (BIPAP) con respiro spontaneo assistito; 
2. pressione positiva continua delle vie aeree (CPAP); 
3. ventilazione a volume controllato. 

 
Lo studio ha mostrato un volume corrente più elevato erogato in modalità BIPAP rispetto alla modalità CPAP, senza 
differenze nei tassi di ROSC. Lo studio osservazionale retrospettivo ha valutato la frequenza delle insufflazioni con pallone 
durante le pause delle compressioni toraciche meccaniche erogate con rapporto 30:2 e ha evidenziato una ventilazione 
inadeguata durante pause di 3 secondi: due insufflazioni sono state erogate con successo nel 45% delle pause delle 
compressioni, mentre nel 19% delle pause non è stata erogata alcuna ventilazione.³⁹² 
È stata inoltre osservata una probabilità particolarmente bassa di erogare due insufflazioni efficaci nei primi quattro 
minuti dopo il posizionamento del dispositivo di compressione toracica meccanica. Il metodo ottimale di ventilazione 
durante le compressioni toraciche meccaniche rimane incerto. 
 
Erogazione passiva di ossigeno 
In presenza di una via aerea pervia, le sole compressioni toraciche possono determinare una certa ventilazione dei 
polmoni.³⁹³ L’ossigeno può essere erogato passivamente, sia mediante un tubo tracheale adattato (tubo di 
Boussignac),³⁹⁴,³⁹⁵ sia mediante la combinazione di una cannula orofaringea e di una maschera di ossigeno standard con 
reservoir non-rebreathing.³⁹⁶ In teoria, anche un dispositivo sovraglottico (SGA) potrebbe essere utilizzato per 
l’erogazione passiva di ossigeno, ma questo impiego non è stato ancora studiato. 
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Uno studio ha mostrato una maggiore sopravvivenza con esito neurologico favorevole con l’erogazione passiva di 
ossigeno (cannula orofaringea e maschera di ossigeno) rispetto alla ventilazione con pallone-maschera dopo un arresto 
cardiaco extraospedaliero con ritmo defibrillabile; tuttavia, si trattava di un’analisi retrospettiva, soggetta a numerosi 
fattori confondenti.³⁹⁶ Uno studio che ha confrontato compressioni toraciche continue versus interrotte durante la RCP 
(CCC Trial) includeva un sottogruppo di pazienti trattati con ossigenazione passiva; tuttavia, fino a quando non saranno 
disponibili ulteriori dati, l’erogazione passiva di ossigeno senza ventilazione non è raccomandata nell’uso routinario 
durante la RCP.³⁷³ 
 
Scelta dei dispositivi per la gestione delle vie aeree 
Gli svantaggi dell’intubazione tracheale rispetto alla ventilazione con pallone-maschera includono: 

• il rischio di un malposizionamento del tubo tracheale non riconosciuto: nei pazienti con arresto cardiaco 
extraospedaliero l’incidenza documentata in modo affidabile varia dallo 0,5% al 17%: medici dell’emergenza, 
0,5%;³⁹⁷ paramedici, 2,4%,³⁹⁸ 6%,³⁹⁹,⁴⁰⁰ 9%⁴⁰¹ e 17%.⁴⁰² 

• un periodo prolungato senza compressioni toraciche durante i tentativi di intubazione tracheale. In uno studio 
sull’intubazione tracheale preospedaliera effettuata da paramedici durante 100 arresti cardiaci, la durata 
mediana delle interruzioni della RCP associate ai tentativi di intubazione è stata di 110 s (intervallo interquartile 
54-198 s; range 13-446 s).⁴⁰³ I tentativi di intubazione tracheale hanno rappresentato quasi il 25% di tutte le 
interruzioni della RCP. 

• un tasso di fallimento relativamente elevato. I tassi di successo dell’intubazione sono correlati all’esperienza di 
intubazione tracheale maturata dai singoli operatori.⁴⁰⁴ L’elevato tasso di fallimento del 51% documentato nello 
studio PART³⁵² è simile a quello riportato in alcuni sistemi preospedalieri oltre 20 anni fa.⁴⁰⁵,⁴⁰⁶ 

• la difficoltà di acquisire e mantenere la competenza nell’intubazione tracheale. In uno studio, gli specializzandi 
in anestesia hanno richiesto circa 125 intubazioni con laringoscopia diretta in sala operatoria prima di 
raggiungere un tasso di successo dell’intubazione tracheale del 95% in condizioni così ottimali.⁴⁰⁷ 

 
Il personale sanitario che esegue intubazioni tracheali in ambito preospedaliero dovrebbe farlo solo all’interno di un 
programma strutturato e monitorato, che includa una formazione completa basata sulle competenze e regolari 
opportunità di aggiornamento pratico. 
La raccomandazione di ILCOR è che solo i sistemi in grado di raggiungere elevati tassi di successo dell’intubazione 
tracheale dovrebbero utilizzare questa tecnica.³⁵⁴ ILCOR non ha indicato uno specifico tasso di successo, ma ha suggerito 
che esso dovrebbe essere simile a quello ottenuto nello studio randomizzato controllato che ha confrontato 
l’intubazione tracheale precoce con la ventilazione con pallone-maschera (intubazione tracheale ritardata fino al ROSC) 
in un sistema EMS con personale medico.³⁵¹ In tale studio, il tasso di successo dell’intubazione tracheale era del 98%. 
Secondo il consenso degli esperti del gruppo di redazione delle Linee Guida ERC ALS 2021, un tasso di successo elevato 
corrispondeva a >95% con un massimo di due tentativi di intubazione.⁶⁰ 
I soccorritori devono valutare i rischi e i benefici dell’intubazione tracheale rispetto alla necessità di garantire 
compressioni toraciche efficaci. Per evitare qualsiasi interruzione delle compressioni toraciche, salvo che le tecniche 
alternative di gestione delle vie aeree risultino inefficaci, è ragionevole rimandare l’intubazione tracheale fino a dopo il 
ROSC. 
In contesti con personale esperto nella gestione avanzata delle vie aeree, la laringoscopia dovrebbe essere eseguita 
senza interrompere le compressioni toraciche; una breve pausa sarà necessaria solo nel momento in cui il tubo attraversa 
le corde vocali. Il tentativo di intubazione tracheale dovrebbe interrompere le compressioni toraciche per meno di 5 
secondi; se l’intubazione non è realizzabile entro questi limiti, riprendere la ventilazione con pallone-maschera. 
Dopo l’intubazione tracheale, il corretto posizionamento del tubo deve essere confermato immediatamente (vedere 
sotto) e il tubo deve essere adeguatamente fissato. 
 
Videolaringoscopia 
La videolaringoscopia (video laryngoscopy, VL) è utilizzata in misura crescente nella pratica anestesiologica e di terapia 
intensiva.⁴⁰⁸,⁴⁰⁹ Studi preliminari indicano che, rispetto alla laringoscopia diretta (direct laryngoscopy, DL), l’utilizzo della 
VL durante la RCP migliora la visualizzazione laringea e i tassi di successo dell’intubazione tracheale,⁴¹⁰,⁴¹¹ riduce il rischio 
di intubazione esofagea⁴¹² e riduce le interruzioni delle compressioni toraciche.⁴¹³ 
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Una revisione sistematica ha concluso che, in ambito preospedaliero, la VL si associa a un minore tasso di successo 
dell’intubazione tracheale al primo tentativo (risk ratio [RR] 0,57; p < 0,01; evidenze di alta qualità) e il tasso di successo 
complessivo (RR 0,58; IC 95% 0,48-0,69; evidenze di qualità moderata), anche quando utilizzata da operatori esperti.⁴¹⁴ 
Una successiva meta-analisi su arresti cardiaci extraospedalieri e intraospedalieri, che includeva sei studi osservazionali 
e uno studio randomizzato controllato, ha documentato un tasso di successo al primo tentativo più elevato e un migliore 
grado di visualizzazione laringea con la VL rispetto alla DL.⁴¹⁵ Un’analisi secondaria di uno studio randomizzato controllato 
ha inoltre documentato un tasso più elevato di successo dell’intubazione tracheale al primo tentativo con la VL rispetto 
alla DL.⁴¹⁶ 
Sono disponibili diversi sistemi di videolaringoscopia e non tutti offrono le stesse prestazioni. Secondo il consenso degli 
esperti del gruppo di redazione e la raccomandazione dell’ERC, la scelta tra laringoscopia diretta e videolaringoscopia 
dovrebbe essere guidata dai protocolli locali e dall’esperienza dell’operatore. Tuttavia, nei contesti in cui la VL è 
immediatamente disponibile, è preferibile utilizzarla rispetto alla DL. 
 
Conferma del corretto posizionamento del tubo tracheale 
L’intubazione esofagea non riconosciuta rappresenta la complicanza più grave dei tentativi di intubazione tracheale nei 
pazienti in arresto cardiaco e non in arresto cardiaco. Un ampio studio randomizzato controllato, che ha confrontato la 
ventilazione con pallone-maschera e l’intubazione tracheale eseguite da medici preospedalieri esperti durante la RCP, 
ha riportato un’intubazione esofagea accidentale ma riconosciuta nel 10% dei tentativi.³⁵¹ Un altro studio ha rilevato che 
il tasso di intubazione esofagea non riconosciuta nell’arresto cardiaco extraospedaliero gestito da paramedici era del 
5%.⁴⁰⁰ 
Pertanto, disporre di mezzi accurati per verificare il corretto posizionamento del tubo tracheale durante la RCP è di 
fondamentale importanza. Le evidenze pregresse a supporto di queste linee guida sono riassunte in raccomandazioni 
consolidate di ILCOR.³³,²²⁴,⁴¹⁷ Le Linee Guida PUMA 2022 per la prevenzione dell’intubazione esofagea non riconosciuta 
affermano chiaramente che l’unico metodo accurato per confermare il posizionamento tracheale del tubo è la presenza 
di un tracciato persistente di EtCO₂ per almeno sette atti respiratori alla capnografia a forma d’onda, nei pazienti con e 
senza arresto cardiaco.⁴¹⁸ 
La valutazione clinica, come l’auscultazione del torace e dell’addome, l’osservazione dell’espansione toracica e 
l’appannamento del tubo, non può essere utilizzata per confermare il posizionamento tracheale se la capnografia a forma 
d’onda suggerisce il contrario. La campagna “No Trace = Wrong Place” del Royal College of Anaesthetists del Regno Unito 
ha sottolineato che, immediatamente dopo l’intubazione tracheale, anche durante l’arresto cardiaco, l’assenza di CO₂ 
espirata suggerisce fortemente un’intubazione esofagea.⁴¹⁹ 
È noto che questo criterio, da solo, non è sufficiente e che, in alcuni casi di intubazione esofagea non riconosciuta, può 
comunque essere rilevata una certa quantità di CO₂; ciò ha portato alla necessità di un tracciato persistente di CO₂ 
espirata per escludere l’intubazione esofagea.⁴²⁰ 
Se la capnografia a forma d’onda non conferma il corretto posizionamento del tubo tracheale nei pazienti senza arresto 
cardiaco, le Linee Guida PUMA suggeriscono di utilizzare una laringoscopia ripetuta per visualizzare il passaggio del tubo, 
l’impiego di un broncoscopio flessibile oppure l’ecografia del collo. I monitor portatili rendono possibile sia la conferma 
iniziale mediante capnografia sia il monitoraggio continuo del posizionamento del tubo tracheale in ambito intra- ed 
extraospedaliero, laddove venga eseguita l’intubazione tracheale. 
Sebbene un tracciato persistente di EtCO₂ confermi che il tubo non è posizionato nell’esofago, esso potrebbe comunque 
essere inserito in un bronco, evenienza che può causare una grave ipossiemia. Verificare la lunghezza del tubo a livello 
dei denti per assicurarsi che non sia inserito eccessivamente in profondità. L’auscultazione polmonare può inoltre aiutare 
a escludere un’intubazione endobronchiale, ma questa manovra è difficile durante l’arresto cardiaco e non deve ritardare 
le compressioni toraciche. 
L’ecografia del collo o la visualizzazione mediante fibroscopio flessibile, se eseguite da operatori esperti, possono essere 
utilizzate anche per confermare la presenza del tubo in trachea.⁴²¹ 
 
Pressione cricoidea 
L’uso della pressione cricoidea nell’arresto cardiaco non è raccomandato (consenso degli esperti). La pressione cricoidea 
può compromettere la ventilazione, la laringoscopia, l’inserimento del tubo tracheale e dei dispositivi sovraglottici (SGA), 
e può persino causare un’ostruzione completa delle vie aeree.⁴²² 
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Fissaggio del tubo tracheale e del dispositivo sovraglottico 
La dislocazione accidentale del tubo tracheale può verificarsi in qualsiasi momento, ma è più probabile durante la RCP e 
durante il trasporto. Un dispositivo sovraglottico è più soggetto alla dislocazione rispetto al tubo tracheale.³⁵⁰ Il metodo 
più efficace per fissare il tubo tracheale o il dispositivo sovraglottico non è stato ancora definito. Utilizzare nastri o lacci 
convenzionali, oppure dispositivi di fissaggio dedicati. 
 
Accesso d’emergenza anteriore al collo (emergency Front Of Neck Access, eFONA) 
In rari casi può essere impossibile ossigenare un paziente in arresto cardiaco mediante ventilazione con pallone-
maschera oppure posizionare un tubo tracheale o un dispositivo sovraglottico. Ciò può verificarsi in pazienti con traumi 
facciali estesi o con ostruzione laringea causata da edema, tumore o corpo estraneo. 
Nel 2023, ILCOR ha condotto una scoping review che ha sintetizzato le evidenze provenienti da 69 studi in quattro ambiti: 
incidenza dell’eFONA, tassi di successo dei tentativi di eFONA, esiti clinici nei pazienti sottoposti a eFONA e complicanze 
associate ai tentativi di eFONA.⁴²³ La revisione ha rilevato che nessuno degli studi identificati era specificamente 
focalizzato sull’arresto cardiaco e ha evidenziato che le evidenze disponibili erano altamente eterogenee. 
In linea con una revisione sistematica sui tassi di successo dell’eFONA in ambito preospedaliero, la scoping review ha 
osservato che, quando eseguita, l’eFONA presenta tassi di successo generalmente elevati.⁴²⁴ Sulla base delle evidenze 
disponibili, ILCOR ha ritenuto che non fosse possibile condurre una revisione sistematica, ma ha formulato una 
dichiarazione di buona pratica a supporto dell’uso della cricotiroidotomia nei pazienti nei quali le strategie standard di 
gestione delle vie aeree e di ventilazione non abbiano avuto successo.¹ 
Uno studio osservazionale australiano, pubblicato nel 2024, ha riportato 80 tentativi di cricotiroidotomia, dei quali 56 
eseguiti in pazienti con arresto cardiaco extraospedaliero.⁴²⁵ L’incidenza riportata era di 1,1 cricotiroidotomie ogni 1.000 
tentativi di rianimazione, con un tasso di successo nell’arresto cardiaco del 58,9%. L’utilizzo di un approccio chirurgico è 
risultato associato a un tasso di successo più elevato rispetto all’approccio con ago (88,2% vs 54,6%; p = 0,003). 
In linea con le raccomandazioni della Difficult Airway Society, ERC raccomanda, ove fattibile, l’utilizzo della 
cricotiroidotomia con tecnica bisturi-bougie.⁴²⁶ 
 
Farmaci e fluidi 
Accesso vascolare 
L’efficacia dei farmaci nell’arresto cardiaco è tempo-dipendente.427-429 La via intraossea (IO) è stata proposta come 
strategia alternativa per l’accesso vascolare iniziale nell’arresto cardiaco dell’adulto, sulla base della presunta facilità di 
inserimento e di uno studio randomizzato controllato (RCT) che ha mostrato come il tempo alla somministrazione dei 
farmaci fosse più breve con una strategia IO tibiale rispetto sia a una strategia endovenosa periferica (EV) sia a una 
strategia IO omerale.⁴³⁰,⁴³¹ Studi osservazionali mostrano che, nella pratica clinica, l’uso della via IO è aumentato negli 
ultimi anni.⁴³²,⁴³³ 
Nel 2024, tre ampi RCT hanno confrontato una strategia con accesso IO come prima scelta con una strategia con accesso 
EV come prima scelta nell’arresto cardiaco dell’adulto.434-436 In contrasto con le ricerche precedenti, nessuno di questi 
studi ha dimostrato che la via IO consentisse una somministrazione dei farmaci più rapida. Questi tre studi, che 
comprendevano complessivamente 9.332 pazienti, hanno costituito la base di una revisione sistematica e di una meta-
analisi condotte dal Gruppo di lavoro ALS di ILCOR.⁴³⁷ 
La meta-analisi ha mostrato che una strategia con accesso IO come prima scelta, rispetto a una strategia con accesso EV 
come prima scelta, non migliorava la sopravvivenza a 30 giorni o alla dimissione ospedaliera con esito neurologico 
favorevole (odds ratio [OR] 1,07; IC 95% 0,88-1,30; evidenze di certezza bassa), né la sopravvivenza a 30 giorni (OR 0,99; 
IC 95% 0,84-1,17; evidenze di certezza moderata), ma poteva ridurre il tasso di ROSC sostenuto (OR 0,89; IC 95% 0,80-
0,99; evidenze di certezza moderata). 
Non vi erano evidenze che l’effetto del trattamento fosse influenzato dalle caratteristiche basali del paziente o dalla sede 
anatomica della cannula intraossea. Nel formulare la propria raccomandazione terapeutica, ILCOR ha tenuto conto della 
disponibilità abituale della via endovenosa periferica nei sistemi sanitari internazionali, del costo elevato delle cannule 
IO, dei requisiti formativi aggiuntivi associati all’uso della via intraossea e delle evidenze della meta-analisi, che 
suggerivano come una strategia IO come prima scelta riducesse le probabilità di ottenere il ROSC.¹ 
ILCOR ha inoltre osservato che non sono stati condotti RCT nell’arresto cardiaco intraospedaliero, ma ha rilevato che la 
via IO è raramente necessaria in tali casi. 
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In accordo con ILCOR, l’ERC raccomanda che la via endovenosa periferica (EV) sia utilizzata come accesso vascolare 
primario nell’arresto cardiaco dell’adulto. Riconosciamo che la via IO può rappresentare una strategia ragionevole nei 
casi in cui l’accesso EV non possa essere ottenuto rapidamente. In linea con i due RCT europei, raccomandiamo che 
vengano effettuati due tentativi di accesso EV prima di considerare l’accesso IO.⁴³⁵,⁴³⁶ 
Negli ultimi anni vi è stato interesse per l’uso dell’adrenalina intramuscolare (IM) nell’arresto cardiaco, sulla base di studi 
su modelli animali e di dati osservazionali.438-441 In uno studio osservazionale monocentrico di tipo before-and-after, una 
singola dose di 5 mg di adrenalina IM, somministrata a 420 pazienti con arresto cardiaco extraospedaliero, è risultata 
associata a un miglioramento della sopravvivenza fino al ricovero ospedaliero, della sopravvivenza alla dimissione 
ospedaliera e della sopravvivenza con esito funzionale favorevole rispetto al dosaggio standard di adrenalina.⁴⁴¹ 
Il ruolo della via intramuscolare per la somministrazione di adrenalina nell’arresto cardiaco dovrà essere valutato 
mediante RCT prima di considerarne l’inclusione nelle linee guida. 
 
Vasopressori 
ILCOR ha recentemente aggiornato la propria revisione sui vasopressori nell’arresto cardiaco.¹ Le revisioni sistematiche 
e le meta-analisi hanno valutato: adrenalina a dose standard (1 mg) versus placebo, adrenalina ad alte dosi (5-10 mg) 
versus adrenalina a dose standard (1 mg), adrenalina versus vasopressina e adrenalina più vasopressina versus 
adrenalina da sola.192,442-444 Le evidenze hanno mostrato che l’adrenalina (1 mg) migliora il ROSC, la sopravvivenza fino 
al ricovero ospedaliero, la sopravvivenza alla dimissione ospedaliera e la sopravvivenza a lungo termine (fino a 12 mesi), 
sebbene l’effetto sull’esito neurologico favorevole rimanga incerto. Al contrario, l’uso di adrenalina ad alte dosi o di 
vasopressina (con o senza adrenalina) non ha migliorato la sopravvivenza a lungo termine né l’esito neurologico 
favorevole. 
Sulla base di queste evidenze, ILCOR formula una raccomandazione forte a favore dell’adrenalina durante la RCP 
(raccomandazione forte, evidenze di certezza bassa).¹⁹² La giustificazione della raccomandazione e la cornice 
metodologica che collega le evidenze alla decisione evidenziano che la Task Force ALS ha attribuito un valore molto 
elevato al beneficio apparentemente salvavita dell’adrenalina, anche se l’entità assoluta dell’effetto è probabilmente 
piccola e l’effetto sulla sopravvivenza con esito neurologico favorevole rimane incerto. 
Le evidenze a supporto dell’uso dell’adrenalina derivano principalmente da due studi controllati con placebo.⁴⁴⁵,⁴⁴⁶ Lo 
studio PARAMEDIC2 ha seguito le Linee Guida ERC ALS 2015, che raccomandavano la somministrazione di adrenalina 
non appena ottenuto l’accesso vascolare per i ritmi non defibrillabili e dopo tre tentativi di defibrillazione non riusciti 
per i ritmi defibrillabili.²¹⁵,⁴⁴⁶ L’analisi di questo studio continua a fornire nuove evidenze, con dati di follow-up a lungo 
termine che mostrano un beneficio di sopravvivenza mantenuto a 12 mesi.⁴⁴⁷ Meta-analisi che includevano il precedente 
studio PACA hanno riscontrato effetti maggiori dell’adrenalina su ROSC e sopravvivenza alla dimissione ospedaliera nei 
ritmi iniziali non defibrillabili rispetto ai ritmi defibrillabili, sebbene tale differenza fosse meno pronunciata per la 
sopravvivenza a più lungo termine e per gli esiti neurologici favorevoli.²¹³ Un’analisi secondaria della tempistica di 
somministrazione del farmaco ha rilevato che, mentre gli effetti relativi del trattamento con adrenalina rimanevano 
costanti, i tassi di sopravvivenza e di esito neurologico favorevole diminuivano nel tempo, suggerendo un potenziale 
beneficio di un intervento precoce.⁴²⁷ 
Di conseguenza, ILCOR raccomanda che l’adrenalina venga somministrata il prima possibile per i ritmi non defibrillabili 
(PEA/asistolia) (raccomandazione forte, evidenze di certezza molto bassa). Per i ritmi defibrillabili (FV/TV senza polso), 
ILCOR suggerisce la somministrazione di adrenalina dopo il fallimento dei tentativi iniziali di defibrillazione durante la 
RCP (raccomandazione debole, evidenze di certezza molto bassa). 
In coerenza con le raccomandazioni terapeutiche di ILCOR, l’ERC raccomanda che adrenalina 1 mg venga somministrata 
il prima possibile nei pazienti adulti in arresto cardiaco con ritmo non defibrillabile. Nei pazienti con ritmo defibrillabile 
che persiste dopo tre shock iniziali, somministrare adrenalina 1 mg. Ripetere adrenalina 1 mg ogni 3-5 minuti mentre 
l’ALS prosegue. Sebbene le difficoltà pratiche possano influenzare la tempistica di somministrazione dell’adrenalina in 
ambito preospedaliero, la somministrazione precoce rimane una priorità, in particolare nei ritmi non defibrillabili, per i 
quali le alternative terapeutiche sono limitate. 
La dose ottimale di adrenalina rimane poco chiara. Dati farmacocinetici e osservazionali suggeriscono la necessità di 
ulteriori indagini sulle strategie di dosaggio.⁴⁴⁸,⁴⁴⁹ Ciò include la dose standard di 1 mg, gli effetti cumulativi delle dosi 
ripetute e potenziali approcci alternativi, come il dosaggio titolato in contesti strettamente monitorati. Vie alternative, 
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come la somministrazione intracoronarica, sono state studiate nei laboratori di emodinamica, ma le evidenze sono 
insufficienti per supportare tali approcci.⁴⁵⁰,⁴⁵¹ 
Se sono stati erogati tre shock consecutivi (stacked) per un arresto cardiaco defibrillabile testimoniato in un paziente 
monitorizzato, nel quale sia possibile una defibrillazione immediata, questi tre shock iniziali dovrebbero essere 
considerati come il primo shock ai fini della tempistica della prima dose di adrenalina e amiodarone. Dopo questi shock 
consecutivi, i soccorritori dovrebbero proseguire i tentativi di rianimazione e la somministrazione di adrenalina e 
amiodarone secondo l’algoritmo ALS standard. 
Una recente analisi di costo-efficacia dello studio PARAMEDIC2, che ha incorporato sia i benefici diretti sulla 
sopravvivenza sia l’aumento dei tassi di donazione di organi, supporta l’uso dell’adrenalina durante l’arresto cardiaco, 
sebbene i costi possano variare tra i diversi sistemi sanitari.⁴⁵² 
In accordo con la raccomandazione terapeutica di ILCOR, l’ERC non supporta l’uso della vasopressina durante l’arresto 
cardiaco. 
 
Farmaci antiaritmici 
ILCOR ha aggiornato il CoSTR per i farmaci antiaritmici nel 2018.453 È seguito un aggiornamento di ILCOR delle evidenze 
nel luglio 2023 e nell’ottobre 2024.1,192 Il CoSTR 2018 ha formulato le seguenti raccomandazioni: 

• Si suggerisce l’uso di amiodarone o lidocaina negli adulti con FV/TVsp refrattarie allo shock (raccomandazione 
debole, evidenza di certezza bassa). 

• Si suggerisce di non utilizzare routinariamente il magnesio negli adulti con FV/TVsp refrattarie allo shock 
(raccomandazione debole, evidenza di certezza molto bassa). 

• L’attendibilità del risultato atteso è attualmente troppo bassa per supportare una raccomandazione della Task 
Force ALS riguardo l’uso di bretilio, nifekalant o sotalolo nel trattamento di adulti in arresto cardiaco con FV/TVsp 
refrattarie allo shock. 

• La certezza delle stime dell'effetto è attualmente troppo bassa per supportare una raccomandazione della Task 
Force ALS riguardo all’uso di farmaci antiaritmici profilattici immediatamente dopo il ROSC negli adulti con 
arresto cardiaco da FV/TVsp. 

 
Nonostante numerosi studi, gli aggiornamenti delle evidenze di ILCOR nel 2023 non hanno identificato nuovi dati che 
giustificassero un’ulteriore revisione sistematica o modifiche delle raccomandazioni terapeutiche.192 L’aggiornamento 
del 2024 ha identificato un ulteriore piccolo RCT pilota sul beta-bloccante landiololo con 36 pazienti.454 Dato l’interesse 
per i beta-bloccanti nell’arresto cardiaco, in particolare esmololo e landiololo, e il fatto che il sotalolo non è considerato 
un beta-bloccante primario, la Task Force ALS di ILCOR ha chiarito il terzo punto della raccomandazione 2018 come 
segue: 

• La certezza delle stime dell'effetto è attualmente troppo bassa per supportare una raccomandazione della Task 
Force ALS riguardo all’uso di beta-bloccanti, bretilio, nifekalant o sotalolo nel trattamento di adulti in arresto 
cardiaco con FV/TVsp refrattarie allo shock. 

 
Queste indicazioni del 2025 si basano pertanto principalmente sulla revisione sistematica ILCOR del 2018 che ha 
identificato evidenze provenienti da 14 RCT e 17 studi osservazionali che includono lidocaina, amiodarone, magnesio, 
bretilio, nifekalant, procainamide, sotalolo e beta-bloccanti.455 La meta-analisi dei trial randomizzati negli adulti ha 
rilevato che nessuno dei farmaci antiaritmici migliorava la sopravvivenza o l’esito neurologico favorevole rispetto al 
placebo. 
Il più grande trial randomizzato ha confrontato amiodarone, lidocaina o placebo in pazienti con FV/TVsp  refrattarie dopo 
almeno un tentativo di defibrillazione. Rispetto al placebo, amiodarone e lidocaina hanno aumentato la sopravvivenza 
fino al ricovero ospedaliero. Tuttavia, non vi erano differenze nella sopravvivenza alla dimissione o nella sopravvivenza 
con esito neurologico favorevole alla dimissione tra i gruppi.456 Nel sottogruppo predefinito di arresti cardiaci 
testimoniati da astanti, amiodarone e lidocaina hanno aumentato la sopravvivenza alla dimissione ospedaliera rispetto 
al placebo. La sopravvivenza è risultata anche più alta con amiodarone rispetto al placebo dopo arresto testimoniato dal 
servizio di emergenza sanitaria preospedaliero. 
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Questi dati hanno portato ILCOR a suggerire che amiodarone o lidocaina possano essere usati negli adulti con FV/TVsp  
refrattarie allo shock (raccomandazione debole, evidenza di bassa certezza).453 L’analisi dei valori e delle preferenze 
indica che la Task Force ha dato priorità all’analisi dei sottogruppi predefinita e riportata dallo studio ALPS, che ha 
mostrato una maggiore sopravvivenza con amiodarone e lidocaina nei pazienti con arresto cardiaco testimoniato. ILCOR 
non ha supportato l’uso di magnesio, bretilio, nifekalant o procainamide. 
ERC ha aggiornato le proprie linee guida nel 2018 raccomandando che l’amiodarone sia somministrato dopo tre tentativi 
di defibrillazione senza successo, indipendentemente dal fatto che si tratti di scariche consecutive, interrotte dalla RCP 
o erogate per FV/TVsp ricorrenti durante l’arresto cardiaco.457 La dose iniziale raccomandata è di amiodarone 300 mg; 
una dose ulteriore di 150 mg può essere somministrata dopo cinque tentativi di defibrillazione. La raccomandazione a 
favore dell’amiodarone si basava sul fatto che 21 su 24 Consigli Nazionali di Rianimazione europei riportavano che 
l’amiodarone era il principale farmaco utilizzato durante la RCP.457 La lidocaina 100 mg può essere utilizzata come 
alternativa se l’amiodarone non è disponibile, o se a livello locale si è deciso di utilizzare la lidocaina al posto 
dell’amiodarone. Un ulteriore bolo di lidocaina di 50 mg può essere somministrato dopo cinque tentativi di 
defibrillazione.457 

 
Trombolitici 
Gli aggiornamenti delle evidenze di ILCOR nel 2022 e nel 2024 per il trattamento dell’embolia polmonare non hanno 
identificato evidenze sufficienti a giustificare un aggiornamento della precedente revisione sistematica di ILCOR del 
2020.192,193 È stata considerata anche una recente revisione sistematica che ha identificato 13 studi con 804 pazienti.458 
Il CoSTR di ILCOR 2020 ha aggregato le evidenze provenienti da un’analisi per sottogruppi del trial TROICA459 e da quattro 
studi osservazionali che esaminavano l’uso di farmaci trombolitici nell’arresto cardiaco causato da sospetta o confermata 
tromboembolia polmonare (TEP).460-463 Gli studi non hanno riscontrato evidenze che i trombolitici migliorassero l’esito 
neurologico.459,462 Al contrario, in uno studio, la sopravvivenza a 30 giorni era più elevata nel gruppo di intervento (16% 
vs 6%; p = 0,005)463 ma non in tre altri studi che esaminavano la sopravvivenza alla dimissione.460-462 Il ROSC è migliorato 
in uno studio461 ma non in altri due.460,462 Nel formulare una raccomandazione debole per l’uso dei trombolitici in caso 
di TEP sospetta o confermata e arresto cardiaco, sulla base di evidenze di certezza molto bassa, la Task Force ILCOR ha 
considerato che i potenziali benefici superassero i potenziali rischi di sanguinamento.224 
L’ERC sostiene la raccomandazione di ILCOR, in linea con le Linee Guida ERC 2015 e 2021.60,215 ERC non supporta l’uso 
routinario dei trombolitici nell’arresto cardiaco, a meno che la causa non sia una TEP sospetta o confermata. Quando 
vengono somministrati trombolitici, sulla base di evidenze da serie di casi, considerare di proseguire i tentativi di 
rianimazione per almeno 60-90 minuti prima di interrompere i tentativi di rianimazione.464-466 Come per tutti gli arresti 
cardiaci, la durata del tentativo di RCP dovrebbe tenere conto della possibilità di risolvere la causa sottostante e di altri 
fattori quali comorbidità e fragilità del paziente. 
 
Fluidi e emocomponenti 
ILCOR non ha affrontato di recente l’uso dei fluidi durante l’arresto cardiaco. Il gruppo di redazione ALS di ERC ha eseguito 
una propria ricerca fino a febbraio 2025. Nessun RCT ha valutato la somministrazione routinaria di fluidi rispetto a nessun 
fluido come strategia terapeutica nell’arresto cardiaco. Due ampi RCT forniscono evidenze indirette da strategie 
terapeutiche progettate per indurre ipotermia, che includevano la somministrazione di un volume fino a 2 L di fluidi 
freddi per via endovenosa (EV) durante l’arresto cardiaco extraospedaliero 467 o immediatamente dopo il ROSC.468 Gli 
studi non hanno riscontrato miglioramenti negli esiti a breve467,468 o a lungo termine.469 Hanno riportato evidenze di 
riduzione del ROSC nei pazienti con FV,467 un aumento del tasso di ri-arresto,468 e tassi più elevati di edema 
polmonare.467,468 Non è possibile determinare da questi studi se gli effetti dannosi fossero correlati al volume di fluido, 
alla velocità di infusione o alla temperatura dei fluidi infusi.470 L’infusione rapida routinaria di grandi volumi di fluidi 
dovrebbe essere evitata a meno che non vi sia evidenza o sospetto di causa ipovolemica dell’arresto cardiaco. Una 
valutazione clinica, l’anamnesi degli eventi antecedenti l’arresto e, laddove siano presenti le competenze necessarie, la 
POCUS possono aiutare a identificare l’ipovolemia durante la rianimazione. 
Una recente revisione sistematica sulla fluidoterapia durante e dopo la RCP per arresto cardiaco non traumatico ha 
confermato le evidenze limitate per l’uso di soluzione fisiologica isotonica o cristalloidi bilanciati, e il potenziale beneficio 
di fluidi ipertonici, e ha menzionato il potenziale ruolo di una rianimazione con fluidi ottimizzata con accurata valutazione 
clinica dello stato volemico durante la RCP, considerando anamnesi, riscontri obiettivi e POCUS.471 
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Si può considerare l’uso di soluzione fisiologica isotonica o cristalloidi bilanciati durante la RCP. Un RCT multicentrico (n 
= 432) ha confrontato l’infusione di due unità ciascuna di emazie concentrate (PRBC) e plasma fresco congelato rispetto 
a 1 L di fisiologica isotonica in pazienti con shock emorragico traumatico.472 Lo studio è stato interrotto prima della 
dimensione campionaria pianificata di 490 pazienti a causa della pandemia di COVID-19. Non sono state osservate 
differenze nell’esito primario (composito di mortalità e fallimento di clearance del lattato) e negli esiti secondari:  

I. mortalità;  
II. mancata clearance del lattato.  

 
Gli eventi avversi gravi erano comparabili. Il ruolo della somministrazione intra- e peri-arresto di fluidi ipertonici,473 
sangue ed emocomponenti per l’arresto cardiaco non traumatico rimane incerto,472 e tali prodotti dovrebbero essere 
usati solo in trial clinici. Piccoli boli (ad es., 20 mL) di fluidi, o una lenta infusione, dovrebbero essere utilizzati per 
effettuare il lavaggio dopo la somministrazione dei farmaci durante la RCP. 
 
Altri farmaci 
Calcio 
ILCOR ha aggiornato il CoSTR per la somministrazione di calcio durante l’arresto cardiaco sulla base di una revisione 
sistematica che includeva tre trial randomizzati e otto studi osservazionali nell'arresto cardiaco dell’adulto.474 Il trial più 
ampio e recente, condotto su 391 pazienti e volto a confrontare il cloruro di calcio con placebo durante l’arresto cardiaco 
extraospedaliero, è stato interrotto precocemente perché un’analisi ad interim suggeriva un potenziale danno.475,476 
Sebbene non siano state osservate differenze statisticamente significative in ROSC, esiti neurologici a 30 giorni o 
sopravvivenza fino a 1 anno, i pazienti che ricevevano calcio presentavano tassi inferiori di esito neurologico favorevole 
a 90 giorni e a 1 anno, con un segnale di danno su diversi esiti. Due trial precedenti e di dimensioni minori su pazienti 
con asistolia refrattaria o PEA, insieme alla maggior parte degli studi osservazionali, non hanno mostrato benefici in 
termini di sopravvivenza.474,477,478 Questi dati hanno portato ILCOR a raccomandare di non somministrare 
routinariamente calcio sia nell’arresto cardiaco extraospedaliero  (raccomandazione forte, evidenza di certezza 
moderata) sia nell’arresto cardiaco intraospedaliero (raccomandazione debole, evidenza di certezza bassa).1 In coerenza 
con ILCOR, ERC raccomanda di non somministrare routinariamente calcio durante l’arresto cardiaco. Come indicato nelle 
Linee Guida ERC 2025 sulle Circostanze Speciali, per l’arresto cardiaco causato da sospetta iperkaliemia, ILCOR ha 
ritenuto insufficienti le evidenze per formulare una raccomandazione a favore o contro la somministrazione di calcio.114 

 
Bicarbonato di sodio 
ILCOR ha aggiornato il CoSTR per la somministrazione di bicarbonato di sodio durante l’arresto cardiaco sulla base di una 
revisione sistematica che includeva tre RCT e tre studi osservazionali nell’arresto cardiaco extraospedaliero.1 Le meta-
analisi non hanno riscontrato benefici nella somministrazione di bicarbonato di sodio rispetto al trattamento standard 
per la sopravvivenza a breve termine, la sopravvivenza alla dimissione e la sopravvivenza con esito neurologico 
favorevole a un mese.479-481 Dati osservazionali di supporto hanno mostrato risultati simili.482-487 Sebbene le evidenze 
non siano risolutive, il bicarbonato è comunemente somministrato durante l’arresto cardiaco.487-489 ILCOR suggerisce di 
non somministrare routinariamente bicarbonato di sodio sia nell’arresto cardiaco extraospedaliero (raccomandazione 
debole, evidenza di certezza bassa) sia nell’arresto cardiaco intraospedaliero (raccomandazione debole, evidenza di 
certezza molto bassa).1 ERC non supporta la somministrazione routinaria di bicarbonato di sodio durante l’arresto 
cardiaco, a meno che non vi sia un’indicazione specifica. 
 
Corticosteroidi 
Le indicazioni per la somministrazione di corticosteroidi durante l’arresto cardiaco, da soli o in combinazione con 
vasopressina, si basano su un aggiornamento delle evidenze ILCOR e su una revisione sistematica con meta-analisi di 
dati di singoli partecipanti.1,490,491 Nell’arresto cardiaco intraospedaliero dell’adulto, tre RCT che confrontavano 
vasopressina e metilprednisolone con placebo hanno riscontrato tassi più elevati di ROSC e di esito neurologico 
favorevole alla dimissione, ma nessun miglioramento significativo della sopravvivenza, degli esiti neurologici a più lungo 
termine o della qualità di vita fino a 90 giorni.137,492,493 Analisi secondarie del trial più ampio non hanno riscontrato 
differenze negli esiti emodinamici o a lungo termine per vasopressina e metilprednisolone.494,495 I due trial precedenti, 
di dimensioni minori, che somministrano corticosteroidi sia durante sia dopo il ROSC hanno riportato complessivamente 
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esiti migliori.492,493 Dato che non è stato identificato un beneficio di sopravvivenza consistente nelle meta-analisi, ILCOR 
suggerisce di non usare vasopressina e corticosteroidi in aggiunta al trattamento abituale nell’arresto cardiaco 
dell’adulto.1 Per i corticosteroidi come intervento isolato durante l’arresto cardiaco, trial preliminari di piccole dimensioni 
non hanno riscontrato benefici significativi, inclusi tre trial sull'arresto cardiaco extraospedaliero e uno sull'arresto 
cardiaco intraospedaliero.496,497 Sulla base di questi dati, e considerando le difficoltà pratiche dell’integrazione di farmaci 
aggiuntivi nei protocolli di rianimazione, ERC raccomanda di non utilizzare routinariamente corticosteroidi, da soli o in 
combinazione con vasopressina, durante l’arresto cardiaco se non nell’ambito di uno studio clinico. 
 
ALS per l’arresto cardiaco in contesti ad alta monitorizzazione 
I pazienti in contesti ad alta monitorizzazione, come aree di terapia intensiva, sale operatorie o sale risveglio e laboratori 
di emodinamica, sono sottoposti a monitoraggio stretto e continuo, e le cause di un arresto cardiaco inatteso possono 
essere prontamente reversibili, soprattutto se rilevate immediatamente (ad es. un’aritmia improvvisa in terapia intensiva 
o un sovradosaggio relativo di un farmaco d’induzione in sala operatoria). Se la pressione arteriosa è monitorata in 
continuo mediante una cannula arteriosa, i cambiamenti pressori possono essere rilevati quasi istantaneamente e può 
essere visibile un’onda arteriosa pulsatile anche se i polsi periferici e centrali non sono più palpabili. Una brusca 
diminuzione della gittata cardiaca, incluso l’arresto cardiaco, può essere rilevata molto rapidamente da una caduta 
improvvisa dell'EtCO2 se questa è monitorata in continuo. Queste sono solo alcune delle caratteristiche dell’arresto 
cardiaco in un contesto altamente monitorizzato che possono giustificare un adeguamento dei dosaggi dei farmaci di 
rianimazione, modifiche nella strategia di defibrillazione e indicazioni diverse per l’inizio delle compressioni toraciche. 
Un recente audit nazionale del Royal College of Anaesthetists nel Regno Unito (National Audit Project 7) ha stimato 
un’incidenza di arresto cardiaco intraoperatorio pari a 3 su 10.000.498 Dei 548 pazienti con arresto cardiaco 
intraoperatorio nel periodo di studio di un anno, metà aveva un monitoraggio invasivo della pressione arteriosa. Un 
ROSC sostenuto è stato ottenuto nel 78% dei pazienti e il 62% era vivo al momento della segnalazione. Solo 70 pazienti 
(13%) presentavano un ritmo defibrillabile. Tra i pazienti con ritmo iniziale di PEA o bradicardia, i tre fattori più 
frequentemente riportati per iniziare la RCP sono stati: polso impalpabile (57%), ipotensione grave (47%) e riduzione 
dell'EtCO2 (25%). 
Negli adulti in anestesia generale, è stato suggerito di iniziare le compressioni toraciche se la pressione arteriosa sistolica 
diminuisce e rimane <50 mmHg nonostante gli interventi.499,500 Questo approccio è probabilmente applicabile anche a 
qualsiasi paziente sottoposto a monitoraggio arterioso invasivo (ad es. in un contesto di terapia intensiva). Una PAS <50 
mmHg è verosimilmente associata a polsi impalpabili501 e il beneficio dell’aumentato flusso cerebrale e coronarico 
prodotto dalle compressioni toraciche probabilmente supera il rischio di danno da compressioni.499 

Sebbene le Linee Guida ERC ALS 2025 raccomandino una dose di 1 mg di adrenalina, la dose ottimale per trattare l’arresto 
cardiaco è sconosciuta.502 Dosi inferiori sono probabilmente appropriate quando l’adrenalina viene somministrata 
inizialmente per via endovenosa per ipotensione profonda, quando vi è un’elevata probabilità di uno stato a basso flusso 
durante la PEA o una grave bradicardia, o quando l’intervallo tra l’esordio dell’arresto cardiaco e l’iniezione di adrenalina 
è molto breve. In presenza di monitoraggio continuo, l’arresto può essere diagnosticato immediatamente e trattato 
rapidamente, con alta probabilità di ripristinare rapidamente la circolazione spontanea. In queste circostanze, 
somministrare un bolo di 1 mg di adrenalina può determinare grave ipertensione e tachiaritmie. Pertanto, suggeriamo 
che l’adrenalina sia inizialmente somministrata in dosi incrementali (ad es., 50-100 µg EV) piuttosto che con un bolo da 
1 mg; se un totale di 1 mg è stato somministrato senza risposta, si somministrino ulteriori dosi EV di 1 mg a intervalli 
usuali di 3-5 minuti. Linee guida australasiane per la rianimazione dopo cardiochirurgia includono raccomandazioni 
simili.503 Quando si monitora continuamente la pressione arteriosa è ragionevole mirare a ottenere una pressione 
diastolica >30 mmHg combinando compressioni toraciche di alta qualità e adrenalina titolata (somministrando boli da 
50-100 µg o un’infusione) (vedi RCP guidata dalla fisiologia).504,505 

L’International Liaison Committee on Resuscitation non raccomanda il colpo precordiale nell’arresto cardiaco 
conclamato, citandone il basso tasso di successo documentato in una revisione sistematica-già ridimensionato nelle 
precedenti Linee Guida ERC, è stato completamente rimosso in queste Linee Guida.506 In due studi su pazienti sottoposti 
a studio elettrofisiologico, il colpo ha interrotto aritmie ventricolari maligne (TV o FV) solo in 1 su 80 e 2 su 155 casi, 
rispettivamente-in tutti i casi si trattava di TV, e nessuna delle 49 FV ha risposto.507,508 In uno studio su arresti cardiaci 
extraospedalieri, un colpo precordiale ha ripristinato la circolazione in 5 su 103 pazienti (3 FV, 2 TVsp) ma ha determinato 
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un peggioramento del ritmo in 10 casi.509 Un altro studio italiano su arresti cardiaci extraospedalieri lo ha trovato efficace 
solo in 3 su 144 pazienti, tutti inizialmente in asistolia.510 

 
RCP guidata dalla fisiologia 
La qualità della RCP è associata alla sopravvivenza e la capacità di monitorare la qualità della RCP è fondamentale per 
migliorarla.511 La qualità della RCP può essere misurata monitorando la performance del soccorritore per garantire 
l’aderenza alle linee guida; ciò può includere frequenza, profondità e rilascio delle compressioni, frazione delle 
compressioni toraciche e frequenza e volume della ventilazione. Molti defibrillatori-monitor attuali sono in grado di 
monitorare e fornire queste metriche in tempo reale. Un altro modo per monitorare la performance della RCP è valutare 
l’effetto sulla fisiologia del paziente usando pressione arteriosa invasiva, capnografia o ossimetria cerebrale. 
In condizioni di basso flusso, i valori di EtCO2  sono più fortemente associati alla gittata cardiaca e al flusso ematico 
polmonare che alla ventilazione.512 L’uso dell’EtCO2 per guidare la qualità delle compressioni toraciche è stato descritto 
per la prima volta quasi 40 anni fa.513 Due studi osservazionali hanno successivamente dimostrato che la profondità delle 
compressioni, ma non la frequenza, è associata ai valori di EtCO2,514,515 sebbene un terzo studio osservazionale abbia 
mostrato una piccola associazione tra frequenza delle compressioni ed EtCO2.516 In un modello suino di arresto cardiaco 
neonatale asfittico, compressioni mirate a massimizzare l’EtCO2 hanno aumentato il tasso di ROSC rispetto a un gruppo 
di controllo con RCP standard.517 

Una revisione sistematica del feedback guidato dall'emodinamica durante la RCP ha identificato sei studi su animali.518 
Quattro di questi hanno esaminato l’effetto della RCP guidata dall’emodinamica sulla sopravvivenza nei suini. I gruppi 
sottoposti a RCP guidata dai parametri emodinamici presentavano una profondità delle compressioni per ottenere una 
PAS di 100 mmHg e titolavano i vasopressori per mantenere una pressione di perfusione coronarica (CPP) >20 mmHg. I 
risultati aggregati hanno mostrato che 35/37 (94,6%) degli animali sono sopravvissuti nei gruppi guidati 
dall’emodinamica rispetto a 12/35 (34,3%) nei gruppi di controllo (p < 0,001). 
La maggior parte degli studi clinici di RCP guidata dalla fisiologia ha coinvolto la popolazione pediatrica. In uno studio 
controllato randomizzato a cluster con disegno stepped-wedge, condotto in 18 unità di terapia intensiva pediatrica, un 
intervento bundle comprendente un addestramento in reparto alla RCP focalizzato sui parametri fisiologici e debriefing 
strutturati degli eventi clinici non ha migliorato la sopravvivenza alla dimissione ospedaliera con esito funzionale 
favorevole.519 In questo studio, quando era presente una linea arteriosa o era monitorata l’EtCO₂, i clinici venivano istruiti 
a mirare a una PAS >100 mmHg nei bambini più grandi (cioè non neonati o lattanti) e a una EtCO2 >25 mmHg. Dati 
osservazionali provenienti da questo studio dimostrano che ottenere una PAD media durante la RCP >30 mmHg nei 
bambini più grandi è associato a maggiori tassi di sopravvivenza alla dimissione.504 

In uno dei primi studi clinici condotti negli adulti su questo tema, è stata misurata la pressione arteriosa invasiva durante 
la RCP in 104 pazienti.520 Una frequenza di compressione di 100-120/min e una profondità di 6 cm erano associate a una 
PAD ≥30 mmHg sia nelle registrazioni femorali sia in quelle radiali. Tuttavia, sebbene vi fosse una debole tendenza 
all’aumento della pressione con l’aumentare della profondità delle compressioni nei singoli soggetti, una profondità 
maggiore non ha comportato una pressione più alta in tutti i pazienti. In uno studio più recente, 80 adulti con arresto 
cardiaco extraospedaliero avevano un monitoraggio invasivo della pressione durante la RCP erogata da team di 
elisoccorso sanitario preospedaliero.505 La PAD massima, media e “delta-PAD” (differenza tra valore iniziale e massimo), 
e la PAM massima e media erano associate positivamente al ROSC. La PAD massima aveva una soglia ottimale di 35 
mmHg (sensibilità 94,1%; specificità 58,7%) per predire il ROSC. L’odds ratio per il ROSC era 1,05 (IC 95% 1,03-1,08) per 
ogni incremento di 1 mmHg della PAD massima. 
Un documento di consenso dell’American Heart Association ha suggerito diversi target fisiologici durante la RCP, tutti 
basati sul consenso di esperti:511 

• Se durante l’arresto sono presenti sia una linea arteriosa sia un catetere venoso centrale, mirare a ottenere una 
CPP >20 mmHg. 

• Se è presente solo una linea arteriosa, mirare a mantenere una PAD >25 mmHg. 
• Se è disponibile solo la capnografia, mirare a ottenere una EtCO2 >20 mmHg. 

 
Alla luce di recenti dati osservazionali,504,505,520 ERC suggerisce di mirare a una pressione diastolica ≥ 30 mmHg quando 
si usa il monitoraggio intra-arterioso per una RCP guidata dalla fisiologia. Ciò è fattibile solo in contesti altamente 
specialistici con rianimatori esperti-valutare in tempo reale la PAD può essere impegnativo in alcuni pazienti. Sono 
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necessari ulteriori studi per aumentare la comprensione del target pressorio ottimale durante la RCP e su come misurarlo 
in tempo reale. 
Altri potenziali target fisiologici durante la RCP includono l’ossimetria cerebrale e l’EEG. Una saturazione cerebrale di 
ossigeno più elevata durante la RCP è associata al ROSC,521 ma sebbene teoricamente l’ossigenazione cerebrale possa 
essere usata come target fisiologico durante la RCP, ciò non è ancora stato studiato (vedi sotto). 
 
Capnografia a forma d’onda durante l'Advanced Life Support 
La CO₂ di fine espirazione (EtCO2) è la pressione parziale di anidride carbonica (PCO₂) misurata al termine 
dell'espirazione. Riflette gittata cardiaca, perfusione tissutale, flusso ematico polmonare e ventilazione minuto. La CO₂ 
è prodotta nei tessuti perfusi dal metabolismo aerobico, trasportata dal sistema venoso al cuore destro e pompata ai 
polmoni dal ventricolo destro, dove viene eliminata dalla ventilazione alveolare. 
La capnografia a forma d’onda consente una misurazione continua e non invasiva della PCO₂ nell’aria espirata durante la 
RCP. Nel capnogramma tipico, l’EtCO2 registrata alla fine del plateau espiratorio riflette al meglio la PCO₂ alveolare.522 
L’EtCO2 è più affidabile quando il paziente è intubato, ma può essere rilevata anche con un dispositivo sopraglottico o 
con pallone-maschera.523 

Gli scopi del monitoraggio mediante capnografia a forma d’onda durante la RCP includono: 
• Confermare il posizionamento del tubo tracheale (trattato in precedenza). 
• Monitorare la qualità della RCP. Il monitoraggio dell’EtCO2 durante la RCP consente di misurare la frequenza 

ventilatoria, aiutando i soccorritori a evitare ipo- o iperventilazione.384,523 Studi osservazionali su adulti con 
arresto cardiaco intra- o extraospedaliero hanno mostrato che i valori di EtCO2 sono proporzionali alla 
profondità delle compressioni misurata tramite impedenza transtoracica. Al contrario, le variazioni della 
frequenza delle compressioni non influenzano l’EtCO2.514,515 

• Rilevare il ROSC durante la RCP. Quando si verifica il ROSC, l’EtCO2 può triplicare rispetto ai valori durante la RCP. 
La capnografia durante la RCP potrebbe quindi aiutare a evitare compressioni toraciche non necessarie o la 
potenzialmente dannosa somministrazione di adrenalina in un paziente con ROSC. Tuttavia, non è stato 
identificato alcun valore standard di aumento dell’EtCO₂ da utilizzare come criterio per diagnosticare l'avvenuto 
ROSC. Inoltre, l’aumento di EtCO2 associato al ROSC non è immediato e può iniziare 10 minuti o più prima della 
palpazione di un polso.524-526 

• Prognosi durante la RCP. Valori più bassi di EtCO2 durante la RCP indicano una minore probabilità di ROSC. 
Evidenze precedenti suggerivano che il mancato raggiungimento di un valore di EtCO2 >10 mmHg (1,33 kPa) 
fosse associato a esito sfavorevole.527,528 Questa soglia è stata suggerita anche come criterio per non avviare 
l'ECPR negli arresti refrattari.529 Tuttavia, evidenze recenti hanno mostrato che alcuni pazienti possono 
sopravvivere con EtCO2 <10 mmHg durante la RCP. In uno studio su 617 adulti con arresto cardiaco 
extraospedaliero refrattario da ritmo non defibrillabile, dei quali 615 (99,3%) sono deceduti prima della 
dimissione, l’EtCO2 a 30 min era ancora >10 mmHg nell’88% dei non sopravvissuti. In uno dei due pazienti 
sopravvissuti, l’EtCO2 a 30 min era <10 mmHg.530 in uno studio su 14.122 adulti con arresto cardiaco 
extraospedaliero di natura non traumatica da tutti i ritmi, il 4,2% dei 9.226 pazienti che hanno successivamente 
ottenuto ROSC e il 3,3% di quelli dimessi vivi avevano EtCO2 <10 mmHg a 20 min.531 In quello studio, l’odds ratio 
aggiustato di mortalità nei pazienti con EtCO2 massima preospedaliera >50 mmHg era superiore del 50% 
rispetto ai pazienti con EtCO2 di 30-40 mmHg, probabilmente riflettendo ipoventilazione. Altri fattori che 
influenzano l’EtCO2 durante l’arresto includono la presenza di vie aeree chiuse532 e la causa dell’arresto.533-535 

 
Oltre ai valori puntuali di EtCO2, sono state studiate anche le variazioni dell’EtCO2 durante la RCP per predire il ROSC.536,537 
In una recente analisi secondaria di 1.113 pazienti arruolati nel trial multicentrico a cluster PART, in cui i pazienti erano 
ventilati con dispositivi sopraglottici o tramite tubo tracheale, la mediana dell’EtCO2 è aumentata da 30,5 mmHg a 10 
minuti a 43,0 mmHg (p per trend <0,001) cinque minuti prima della fine della rianimazione nei pazienti con ROSC, mentre 
è diminuita da 30,8 a 22,5 mmHg (p per trend <0,001) nei pazienti senza ROSC.538 Dopo aggiustamento per i principali 
fattori confondenti, la pendenza dell’EtCO2 durante la RCP è rimasta associata sia al ROSC sia alla sopravvivenza a 72 ore 
(OR 1,45 [1,31-1,61] e 1,33 [1,20-1,45] rispettivamente). Gli andamenti dell’EtCO2 sono probabilmente più appropriati 
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dei valori puntuali per predire il ROSC durante la RCP.528 Nello studio sopra citato sull'arresto cardiaco extraospedaliero 
refrattario non defibrillabile, mentre solo uno dei due sopravvissuti alla dimissione aveva un valore di EtCO₂ >10 mmHg 
a 30 minuti, entrambi avevano un aumento dell’EtCO2 dal valore iniziale a 30 minuti (specificità 13% vs 33%).530 In uno 
studio multicentrico su 668 pazienti con arresto cardiaco extraospedaliero da qualsiasi eziologia e ritmo, sia un valore di 
EtCO2 al momento dell’intubazione >20 mmHg (2,67 kPa) sia il suo incremento 10 minuti dopo erano predittori 
indipendenti di sopravvivenza al ricovero e alla dimissione; tuttavia, dopo aggiustamento per presenza di astanti e avvio 
della RCP, ritmo di presentazione e tempo di arrivo del soccorso sanitario preospedaliero, solo il cambiamento dell’EtCO2 
a 10 minuti rimaneva un predittore indipendente di esito.539 

Le evidenze sul valore prognostico dell’EtCO2 si basano su studi osservazionali non in cieco, che possono aver causato 
una profezia che si autoavvera. Sebbene valori di EtCO2 <10 mmHg dopo RCP prolungata siano fortemente associati a 
esito sfavorevole (assenza di ROSC o morte prima della dimissione), ERC raccomanda che tali valori non siano usati da 
soli come predittori di mortalità o per decidere di interrompere un tentativo di rianimazione. 
 
Spettroscopia nel vicino infrarosso (Near infrared spectroscopy-NIRS) e monitoraggio EEG durante la RCP 
Sebbene il monitoraggio NIRS ed EEG durante la RCP rientrasse nell’ambito dell’aggiornamento delle Linee Guida ERC 
ALS 2025, ERC non ha formulato raccomandazioni per il loro utilizzo e di seguito sono riportate le motivazioni. La NIRS è 
un metodo non invasivo per monitorare l'ossigenazione della miscela di sangue arterioso e venoso nel cervello. Il 
monitoraggio NIRS può essere effettuato con elettrodi esterni posizionati sulla fronte del paziente. Mediante l’emissione 
di luce infrarossa, il monitor può fornire la percentuale di saturazione di ossigeno regionale nei tessuti e nel sangue. 
Quando applicato alla fronte di un paziente, il sistema fornisce una stima della saturazione di ossigeno nel tessuto 
cerebrale. Dato il rischio di danno cerebrale ipossico-ischemico nei pazienti sottoposti a RCP, questa metodica ha 
suscitato molto interesse. Secondo una revisione sistematica condotta nel 2021, il monitoraggio NIRS può fornire 
informazioni sulla probabilità di ROSC.540 La revisione sistematica, che includeva 17 studi, ha mostrato che valori iniziali 
più elevati di saturazione regionale cerebrale di ossigeno (rSO₂) erano associati alla probabilità di ROSC. Finora solo uno 
studio ha confrontato EtCO₂ e NIRS e questo studio ha suggerito una superiorità della NIRS rispetto all’EtCO₂.541 Tuttavia, 
questo risultato dovrebbe essere confermato in studi futuri. D’altro canto, gli studi non hanno evidenziato alcuna 
associazione dei valori NIRS e la qualità delle compressioni toraciche, il contenuto di ossigeno nel sangue o la 
somministrazione di adrenalina.366,542 Pertanto, non è chiaro se la NIRS possa essere utilizzata per modificare in qualche 
modo l’erogazione delle manovre rianimatorie. Nessuno studio, ad oggi, ha valutato il rapporto costo-efficacia del 
monitoraggio NIRS. Pertanto, non ci sono prove sufficienti per raccomandare la NIRS come strumento di monitoraggio 
nei pazienti sottoposti a RCP. 
L’EEG monitora in modo non invasivo l’attività elettrica del cervello. Le modifiche dell’EEG correlano con le variazioni del 
flusso ematico cerebrale. Alcuni studi hanno valutato la fattibilità dell’uso dell’EEG durante la rianimazione per 
monitorare l’efficacia e l’esito della RCP.543 I metodi EEG utilizzati includono l’EEG multicanale tradizionale e il segnale 
EEG grezzo proveniente da monitor della profondità dell’anestesia, incluso l’indice bispettrale (bispectral index, BIS®). Le 
evidenze esistenti non forniscono conclusioni chiare e provengono principalmente da piccoli studi osservazionali e da 
case report. Al momento, l’uso dell’EEG non è raccomandato da ERC né per monitorare la qualità della RCP né per stimare 
l’esito. 
 
Uso dell’ecografia durante l’Advanced Life Support 
L’ecografia point-of-care (POCUS) è già comunemente utilizzata nei contesti di emergenza. Il suo uso durante la RCP è 
anch’esso in aumento. Le linee guida precedenti e attuali sottolineano la necessità di operatori POCUS esperti e di 
minimizzare le interruzioni delle compressioni toraciche per acquisire le immagini.60,215 

Una revisione sistematica di ILCOR ha valutato il ruolo della POCUS durante l’arresto cardiaco come strumento 
prognostico, nel quale la valutazione del movimento cardiaco fornisce informazioni sulla probabilità di ottenere ROSC e 
sulle decisioni cliniche di interrompere la rianimazione.544 La revisione della letteratura ha identificato diverse limitazioni 
come definizioni e terminologia incoerenti riguardo alle evidenze sonografiche di movimento cardiaco, bassa affidabilità 
inter-valutatore dei reperti, bassa sensibilità e specificità per gli esiti, confondimento da profezia autoavverante quando 
la rianimazione viene interrotta in contesti non in cieco, oltre alla tempistica non specificata della POCUS. La revisione 
ha concluso che nessun reperto sonografico possedeva un’accuratezza diagnostica sufficientemente elevata da 
supportarne l’uso come criterio unico per interrompere le manovre rianimatorie. Un aggiornamento delle evidenze di 
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ILCOR del 2025 ha identificato ulteriori studi con piccoli campioni e reperti POCUS ed esiti clinici eterogenei.545-548 Tutti 
gli studi erano potenzialmente viziati dall'assenza di cecità del team di rianimazione rispetto ai reperti POCUS. Nella 
maggior parte degli studi vi era una mancanza di concordanza nell’interpretazione delle immagini acquisite, 
evidenziando la sfida clinica intrinseca di un’acquisizione di immagini in tempo reale e limitato e la necessità di operatori 
POCUS esperti. 
Un’ulteriore revisione sistematica di ILCOR ha valutato il ruolo della POCUS nella diagnosi di cause reversibili di arresto 
cardiaco come tamponamento cardiaco, pneumotorace, embolia polmonare, infarto miocardico, dissezione aortica e 
ipovolemia.549 Vi era un’elevata eterogeneità clinica e un rischio critico di bias, che hanno impedito una meta-analisi. La 
certezza dell’evidenza era molto bassa e i singoli studi erano di difficile interpretazione. Tuttavia, la revisione ha 
sottolineato il problema dell’interpretazione errata dei reperti POCUS come causa dell’arresto cardiaco piuttosto che 
come reperto incidentale. Ad esempio, l’assenza unilaterale dello scorrimento pleurico potrebbe indicare un piccolo 
pneumotorace o un’intubazione del bronco principale, piuttosto che un pneumotorace iperteso. Allo stesso modo, il 
liquido peritoneale visualizzato potrebbe essere ascite, piuttosto che un’emorragia acuta; un versamento pericardico 
può essere presente senza tamponamento cardiaco; e la dilatazione del cuore destro può verificarsi durante la RCP senza 
una massiva embolia polmonare. La dilatazione ventricolare destra, pochi minuti dopo l’insorgenza dell’arresto cardiaco 
quando il sangue si sposta dalla circolazione sistemica al cuore destro secondo il gradiente pressorio,550 è stata osservata 
costantemente in un modello suino di arresto cardiaco causato da ipovolemia, iperkaliemia e aritmia primaria.551 Questo 
è un reperto comune all’ecocardiografia transesofagea (TEE) nei pazienti con arresto cardiaco intraospedaliero 
indipendentemente dalla causa.552 

Dal 2015, le Linee Guida ERC ALS raccomandano una finestra sottoxifoidea transtoracica con la sonda posizionata appena 
prima che le compressioni toraciche siano sospese per una valutazione pianificata del ritmo,215 minimizzando 
interruzioni aggiuntive delle compressioni toraciche che potrebbero ritardare o ostacolare altri trattamenti 
rianimatori.553,554 Una strategia per affrontare questo problema consiste nel registrare brevi clip video ecografiche 
durante i controlli di polso/ritmo (meno di 10 s) e quindi visualizzarle/interpretarle dopo la ripresa delle compressioni 
toraciche. Inoltre, gli operatori possono pre-localizzare la finestra acustica approssimativa durante le compressioni con 
successiva messa a punto durante le pause della RCP.555 Infine, per evitare pause prolungate nelle compressioni, quando 
possibile l’operatore ecografista non dovrebbe contemporaneamente guidare il team e/o effettuare i controlli di ritmo.554 

Un’altra possibilità per ridurre il tempo hands-off, cioè il tempo senza compressioni toraciche, durante l’arresto cardiaco 
è l’uso della TEE. Nel 2021, una revisione sistematica sulla TEE nell’arresto cardiaco ha concluso che, a causa 
dell’eterogeneità degli studi, della piccola dimensione campionaria e di uno standard di riferimento incoerente, 
l’evidenza per la TEE nella rianimazione dell’arresto cardiaco è di bassa certezza ed è influenzata da un alto rischio di 
bias.556 Sono necessari ulteriori studi per comprendere meglio la reale accuratezza diagnostica della TEE nell’identificare 
cause reversibili di arresto e la contrattilità cardiaca. Da allora sono state pubblicate ulteriori serie di casi e studi 
osservazionali, che hanno mostrato che, in mani esperte, la TEE fornisce informazioni diagnostiche e terapeutiche utili 
e che il tasso di visualizzazione cardiaca adeguata può essere eccellente con una bassa incidenza di complicanze.557 
Durante la RCP, il TEE può aiutare a migliorare il posizionamento delle mani per le compressioni toraciche e migliorare 
la compressione del ventricolo sinistro.558,559 In uno studio osservazionale, il miglioramento della compressione del 
ventricolo sinistro è stato associato a un aumento del ROSC.548 L’uso della TEE durante l’arresto cardiaco richiede 
attrezzatura e competenze specifiche. 
 
Dispositivi 
Dispositivi meccanici per compressioni toraciche 
Dopo le Linee Guida 2021,60 ILCOR ha pubblicato raccomandazioni aggiornate sull’uso delle compressioni toraciche 
meccaniche. La revisione sistematica ILCOR 2024 ha identificato 14 report di 11 RCT condotti dopo il 2000.1 I trial 
precedenti non sono stati inclusi a causa dei significativi cambiamenti nella RCP e nel trattamento dell’arresto cardiaco 
avvenuti dopo il 2000. Tre nuovi RCT sono stati identificati dal 2021, ciascuno con evidenza di certezza molto bassa.560-

562 Uno studio, che ha arruolato 1191 pazienti, ha valutato l’uso del dispositivo LUCAS dopo arresto cardiaco 
extraospedaliero. Non sono state riscontrate differenze in ROSC (RR 0,90 [IC 95% 0,62-1,32]) o sopravvivenza a 30 giorni 
(RR 0,89 [IC 95% 0,41-1,92]) confrontando LUCAS con RCP manuale.560 Due studi hanno confrontato LUCAS con RCP 
manuale dopo arresto cardiaco intraospedaliero.561,562 Uno studio ha arruolato pazienti con arresto cardiaco 
intraospedaliero (ma non in pronto soccorso) con ritmi non defibrillabili (n = 127).561 Non è stato riscontrato alcun 
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beneficio nella sopravvivenza con esito neurologico favorevole con LUCAS rispetto alla RCP manuale (RR 1,13 [IC 95% 
0,13-9,72]). Un trial che ha arruolato pazienti con arresto cardiaco testimoniato in pronto soccorso non ha trovato 
differenze in ROSC con l’uso del LUCAS rispetto alla RCP manuale (RR 0,80 [IC 95% 0,55-1,173]).562 Nella revisione 
sistematica di ILCOR non sono stati identificati nuovi RCT che riportassero esiti di sicurezza. In linea con le 
raccomandazioni di ILCOR, ERC raccomanda di considerare le compressioni meccaniche solo se le compressioni manuali 
di alta qualità non sono praticabili (ad es., durante PCI o cannulazione ECMO) o compromettono la sicurezza degli 
operatori (ad es. durante il trasporto). Quando si utilizza un dispositivo meccanico, si devono evitare ritardi nel tentativo 
iniziale di defibrillazione e minimizzare le pause nelle compressioni durante il posizionamento del dispositivo. Le 
compressioni meccaniche dovrebbero essere usate solo da team addestrati e che abbiano familiarità con il dispositivo. 
 
Occlusione endovascolare aortica con pallone per la rianimazione (REBOA) 
Il REBOA è una tecnica in cui il flusso ematico attraverso l’aorta viene occluso gonfiando un palloncino intra-aortico. L’uso 
del REBOA non è ancora stato affrontato da ILCOR ma è stato incluso nell’ambito delle Linee Guida ERC. Il REBOA è stato 
utilizzato nella gestione dello shock emorragico e dell’arresto cardiaco traumatico.563,564 Tuttavia, in un RCT recente l’uso 
intraospedaliero del REBOA in pazienti con emorragia traumatica massiva non ha migliorato la sopravvivenza a 90 giorni 
e può aver aumentato la mortalità rispetto alla sola cura standard.565 È stato proposto recentemente come trattamento 
aggiuntivo per i pazienti con arresto cardiaco non traumatico per il suo potenziale di ridistribuire il flusso ematico verso 
gli organi prossimali all’occlusione, aumentando così la perfusione cerebrale e coronarica.566 

Nei modelli animali di arresto cardiaco non traumatico, il gonfiaggio del REBOA aumenta la pressione arteriosa diastolica 
centrale, che è un marcatore surrogato della pressione di perfusione coronarica e della perfusione cerebrale.567,568 
Tuttavia, l’evidenza umana è attualmente limitata a case report 569-573 e piccole serie di casi per un totale di 78 pazienti.574-

582 Questi studi miravano a valutare la fattibilità del posizionamento del REBOA durante la rianimazione. Il 
posizionamento del REBOA è riuscito in 72 casi (92%) e il ROSC è stato ottenuto in 35 casi (45%), ma solo 16 (20,5%) 
hanno avuto un ROSC sostenuto. Circa l’80% dei pazienti con ROSC sostenuto è deceduto (13/16); tra questi, quasi la 
metà è morta per danno cerebrale 570,571,577,582 e, meno frequentemente, per sospensione dei trattamenti di sostegno 
vitale o nuovo arresto dopo lo sgonfiaggio del palloncino.576 

Attualmente, non ci sono dati a supporto dell’uso del REBOA nell’arresto cardiaco extraospedaliero non traumatico. Sono 
in corso due RCT (uno preospedaliero; uno in pronto soccorso) che mirano a valutare la capacità del REBOA di aumentare 
il tasso di ROSC nell’arresto cardiaco non traumatico, testimoniato, in adulti, e i suoi potenziali effetti sulla sopravvivenza 
e sull’esito neurologico.583,584 

 
Raffreddamento intra-arresto 
Il raffreddamento dei pazienti durante la RCP potrebbe potenzialmente attenuare la lesione da riperfusione e prevenire 
o ridurre il danno cerebrale ipossico-ischemico. La più recente revisione sistematica di ILCOR sul controllo della 
temperatura nei pazienti con arresto cardiaco non ha trovato evidenze di un miglioramento dell’esito nei pazienti trattati 
con raffreddamento preospedaliero nell’arresto cardiaco extraospedaliero.585-587 Queste revisioni non separavano il 
raffreddamento effettuato durante o dopo il ROSC. Questo può essere rilevante sia per l'efficacia dell'intervento, sia per 
i suoi effetti collaterali. Una revisione sistematica focalizzata sul raffreddamento durante la RCP è stata pubblicata nel 
2021.588 Questa revisione ha identificato quattro RCT (due ad alta certezza e due a moderata certezza dell’evidenza) 
comprendenti 2305 pazienti, che confrontavano il raffreddamento intra-arresto con il raffreddamento iniziato in 
ospedale.467,589-591 Due studi hanno utilizzato il raffreddamento intranasale evaporativo: uno ha utilizzato raffreddamento 
con fluidi EV freddi (fino a 2000 mL) e uno una combinazione di fluidi freddi (fino a 2000 mL) e raffreddamento esterno 
con gel pad. Rispetto ai pazienti di controllo, l’uso del raffreddamento durante la RCP non è stato associato a un 
miglioramento dell’esito neurologico favorevole (OR 0,96 [IC 95% 0,68-1,37]; p = 0,84), né a variazioni di ROSC (OR 1,11 
[IC 95% 0,83-1,49]; p = 0,46) o di sopravvivenza alla dimissione ospedaliera (OR 0,91 [IC 95% 0,73-1,14]; p = 0,43). 
Un’ulteriore analisi del metodo di raffreddamento intra-arresto non sembra aver influenzato i risultati. Pertanto, l’uso 
del raffreddamento intra-arresto non è attualmente raccomandato da ERC (a meno che non vi sia ipertermia grave). Il 
trial PRINCESS 2 in corso valuterà l’effetto del raffreddamento evaporativo intranasale nei pazienti rianimati da un ritmo 
iniziale defibrillabile.592 
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RCP extracorporea (ECPR) 
La RCP extracorporea (ECPR) è l’applicazione rapida dell’ossigenazione extracorporea a membrana veno-arteriosa (VA-
ECMO) durante una RCP in corso per ristabilire e mantenere la perfusione d’organo nei pazienti in cui la RCP 
convenzionale non riesce a ottenere un ROSC sostenuto.593 L’uso dell’ECPR è aumentato sia per l’arresto cardiaco 
intraospedaliero sia per quello extraospedaliero negli ultimi anni 594 nonostante l’incertezza delle evidenze.595,596 

Dal 2020 sono stati pubblicati tre RCT sull’ECPR. L’Advanced Reperfusion Strategies for Patients with OHCA and Refractory 
Ventricular Fibrillation Trial (ARREST) ha dimostrato una maggiore sopravvivenza alla dimissione ospedaliera con ECPR 
rispetto alla RCP convenzionale in pazienti con arresto cardiaco extraospedaliero e ritmo iniziale defibrillabile.597 Lo 
studio Prague OHCA ha rilevato un miglioramento della sopravvivenza con esito neurologico favorevole a 30 giorni ma 
non a sei mesi (outcome primario) tra 264 pazienti con arresto cardiaco extraospedaliero refrattario da tutti i ritmi.598 
Da notare che entrambi erano studi monocentrici svolti in sistemi ECPR ben consolidati. Un terzo trial multicentrico 
condotto in 10 centri cardiochirurgici, Early Initiation of Extracorporeal Life Support in Refractory OHCA Trial 
(INCEPTION), non ha mostrato differenze tra ECPR e RCP convenzionale in pazienti con arresto cardiaco extraospedaliero 
e ritmo iniziale defibrillabile.599 Inoltre, un piccolo RCT pilota, l’Extracorporeal Cardiopulmonary Resuscitation for 
Refractory Out-of-Hospital Cardiac Arrest (EROCA), non ha raggiunto l’obiettivo di fattibilità di trasportare i pazienti in un 
pronto soccorso abilitato all’ECPR entro 30 minuti dall’arresto cardiaco extraospedaliero.600 Una meta-analisi di questi 
quattro trial ha dimostrato una maggiore sopravvivenza con esito neurologico favorevole con ECPR rispetto alla RCP 
convenzionale.601 Una meta-analisi bayesiana ha rilevato una probabilità a posteriori di un effetto terapeutico 
clinicamente rilevante basato su ECPR sulla sopravvivenza neurologicamente favorevole a 6 mesi del 71% nei pazienti 
con tutti i ritmi e del 76% nei ritmi defibrillabili.602 Per l'arresto cardiaco intraospedaliero non sono stati condotti RCT e 
una meta-analisi di dati osservazionali ha rilevato che l’ECPR era efficace nel migliorare la sopravvivenza e gli esiti 
neurologici favorevoli.603 

L’uso dell’ECPR durante l’arresto cardiaco è stato affrontato in una revisione sistematica ILCOR nel 2022, aggiornata nel 
2024.192,596 L’ALS Task Force di ILCOR ha suggerito, ed ERC raccomanda, che l’ECPR possa essere considerata come terapia 
di salvataggio per adulti selezionati con arresto cardiaco intraospedaliero o extraospedaliero quando la RCP 
convenzionale non riesce a ripristinare la circolazione spontanea, in contesti in cui ciò può essere implementato 
(raccomandazione debole). La certezza complessiva delle evidenze è stata valutata come bassa per l’arresto cardiaco 
extraospedaliero e molto bassa per l’arresto cardiaco introspedaliero (ulteriormente declassata perché tutte le evidenze 
erano sull'arresto cardiaco extraospedaliero).1 

L’ECPR non è destinata all’intera popolazione di pazienti in arresto cardiaco: solo circa il 10% dei casi di arresto cardiaco 
extraospedaliero è eleggibile.598 Tuttavia, non esistono criteri di selezione universalmente concordati per l’ECPR e le 
pratiche variano ampiamente tra i centri, in particolare riguardo all’inclusione di pazienti più anziani, di quelli con ritmi 
iniziali non defibrillabili (attività elettrica senza polso o asistolia) e di quelli con tempi di low-flow più lunghi. Una recente 
revisione sistematica e meta-analisi ha rilevato che età più giovane, ritmo iniziale defibrillabile, arresto testimoniato, RCP 
immediata, ROSC pre-cannulazione in qualsiasi momento e tempi di low-flow più brevi sono associati a una maggiore 
probabilità di sopravvivenza con esito neurologico favorevole.604 L’adozione di criteri di selezione più liberali incide sulla 
sopravvivenza in generale e sulla sopravvivenza con esito neurologico favorevole 605-607 ma influenza anche i tassi di 
donazione di organi.608 Al contrario, criteri più restrittivi possono escludere potenziali sopravvissuti e donatori di organi. 
ERC, European Extracorporeal Life Support Organization (EuroELSO), European Society of Intensive Care Medicine 
(ESICM), European Society of Emergency Medicine (EuSEM), European Society of Anaesthesia and Intensive Care (ESAIC) 
e European Board of Cardiovascular Perfusion (EBCP) hanno prodotto linee guida di consenso per l’ECPR negli adulti e 
le brevi indicazioni che seguono si basano su tali linee guida. Data la natura tempo-dipendente dell’ECPR, nei sistemi in 
cui è disponibile, è fondamentale che i clinici riconoscano prontamente quando un paziente con ALS in corso è in arresto 
cardiaco refrattario (cioè tre tentativi di defibrillazione consecutivi senza successo o 10 minuti di rianimazione in caso di 
ritmi non defibrillabili) e possa essere un candidato idoneo, consentendo l’attivazione rapida del team ECPR. 
Criteri di selezione attualmente utilizzati per iniziare l’ECPR includono: 

• Pazienti più giovani (limite superiore di età 50-75 anni); 
• Assenza di fragilità percepita e assenza di comorbilità maggiori; 
• Arresto cardiaco testimoniato con RCP immediata (cioè durata di no-flow ≤ 5 minuti). 
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Oltre ai criteri precedenti, sono comunemente applicati i seguenti: 
• Ritmi iniziali defibrillabili o PEA. 
• Tempo stimato per stabilire l’ECPR dall’inizio della RCP (tempo di low-flow) idealmente entro 45-60 minuti. 
• Causa sottostante nota o sospetta trattabile dell’arresto cardiaco. 
• ROSC in qualsiasi momento prima della cannulazione. 
• Presenza di segni di vita durante la RCP. 
• EtCO₂ > 10 mmHg. 
• RCP con massaggiatore automatico durante il trasporto. 

 
Se iniziare l’ECPR per arresto cardiaco extraospedaliero in ambito preospedaliero sia superiore rispetto all’ambito 
intraospedaliero rimane incerto,609-611 e studi clinici in corso mirano a rispondere a questa domanda (ON-SCENE 
[ClinicalTrials.gov NCT04620070], RACE [NCT06789978], PACER [NCT06177730]). 
 
Aritmie peri-arresto 
L’identificazione e il trattamento tempestivi delle aritmie potenzialmente letali possono prevenire l’arresto cardiaco o la 
sua recidiva. Questa sezione offre indicazioni e algoritmi terapeutici per il provider ALS non specialista. Questa sezione 
si concentra sulle aritmie che si verificano in fase pre-arresto o immediatamente post-ROSC e che causano instabilità 
potenzialmente letale. In caso di aritmia persistente, il primo obiettivo dovrebbe essere valutare la stabilità del paziente 
e chiedere il parere di uno specialista o di un medico più esperto. La cardioversione elettrica è necessaria nel paziente 
in peri-arresto con tachiaritmia clinicamente instabile, mentre il pacing è utilizzato nella bradicardia clinicamente 
importante e refrattaria. Gli interventi chiave sono riassunti nelle Figure 8 e 9. 
Queste Linee Guida ERC ALS 2025 seguono le raccomandazioni pubblicate da società cardiologiche internazionali, tra cui 
la European Society of Cardiology (ESC), la European Heart Rhythm Association (EHRA), la European Society of 
Cardiothoracic Surgeons, l’American Heart Association (AHA), l’American College of Cardiology (ACC) e la Heart Rhythm 
Society (HRS).86,115,612-615 La Tabella 6 riassume le evidenze a supporto delle manovre vagali e di alcuni dei farmaci più 
comunemente usati per il trattamento delle aritmie. 
Le aritmie ventricolari che si verificano nel peri-arresto di solito originano da un’interazione complessa tra malattia 
cardiaca strutturale o elettrica sottostante, fattori scatenanti esterni e predominio del braccio simpatico del sistema 
nervoso autonomo.616 I fattori scatenanti reversibili includono ischemia miocardica acuta, squilibri elettrolitici, febbre o 
ipotermia, fattori ormonali, sepsi, digiuno prolungato e scompenso cardiaco.617,618 Per i pazienti con aritmie a QRS largo 
in peri-arresto, quando possibile si dovrebbe ricorrere a consulenza specialistica sia per aiutare a terminare l’aritmia sia 
per prevenire recidive. 
Il trattamento delle aritmie ventricolari dipende dalle conseguenze emodinamiche dell’aritmia, dalla sua morfologia 
all’ECG e dal substrato miocardico sottostante.617 Per i pazienti con TV monomorfa e cardiopatia strutturale o substrato 
miocardico incerto, le Linee Guida ESC attuali (supportate da ERC) raccomandano la cardioversione elettrica esterna 
sincronizzata, anche quando il paziente è emodinamicamente stabile, poiché può verificarsi deterioramento 
emodinamico se la TV monomorfa non è trattata. Il trattamento farmacologico può essere un’alternativa se il rischio 
legato a sedazione/anestesia è elevato.612 

Per i pazienti con TV polimorfa, si dovrebbero ricercare ed eliminare i fattori precipitanti.619 In caso di prolungamento 
del QTc basale, infusioni EV di Mg2+ e K+ possono essere utili. Inoltre, si dovrebbe considerare l’aumento della frequenza 
cardiaca con isoprenalina o il pacing temporaneo.620 

Nel caso di aritmie ventricolari ricorrenti, non controllate con misure non invasive, considerare la riprogrammazione 
dell’ICD (se già impiantato), la soppressione dell’attività simpatica (beta-bloccanti, sedazione, modulazione autonoma), 
l’avvio di supporto circolatorio meccanico e l’invio del paziente ad ablazione transcatetere.616,620 

L’ESC ha recentemente pubblicato le linee guida per la gestione acuta delle tachicardie regolari senza diagnosi stabilita. 
Le linee guida per il trattamento delle tachicardie a QRS stretto regolari (≤ 120 ms) e delle tachicardie a QRS largo 
potenzialmente letali (> 120 ms) sono state incorporate nell’algoritmo per le tachicardie. Le linee guida ESC forniscono 
raccomandazioni ed evidenze più dettagliate per il trattamento dei ritmi una volta che sia stata formulata una diagnosi 
specifica.115 

In un trial randomizzato che ha coinvolto pazienti emodinamicamente stabili con tachicardia a complessi QRS larghi di 
eziologia sconosciuta, la procainamide è stata associata a meno eventi cardiaci avversi maggiori e a una percentuale più 
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elevata di interruzioni delle tachicardie entro 40 minuti rispetto all’amiodarone.621 Tuttavia, in molti Paesi la 
procainamide è indisponibile o non autorizzata. 
In condizioni critiche di bassa perfusione come shock ipovolemico, cardiogeno o distributivo, la tachicardia sinusale è 
una risposta compensatoria per aumentare il flusso sanguigno ai tessuti ischemici. Nei pazienti con tachicardia sinusale, 
l’obiettivo primario del trattamento dovrebbe essere trattare la causa sottostante, ad esempio tramite somministrazione 
di fluidi. I soccorritori dovrebbero evitare di tentare di normalizzare la frequenza cardiaca con strategie di controllo della 
frequenza, come la somministrazione di beta-bloccanti, poiché ciò può determinare un deterioramento del paziente o 
persino un collasso emodinamico. 
In contesti acuti, i soccorritori dovrebbero valutare e gestire le cause sottostanti o i fattori scatenanti che innescano la 
FA, come sepsi, sovraccarico di fluidi o shock cardiogeno.622 La scelta tra strategia di controllo della frequenza rispetto al 
controllo del ritmo e del farmaco appropriato dipenderà dalle caratteristiche del paziente, dalla presenza di scompenso 
cardiaco e dal profilo emodinamico.623 Nei pazienti con FA e instabilità emodinamica acuta o in peggioramento, è 
raccomandata la cardioversione elettrica.624,625 

Il tasso di cardioversione farmacologica a ritmo sinusale nei pazienti con FA di recente insorgenza può essere elevato, 
compreso tra il 50 e il 95% nell'arco di 10 minuti-6 ore con l’uso di farmaci ad azione rapida quali flecainide (200-300 mg 
per os in singola dose), propafenone (450-600 mg per os in singola dose), ibutilide (se paziente <60 kg, 0,6 mg; se 
paziente >60 kg, 1 mg EV. La dose può essere ripetuta dopo 10 minuti se la dose iniziale è inefficace) e vernakalant (3 
mg/kg EV in 10 minuti). 
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Figura 8 - Algoritmo per le tachiaritmie peri-arresto 
(ABCDE airway, breathing, circulation, disability, exposure; PA pressione arteriosa; DC corrente continua; ECG elettrocardiogramma;  

FE frazione di eiezione; EV endovenosa; ROSC ritorno della circolazione spontanea; SpO₂ saturazione di ossigeno misurata con pulsossimetria;  
TV tachicardia ventricolare) 
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Figura 9 - Algoritmo per la bradicardia 
ABCDE airway, breathing, circulation, disability, exposure; PA pressione arteriosa; ECG elettrocardiogramma; EV endovenosa;  

SpO₂ saturazione di ossigeno misurata con pulsossimetria. 
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Tabella 6 - Raccomandazioni per la gestione acuta delle tachicardie a QRS stretto e largo 
(I farmaci possono essere somministrati per via endovenosa periferica in caso di emergenza) 
Farmaco / 
Procedura 

Indicazione Tempistica Dose / Modalità di 
somministrazione 

Note 

Manovre 
vagali 

Tachicardia regolare a 
QRS stretto; Tachicardia 
a QRS largo.⁶¹² 

- Soffiare in una siringa da 
10 mL con forza 
sufficiente a muovere lo 
stantuffo. Preferibilmente 
in posizione supina con 
elevazione delle 
gambe⁶⁶¹,⁶⁶² 

- 

Adenosina Tachicardia regolare a 
QRS stretto; Tachicardia 
a QRS largo.⁶¹² 

Raccomandata se le 
manovre vagali 
falliscono 

Dose incrementale a 
partire da 6 mg, seguita 
da 12 mg EV. Considerare 
una dose di 18 mg. 

Se non vi sono evidenze di 
pre-eccitazione all’ECG a 
riposo¹¹⁵,⁶⁶³. Quando si utilizza 
la dose da 18 mg, considerare 
tollerabilità/effetti collaterali 
individuali. 

Verapamil o 
diltiazem 

Tachicardia regolare a 
QRS stretto. 

Considerare se 
manovre vagali e 
adenosina falliscono 

Verapamil: 0,075-0,15 
mg/kg EV (in media 5-10 
mg) in 2 minuti. 
Diltiazem: 0,25 mg/kg EV 
(in media 20 mg) in 2 
minuti. 

Evitare nei pazienti con 
instabilità emodinamica o 
insufficienza cardiaca con 
frazione di eiezione del 
ventricolo sinistro <40%.⁶⁶³ 

Esmololo Tachicardia a QRS 
stretto; Tachicardia a 
QRS largo. 

Controllo della 
frequenza in TSV 
(inclusa FA e flutter 
atriale) e tachicardie 
perioperatorie; 
“Electrical storm” 

Bolo opzionale da 500 
µg/kg EV in 1 min seguito 
da infusione 50-300 
µg/kg/min. 

β-1 selettivo, ad azione breve 
(emivita 9 min), può essere 
considerato nei pazienti con 
instabilità emodinamica.⁶²⁵,⁶¹⁶ 

Landiololo Tachicardia a QRS 
stretto; Tachicardia a 
QRS largo. 

Controllo della 
frequenza in TSV 
(inclusa FA e flutter 
atriale) e tachicardie 
perioperatorie; 
“Electrical storm”. 

Dose di carico opzionale 
100 µg/kg EV in 1 minuto 
seguita da infusione di 
10-40 µg/kg/min, o 1-10 
µg/kg/min se funzione 
ventricolare sinistra 
ridotta. 

β-1 selettivo, emivita ultra-
corta (~4 min), può essere 
considerato nei pazienti con 
instabilità emodinamica.⁶²⁵,⁶¹⁶ 

Metoprololo Tachicardia a QRS 
stretto. 

Considerare se 
manovre vagali e 
adenosina falliscono 

2,5-15 mg EV in boli da 
2,5 mg. 

Per contesti in cui esmololo e 
landiololo non sono 
disponibili. 

Procainamide Tachicardia a QRS largo. Considerare se 
manovre vagali e 
adenosina 
falliscono¹⁶¹² 

10-15 mg/kg EV in 20 
minuti.¹¹⁵,⁶²¹ 

- 

Amiodarone Tachicardia a QRS 
stretto o largo. 

Gestione acuta di TV 
o tachicardia a QRS 
largo in assenza di 
diagnosi definita se 
manovre vagali e 
adenosina 
falliscono.⁶¹² 

300 mg EV in 10-60 
minuti secondo le 
circostanze, seguiti da 
infusione di 900 mg in 24 
ore. 

Controindicato nella FA pre-
eccitata - riconoscibile dal 
pattern ECG “FBI” (Fast, 
Broad, Irregular).¹¹⁵,⁶¹²,⁶⁶⁴ 

Lidocaina Tachicardia a QRS 
largo. 

- Bolo da 50-200 mg, 
seguito da infusione 2-4 
mg/min. 

Ridurre la dose negli stati di 
shock. 

Magnesio Tachicardia polimorfa 
a QRS largo (torsione 
di punta, TdP). 

- 2g (8 mmol) EV in 10 
minuti. Può essere 
ripetuto una volta se 
necessario. 

Il magnesio può sopprimere 
episodi di TdP senza 
necessariamente accorciare il 
QT, anche se la 
concentrazione sierica di 
magnesio è normale.⁶¹²,⁶¹⁶,⁶⁶⁶ 
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Se la FA persiste 15 minuti dopo il completamento dell’infusione iniziale, si può somministrare una seconda dose di 2 
mg/kg nell’arco di 10 minuti.626 Tuttavia, solo l’amiodarone è indicato nei pazienti con grave ipertrofia ventricolare 
sinistra, scompenso cardiaco con frazione di eiezione ridotta e coronaropatia, condizioni comuni nei pazienti che si 
presentano con arresto cardiaco.627,628 Il tasso di ripristino del ritmo sinusale con amiodarone è del 44% da 8-12 ore fino 
a diversi giorni dopo la somministrazione endovenosa.627 In pazienti selezionati può essere preferibile il controllo della 
frequenza. A tale scopo, i beta-bloccanti e diltiazem/verapamil sono preferibili rispetto alla digossina per la rapidità 
d’azione e l’efficacia nei pazienti con elevato tono simpatico. Nei pazienti con frazione di eiezione ventricolare sinistra 
<40%, considerare la dose minima di beta-bloccante necessaria per ottenere una frequenza < 110/min e aggiungere 
digossina se necessario.625 

Le evidenze sul trattamento dei pazienti con bradicardia sono contenute nelle Linee Guida dell’American College of 
Cardiology (ACC)/American Heart Association (AHA)/Heart Rhythm Society (HRS) pubblicate nel 2019, che costituiscono 
la base dell’algoritmo ERC per la bradicardia (Figura 9. Algoritmo per la bradicardia).613 Se la bradicardia è accompagnata 
da segni emodinamici avversi, l’atropina rimane il farmaco di prima scelta.215 Al contrario, l’atropina è inefficace e può 
peggiorare il blocco nei pazienti con blocco atrioventricolare di alto grado e complessi QRS larghi.613 Quando l’atropina 
è inefficace, i farmaci di seconda linea includono isoprenalina (dose iniziale 5 μg/min) e adrenalina (2-10 μg/min). Per la 
bradicardia in caso di denervazione simpatica, come nel trapianto cardiaco o nelle lesioni del midollo spinale, considerare 
aminofillina (100-200 mg EV somministrati lentamente).613 L’atropina può causare blocco AV di alto grado o addirittura 
arresto sinusale nei pazienti trapiantati di cuore.629 

Considerare la somministrazione endovenosa di glucagone (una o più dosi in bolo iniziali EV da 3 a 10 mg nell’arco di 1-
2 minuti. Se efficace, iniziare un’infusione continua a 2-5 mg/h) se i beta-bloccanti o i calcio-antagonisti sono essi stessi 
una potenziale causa della bradicardia.630 Considerare la stimolazione (pacing) nei pazienti instabili, con bradicardia 
sintomatica refrattaria alla terapia farmacologica (vedi sotto). 
 
Cardioversione 
La cardioversione elettrica è il trattamento preferito per la tachicardia nel paziente instabile che presenta segni 
emodinamici potenzialmente pericolosi per la vita (Figura 8 - Algoritmo ERC per le tachiaritmie peri-arresto).612,614,616 Lo 
shock deve essere sincronizzato in corrispondenza dell’onda R dell’ECG: la FV può essere indotta se uno shock viene 
erogato durante l’onda T, che rappresenta una fase relativamente refrattaria del ciclo cardiaco.631 La sincronizzazione 
può risultare difficile nella TV a causa dei complessi larghi e delle forme variabili dell'aritmia ventricolare. Controllare 
attentamente il marker di sincronizzazione per il riconoscimento costante dell’onda R. Se necessario, scegliere un’altra 
derivazione e/o regolare l’ampiezza. Se la sincronizzazione fallisce, erogare shock non sincronizzati nel paziente instabile 
in TV per evitare ritardi prolungati nel ripristino del ritmo sinusale. La fibrillazione ventricolare (FV) o la TV senza polso 
(TVsp) richiedono shock non sincronizzati. I pazienti coscienti necessitano di anestesia o sedazione prima di tentare la 
cardioversione sincronizzata. 
 
Cardioversione per fibrillazione atriale 
Non esiste un'unica posizione ottimale per le placche autoadesive/piastre di defibrillazione. Una meta-analisi di 10 studi 
controllati randomizzati (RCT) che ha confrontato il posizionamento antero-posteriore delle placche con quello antero-
laterale nella fibrillazione atriale (FA) non ha mostrato differenze nel ripristino del ritmo sinusale. L'applicazione di una 
compressione attiva sulla placca anteriore, quando si utilizza il posizionamento antero-posteriore, è associata a soglie di 
defibrillazione più basse, minore energia totale erogata, un minor numero di shock per ottenere una cardioversione 
elettrica efficace e tassi di successo più elevati.302 Sono necessari ulteriori dati prima di poter formulare raccomandazioni 
specifiche sui livelli di energia bifasica ottimali e sui diversi tipi di forme d’onda bifasiche. Le forme d’onda bifasiche 
rettilinee e bifasiche esponenziali troncate (BTE) mostrano un’elevata efficacia simile nella cardioversione elettiva della 
FA.633 Un RCT ha mostrato che la cardioversione elettrica a energia fissa massima (360 J BTE) era più efficace nel 
raggiungere il ritmo sinusale un minuto dopo la cardioversione rispetto a una strategia con aumento progressivo 
dell’energia.634 Non vi è stato incremento degli eventi avversi. Sulla base dei dati attuali, iniziare con shock sincronizzati 
alla massima energia disponibile del defibrillatore, piuttosto che con un approccio a incremento progressivo dell’energia, 
è una strategia ragionevole. Nei pazienti stabili, seguire le linee guida appropriate sulla necessità di anticoagulazione 
prima della cardioversione per minimizzare il rischio di ictus.625 
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Cardioversione per flutter atriale e tachicardia sopraventricolare parossistica 
Il flutter atriale e la tachicardia sopraventricolare parossistica (TSV) richiedono generalmente meno energia rispetto alla 
FA per la cardioversione.635 L’ERC raccomanda di erogare uno shock iniziale di 70-120 J. Somministrare successivi shock 
con incrementi graduali di energia, se necessario. 
 
Cardioversione per tachicardia ventricolare con polso 
L’energia necessaria per la cardioversione della TV con polso dipende dalle caratteristiche morfologiche e dalla frequenza 
dell’aritmia. La TV con polso risponde bene a shock iniziali con energia di 120-150 J. Considerare incrementi graduali se 
il primo shock non ripristina il ritmo sinusale.257 

 
Bradicardie e pacing 
Il trattamento della bradicardia è riassunto nella Figura 9. Considerare il pacing nei pazienti instabili con bradicardia 
sintomatica refrattaria alla terapia farmacologica. Il pacing immediato è indicato soprattutto quando il blocco è a livello 
o al di sotto del sistema di His-Purkinje. Il pacing transvenoso dovrebbe essere avviato il prima possibile.613,615 
Considerare il pacing transtoracico (transcutaneo) come ponte al pacing transvenoso o quando quest’ultimo non è 
prontamente disponibile. Ogniqualvolta venga posta diagnosi di asistolia, iniziare la RCP e, quando le compressioni 
vengono interrotte per il controllo del ritmo, osservare attentamente l’ECG per la presenza di onde P, perché questo 
quadro può rispondere al pacing cardiaco. Se non vi è cattura elettrica e meccanica immediata con il pacing, riprendere 
la RCP. L’uso di elettrodi epicardici per stimolare il miocardio dopo chirurgia cardiaca è efficace. Non tentare il pacing per 
l’asistolia a meno che non siano presenti onde P; non aumenta la sopravvivenza a breve o lungo termine né in ambito 
intraospedaliero né in ambito extraospedaliero.636,637 Il pacing transcutaneo è una misura ponte a breve termine e può 
non essere sempre efficace.638 Monitorare attentamente i pazienti, richiedere precocemente l’aiuto di uno specialista e 
organizzare il pacing transvenoso nei pazienti che non rispondono ai farmaci, necessitano di pacing transcutaneo o 
presentano un rischio persistente di asistolia (Figura 9). 
Per i pazienti emodinamicamente instabili e coscienti con bradiaritmia, per i quali il pacing transtoracico non è 
prontamente disponibile, il pacing percussivo può essere tentato come ponte al pacing elettrico, sebbene la sua efficacia 
non sia stata dimostrata.94,152,639 Somministrare colpi ritmici ripetuti con il pugno chiuso sul margine inferiore sinistro 
dello sterno per stimolare il cuore a una frequenza fisiologica di 50-70/min. Il pacing transtoracico e quello percussivo 
possono essere dolorosi; considerare la somministrazione di analgesici o sedativi nei pazienti coscienti. 
 
Donazione non controllata di organi dopo morte circolatoria 
Meno della metà dei pazienti ottiene il ROSC dopo la rianimazione da arresto cardiaco.47,640 Quando l’ALS standard non 
riesce a ottenere il ROSC, esistono tre strategie terapeutiche generali:641 

• Interrompere la rianimazione e dichiarare il decesso. 
• In pazienti selezionati, considerare l’ECPR. 
• Nei contesti con un programma di donazione non controllata dopo morte circolatoria (uDCD), proseguire la 

RCP per preservare la perfusione d’organo e trasportare il paziente in un ospedale con un percorso uDCD 
designato, seguendo i protocolli locali e i requisiti legali. 

 
Queste Linee Guida ERC 2025 ALS si concentrano sulle uDCD. I donatori uDCD sono definiti come donatori dopo 
rianimazione senza successo da arresto cardiaco non testimoniato (categoria di Maastricht I) o testimoniato (categoria 
di Maastricht II), sia intraospedaliero sia extraospedaliero.642 Le Linee Guida ERC 2025 sull’assistenza post-rianimazione 
includono indicazioni per i percorsi di donazione di organi dopo morte encefalica (donazione dopo morte encefalica: 
DBD) o donazione controllata dopo morte circolatoria (cDCD, donatori categoria di Maastricht III) nei pazienti che 
ottengono ROSC o sono trattati con ECPR.147,643 Riconosciamo le questioni etiche, culturali e legislative che determinano 
variazioni nell’uso dell’uDCD. 
Esiste uno squilibrio tra disponibilità e domanda di organi a livello mondiale. La donazione non controllata dopo morte 
circolatoria (uDCD) offre un’opportunità ai pazienti vittime di arresto cardiaco, nei quali non si riesce a ottenere il ROSC, 
diventare donatori. In Europa, l’uDCD è attualmente praticata in Austria, Belgio, Israele, Italia, Lituania, Portogallo, Russia 
e Spagna.642,644 Gli organi recuperabili includono reni, fegato, pancreas e polmoni. Nel 2025, una revisione sistematica di 
ILCOR ha mostrato che i tassi di disfunzione precoce (non-funzione primaria o funzione ritardata dell’innesto) dei reni 
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erano più elevati e la funzione a lungo termine dei fegati recuperati da donatori uDCD risultava superiore rispetto a 
quella osservata con DBD o cDCD.1,645 Tuttavia, nella maggior parte degli studi, la funzione dell’innesto a lungo termine 
era comparabile.644,646-649 Questa differenza può essere dovuta in parte al tempo di ischemia calda più lunghi dell’uDCD 
rispetto ad altri approcci di recupero d’organi. 
Non esiste un consenso universale sui criteri di selezione per l’uDCD, e l’identificazione di un potenziale donatore segue 
attualmente protocolli regionali/nazionali. I criteri generalmente includono un’età superiore di quella di consenso 
(variabile per nazione, ma di solito >18 anni) e non oltre 55-65 anni, un “no-flow time” (intervallo tra chiamata di 
emergenza o arresto assistito e inizio della RCP) entro 15 minuti e un tempo totale di ischemia calda (intervallo tra arresto 
cardiaco e inizio della preservazione d’organo) non superiore a 150 minuti. I criteri di esclusione includono generalmente 
trauma, omicidio o suicidio come causa dell’arresto e comorbidità come cancro, sepsi e, secondo i programmi locali e 
l’organo destinato al trapianto, malattie renali ed epatiche.650 In uno studio del 2024 sul registro parigino, su 19.976 
adulti sottoposti a rianimazione tra il 2011 e il 2020, 12.890 (65%) non hanno avuto ROSC, 9.461 (47%) soddisfacevano 
i criteri di interruzione della rianimazione (TOR) e 6.720 (52%) potevano essere considerati potenziali donatori di rene 
uDCD.640 

L’uDCD è un processo tempo-dipendente, ad alta intensità di risorse, complesso e eticamente impegnativo.651 Dopo 
l’interruzione degli sforzi rianimatori, si osserva un periodo “no-touch” per escludere la possibilità di autoresuscitazione, 
cioè il ROSC dopo che la RCP è stata sospesa o le misure di sostegno vitale sono state interrotte in terapia intensiva. Nella 
maggior parte dei paesi in cui si pratica l’uDCD, la durata prescritta del periodo no-touch è di cinque minuti,652 ma alcuni 
richiedono 20 minuti.653 Una revisione sistematica aggiornata sull’autoresuscitazione ha identificato sette studi 
osservazionali, di cui uno sull’arresto cardiaco extraospedaliero.654 Tra 840 pazienti per i quali le misure rianimatorie 
sono state terminate sul posto, lo studio ha riportato cinque casi di ROSC verificatisi tra 3 e 8 minuti dopo la cessazione 
della RCP. Tre di questi cinque pazienti sono deceduti sul posto; due sono morti in ospedale, uno entro 1,5 ore e l’altro 
entro 26 ore. 
Dopo il periodo no-touch, si avviano le procedure di preservazione degli organi e si prosegue fino a quando non viene 
accertato il consenso alla donazione.655-657 Ottenere il consenso da un decisore surrogato (es., un familiare) è 
particolarmente impegnativo nell’uDCD, data la natura inattesa dell’arresto, la notevole pressione temporale e 
l’ambiente difficile del pronto soccorso. È fondamentale stabilire protocolli locali chiari e un’accettazione legislativa e 
sociale di questo processo.658 Un consenso precedente registrato su una tessera del donatore o in un registro pubblico 
è estremamente prezioso e deve essere reperito rapidamente. L’adozione di un sistema “opt-out” con consenso presunto 
alla donazione è una strategia efficace per migliorare i tassi di donazione, se il contesto legale e culturale lo consente.659 
Le Linee Guida ERC 2025 sull’Etica nella Rianimazione includono ulteriori dettagli su questi aspetti.4 

Per gli organi addominali, la preservazione avviene tipicamente mediante circolazione extracorporea con ossigenazione 
a membrana tramite bypass femoro-femorale.658 Si utilizzano cateteri con palloncini per limitare la circolazione alla cavità 
addominale.660 
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cardiopolmonare. Si occupa di ricerca e divulgazione scientifica, formazione e campagne di 
informazione, prevenzione e sensibilizzazione. 
IRC è parte e rappresentante a livello nazionale di European Resuscitation Council (ERC), società 

scientifica continentale che raccoglie organizzazioni ed esperti di rianimazione cardiopolmonare e partecipa alla redazione, diffusione e implementazione delle linee 
guida europee sulla rianimazione cardiopolmonare e sul primo soccorso, rivolte agli operatori sanitari, alle istituzioni e ai comuni cittadini. Le linee guida vengono 
periodicamente aggiornate sulla base delle evidenze scientifiche relative ai dati epidemiologici e alle misure più efficaci di intervento in accordo con le 
raccomandazioni di International Liaison Committee on Resuscitation (ILCOR), consenso mondiale sul trattamento dell’arresto cardiaco, alla cui elaborazione 
partecipano molti membri di IRC. 
Italian Resuscitation Council promuove il cambiamento culturale, l’impegno nel diffondere la conoscenza della RCP a livello nazionale, fondato su solide basi 
scientifiche. I contenuti e le metodologie delle attività di sensibilizzazione e formazione sono costantemente aggiornati e in linea con le più recenti evidenze 
scientifiche e le linee guida internazionali. Questo garantisce che le tecniche “salva-vita” diffuse siano non solo raccomandate dalla comunità scientifica 
internazionale, ma anche realmente efficaci.  Dal 2024 IRC è capofila del Gruppo di Lavoro incaricato alla stesura di Linee Guida Nazionali dell’Istituto Superiore della 
Sanità - partendo dalle raccomandazioni internazionali è in corso il lavoro di adattamento delle indicazioni alle specifiche peculiarità organizzative, strutturali e 
tecnologiche del nostro sistema sanitario e del nostro contesto culturale. 
IRC ha partecipato e sostiene attivamente il registro europeo degli arresti cardiaci EuReCA (One, Two e Three) e ha promosso il progetto Italian Research Net per la 
relativa raccolta dei dati a livello nazionale. 
 
COLLABORAZIONE CON LE ISTITUZIONI 
IRC ha collaborato a vario titolo col Ministero della Salute e con quello dell’Istruzione, partecipando a specifici tavoli di lavoro e ha contribuito attivamente, anche 
attraverso audizioni presso la Commissione Affari Sociali della Camera, ai lavori di preparazione per la Legge 116/2021 che, grazie ad una serie di interventi basati 
sulle Linee Guida e sulle raccomandazioni delle organizzazioni scientifiche internazionali, costituisce una vera e propria legge di “sistema” apprezzata a livello europeo. 
Nel 2024 stipula l’accordo di collaborazione per iniziative congiunte di promozione della L. 116/2021 con ANPAS - Associazione Nazionale Pubbliche Assistenze, 
Confederazione Nazionale delle Misericordie d'Italia e Croce Rossa Italiana, avente l’obiettivo di facilitarne l’implementazione attraverso un impegno unitario sia di 
fronte alle Istituzioni nazionali e regionali sia tramite iniziative comuni, sostenendo le iniziative di sensibilizzazione e formazione nelle scuole, di cui agli artt. 5 e 8 
della succitata legge.  
Ha, inoltre, collaborato con l’Istituto Superiore di Sanità per l’elaborazione delle linee guida nazionali sul Trauma maggiore. 
 
CAMPAGNE DI INFORMAZIONE, SENSIBILIZZAZIONE E PREVENZIONE 
Settimana “VIVA!” e Giornata mondiale sulla rianimazione cardiopolmonare 
Dal 2013 IRC promuove “VIVA! La settimana della rianimazione cardiopolmonare” una settimana di iniziative ed eventi aperti al pubblico organizzati in tutta Italia in 
cui i soci, volontari e partner della campagna mostrano ai partecipanti le semplici manovre salvavita e spiegano quanto sia essenziale il primo soccorso per salvare la 
vita a chi è colpito da arresto cardiaco. La Settimana VIVA! è organizzata ogni anno a ottobre e culmina nella Giornata Mondiale della rianimazione cardiopolmonare, 
promossa da European Resuscitation Council (ERC) e dalla Organizzazione Mondiale della Sanità ogni 16 ottobre. 
 
“Kids Save Lives” - “Training School Children in Cardiopulmonary Resuscitation Worldwide” 

Con ERC, IRC è stata ideatrice e sostenitrice della campagna mondiale “Kids Save Lives - KSL” promossa da European Patient Safety Foundation (EuPSF), 
European Resuscitation Council (ERC), International Liaison Committee on Resuscitation (ILCOR), World Federation of Societies of Anesthesiologists (WFSA) con 
il patrocinio dell’Organizzazione Mondiale della Sanità, (OMS). “Kids Save Lives” sostiene e promuove l’importanza dell’insegnamento della RCP ai ragazzi in 
età scolastica in tutto il mondo in ogni classe di ordine e grado. 

A Scuola di primo soccorso 
Dal 2025 IRC è partner del progetto “A scuola di primo soccorso” https://ascuoladiprimosoccorso.org/, promosso dalla Direzione Regionale INAIL Sardegna, 
Processo prevenzione e sicurezza, in collaborazione con l’Ufficio scolastico regionale per la Sardegna e l’Azienda regionale dell’emergenza urgenza della 
Sardegna (AREUS). 
L’iniziativa, che include la formazione al BLSD grazie al coinvolgimento della Rete formativa IRC regionale, mira a diffondere la cultura della sicurezza e della 
tutela della salute tra gli studenti del IV e V anno delle scuole secondarie di II grado della regione Sardegna, formando giovani cittadini responsabili e attivi, 
promuovendo la cultura della solidarietà e la partecipazione piena e consapevole alla vita civica della comunità. 

Sport 
Insieme a ERC, IRC partecipa a una serie di iniziative in collaborazione con UEFA per la sensibilizzazione sui campi di calcio di tutta Europa con l’obiettivo di 
allargare l’iniziativa anche ad altri sport di squadra. Collabora con Sport e Salute SpA e con la Sezione Salvamento della Federazione Italiana Nuoto. 

 
APPLICAZIONI E VIDEOGIOCHI PER COINVOLGERE I GIOVANI 
Per raggiungere studenti e giovani, ma non soltanto, IRC ha creato diversi strumenti digitali sotto forma di applicazioni scaricabili gratuitamente sui device iOS e 
Android, finalizzati soprattutto alla sensibilizzazione della popolazione generale, ma anche alla formazione nell’ambito scolastico:  
“Un Picnic mozzafiato” in due versioni - 2D e 3D (VR) - una fiaba multimediale per apprendere cosa si dovrebbe fare in caso di arresto cardiaco e di ostruzione delle 

vie aeree; 
“School of CPR VR” - un’applicazione interattiva in VR che “immerge” lo spettatore in uno scenario di soccorso della persona colpita da arresto cardiaco (adulto e 

pediatrico). 
“Codename: ResUs” un videogioco (serious game) pensato per avvicinare i ragazzi, in modo coinvolgente, alle manovre corrette da eseguire in caso di arresto 
cardiaco o di ostruzione delle vie aeree da corpo estraneo. Il videogioco prevede prove di abilità da eseguire contro il tempo e ispirate al primo soccorso. 
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