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Abstract 
Queste Linee Guida 2025 dell’European Resuscitation Council (ERC) sulle circostanze speciali nella rianimazione si basano 
sul Consensus on Science with Treatment Recommendations (CoSTR) 2025 dell’International Liaison Committee on 
Resuscitation (ILCOR), sulle revisioni degli esperti del writing group e sulla letteratura scientifica sottoposta a peer review. 
Questo capitolo delle Linee Guida fornisce indicazioni per i laici e per i professionisti sanitari sulle modifiche necessarie 
al supporto vitale di base e avanzato negli adulti, al fine di prevenire e trattare l’arresto cardiaco sia in ambito 
intraospedaliero che extraospedaliero. Le Linee Guida ERC 2025 per il supporto vitale pediatrico trattano invece le 
circostanze speciali nei bambini. 
 
Parole chiave: arresto cardiaco, circostanze speciali, adulti, cause speciali, contesti speciali, popolazioni di pazienti 
speciali. 
 
INTRODUZIONE 
L’arresto cardiaco, indipendentemente dalla sua eziologia, richiede intervento immediato, che prevede rapido 
riconoscimento, richiesta urgente di supporto e rianimazione cardiopolmonare (RCP) di alta qualità, con minime 
interruzioni. La gestione efficace prevede pronta identificazione e trattamento tempestivo delle cause reversibili, spesso 
riassunte dall’ausilio mnemonico “4I e 4T”. Tuttavia, i protocolli standard di supporto vitale non sono universalmente 
applicabili, poiché alcune circostanze speciali richiedono modifiche a queste linee guida. L’ERC classifica queste 
circostanze speciali in tre parti: 

1. Cause speciali che richiedono interventi specifici. 
2. Contesti speciali in cui fattori unici del luogo o dell’eziologia richiedono approcci dedicati. 
3. Popolazioni di pazienti speciali, caratterizzate da condizioni preesistenti o comorbidità che richiedono strategie 

terapeutiche modificate. 
Queste Linee Guida ERC 2025 sulle Circostanze Speciali nella Rianimazione si basano sull’annuale Consensus on Science 
with Treatment Recommendations (CoSTR) del 2025 dell’International Liaison Committee on Resuscitation (ILCOR).¹ 
Molti temi affrontati in queste Linee Guida sulle Circostanze Speciali non facevano parte della revisione ILCOR. Pertanto, 
diverse raccomandazioni si basano sul consenso del gruppo di lavoro delle Linee Guida ERC 2025 sulle Circostanze 
Speciali nella Rianimazione, basato su ulteriori revisioni sistematiche o scoping revew o su articoli originali selezionati 
(Tabella 1). La metodologia più ampia utilizzata per lo sviluppo delle linee guida è presentata nell’Executive Summary.² 
Queste Linee Guida sono state pubblicate per commenti pubblici tra il 15 e il 30 maggio 2025. In totale, 54 persone 
hanno inviato 66 commenti, che hanno portato a 9 modifiche nella versione finale. Successivamente, il writing group ha 
analizzato i feedback e aggiornato le Linee Guida, in caso di rilevanza. Le Linee Guida sono state presentate e approvate 
dal Board ERC e dall’Assemblea Generale ERC a giugno 2025. 
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Ai fini di queste Linee Guida, il termine RCP si riferisce alle abilità tecniche specifiche della rianimazione cardiopolmonare 
(ad esempio: parametri di esecuzione delle compressioni toraciche e della ventilazione), mentre il termine rianimazione 
è utilizzato come termine generico che comprende una gamma più ampia di abilità e interventi. Il termine bystander è 
utilizzato per descrivere i soccorritori che si trovano casualmente sul luogo dell’evento per prestare aiuto, mentre first 
responders indica coloro che hanno una formazione aggiuntiva e vengono allertati per intervenire in caso di arresto 
cardiaco. Gli operatori sanitari sono definiti come coloro che lavorano in qualunque settore sanitario (extraospedaliero 
o intraospedaliero). I laici sono persone che non lavorano nel settore sanitario. Il Basic Life Support (BLS) è definito come 
l’avvio della catena della sopravvivenza, l’esecuzione precoce di compressioni toraciche di alta qualità, la ventilazione 
efficace e l’uso precoce di un DAE. Qualsiasi forma di addestramento alla rianimazione oltre il BLS è descritta 
genericamente come advanced life support (rianimazione neonatale, pediatrica e adulta). Quando viene usato il termine 
ALS, esso si riferisce specificamente al corso ERC di Advanced Life Support per adulti. 
Il writing group di queste Linee Guida ERC 2025 sulle Circostanze Speciali nella Rianimazione ha considerato l’approccio 
ERC recentemente introdotto alla diversità, uguaglianza, equità e inclusione, applicandolo quando possibile, 
riconoscendo che questo è un ambito che necessita miglioramenti nello sviluppo di Linee Guida basate sulle evidenze. 
ERC mira a migliorare le pratiche di rianimazione e l’assistenza al paziente su scala globale (vedi Figura 1). La Tabella 1 
mostra i cambiamenti nelle Linee Guida ERC sulla Rianimazione - Circostanze Speciali dal 2021 al 2025. 
 
----------------------------------------- 
Abbreviazioni: 
ABC, Airway-Breathing-Circulation (Vie aeree-Respirazione-Circolazione) 
ACE-I, Inibitori dell’enzima di conversione dell’angiotensina 
AFE, Embolia da liquido amniotico 
ALS, Advanced Life Support (Supporto vitale avanzato) 
BLS, Basic life support (Supporto vitale di base) 
BPCO, Broncopneumopatia cronica ostruttiva 
CAB, Circulation-Airway-Breathing (Circolazione-Vie aeree-Respirazione) 
CAD, Malattia coronarica;  
CKD, Malattia renale cronica 
CoSTR, Consensus on Science with Treatment Recommendations 
DAE, Defibrillatore automatico esterno 
DPI, Dispositivi di protezione individuale 
ECG, Elettrocardiogramma 
ECMO, Ossigenazione extracorporea a membrana 
ECPR, Rianimazione cardiopolmonare extracorporea;  
ED, Emergency Department (Pronto soccorso) 
EMS, Servizi medici di emergenza;  
EP, Embolia polmonare 
ERC, European Resuscitation Council 
ETCO₂, Anidride carbonica di fine espirazione 
EV, Endovenoso 
FV, Fibrillazione ventricolare 
HCP, Health care providers (Operatori sanitari) 
HD, Emodialisi 
IHCA, Arresto cardiaco intraospedaliero 
ILCOR, International Liaison Committee on Resuscitation 
IM, Intramuscolare 
LVAD, Dispositivo di assistenza ventricolare sinistra 
MRA, Antagonista del recettore dei mineralcorticoidi 
NIV, Ventilazione non invasiva 
OHCA, Arresto cardiaco extraospedaliero 
OMS, Organizzazione Mondiale della Sanità 
OR, Sala operatoria 
PAD, Pubblic access defibrillator (Defibrillatore ad accesso pubblico) 
PCI, Intervento coronarico percutaneo 
PEA, Attività elettrica senza polso 
POCUS, Ecografia point-of-care 
RCP, Rianimazione cardiopolmonare 
RCT, Studio randomizzato controllato 
REBOA, Resuscitative Endovascular Balloon Occlusion of the Aorta (Occlusione endovascolare dell’aorta con palloncino a scopo rianimatorio) 
ROSC, Ripristino della circolazione spontanea 
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SCD, Sudden Cardiac Death (Morte cardiaca improvvisa) 
STEMI, Infarto miocardico con sopraslivellamento del tratto ST 
TCA, Arresto cardiaco traumatico 
TEE, Ecocardiografia transesofagea 
TV, Tachicardia ventricolare 
TVP, Trombosi venosa profonda 
UTI, Terapia intensiva 
VA-ECMO, Ossigenazione extracorporea veno-arteriosa 
 
* Autore corrispondente:  
Indirizzo e-mail: lott@uni-mainz.de (C. Lott). 
1Entrambi condividono la prima paternità. 
----------------------------------------- 

Tabella 1 - Questa tabella fornisce una sintesi dei principali cambiamenti nelle Linee Guida ERC 2025 - Circostanze 
Speciali nella Rianimazione. 
Le indicazioni delle Linee Guida ERC 2021 che non sono elencate qui rimangono valide e applicabili. 
 Sintesi delle modifiche 
 Linee Guida ERC 2021 Linee Guida ERC 2025 
Anafilassi • Non esistono evidenze che 

supportino l’uso routinario di 
steroidi o antistaminici 

• La somministrazione di antistaminici non deve ritardare la 
somministrazione di adrenalina. 

• ERC raccomanda di non utilizzare routinariamente i 
corticosteroidi 

Rianimazione in 
ipo/iperkaliemia 
e altri disturbi 
elettrolitici 

• Proteggere il cuore: 
somministrare calcio cloruro 10% 
10 mL EV in bolo rapido. 
Considerare una seconda dose se 
l’arresto cardiaco è refrattario o 
prolungato. 

• Nessuna evidenza a favore o contro l’uso di calcio EV 
nell’iperkaliemia.  

• ECG - registrare prima e dopo il calcio EV. 
• Raccomandazione contro l’uso routinario del bicarbonato di 

sodio nel trattamento dell’iperkaliemia nei casi non in arresto 
cardiaco. 

• Algoritmo per l’iperkaliemia rivisto - enfasi sull’avvio dei 
trattamenti per ridurre il potassio. Aggiunte indicazioni 
specifiche per l’arresto cardiaco. 

Ipertermia, 
ipertermia 
maligna e 
ipertermia da 
tossici 

 • Aggiunta figura per il trattamento dell’ipertermia maligna. 
• Aggiunta sezione sull’ipertermia indotta da tossici con tabella 

dedicata. 

Ipotermia 
accidentale e 
soccorso in 
valanga 

• Stabiliti sistemi di punteggio  • Revisione dello Swiss Staging System per l’ipotermia quando 
la temperatura centrale non può essere misurata. 

• Frequenza cardiaca <45/min come nuovo criterio di alto 
rischio per arresto cardiaco da ipotermia.  

• I criteri di eleggibilità per il supporto extracorporeo non si 
applicano al riscaldamento dei pazienti ipotermici in arresto 
(es. arresto non testimoniato, asistolia come ritmo iniziale di 
presentazione).  

• Nuovo algoritmo per il soccorso in valanga. 
• Algoritmo BLS per soccorso in valanga quando il personale sul 

posto è insufficiente. 
Embolia 
polmonare 

 • Aggiunti schemi specifici per farmaci e dosaggi 

Trombosi 
coronarica 

• Raccomandato un approccio 
personalizzato riguardo alla 
strategia di riperfusione nei 
pazienti con NSTEMI.  
Suggerita una breve valutazione 
per escludere cause non 
coronariche ed eseguire 
coronarografia urgente in caso di 
sospetta ischemia miocardica 

• Valutare ECG a 12 derivazioni dopo ROSC per identificare 
segni di ischemia e considerare di ripeterlo se i risultati sono 
inconclusivi, poiché la defibrillazione e il tempo trascorso dal 
ROSC possono influenzare i risultati  

• Evidenze solide da nuovi RCT scoraggiano l’angiografia 
coronarica emergente/precoce routinaria nei pazienti stabili 
senza sopraslivellamento ST o equivalenti all’ECG.  
L’angiografia immediata è raccomandata in caso di instabilità 
emodinamica o sospetta ischemia evolutiva.  

• Specificate le indicazioni per terapia antiaggregante e 
anticoagulante in questo contesto. 
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Agenti tossici  • Nuovo aggiornamento sull’intossicazione da oppioidi 
Arresto cardiaco 
traumatico 

• Nuovo algoritmo stabilito.  
• Introdotte procedure invasive 

• Algoritmo chiarito. 
• Specificato il ruolo delle compressioni toraciche. 
• De-enfatizzato l’uso del REBOA. 

Arresto cardiaco 
in sala di 
emodinamica 

• Menzionato ma non incluso in un 
algoritmo specifico.  

• Il POCUS poteva essere 
considerato per identificare le 
cause reversibili di arresto in 
questo contesto. 

• Raccomandazioni generali per 
considerare RCP meccanica, RCP 
extracorporea e dispositivi di 
supporto circolatorio in sala di 
emodinamica 

• Linee Guida sulla performance del team di rianimazione in 
sala di emodinamica: adeguata protezione dalle radiazioni, 
preallertamento del team chirurgico se necessario, chiara 
definizione dei ruoli, concentrazione del cardiologo 
interventista focalizzata sulla procedura terapeutica e non 
sulla guida della rianimazione.  

• Specifica la gestione della bradicardia estrema/asistolia 
complicante procedure invasive in sala di emodinamica; 
considerare pacing esterno o transvenoso temporaneo 
(incluso nell’algoritmo di trattamento).  

• Aggiornate le evidenze sul ruolo della POCUS e indicazioni 
specifiche sull’uso dell’ecocardiografia transesofagea in 
questo contesto.  

• Aggiornate le evidenze sul ruolo di RCP meccanica, RCP 
extracorporea e dispositivi di supporto circolatorio, con 
indicazioni specifiche per l’arresto in questo contesto.  

• Nuove evidenze limitate sull’uso dell’adrenalina 
intracoronarica come via alternativa di somministrazione in 
sala di emodinamica, sottolineando la necessità di ulteriori 
ricerche. 

Annegamento • I first responders non erano 
trattati 

• Introduzione del ruolo dei first responders nella rianimazione 
dell’annegato.  

• Chiarimenti riguardo a temi come il ruolo dei bystanders 
durante il soccorso, la stabilizzazione spinale, e l’enfasi sulla 
ventilazione da parte di bystanders e first responders.  

Arresto cardiaco 
in sala 
operatoria 

• Contenuto meno dettagliato • Una riduzione improvvisa della pressione sistolica <50 mmHg 
nonostante interventi è criterio per iniziare compressioni 
toraciche.  

• Dose iniziale più bassa di adrenalina EV e incremento 
progressivo per l’arresto perioperatorio.  

• ECPR precoce nei pazienti con ROSC ritardato. 
• Compressioni toraciche a torace aperto come opzione solo 

per personale addestrato. 
• Enfasi sullo sviluppo dei fattori umani 

Tossicità 
sistemica da 
anestetici locali 

• Nessun algoritmo di trattamento • Nuovo algoritmo dettagliato 

Rianimazione in 
cardiochirurgia 
e nei pazienti 
con dispositivo 
di assistenza 
ventricolare 
sinistra (LVAD) 

• Pazienti con LVAD non trattati • Rivisto l’algoritmo per l’arresto cardiaco dopo cardiochirurgia.  
• Aggiunto l’algoritmo per arresto cardiaco nei pazienti con 

dispositivi di assistenza ventricolare (LVAD) 

Arresto cardiaco 
nello sport 

• Breve panoramica • Dati più solidi e completi su incidenza e sopravvivenza. 
• Caratterizzazione delle cause per fascia d’età (±35 anni).  
• Consapevolezza sui rischi negli atleti amatoriali e non 

agonisti.  
• Indicazioni specifiche per eventi con elevata affluenza o per 

eventi televisivi. 
Rianimazione 
durante il 
trasporto 

• Limitato all’approccio in team 
EMS 

• Il nuovo sottocapitolo Servizi di Emergenza Territoriale 
include l’approccio iniziale per equipaggi ALS composti da 
due membri, l’elisoccorso HEMS, i servizi di AIR AMBULANCE 
e l’utilizzo della linea arteriosa in ambiente preospedaliero. 

• L’arresto cardiaco in volo viene ampliato includendo la RCP in 
microgravità. 
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Asma & BPCO  • Nuovo algoritmo abbreviato 
Rianimazione 
nei pazienti in 
emodialisi 

• Focalizzato sull’unità di emodialisi • Ora focalizzato sui pazienti in emodialisi, non solo sul setting.  
• Infografica dedicata alla rianimazione durante dialisi 

Rianimazione 
nei pazienti 
obesi 

 • Nessuna differenza - raccomandati BLS e ALS standard 

Rianimazione 
nei pazienti con 
pectus 
excavatum 

• Non trattata • Riduzione della profondità delle compressioni toraciche a 3-4 
cm. 

• Maggiore forza necessaria per compressioni efficaci dopo 
correzione con barre di Nuss.  

• Uso del posizionamento antero-posteriore delle piastre per la 
defibrillazione. 

Rianimazione in 
gravidanza 

• Definisce l’arresto cardiaco 
materno come quello che si 
verifica durante la gravidanza e 
fino a 6 settimane dopo il parto.  

• Raccomanda lo spostamento 
manuale dell’utero verso sinistra; 
il decubito laterale sinistro è 
discusso con riserva.  

• Raccomanda il parto entro 5 
minuti dal collasso in assenza di 
ROSC.  

• Uso delle 4I e 4T 

• Addendum all’algoritmo ALS che introduce le cause reversibili 
materne (“4P”: preeclampsia/eclampsia, sepsi puerperale, 
problemi placentari/uterini, cardiomiopatia peripartum)  

• Aggiunte statistiche globali sulla mortalità e sottolineato che 
la gravidanza può non essere clinicamente evidente . 

• Suggerito lo spostamento manuale dell’utero come preferito, 
per motivi pratici  

• De-enfatizzati i 5 minuti; enfatizzata la preparazione 
immediata all’isterotomia resuscitativa.  

• Raccomandazione pratica di rimuovere i monitor fetali per 
evitare ustioni.  

• Accesso IV/IO sopra il diaframma quando possibile. 
 

 
 

Figura 1: Messaggi chiave delle Linee Guida ERC 2025 sulle Circostanze Speciali nella Rianimazione 
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LINEE GUIDA CONCISE PER LA PRATICA CLINICA 
Raccomandazioni generali 

•  Avviare la rianimazione seguendo l’algoritmo ALS standard in caso di arresto cardiaco. 
•  Affrontare sempre ipossia, ipovolemia, disturbi elettrolitici, ipotermia, tamponamento cardiaco, pneumotorace 

iperteso, trombosi e agenti tossici. 
•  Quando appropriato, dare priorità al trattamento delle cause reversibili, anche se ciò comporta una breve 

interruzione delle compressioni toraciche. 
 
CAUSE SPECIALI 
Gestione e prevenzione dell’arresto cardiaco dovuto ad anafilassi 

•  Il riconoscimento tempestivo dell’anafilassi è cruciale. 
•  Riconoscere l’anafilassi dalla presenza di problemi delle vie aeree, respirazione o circolazione, con o senza 

alterazioni cutanee o mucose. 
•  Rimuovere o interrompere il trigger se immediatamente fattibile. 
•  Iniettare immediatamente adrenalina intramuscolare 0,5 mg al primo sospetto di anafilassi e ripetere se non vi 

è miglioramento entro 5 minuti. 
•  Somministrare precocemente un bolo di cristalloidi EV e monitorare la risposta. 

 
Iper/ipokaliemia e altri disturbi elettrolitici 
Iperkaliemia (Figura 2) 

•  Favorire lo spostamento del potassio nelle cellule 
o Somministrare 10 unità di insulina solubile e 25 g di glucosio EV per il trattamento dell’iperkaliemia 

moderata e severa. Proseguire con infusione di glucosio 10% a 50 mL/h per 5 ore se la glicemia pre-
trattamento è < 7 mmol/L (126 mg/dL). 

o Somministrare salbutamolo nebulizzato (10-20 mg) in caso di iperkaliemia moderata o severa, come 
aggiunta alla terapia insulina-glucosio. 

•  Antagonizzare l’effetto dell’iperkaliemia 
o Usare calcio cloruro 10% 10 ml EV nei pazienti con iperkaliemia grave con alterazioni ECG.  
o Somministrare calcio cloruro 10% 10 ml EV e bicarbonato di sodio 50 mmol EV, attraverso linee separate 

o con un lavaggio tra le due somministrazioni, nel trattamento dell’arresto cardiaco iperkaliemico in tutti i 
casi di iperkaliemia grave. 

•  Rimuovere il potassio dall’organismo 
o Somministrare sodio zirconio ciclosilicato 10 g per via orale. 
o Considerare la dialisi nei pazienti con iperkaliemia grave refrattaria. 

•  Considerare l’ECPR in accordo con i protocolli locali se il tentativo iniziale di rianimazione non ha successo. 
 
Ipokaliemia 

•  Il trattamento è guidato dalla severità dell’ipokaliemia e dalla presenza di sintomi e/o alterazioni ECG. 
•  Quando appropriato, reintegrare il potassio e correggere contestualmente il deficit di magnesio. 
•  Somministrare cloruro di potassio 20 mmol EV in 2-3 minuti, seguiti da 10 mmol in 2 minuti nell’arresto cardiaco 

da ipokaliemia, quindi monitorare il livello di K+ e regolare la velocità di infusione di conseguenza. 
 
Ipertermia, ipertermia maligna e ipertermia indotta da tossici 
Ipertermia 

•  Misurare la temperatura centrale per guidare il trattamento. 
•  Spostare il paziente in un ambiente fresco.  
•  Il semplice raffreddamento esterno può includere misure conduttive, convettive ed evaporative (vedere le Linee 

Guida ERC 2025 Primo Soccorso). 
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•  Nella sincope da calore e nell'esaurimento da calore sono sufficienti il rapido trasferimento in un luogo fresco, 
il raffreddamento esterno semplice e la somministrazione di liquidi. 

•  Nel colpo di calore, dare priorità ai metodi di raffreddamento attivo che raggiungono una velocità di 
raffreddamento più rapida, come l’applicazione di ghiaccio e l’immersione in acqua fredda (Figura 3). 
 

 
 

Figura 2: Algoritmo di trattamento dell’iperkaliemia negli adulti 
(ABCDE - vie aeree, respirazione, circolazione, disabilità, esposizione; ECG - elettrocardiogramma;  

EV - endovenoso; TV - tachicardia ventricolare; K - potassio) 
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Ipertermia maligna (Figura 3) 

•  Interrompere immediatamente l’esposizione agli agenti scatenanti. Ciò include lo spegnimento e la rimozione 
del vaporizzatore e la sostituzione del circuito del ventilatore. 

•  Somministrare dantrolene EV 2,5 mg/kg il prima possibile. 
•  Iniziare il raffreddamento attivo. 
•  Somministrare ossigeno 100% e mirare alla normocapnia mediante iperventilazione. 
•  Sostituire il ventilatore. Se non è possibile sostituirlo, sostituire la calce sodata. 
•  Contattare un centro specializzato in ipertermia maligna per consigli e follow-up. 

 
Ipertermia indotta da tossici 

•  Ridurre al minimo l’esposizione e l’assorbimento della sostanza tossica. 
•  Utilizzare tecniche di raffreddamento attivo. Gli antipiretici non hanno alcun effetto benefico poiché i 

meccanismi centrali di termoregolazione sono alterati dalle tossine. 
 
Ipotermia accidentale e soccorso in valanga 
Ipotermia accidentale 

•  Controllare i segni vitali fino a un minuto in un paziente ipotermico incosciente (Figura 5). 
•  Misurare la temperatura corporea centrale con un termometro per basse temperature per diagnosticare 

l’ipotermia accidentale. 
•  Utilizzare lo Swiss Staging System se non è possibile misurare la temperatura centrale.  
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Figura 3: Algoritmo per l’ipertermia maligna 
Trattamento dell’ipertermia maligna, modificato da (Hopkins et al., 2021)91 e (Kollman-Camaiora et al., 2017).109 
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Figura 4: Algoritmo di trattamento dell’ipokaliemia negli adulti 
(ABCDE - vie aeree, respirazione, circolazione, disabilità, esposizione; ECG - elettrocardiogramma; EV - endovenoso) 
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Figura 5: Trattamento di emergenza dell’ipertermia  
(RCP - rianimazione cardiopolmonare; ALS - supporto vitale avanzato. Nota: *Dovrebbe essere misurata la temperatura centrale, ad esempio 

timpanica, rettale o esofagea. **Secchezza delle fauci, sete, ipotensione. ***Le raccomandazioni sul ritorno all’attività dopo diagnosi di malattia da 
calore da sforzo o colpo di calore da sforzo sono state pubblicate altrove96,99 

 
• Trasferire i pazienti ipotermici con fattori di rischio per arresto cardiaco imminente e quelli già in arresto 

cardiaco direttamente a un centro con possibilità di supporto extracorporeo (ECPR) per il riscaldamento. 
• Ritardare RCP o utilizzare RCP intermittente nei pazienti in arresto cardiaco ipotermico con temperatura 

centrale inferiore a 28 °C quando la RCP immediata o continua non è realizzabile. 
• Ritardare ulteriori tentativi di defibrillazione se la fibrillazione ventricolare (FV) persiste dopo tre shock, fino a 

quando la temperatura centrale non supera i 30 °C. 
• Al di sotto di 30 °C l’adrenalina si accumula e può avere effetti più dannosi che benefici. Somministrare 

adrenalina 1 mg una sola volta per facilitare il ROSC, a meno che non sia previsto un imminente avvio dell’ECPR. 
Aumentare gli intervalli di somministrazione dell’adrenalina a 6-10 minuti se la temperatura centrale è tra 30 e 
35 °C. 

• Considerare l’uso di un dispositivo per RCP meccanica se il trasporto è prolungato o se vi sono difficoltà legate 
al terreno. 

• Basare la prognosi intraospedaliera del successo del riscaldamento sul punteggio HOPE (Hypothermia Outcome 
Prediction after Extracorporeal Life Support). 
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• Riscaldare i pazienti ipotermici in arresto cardiaco con ossigenazione extracorporea a membrana veno arteriosa 
(VA-ECMO).  

• Avviare il riscaldamento non extracorporeo se non è possibile raggiungere un centro ECPR in un tempo 
ragionevole (ad esempio 6 ore). 

 
Soccorso in valanga 

• Basare l’inizio della RCP nell’arresto cardiaco sulla temperatura centrale, sul tempo di seppellimento e sulla 
pervietà delle vie aeree (Figura 7). 

• Considerare l’utilizzo dell’algoritmo AvaLife nei casi di incidenti da valanga con seppellimenti multipli, quando 
sono presenti solo soccorritori BLS e il numero di soccorritori è insufficiente. 

 
Trombosi 
Embolia polmonare 

• Considerare l’embolia polmonare in tutti i pazienti con insorgenza improvvisa di dispnea progressiva e assenza 
di una nota patologia cardiaca o polmonare. 

• Eseguire un ECG a 12 derivazioni (per escludere una sindrome coronarica acuta e ricercare segni di sovraccarico 
ventricolare destro). 

• Identificare l’instabilità emodinamica e l’embolia polmonare ad alto rischio. 
• Eseguire un’ecocardiografia al letto del paziente. 
• Avviare terapia anticoagulante (eparina 80 UI/kg EV) durante il processo diagnostico, a meno che non siano 

presenti segni di sanguinamento o controindicazioni assolute. 
• Confermare la diagnosi con angio-TC del torace. 
• Considerare l’embolectomia chirurgica o trattamento transcatetere come alternativa alla fibrinolisi di 

salvataggio nei pazienti in rapido deterioramento. 
 
Arresto cardiaco dovuto a embolia polmonare 

• Valori bassi di ETCO₂ (<1.7 kPa/13 mmHg) durante compressioni toraciche di alta qualità possono supportare la 
diagnosi di embolia polmonare, sebbene non sia un segno specifico. 

• Utilizzare farmaci fibrinolitici nell’arresto cardiaco quando l’embolia polmonare è la causa sospetta dell’arresto. 
• Utilizzare farmaci fibrinolitici o embolectomia chirurgica o trombectomia meccanica percutanea nell’arresto 

cardiaco quando l’embolia polmonare è la causa nota dell’arresto. 
• Considerare l’ECPR come terapia di salvataggio in pazienti selezionati in arresto cardiaco quando la rianimazione 

convenzionale fallisce, nei contesti in cui l’ECPR è disponibile. 
• Costituire un team multidisciplinare per prendere decisioni sulla gestione dell’embolia polmonare ad alto 

rischio, in base alle risorse locali. 
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Figura 6: Trattamento di emergenza dell’ipotermia accidentale 
a) Decapitazione; transezione del tronco; corpo totalmente decomposto o totalmente congelato (parete toracica non comprimibile).  
b) Una pressione arteriosa sistolica < 90 mmHg è una stima preospedaliera ragionevole dell’instabilità cardiocircolatoria, ma per le decisioni 
intraospedaliere la circolazione minima sufficiente in un paziente profondamente ipotermico (ad esempio < 28 °C) non è stata definita.  
c) Swiss Staging dell’ipotermia accidentale. 
d) Il trasporto diretto a un centro con ECLS è raccomandato nei pazienti ipotermici in arresto cardiaco. Nelle aree remote, le decisioni sul trasporto 
devono bilanciare il rischio di tempi prolungati con il potenziale beneficio del trattamento in un centro ECLS. Il trasferimento deve essere iniziato se tale 
centro può essere raggiunto entro 6 ore.  
e) Ambiente caldo, pacchetti riscaldanti chimici/elettrici o aria calda forzata, e liquidi endovenosi riscaldati (38-42 °C). In caso di instabilità cardiaca 
refrattaria al trattamento medico, considerare il riscaldamento con supporto extracorporeo.  
f) Se si decide di fermarsi in un ospedale intermedio per misurare la potassiemia, occorre scegliere una struttura situata lungo il percorso verso un 
centro ECLS. Il punteggio HOPE156,158,162 non deve essere utilizzato nei bambini; considerare piuttosto una consulenza specialistica. 
ECLS: supporto vitale extracorporeo - ROSC: recupero della circolazione spontanea - PAS: pressione arteriosa sistolica 
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Figura 7: Algoritmo decisionale per la gestione avanzata delle vittime di valanga completamente sepolte in arresto cardiaco188 

(CPR - rianimazione cardiopolmonare, ROSC - ritorno alla circolazione spontanea, ECLS - supporto vitale extracorporeo, HOPE - Hypothermia 
Outcome Prediction after ECLS rewarming for hypothermic arrested patients, ECG - elettrocardiogramma) 

 
a Decapitazione, transezione del tronco, corpo completamente decomposto. b Un’ostruzione o blocco delle vie aeree richiede che sia il naso sia la bocca 
siano completamente riempiti di neve compatta o detriti. c In un paziente profondamente ipotermico (< 28 °C), se il salvataggio è troppo pericoloso 
considerare l’inizio ritardato della RCP, e se il trasporto è difficile considerare la RCP intermittente. d Se la misurazione della temperatura centrale non 
è disponibile, l’arresto cardiaco da ipotermia può essere considerato, a discrezione del soccorritore, anche con una durata di seppellimento < 60 minuti 
in una vittima con vie aeree pervie e senza segni vitali, quando esiste la possibilità di un raffreddamento molto rapido (ad es. seppellimento durante la 
salita, basso indice di massa corporea o persone di piccola statura, poco vestite, sudate prima del seppellimento). e La prognosi intraospedaliera del 
successo del riscaldamento in una vittima di valanga dovrebbe includere la stima della probabilità di sopravvivenza usando il punteggio HOPE. 
 
Se esiste qualche dubbio sul fatto che la vittima possa essere asfittica nonostante il seppellimento completo, il punteggio HOPE dovrebbe essere 
calcolato usando l’opzione NON-ASPHYXIA. Questo riduce il rischio di sotto-trattamento. 
Se il punteggio HOPE non può essere determinato, la combinazione di potassio < 7 mmol/L e una temperatura < 30 °C può essere utilizzata come 
indicazione per il riscaldamento tramite ECLS. 
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Trombosi coronarica 
• Migliorare l’educazione sanitaria per riconoscere i sintomi e ridurre al minimo i ritardi nella ricerca di cure 

mediche. 
• Promuovere la formazione BLS per i potenziali soccorritori di gruppi ad alto rischio. 
• Potenziare le reti regionali per garantire un accesso tempestivo all’intervento coronarico percutaneo (PCI).  
• Trasferire il paziente in un centro con capacità PCI e attivare le reti STEMI esistenti in caso di sopraslivellamento 

del tratto ST o sospetta ischemia evolutiva.  
• Nei pazienti con ROSC sostenuto e sopraslivellamento ST all’ECG: 

o Eseguire coronarografia immediata (e PCI se necessario) entro 120 minuti dalla diagnosi. 
o Considerare la fibrinolisi in ambiente preospedaliero o in centri non dotati di PCI se si prevede un ritardo 

maggiore. 
• Nei pazienti con ROSC sostenuto e senza sopraslivellamento ST all’ECG: 

o Considerare coronarografia immediata (e PCI se necessario) se il paziente è emodinamicamente instabile o 
mostra segni di ischemia evolutiva. 

o Nei pazienti stabili senza segni ischemici, la valutazione in emergenza in sala di emodinamica non deve 
essere sistematica e può essere differita se non esiste un’elevata probabilità stimata di occlusione coronarica 
acuta. 

o Valutare cause non coronariche se il contesto clinico suggerisce un’eziologia alternativa dell’arresto 
cardiaco. 

o A meno che la rianimazione in corso non sia ritenuta futile, trasferire i pazienti senza ROSC sostenuto e con 
CPR in corso verso un centro con PCI per considerare coronarografia o ECPR, a seconda delle risorse 
disponibili e dell’esperienza del team. 
 

Agenti tossici 
• Garantire la sicurezza personale (Figura 8), poiché il contatto diretto con la cute (ad es. ventilazione bocca-a-

bocca) può trasmettere sostanze tossiche.  
• Valutare tutti i pazienti in arresto cardiaco per una potenziale intossicazione. 
• Ridurre l’assorbimento e considerare l’uso di trattamenti specifici come antidoti, decontaminazione e tecniche 

di potenziamento dell’eliminazione. 
• Somministrare gli antidoti, quando disponibili, il prima possibile.  
• Essere preparati a continuare le manovre di rianimazione per un periodo di tempo prolungato, poiché la 

concentrazione della tossina potrebbe diminuire man mano che viene metabolizzata o escreta durante una 
rianimazione prolungata. 

• Consultare i centri antiveleni regionali o nazionali per informazioni sul trattamento del paziente intossicato. 
 
Arresto cardiaco traumatico (TCA) 

• L’arresto cardiaco traumatico è diverso dall’arresto cardiaco dovuto a cause mediche; ciò si riflette 
nell’algoritmo di trattamento (Figura 9).  

• La risposta all’arresto cardiaco traumatico è critica in termini di tempo e il successo dipende da una catena 
della sopravvivenza ben consolidata, che include assistenza preospedaliera mirata e cure specialistiche in centri 
traumatologici. 

• La gestione precoce e aggressiva delle cause reversibili (es. controllo dell’emorragia, gestione delle vie aeree, 
decompressione toracica) è essenziale per la sopravvivenza. 

• L’ecografia aiuta a identificare la causa dell’arresto cardiaco e guida gli interventi di rianimazione. 
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Figura 8: Gestione delle esposizioni a tossici 
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Figura 9: Algoritmo per l’arresto cardiaco traumatico 
(ROSC: ritorno alla circolazione spontanea; ALS: supporto vitale avanzato) 

 
Questo algoritmo è finalizzato a supportare la gestione dell’arresto cardiaco traumatico (traumatic cardiac arrest, TCA) e dei pazienti traumatizzati in 
fase peri-arresto, con imminente collasso circolatorio. 
A differenza degli algoritmi sequenziali di supporto vitale avanzato (advanced life support, ALS), esso rappresenta un quadro decisionale orientato al 
contesto clinico, volto a identificare e prioritizzare gli interventi più appropriati in base alle condizioni del paziente. 
L’obiettivo principale è il trattamento tempestivo della causa reversibile più urgente, mediante un approccio individualizzato. Ad esempio, i pazienti 
con tamponamento cardiaco richiedono una toracotomia urgente; nei pazienti con frattura pelvica e shock emorragico, ma con vie aeree stabili, può 
risultare prioritario applicare immediatamente un dispositivo di contenzione pelvica e procedere a un rapido trasferimento, senza eseguire 
inizialmente manovre sulle vie aeree. 
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AMBIENTI SPECIALI 
Arresto cardiaco in sala di emodinamica 

• Promuovere un adeguato addestramento del personale nelle abilità tecniche e nell’ALS, e considerare 
esercitazioni periodiche sulle situazioni di emergenza. 

• Garantire che le attrezzature di emergenza siano immediatamente disponibili e funzionanti. 
• Pianificare con cura le procedure elettive per ridurre al minimo le potenziali complicanze e promuovere l’uso 

di checklist. 
• Considerare l’ecocardiografia in caso di instabilità emodinamica o sospetta complicanza. 
• Rianimare secondo l’algoritmo ALS, MA con modifiche: 

o Applicare 3 shock consecutivi in caso di ritmo defibrillabile. 
o Considerare pacing esterno o transvenoso in caso di bradicardia estrema. 

• Considerare, in casi selezionati in base al contesto clinico, all’esperienza del team e alla disponibilità: 
o RCP meccanica, se le compressioni manuali non sono fattibili o sicure per il personale. 
o RCP extracorporea (ECPR) in pazienti selezionati con arresto cardiaco refrattario, soprattutto se consente 

procedure critiche per correggere cause reversibili. 
o Dispositivi di supporto circolatorio per pazienti selezionati in shock cardiogeno dopo ROSC. 

 
Annegamento 

• I soccorritori e i first responders devono dare priorità alla loro sicurezza e usare la tecnica di salvataggio più 
sicura. 

• I soccorritori occasionali dovrebbero chiamare i soccorsi professionali e usare tecniche di soccorso nelle quali 
si sentono sicuri, in base alle loro competenze. 

• I first responders devono utilizzare materiali di salvataggio e dispositivi di galleggiamento che sono addestrati a 
utilizzare. 

• L’immobilizzazione della colonna vertebrale in acqua non deve ritardare il recupero della vittima dall’acqua 
quando è necessaria la rianimazione. 

• Iniziare con 5 ventilazioni usando ossigeno al 100% quando disponibile, quindi proseguire con il protocollo 
standard di RCP. 

• Dispositivi per vie aeree e ventilazione possono essere usati quando il soccorritore è adeguatamente formato. 
• Aumentare gradualmente la pressione di ventilazione quando è necessaria una pressione inspiratoria elevata, 

per evitare la distensione gastrica. 
• Considerare il passaggio all’ECPR se la rianimazione iniziale non ha successo, secondo i protocolli locali. 
• Seguire le raccomandazioni relative all’ipotermia. 
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Figura 10: RCP dopo annegamento per soccorritori con dovere di intervento 
(RCP: rianimazione cardiopolmonare; EMS: servizi di emergenza sanitaria; DAE: defibrillatore automatico esterno) 
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Arresto cardiaco in sala operatoria (SO) 
• Prevenire e mitigare il rischio di arresto cardiaco attraverso lo screening preoperatorio e l’identificazione dei 

pazienti ad alto rischio, attraverso una comunicazione chiara con i chirurghi riguardo a potenziali procedure 
critiche, attraverso il monitoraggio avanzato e la presenza continua dell’anestesista durante l’instabilità del 
paziente. 

• Iniziare le compressioni toraciche se la pressione arteriosa sistolica diminuisce improvvisamente sotto i 50 
mmHg, in associazione con un calo dell’ETCO₂, nonostante interventi appropriati. 

• Informare il chirurgo e il team della sala operatoria dell’arresto cardiaco. 
• Avviare compressioni toraciche di alta qualità e regolare l’altezza del tavolo operatorio per migliorare l’efficienza 

delle manovre. 
• Assicurarsi che le vie aeree siano assicurate, verificare la curva dell’ETCO₂ e fornire ventilazione efficace, 

somministrando ossigeno al 100%. Escludere un’intubazione esofagea non riconosciuta. 
• Usare l’ecografia per guidare la rianimazione e identificare le cause reversibili. 
• Escludere lo pneumotorace iperteso. 
• Considerare l’ECPR precoce come terapia per pazienti selezionati quando la RCP convenzionale non ha 

successo. 
• Professionisti sanitari adeguatamente formati possono considerare la compressione cardiaca a torace aperto 

come alternativa in casi specifici, se l’ECPR non è disponibile. 
• I fattori umani sono fondamentali per migliorare la sopravvivenza nell’arresto cardiaco intraoperatorio: 

assicurarsi di avere familiarità con le attrezzature, assegnare strategie e ruoli durante i time-out chirurgici e 
includere l’arresto cardiaco perioperatorio nella formazione multidisciplinare e interprofessionale del team, 
nella simulazione in situ e nei corsi ALS. 
 

Tossicità sistemica da anestetici locali 
• Interrompere la somministrazione di anestetico locale se possibile. 
• Iperventilare il paziente per aumentare il pH plasmatico se è presente acidosi metabolica. 
• Somministrare una dose più bassa di adrenalina (≤1 µg/kg invece del bolo EV da 1 mg). 
• Somministrare un bolo iniziale di emulsione lipidica 20% di 1,5 mL/kg EV in 1 minuto, seguito da un’infusione 

EV a 0,25 mL/kg/min, senza superare una dose cumulativa massima EV di 12 mL/kg di emulsione lipidica 20%. 
• Se non si ottiene ROSC entro 5 minuti, raddoppiare la velocità dell’infusione lipidica e somministrare fino a due 

ulteriori boli lipidici a intervalli di 5 minuti fino al raggiungimento del ROSC. 
• Considerare una rianimazione prolungata (>1 h) e l’ECPR. 
• Trattare le convulsioni somministrando benzodiazepine. 

 
Chirurgia cardiaca 

• Confermare l’arresto cardiaco tramite segni clinici e assenza di pulsatilità delle forme d’onda pressoria al 
monitor. 

• Considerare l’ecografia per identificare le cause reversibili. 
• Fornire fino a 3 shock consecutivi in caso di FV/pTV. 
• Utilizzare il pacing epicardico alla massima potenza in caso di asistolia o bradicardia estrema. 
• Sino a 10 giorni dall’intervento, eseguire la re-sternotomia entro 5 minuti, indipendentemente da dove si trovi 

il paziente. 
• Eseguire compressioni cardiache interne una volta riaperto il torace. 
• Ridurre la dose di adrenalina EV (0,05-0,1 mg). 
• Considerare l’ECPR per rianimazione prolungata o nei casi mininvasivi in cui la riapertura del torace potrebbe 

essere ritardata. 
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Pazienti con dispositivo di assistenza ventricolare sinistra (LVAD) 
• Attivare immediatamente i team specializzati per pazienti con LVAD incoscienti. 
• Se sono presenti più soccorritori, iniziare la RCP mentre si tenta simultaneamente di ripristinare la funzione del 

dispositivo. 
• Se è presente un solo soccorritore, considerare di ritardare la RCP fino a 2 minuti per tentare il ripristino del 

dispositivo. 
• Dare priorità alla risoluzione dei problemi del dispositivo, seguendo i protocolli dedicati. 

 
Arresto cardiaco nello sport 

• Lo screening come prevenzione primaria gioca un ruolo importante, ma rimane controverso. 
• Tutte le strutture sportive e amatoriali dovrebbero effettuare una valutazione del rischio che consideri la 

probabilità e le conseguenze di un arresto cardiaco e mettere in atto strategie di mitigazione per ridurre il 
rischio. 

• Accedere immediatamente e in sicurezza al campo di gioco. 
• I programmi di sensibilizzazione durante gli eventi sportivi si sono dimostrati fattibili per aumentare la 

consapevolezza tra gruppi target che non hanno ancora avuto esperienze dirette con l’arresto cardiaco. 
 
Servizi di emergenza medica territoriale (EMS) 

• Gli operatori sanitari dovrebbero praticare la rianimazione sul posto piuttosto che intraprendere il trasporto in 
ambulanza con rianimazione in corso, a meno che non vi sia un’indicazione appropriata che giustifichi il 
trasporto (misura ponte verso il trattamento ospedaliero). 

• Considerare l’uso di RCP meccanica per il trasporto con rianimazione in corso. 
• Considerare di ottenere la rilevazione invasiva della pressione arteriosa per guidare la rianimazione e le cure 

post-rianimatorie già in fase preospedaliera, se fattibile. 
• I sistemi EMS dovrebbero utilizzare registri e dati provenienti dalle apparecchiature (ad es. defibrillatori) per il 

debriefing e il miglioramento continuo della qualità. 
 
Arresto cardiaco in volo e rianimazione in microgravità 
Arresto cardiaco in volo 

•  Richiedere assistenza di personale sanitario (annuncio in volo). 
•  Il soccorritore dovrebbe inginocchiarsi nello spazio per le gambe davanti ai sedili del corridoio per eseguire le 

compressioni toraciche se il paziente non può essere trasferito in pochi secondi in un’area con spazio a terra 
sufficiente (es. galley). 

•  La RCP dalla testa è un’opzione possibile in ambienti con spazio limitato. 
•  La gestione delle vie aeree deve basarsi sull’attrezzatura disponibile e sull’esperienza del soccorritore. 
•  Se la rotta prevista attraversa un’area in cui non è possibile raggiungere alcun aeroporto per un lungo periodo 

di tempo, con alta probabilità di ottenere ROSC durante una rianimazione in corso, considerare una precoce 
deviazione di rotta. 

•  Considerare i rischi della deviazione se il ROSC è improbabile e fornire raccomandazioni appropriate 
all’equipaggio di volo. 

•  Se la RCP viene terminata (assenza di ROSC), non sussiste alcuna necessità medica di deviare il volo - seguire le 
politiche della compagnia aerea. 

 
Rianimazione in microgravità 

• La gestione delle vie aeree, la defibrillazione e l’accesso EV/IO sono simili all’ALS terrestre, ma solo dopo aver 
messo in sicurezza il paziente. 

• Considerare l’uso di RCP meccanica. 
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• Consultare il supporto in telemedicina durante l’arresto cardiaco in orbita terrestre bassa, se possibile e se la 
disponibilità di personale lo consente. 

• Il membro dell’equipaggio con la qualifica medica più elevata dovrebbe decidere in merito alla cessazione della 
rianimazione, consultando il supporto in telemedicina. 

 
Nave da crociera 

• Utilizzare immediatamente tutte le risorse sanitarie disponibili (personale, attrezzature). 
• Attivare l’elisoccorso HEMS se vicino alla costa. 
• Considerare il supporto in telemedicina precocemente. 
• Avere a bordo e disponibile tutta l’attrezzatura necessaria per l’ALS. 
• In caso di numero insufficiente di operatori sanitari per trattare un arresto cardiaco, richiedere ulteriore 

personale medico tramite un annuncio di bordo. 
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GRUPPI SPECIALI DI PAZIENTI  
Asma e broncopneumopatia cronica ostruttiva (BPCO) 

• Trattare l’ipossia pericolosa per la vita con ossigeno al 100 %. 
• Verificare la presenza di pneumotorace (iperteso). 
• Procedere all’intubazione endotracheale (a causa delle alte pressioni inspiratorie). 
• Considerare la decompressione manuale e la disconnessione dal ventilatore per gestire l’iperinflazione 

dinamica. 
• Considerare l’ECPR in base ai protocolli locali se i tentativi iniziali di rianimazione non hanno successo. 

 
Arresto cardiaco nei pazienti in emodialisi 

• Assegnare un infermiere o un tecnico di dialisi addestrati per gestire la macchina da dialisi. 
• Interrompere la dialisi e restituire il volume di sangue del paziente con un bolo di liquidi. 
• Scollegare il paziente dalla macchina da dialisi (a meno che non sia a testata per la defibrillazione) e prestare 

attenzione alle superfici bagnate. 
• Lasciare l’accesso dialitico aperto e utilizzarlo per la somministrazione dei farmaci. 
• La dialisi può essere necessaria nella fase post-rianimazione precoce. 

 
Rianimazione nei pazienti obesi 

•  I pazienti obesi devono ricevere un trattamento di rianimazione standard - non è necessaria alcuna modifica 
rispetto a BLS e ALS standard. 

 
Rianimazione nei pazienti con pectus excavatum 

• Considerare una profondità delle compressioni toraciche ridotta a 3-4 cm. 
• In caso di correzione con barra di Nuss, è necessaria una forza sostanzialmente maggiore per ottenere 

compressioni efficaci. 
• Considerare l’implementazione precoce dell’ECPR se le compressioni risultano inefficaci. 
• Utilizzare il posizionamento antero-posteriore delle piastre per la defibrillazione utilizzando energie standard. 

 
Arresto cardiaco in gravidanza 

• Considerare sempre la gravidanza in caso di collasso in ogni donna in età fertile. 
• Le donne in gravidanza o nel periodo peripartum possono deteriorarsi fino all’arresto cardiaco ovunque: 

strutture e servizi sanitari devono essere preparati per tali eventi. 
• I sistemi di allerta precoce specifici per l’ostetricia facilitano il riconoscimento tempestivo delle pazienti in 

deterioramento. 
• Alleviare la compressione aortocavale il prima possibile e mantenere la manovra per tutta la rianimazione. La 

dislocazione manuale dell’utero verso sinistra è suggerita durante l’arresto cardiaco materno per motivi pratici. 
• Affrontare sistematicamente le 4I e le 4T e ricercare cause specifiche della gravidanza, le 4P: Pre-eclampsia ed 

eclampsia, sepsi Puerperale, complicanze Placentari e uterine, cardiomiopatia Peripartum. 
• L’isterotomia resuscitativa è un intervento tempo-sensibile. La preparazione all’esecuzione della procedura 

deve avvenire precocemente. 
• L’isterotomia resuscitativa deve essere eseguita il prima possibile sul luogo dell’arresto cardiaco da un team 

esperto. 
• L’assistenza post-rianimatoria nelle donne in gravidanza e postpartum richiede un approccio multidisciplinare. 
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Figura 11: Arresto cardiaco durante dialisi. 
(RCP: rianimazione cardiopolmonare; EMS: servizi di emergenza medica territoriale; K⁺: potassio; HD: emodialisi; ROSC: ritorno alla 

circolazione spontanea; POCT: test diagnostici eseguiti al letto del paziente (point of care testing) 
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CAUSE SPECIALI 
Gestione e prevenzione dell’arresto cardiaco dovuto ad anafilassi 
Non esiste una definizione universalmente accettata di anafilassi. 
Si tratta di una reazione di ipersensibilità sistemica acuta, solitamente a insorgenza rapida e potenzialmente fatale se 
non trattata adeguatamente. La diagnosi di anafilassi è clinica. 
L’incidenza stimata dell’anafilassi in Europa4 è di 1.5-7.9 per 100.000 persone per anno. I trigger più comuni sono 
alimenti, farmaci e veleno di imenotteri.5-7 
Queste raccomandazioni si basano sul più recente CoSTR ILCOR,8  su Linee Guida e sugli aggiornamenti della World 
Allergy Organization Anaphylaxis Committee,9 della European Academy of Allergy and Clinical Immunology,10 sui North 
American Practice Parameter,11 sugli aggiornamenti dell’Australasian Society of Clinical Immunology and Allergy,12 sui 
risultati del National Audit Project (NAP7) del Regno Unito sull’anafilassi perioperatoria13. La maggior parte delle 
raccomandazioni deriva da dati osservazionali, da statements di buona pratica clinica e dal consenso degli esperti. 

 
Riconoscimento dell’anafilassi 
Secondo la World Allergy Organization Anaphylaxis Committee, l’anafilassi è probabile quando almeno uno dei seguenti 
criteri è soddisfatto: 

1. Insorgenza acuta entro minuti o poche ore, con coinvolgimento simultaneo di cute, mucose o entrambi (es. 
orticaria generalizzata, prurito o arrossamento, edema di labbra, lingua o ugola) e uno dei seguenti:9 

a. Compromissione respiratoria (es. dispnea, sibili/broncospasmo, stridor, riduzione del picco di flusso 
espiratorio, ipossiemia). 

b. Riduzione della pressione arteriosa o sintomi associati di disfunzione d’organo (es. ipotonia, sincope, 
incontinenza). 

c. Sintomi gastrointestinali severi (intenso dolore addominale crampiforme, vomito ripetuto), soprattutto 
dopo esposizione ad allergeni non alimentari.  

2. Insorgenza acuta di ipotensione o broncospasmo o coinvolgimento laringeo dopo esposizione a un allergene 
noto o altamente probabile (entro minuti o diverse ore), anche senza manifestazioni cutanee tipiche. 
 

L’anafilassi può manifestarsi senza sintomi cutanei, o con sintomi cutanei distanti dal sito di esposizione, e una 
reazione anafilattica può presentarsi inizialmente solo con coinvolgimento respiratorio o cardiovascolare. Durante 
l’anestesia generale o la ventilazione meccanica nel setting dell’emergenza o della terapia intensiva, l’anafilassi può 
manifestarsi con improvviso aumento delle pressioni di ventilazione e prolungamento dell’espirio, in combinazione 
con la diminuzione della pressione arteriosa, con o senza manifestazioni cutanee/mucosali. Il riconoscimento 
precoce di sintomi che suggeriscano una reazione anafilattica deve portare a intervento immediato. 

 
Approccio iniziale in caso di sospetta anafilassi 
Rimuovere o interrompere il trigger, se possibile - interrompere o rimuovere ogni potenziale o probabile trigger. Non 
ritardare il trattamento se la rimozione del trigger non è fattibile. 
Assicurare che il paziente sia sdraiato - non metterlo seduto o in piedi - l’anafilassi fatale è stata associata a postura 
eretta o a paziente seduto/che cerca di stare in piedi.14-16 Posizionare i pazienti in base ai loro sintomi, considerando 
nello specifico: 

• Posizione supina con gambe sollevate per migliorare il ritorno venoso. 
• Posizione seduta con gambe estese se sono presenti sintomi a carico di vie aeree e respiro in assenza di 

compromissione circolatoria. 
 
Somministrare adrenalina 
Somministrare adrenalina intramuscolo come farmaco di prima linea per il trattamento dell’anafilassi17. La dose iniziale 
di adrenalina intramuscolo ha sia lo scopo di fornire supporto circolatorio che di inibire la degranulazione delle 
mastcellule. La sede preferita per la somministrazione è la faccia laterale della coscia18, la dose standard per l’adulto è 
0,5 mg10. Questa dose andrebbe ripetuta dopo 3-5 minuti, in base alla risposta clinica19.  Autoiniettori o formulazioni 
intranasali possono essere usati per auto-somministrazione precoce o per la somministrazione da parte di un 
soccorritore. Se i sintomi non migliorano o il paziente si trova in ambiente monitorato (ICU, sala operatoria, pronto 
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soccorso), considerare la somministrazione EV di adrenalina, iniziando da 0,1 mcg/kg/min, titolando la dose a seconda 
della risposta clinica, solo da parte di personale adeguatamente formato e quando il paziente è sottoposto a 
monitoraggio completo20. 
In caso di ostruzione delle vie aeree superiori o broncospasmo, considerare l’aggiunta di adrenalina nebulizzata.10,21 

Tuttavia, l’assorbimento sistemico dell’adrenalina per via inalatoria è minimo e non deve ritardare la concomitante 
somministrazione IM22.  
 
Garantire accesso vascolare - somministrare fluidi EV 
L’anafilassi può causare grave ipovolemia a causa della vasodilatazione periferica e della aumentata permeabilità 
capillare (shock distributivo)23,24. La rianimazione volemica è essenziale, in aggiunta all’effetto vasocostrittore 
dell’adrenalina. Appena somministrata la prima dose di adrenalina, garantire un accesso vascolare adeguato (cannula IV 
di grosso calibro o accesso IO). Somministrare cristalloidi in boli da 10-20 mL/kg e ripetere secondo risposta clinica del 
paziente. Possono essere necessari grandi volumi di liquidi per ristabilire la stabilità emodinamica. 
 
Somministrare ossigeno 
Somministrare ossigeno al 100% a 15 L/min a ogni paziente con reazione anafilattica e titolare per raggiungere una 
saturazione di ossigeno 94-98%.25 

 
Altri farmaci per supportare il circolo 
In caso di mancata risposta all’adrenalina, considerare la somministrazione di un secondo farmaco vasoattivo, come 
noradrenalina o vasopressina.10,21 

 
Ruolo di steroidi e antistaminici nella gestione dell’anafilassi 
Gli antistaminici H1 antagonizzano l’azione pro-infiammatoria dell’istamina, che può alleviare i sintomi cutanei 
dell’anafilassi. Tuttavia, hanno inizio d’azione lento e non devono ritardare la somministrazione dell’adrenalina. 
Attenzione: la somministrazione EV rapida degli antistaminici H1 di prima generazione può causare o peggiorare 
l’ipotensione.26 

L’uso dei corticosteroidi per prevenire sintomi protratti o reazioni bifasiche si è basato su bassi livelli di evidenza.27,28 
Studi recenti mostrano un aumento del rischio di outcome negativo (seconda dose di adrenalina, ricovero o 
trasferimento in UTI) nei pazienti trattati con corticosteroidi in ambiente pre-ospedaliero.29,30 Sulla base dell’opinione 
degli esperti, ERC non raccomanda l’uso routinario dei corticosteroidi nella gestione delle reazioni anafilattiche. 
 
Considerazioni sull’arresto cardiaco in anafilassi 
In una serie di casi di arresto cardiaco perioperatorio, nel 94% dei pazienti in arresto cardiaco secondario ad anafilassi, il 
ritmo di presentazione era l’attività elettrica senza polso (PEA).13 

Il consenso degli esperti indica di seguire il protocollo ALS standard, includendo la somministrazione EV di adrenalina e 
la correzione delle cause reversibili rilevanti, in particolare ipovolemia e ipossia. Considerare l’uso di ECPR nei casi di 
arresto cardiaco refrattario, in particolare negli ospedali dove può essere implementata.8 

 
Iper/ipokaliemia e altri disturbi elettrolitici 
Le alterazioni elettrolitiche sono una causa riconosciuta di aritmie e arresto cardiaco, i disturbi del potassio (iperkaliemia 
e ipokaliemia) sono i più frequenti nella pratica clinica e si è osservata una relazione a forma di U (U-shaped association) 
tra potassiemia e mortalità.31 

L’iperkaliemia è stata anche oggetto di una recente revisione ILCOR (2025).32 

 
Iperkaliemia - Non in arresto cardiaco  
L’iperkaliemia si presenta nel 1-10% dei pazienti ospedalizzati.33-35 Nei pazienti con malattia renale cronica (CKD), 
l’iperkaliemia aumenta significativamente a livello intraospedaliero il rischio di eventi cardiovascolari maggiori e aritmie 
rispetto ai pazienti senza iperkaliemia.36 Durante il ricovero ospedaliero, i pazienti dializzati sono più inclini a sviluppare 
iperkaliemia severa rispetto ai pazienti non dializzati (45.8% contro 10.3%).35 La mortalità intraospedaliera è 
significativamente più alta nei pazienti con iperkaliemia (18.1%) rispetto a quelli con ipokaliemia (5%) o normokaliemia 
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(3.9%).33  La mortalità intraospedaliera è 3.9 volte più alta nei pazienti con valori di K+ > 6.5 mmol/L rispetto ai pazienti 
normokaliemici.37 
La coesistenza di patologie renali e cardiache rende i pazienti soggetti ad alto rischio di sviluppare iperkaliemia, 
esacerbata dalla terapia cronica (ad esempio ace inibitori, antagonisti dell’angiotensina II, antialdosteronici). Ciò 
nonostante, ridurre il dosaggio di questi farmaci o sospenderli in risposta a episodi di iperkaliemia, è associato al 
peggioramento dell'outcome dei pazienti.38-40 Attualmente, i chelanti del potassio (sodio zirconio ciclosilicato e 
patiromer) hanno acquisito un nuovo ruolo nel fornire un trattamento protettivo a livello cardiaco e renale.41,42 

L’iperkaliemia diviene significativa quando la concentrazione sierica di potassio è superiore a 5,5 mmol/L, stante che 
l’aumento sierico del potassio è un processo continuo e il relativo trattamento deve essere guidato dalla severità. 
L'iperkaliemia è classificata in lieve (K+ 5.5-5.9 mmol/L), moderata (K+ 6.0-6.4 mmol/L), severa (K+ ≥ 6.5 mmol/L) ed 
estrema (K+ ≥ 9.0 mmol/L). 
Il rischio di iperkaliemia aumenta con la presenza contemporanea di più fattori di rischio (es. uso concomitante di ace 
inibitori e/o antialdosteronici in presenza di malattia renale cronica).  
 
Diagnosi di iperkaliemia 
Considerare l’iperkaliemia in tutti i pazienti a rischio (insufficienza renale, scompenso cardiaco, diabete, epatopatia 
cronica) che presentano aritmia o arresto cardiaco. Debolezza agli arti, paralisi flaccida o parestesie possono essere 
indicatori di iperkaliemia severa. 
Confermare l’iperkaliemia utilizzando inizialmente test point of care, considerato che i test di laboratorio standard 
richiedono tempo per il risultato.43-45  

Le alterazioni elettrocardiografiche possono riflettere la severità del quadro e l’aumento della concentrazione sierica 
del potassio,46,47 ma l’ECG potrebbe essere senza alterazioni anche in caso di iperkaliemia severa. Quando la diagnosi 
di iperkaliemia può essere stabilita su base elettrocardiografica, il trattamento può essere iniziato prima che i risultati 
di laboratorio siano disponibili.46 Le seguenti alterazioni elettrocardiografiche sono segni di iperkaliemia e possono 
svilupparsi progressivamente (Figura 12a):  

• onde T elevate, con aspetto a tenda (es. l’onda T è più grande rispetto all’onda R in più di una derivazione; 
• blocco atrio ventricolare di primo grado (intervallo PR prolungato > 0,2 s); 
• onde P assenti o appiattite; 
• QRS allargato (> 0,12 s); 
• onde sinusoidali; 
• tachicardia ventricolare; 
• bradicardia; 
• arresto cardiaco (PEA, FV/TV senza polso, asistolia). 

 
Nei pazienti con iperkaliemia severa, nel 15% dei casi compare arresto cardiaco o aritmie maligne entro 6 ore dalla 
manifestazione elettrocardiografica.46 Per questo motivo, un ritardo nel trattamento può avere gravi conseguenze.  
 
Trattamento d’emergenza dell’iperkaliemia 
Il trattamento è guidato dalla gravità dell’iperkaliemia e dalla presenza di alterazioni ECG. Evitare ritardi nell’avvio delle 
terapie che riducono la potassiemia (ossia insulina-glucosio, salbutamolo e sodio zirconio ciclosilicato). Seguire 
l’approccio sistematico come illustrato nell’algoritmo di trattamento dell’iperkaliemia (Figura 2). Il trattamento 
dell’iperkaliemia lieve non rientra tra gli obiettivi di queste Linee Guida. Revisioni sistematiche sul trattamento 
farmacologico dell’iperkaliemia sono state condotte da Cochrane e ILCOR.32,48,49  
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Insulina e glucosio 
È la terapia più efficace e affidabile per ridurre rapidamente il potassio, e agisce spostandolo all’interno delle cellule. La 
dose convenzionale (10 UI EV) di insulina solubile ha mostrato di ridurre il K+sierico di 0.7-1.4 mmol/L.32,50 Gli studi hanno 
suggerito un possibile effetto dose-dipendente dell’insulina51-55 e una potenziale correlazione tra gravità 
dell’iperkaliemia e risposta alla riduzione del potassio dopo somministrazione di 10 unità di insulina.56 Questi reperti 
sono particolarmente rilevanti nel contesto della rianimazione.  
L’ipoglicemia rimane un importante rischio iatrogeno, e l’incidenza riportata può arrivare sino al 28%.53,57-62 Ridurre la 
dose di insulina (5 UI) non riduce significativamente il rischio di ipoglicemia (glicemia < 4 mmol/L [72 mg/dL]).51,53,60,61 
Una scoping review (n = > 15.000) ha rilevato che il fattore di rischio più costante per ipoglicemia è un valore di glicemia 
basso prima del trattamento.63 Una soglia glicemica < 7 mmol/L [126 mg/dL] ha mostrato di identificare in modo 
attendibile i pazienti ad aumentato rischio di ipoglicemia iatrogena.55,64-67 In uno studio, la somministrazione di 50 g di 
glucosio in 4 ore ha causato ipoglicemia nel 6.1% dei pazienti.59 Sulla base dei risultati complessivi e dell’evidenza 
dell’efficacia di questa strategia,68 è stato sviluppato un protocollo modificato, raccomandato nell’algoritmo ERC (Figura 
2), per ridurre l’ipoglicemia iatrogena.50 

 
Salbutamolo 
Il salbutamolo è un agonista dei recettori beta2 adrenergici e favorisce lo spostamento intracellulare del potassio. Una 
metanalisi che include sette studi dove veniva somministrato salbutamolo 10-20 mg per via inalatoria ha mostrato una 
riduzione del potassio sierico di 0.9 mmol/L entro 120 minuti.32 Studi preliminari hanno suggerito che il salbutamolo 
possa essere meno efficace nei pazienti che assumono beta-bloccanti non selettivi e fino al 40% nei pazienti con 
insufficienza renale terminale. 69,70 Per questo motivo, la monoterapia non è consigliata. Studi che combinano insulina-
glucosio + beta-2 agonisti mostrano una maggiore efficacia rispetto al trattamento singolo. 69,70 
La revisione ILCOR ha riportato una riduzione del K+ di 1.2 mmol/L con la terapia combinata e supporta l’uso di entrambi 
i trattamenti.32 Pertanto, per ridurre i livelli di potassio, ERC raccomanda la somministrazione simultanea di insulina-
glucosio e beta-2 agonisti. Insulina-glucosio e salbutamolo sono efficaci per 4-6 ore, dopo le quali l’iperkaliemia può 
ripresentarsi.  
 
Sali di calcio endovenosi (calcio cloruro o calcio gluconato). Il calcio endovenoso è stao utilizzato da decenni nel 
trattamento dell’iperkaliemia, specialmente in presenza di alterazioni ECG, benché manchi una solida evidenza clinica. 
Un recente trial randomizzato ha suggerito un possibile danno causato dall’uso routinario di calcio EV durante l’arresto 
cardiaco extra-ospedaliero; tuttavia, i pazienti con iperkaliemia erano stati esclusi.71 Nella pratica rianimatoria, l’utilizzo 
di calcio EV è riservato al trattamento di disordini elettrolitici (iperkaliemia, ipocalcemia, ipermagnesiemia) e all’overdose 
da calcio-antagonisti. Nella pratica clinica, il miglioramento del tracciato ECG dopo somministrazione di calcio EV può 
essere osservato prima dell’effetto dei farmaci che abbassano il K+ (Figura 12). 
Il razionale per l’utilizzo del calcio EV nell’iperkaliemia e nell’ipermagnesiemia è “l’antagonismo” dei loro effetti su cuore 
e muscolatura scheletrica (stabilizzazione della membrana) ma l’efficacia può essere influenzata dalla dose e dalla 
velocità di somministrazione. Un meccanismo alternativo è stato proposto in un modello animale, in cui si è osservato 
che il calcio EV ripristinava la “conduzione”, migliorando le alterazioni ECG indotte dall’iperkaliemia.72 Nel contesto della 
pre-eclampsia, il calcio EV migliora la debolezza agli arti, la depressione respiratoria e gli effetti cardiaci indotti 
dall’ipermagnesiemia iatrogena.73 

La recente revisione sistematica ILCOR ha incluso un solo studio sull’uso di calcio EV in pazienti adulti non in arresto 
cardiaco e non ha trovato evidenze a supporto di un effetto clinico del calcio EV nell’iperkaliemia, sebbene lo studio sia 
stato considerato avere un rischio critico di bias.32 

La revisione Cochrane non ha incluso studi che hanno valutato l’effetto del calcio EV, ma ha suggerito che evitare di 
somministrarlo in pazienti con iperkaliemia severa o con alterazioni ECG non è consigliabile, dato il rischio di 
conseguenze potenzialmente letali.48 Al momento le evidenze sono insufficienti per supportare o meno l’uso del calcio 
EV nel trattamento dell’iperkaliemia, pertanto ERC continua a raccomandare la somministrazione di calcio EV nei pazienti 
a maggior rischio di aritmie (ossia con iperkaliemia severa con alterazioni ECG). 
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Figura 12: Effetto sull’ECG del calcio EV nell’iperkaliemia 
ECG all’ingresso (a) e dopo somministrazione preventiva di 20 mL di calcio gluconato al 10% EV (b) in un paziente con paralisi flaccida. La risposta 

alla somministrazione di calcio EV si evidenzia con il restringimento del complesso QRS. L'emogasanalizzatore non era disponibile e i risultati di 
laboratorio sono arrivati successivamente. 
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Bicarbonato di sodio 
La revisione ILCOR ha incluso cinque studi in adulti in cui si usavano dosi variabili di bicarbonato (50-390 mmol) e ha 
rilevato una riduzione del potassio di soli 0.1 mmol/L in 60 minuti.32 La revisione Cochrane ha anche concluso che non 
vi è evidenza a supporto dell’uso del bicarbonato nell’iperkaliemia.48,49 Pertanto, ERC sconsiglia l’uso routinario del 
bicarbonato nella gestione dell’iperkaliemia in pazienti non in arresto cardiaco. 
 
Chelanti del potassio. 
 I nuovi chelanti del potassio non sono stati inclusi nella revisione ILCOR, ma il sodio zirconio ciclosilicato (SZC) e il  
Patiromer sono ben tollerati e hanno un ruolo nell’iperkaliemia sia nelle forme acute che in quelle croniche. SZC ha 
un’azione più rapida (entro 1 ora) rispetto al Patiromer.74 Entro 48 ore, SZC riduce il potassio di 1.1 mmol/L, e mostra 
maggiore efficacia per valori più alti di potassio (riduzione di 1.5 mmol/L nei pazienti con K+ > 6.0 mmol/L). 
 
Indicazioni alla dialisi 
La dialisi è il trattamento definitivo dell’iperkaliemia e le principali indicazioni in questo contesto sono: 

•  iperkaliemia severa pericolosa per la vita, con o senza alterazioni ECG o aritmie; 
•  iperkaliemia resistente al trattamento farmacologico; 
•  malattia renale allo stadio terminale; 
•  insufficienza renale acuta oligurica (output urinario < 400 mL/die); 
•  importante distruzione tissutale (es. rabdomiolisi). 

 
Dopo la dialisi può verificarsi anche un’iperkaliemia di rebound. 

 
Iperkaliemia nel contesto pre-ospedaliero 
Nel contesto pre-ospedaliero l’identificazione e il trattamento dei pazienti con iperkaliemia può risultare complesso, a 
causa delle limitate opzioni diagnostiche. 
 
Rianimazione nell’arresto cardiaco da iperkaliemia 
L’iperkaliemia è la più comune alterazione metabolica associata ad arresto cardiaco ed è potenzialmente reversibile, con 
un’incidenza riportata di arresto cardiaco intra-ospedaliero (IHCA) tra l’1% 75 e il 12%,76  con PEA come più comune ritmo 
iniziale .77 La revisione ILCOR ha incluso un solo studio sull’iperkaliemia nell’arresto cardiaco (ad alto rischio di bias a 
causa dei tempi di rianimazione). Tale revisione descrive tassi più bassi di ROSC con calcio, sodio bicarbonato o 
entrambi.32 

Uno studio su IHCA da iperkaliemia (n = 109, concentrazione sierica K+ media 7.8 mmol/L) ha utilizzato calcio EV e sodio 
bicarbonato EV76 in una popolazione molto eterogenea e ha ottenuto una percentuale di ROSC del 36.7%, ma solo il 
12.8% è sopravvissuto oltre 24 ore e il 3.7% alla dimissione ospedaliera. Dato l’esito negativo nei pazienti con 
iperkaliemia severa, gli autori hanno proposto che la dialisi possa rappresentare un’opzione. 
La dialisi è il trattamento definitivo dell’iperkaliemia, ma è usata raramente nell’arresto cardiaco. Una revisione di case 
reports sulla dialisi durante RCP dimostra esiti favorevoli in pazienti con K+ sierico tra 8.2-10.2 mmol/L.50 Tutte le modalità 
di dialisi (con o senza ECMO) sono state utilizzate durante RCP, dimostrando di essere tecnicamente fattibili.78-81 La durata 
media della dialisi per ottenere un ROSC è stata di 45,4 min (range 15-95 min) e la riduzione media del K+ sierico è stata 
di 3.2 mmol/L, valore difficilmente ottenibile con la sola terapia farmacologica, in particolare durante l’arresto cardiaco.50  

La severità dell’iperkaliemia sembra essere un buon indicatore della probabilità di ottenere e mantenere il ROSC. È stato 
riportato un protocollo per l’inizio della dialisi durante RCP.50 

Uno studio che ha valutato l’outcome dell’OHCA dopo il trattamento medico dell’iperkaliemia (n = 465; K+ medio 6.9 
mmol/L, IQR 5.7-8.4 mmol/L) non ha trovato alcun impatto sul ROSC nonostante la riduzione del potassio (K+ medio 5.4 
mmol/L, IQR 4.4-6.8 mmol/L).82 

Al momento non ci sono evidenze sufficienti a favore o contro l’uso del calcio EV nel trattamento dell’iperkaliemia, perciò 
ERC continua a raccomandare la somministrazione di calcio EV nei pazienti in arresto cardiaco iperkaliemico. 
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Ipokaliemia 
L’ipokaliemia è definita come una concentrazione sierica di K+ < 3.5 mmol/L [lieve (K+ 3.0-3.4 mmol/L), moderata (K+ 2.5-
2.9 mmol/L) o severa (K+ < 2.5 mmol/L) o sintomatica].83 Di solito è causata da eccessiva perdita di K+, da shift 
transmembrana del K+ all’interno delle cellule, o da ridotto introito di K+.84 L’ipokaliemia è associata a maggiore mortalità 
intraospedaliera e a un aumentato rischio di aritmie ventricolari. I rischi sono più elevati nei pazienti con cardiopatia 
preesistente,85,86 in quelli trattati con digossina,87 o in quelli sottoposti ad angioplastica coronarica primaria per infarto 
miocardico con sopraslivellamento del tratto ST.88 Nello scompenso cardiaco acuto, l’ipokaliemia può essere associata a 
un aumento della mortalità a breve e a lungo termine da tutte le cause dopo la dimissione.89  

 

Trattamento dell’ipokaliemia 
Il trattamento è guidato dalla gravità dell’ipokaliemia e dalla presenza di sintomi e/o anomalie all’ECG, come illustrato in 
Figura 4. Il reintegro lento del potassio è preferibile, ma in emergenza è necessario un rapido reintegro EV, 
preferibilmente attraverso un accesso venoso centrale. L’obiettivo è un valore di K+ di 4 mmol/L.90 La correzione di 
un’eventuale ipomagnesiemia concomitante è essenziale. Il concomitante deficit di magnesio è frequente nei pazienti 
con ipokaliemia. La supplementazione di magnesio favorisce una correzione più rapida dell’ipokaliemia.91 Ricercare il 
parere di un esperto per il reintegro del potassio nei pazienti con grave insufficienza renale (vedi Figura 4). 
 
Disturbi del calcio e del magnesio 
Il riconoscimento e il trattamento dei disturbi del calcio e del magnesio sono riassunti nella Tabella 2. 
 

Tabella 2 - Disturbi del calcio e del magnesio con quadro clinico associato, manifestazioni ECG e trattamento 
raccomandato 

Disordine Cause Presentazione ECG Trattamento 

Ipercalcemia 
Calcio > 2.6 mmol/L 
 

• Iperparatiroidismo 
primario o 
terziario 

• Neoplasie maligne 
• Sarcoidosi 
• Farmaci 

• Confusione 
• Debolezza 
• Dolore 

addominale 
• Ipotensione 
• Aritmie 
• Arresto cardiaco 

• Intervallo QT 
ridotto  

• QRS prolungato (o 
allargato) 

• Onde T appiattite 
• Blocco AV 
• Arresto cardiaco 
 

• Guidato dalla causa 
sottostante 

• Espansione 
volemica EV 

• Furosemide 1 
mg/kg EV 

• Idrocortisone 200-
300 mg EV 

• Pamidronato 30-90 
mg EV 

Ipocalcemia 
Calcio < 2.1 mmol/L 
 

• Insufficienza 
renale cronica 

• Pancreatite acuta 
• Overdose da 

calcio-antagonisti 
• Sindrome da 

shock tossico 
• Rabdomiolisi 
• Sindrome da lisi 

tumorale 
• Trasfusioni 

massive di sangue 

• Parestesie 
• Tetania 
• Convulsioni 
• Blocco AV 
• Arresto cardiaco 
 

• Prolungamento 
dell’intervallo QT 

• Inversione 
dell’onda T 

• Blocco cardiaco 
• Arresto cardiaco 
 

• Bolo: 10-20 mL di 
calcio gluconato 
10% in 5-10 minuti 
EV 

• Infusione: 100 mL di 
calcio gluconato 
10% in 1000 mL di 
soluzione fisiologica 
0,9% o glucosata al 
5% a 50 mL/ora EV 
(monitorare il calcio 
ionizzato e adattare 
la velocità 
infusionale) 

• Magnesio solfato 
50% 4-8 mmol [1-2 
g] EV (se 
necessario) 

 
Ipermagnesemia 
Magnesio > 1.1 
mmol/L [2.67 mg/dL] 

• Insufficienza 
renale 

• Iatrogena 
 

• Confusione 
• Paralisi flaccida 

• Prolungamento 
degli intervalli PR 
e QT 

• Onde T appuntite 

• Considerare il 
trattamento 
quando magnesio > 
1,75 mmol/L 
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• Depressione 
respiratoria 

• Ipotensione 
• Blocco AV 
• Arresto cardiaco 
 

• Blocco AV 
• Arresto cardiaco 
 

• Calcio gluconato 
10% (10-30 mL) o 
calcio cloruro 10% 
(5-10 mL) EV, 
ripetibili se 
necessario 

• Diuresi salina - 150 
mL/ora di soluzione 
fisiologica 0,9% EV 
+ Furosemide 1 
mg/kg EV 

• Emodialisi se la 
funzionalità renale 
è compromessa o in 
presenza di sintomi 
gravi, con il rischio 
di provocare 
ipocalcemia 

• Supporto 
ventilatorio se 
necessario 

 
Ipomagnesemia 
Magnesio < 0.6 
mmol/L [1.46 mg/dL] 
 

• Perdite 
gastrointestinali 

• Poliuria 
• Malnutrizione 
• Alcolismo 
• Malassorbimento 
 

• Tremore 
• Atassia 
• Nistagmo 
• Convulsioni 
• Aritmie - 

torsione di 
punta 

• Arresto cardiaco 
 

• Prolungamento 
degli intervalli PR 
e QT 

• Sottoslivellamento 
del tratto ST 

• Inversione delle 
onde T 

• Onde P appiattite 
• Aumento della 

durata del QRS  
• Torsione di punta 
 

• Grave o 
sintomatica: 
Magnesio solfato 
50% 2 g (8 mmol) 
EV in 15 minuti 

• Torsione di punta: 
Magnesio solfato 
50% 2 g (8 mmol) 
EV in 1-2 minuti 

• Convulsioni: 
Magnesio solfato 
50% 2 g (8 mmol) 
EV in 10 minuti 

 
Ipertermia e ipertermia maligna 
L’ipertermia deriva da una temperatura corporea superiore alla norma (temperatura centrale 36.5-37.5 °C) per 
fallimento della termoregolazione. Età estrema e comorbidità sono fattori di rischio specifici.92,93 

L’ipertermia maligna è una rara sindrome farmacogenetica dovuta a un’alterazione dell’omeostasi del calcio a livello 
della muscolatura scheletrica, è caratterizzata da contratture muscolari e crisi ipermetabolica potenzialmente letale 
conseguenti all’esposizione di soggetti geneticamente predisposti ad anestetici alogenati, succinilcolina o 
neurolettici.94,95 Raramente può essere scatenata da fattori non farmacologici. I segni e sintomi clinici più comuni 
includono ipercapnia (34%), tachicardia sinusale (25%), ipertermia (20%), spasmo dei masseteri (11%), rigidità muscolare 
generalizzata (3%), acidosi, iperkaliemia e morte se non trattata.96 Questa sezione si basa su due systematic reviews, su 
cinque non systematic reviews e su due scoping reviews, l’ultima delle quali è stata condotta il 15 giugno 2024.94-101 

 
Ipertermia 
L’ipertermia a eziologia ambientale (temperatura centrale > 38 °C) può essere prevenuta con acclimatazione, idratazione 
adeguata, ed evitamento di attività fisica in ambiente caldo.92,98,102 Il principale fattore di rischio è la disidratazione, che 
può favorire la progressione verso sincope da calore, esaurimento da calore, colpo di calore, fino a disfunzione 
multiorgano e arresto cardiaco. Il trattamento dell’ipertermia è descritto in Figura 4 e Tabella 3. La temperatura del core 
deve essere misurata a livello centrale (es. temperatura timpanica, rettale, esofagea) per guidare il trattamento.103 
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Tabella 3 - Trattamento dell’ipertermia 

Grado di ipertermia Sintomi Trattamento 
LIEVE 
sincope da calore 

Transitoria perdita di coscienza e 
rapido ritorno alla funzione 
neurologica di base 

Trasferire il paziente in ambiente fresco, raffreddamento 
passivo, riposo e somministrazione di soluzioni orali  
isotoniche o ipertoniche (queste ultime solo se Na+ < 130 
mmol/L) 

MODERATA 
esaurimento da calore 

Sete intensa, debolezza, 
discomfort, ansia, capogiri, 
sincope. Causata da ipertermia 
lieve-moderata (> 40 °C) dovuta a 
esposizione ad alte temperature 
ambientali o eccessivo esercizio 
fisico 

In aggiunta, far sdraiare il paziente e somministrare liquidi 
isotonici EV. Semplici misure di raffreddamento esterno di 
solito non sono necessarie ma possono includere tecniche 
conduttive (es. pavimento freddo, lenzuola ghiacciate, ghiaccio 
istantaneo commerciale a livello di mani, piedi e guance), 
convettive (immersione in acqua fredda, doccia fredda) ed 
evaporative (spray di acqua fredda, ventilazione sulla pelle 
nuda) 

GRAVE 
colpo di calore 

Triade dell’ipertermia severa: 
temperatura centrale >40 °C, 
sintomi neurologici e recente 
esposizione ambientale passiva 
(colpo di calore classico o 
passivo) o da eccesso di esercizio 
(colpo di calore da esercizio).  
I sintomi includono 
disregolazione del sistema 
nervoso centrale (es. alterato 
stato mentale, convulsioni, 
coma), tachicardia, tachipnea e 
ipotensione arteriosa.92 La 
mortalità è circa del 10% e 
quando combinata con 
ipotensione si avvicina al 33%.98 
L’outcome peggiora se la 
temperatura si mantiene > 40.5 
°C 

Raffreddare rapidamente il paziente a <39 °C, preferibilmente 
<38.5-38 °C il prima possibile.98 Dar priorità ai metodi di 
raffreddamento attivo rispetto a quelli passivi - si raccomanda 
una velocità di raffreddamento ≥ 0.155 °C/min.104 Nella 
selezione del metodo di raffreddamento è importante tener 
conto del tempo trascorso tra l’esordio dei sintomi e 
l’assistenza, l’obiettivo dovrebbe essere di raggiungere la 
temperatura target entro 30 minuti dall’insorgenza del colpo di 
calore.104 Per il colpo di calore da esercizio è sicura e 
auspicabile una velocità di raffreddamento > di 0,1 °C/min. 
Si dovrebbe utilizzare l’immersione in ghiaccio o acqua fredda 
(dal collo in giù) o il raffreddamento conduttivo di tutto il 
corpo, con possibilità di raggiungere una velocità di 
raffreddamento di 0,2-0,35 °C/min.98,639 L’immersione in acqua 
fredda dovrebbe essere proseguita sino alla risoluzione dei 
sintomi o per un ragionevole lasso di tempo, ad es. 15 min, 
perché i benefici superano i rischi (raccomandazione debole, 
evidenza di certezza molto bassa).105 

Se l’immersione in acqua fredda non è disponibile, si può 
utilizzare una combinazione di tecniche di raffreddamento 
semplici che includono misure conduttive, convettive ed 
evaporative, sebbene non esistano studi comparativi per 
guidare nella scelta dell’opzione migliore.105 Una systematic 
review ha concluso che l’immersione in acqua (1-26 °C) riduce 
la temperatura più rapidamente e in modo più efficace rispetto 
al raffreddamento passivo (certezza dell’evidenza bassa fino a 
molto bassa).  
Il raffreddamento con nebulizzazione o ventilazione è solo 
marginalmente più veloce del raffreddamento passivo, e le 
docce fredde (20,8 °C) raffreddano più velocemente del 
raffreddamento passivo.105 Si dovrebbero somministrare fluidi 
isotonici o ipertonici EV (se Na+ <130 mmol/l, ad esempio NaCl 
al 3% 3 x 100 ml a intervalli di 10 minuti).106 Si devono 
considerare reintegri elettrolitici aggiuntivi con fluidi isotonici e 
possono esser necessarie quantità consistenti di fluidi.  
Seguire l’approccio ABCDE in ogni paziente con segni vitali in 
deterioramento. I pazienti critici necessiteranno di trattamento 
aggressivo e prolungato in terapia intensiva.92,107 Possono 
essere necessarie tecniche di raffreddamento avanzate inclusi 
dispositivi interni o esterni usati per il TTM (Targeted 
Temperature Management). Non si dispone di farmaci specifici 
per abbassare la temperatura centrale. 

 
 
 
 



36 
 

 

Ipertermia maligna 
La prevenzione dell’ipertermia maligna è fondamentale; si tratta di una malattia genetica che risulta mortale se non 
trattata.97,108,109 Sostanze come 3,4-metilenediossimetanfetamina (MDMA, “ecstasy”) e amfetamine possono causare 
quadri clinici simili all’ipertermia maligna, e in questi casi l’uso di dantrolene può essere terapeutico.110 Sospettare 
sempre l’ipertermia maligna in caso di aumento inspiegato e improvviso di ETCO₂, frequenza cardiaca o temperatura. 
Ulteriori informazioni sulla gestione dell’ipertermia maligna sono disponibili (vedi QR code 1, pagina 10).94,111  
In sintesi, sospendere l’esposizione al trigger, somministrare ossigeno ad alti flussi, somministrare dantrolene fino a 
ottenere ETCO₂ < 45 mmHg (6 kPa) con ventilazione minuto normale e temperatura centrale < 38.5 °C, raffreddare il 
paziente. Se si verifica un arresto cardiaco, seguire l’algoritmo universale ALS e continuare il raffreddamento del 
paziente. Applicare le stesse tecniche di raffreddamento utilizzate per la gestione controllata della temperatura nel 
trattamento post-rianimatorio (vedi Figura 5). È essenziale contattare un centro di riferimento per l’ipertermia maligna 
per supporto continuo.97-112 Il dantrolene dovrebbe essere stoccato centralmente ovunque venga svolta attività 
anestesiologica, e gli algoritmi di gestione dell’ipertermia maligna dovrebbero essere prontamente disponibili (vedi 
Figura 3). 
 
Ipertermia indotta da tossici 
L’intossicazione può manifestarsi con ipertermia come segno precoce. Il rischio è maggiore nei soggetti che assumono 
farmaci psicotropi (terapeutici o ricreativi), simpaticomimetici, anticolinergici, sialicilati, farmaci per la perdita di peso, o 
che abbiano ingerito funghi selvatici. 
Seguire un approccio iniziale ABCDE dopo aver indossato adeguati dispositivi di protezione individuale (DPI) come in 
tutti i casi di potenziale esposizione a tossici sconosciuti. Sintomi specifici e anamnesi possono aiutare a identificare 
l’agente sospetto, prima dei risultati dei test tossicologici. Nella maggior parte dei casi di ipertermia indotta da 
intossicazione, il trattamento sintomatico precoce è fondamentale. Intraprendere raffreddamento attivo e strategie 
mirate ai sintomi specifici: benzodiazepine per ridurre agitazione e tremori, dantrolene per le contrazioni muscolari e 
per la rigidità, misure per ridurre la concentrazione del tossico (vedi Tabella 4). 
 

Tabella 4 - Tossine che inducono ipertermia 

Categoria Sostanza Meccanismo Sintomi Esami 
diagnostici 

Trattamento 
specifico 

Antipsicotici 113-117 
 

Risperidone, 
Aripiprazolo, 
Aloperidolo, 
Olanzapina, 
Quetiapina, 
Clozapina, 
Blonanserina 

Antagonismo 
dopaminergico / 
sospensione acuta 
di agonisti 
dopaminergici → 
sindrome 
neurolettica 
maligna (NMS) 

Ipertermia, 
rigidità 
muscolare, 
tremore, 
disfunzione 
autonomica, 
alterazioni dello 
stato mentale 

Esami ematici 
per antipsicotici 

Benzodiazepine per 
agitazione. 
Bromocriptina per 
stato 
ipodopaminergico. 
Dantrolene come 
miorilassante 
 

Antidepressivi 118-122 
 

Litio, IMAO, 
SSRI, SNRI, 
antidepressivi 
triciclici 

Sindrome 
serotoninergica 

Ipertermia, 
flushing, brividi, 
acatisia, 
agitazione, 
midriasi, 
disfunzione 
autonomica 

Esami ematici 
per dosaggio 
antidepressivi, 
livelli sierici di 
litio 

Benzodiazepine per 
agitazione; 
considerare 
Clorpromazina; 
considerare 
bicarbonato di 
sodio per 
antidepressivi 
triciclici 

Sostanze 
ricreative123-137 

MDMA 
(Ecstasy), LSD 

Secrezione di 
catecolamine e 
inibizione del loro 
reuptake nel SNC; 
condizione 
ipermetabolica con 
stimolazione 
muscolare, 
tachicardia e 
vasocostrizione 

Ipertermia, 
euforia, 
allucinazioni, 
agitazione, 
brividi, midriasi, 
nausea 

Screening 
urinario (MDMA, 
LSD) 

Benzodiazepine per 
agitazione. 
Dantrolene per 
ipertermia. 
Considerare 
carvedilolo per 
MDMA 
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 Metanfetamina  Ipertermia, 
allucinazioni, 
tremore, 
agitazione, 
midriasi, 
disfunzione 
autonomica 

Screening 
urinario o 
ematico per 
anfetamine 

Cloruro di 
ammonio per 
l’escrezione 
(acidificazione delle 
urine). Carbone 
attivo per ridurre 
l’assorbimento 

 Cocaina Inibitore non 
selettivo del 
reuptake di 
dopamina, 
serotonina e 
noradrenalina. 
Stimolazione SNC. 
Attivazione del 
sistema nervoso 
simpatico. Blocco 
diretto dei canali 
del sodio. 
Vasocostrizione 
coronarica 

Ipertermia, 
allucinazioni, 
tremori, 
agitazione, 
midriasi, 
disfunzione 
autonomica, 
aritmie, dolore 
toracico 

Screening 
urinario e 
ematico 

Considerare 
bicarbonato di 
sodio in caso di 
tachicardia a 
complessi larghi o 
arresto cardiaco, 
evitare beta-
bloccanti 

Anticolinergici 138-142 Atropina, 
scopolamina, 
alcaloidi 
vegetali 
(belladonna, 
brugmansia, 
amanita) 

Blocco dei recettori 
muscarinici → 
sindrome 
anticolinergica  
con ipertermia 

Ipertermia, 
tachicardia, 
inibizione della 
sudorazione, 
cute e mucose 
secche, flushing, 
midriasi, 
alterazioni 
mentali 

Screening 
urinario e sierico 

Benzodiazepine e 
inibitori centrali 
della colinesterasi 
in caso di 
agitazione. Carbone 
attivo entro la 
prima ora (la 
finestra terapeutica 
può essere estesa 
poichè gli 
anticolinergici 
riducono la motilità 
gastrointestinale 

Simpaticomimetici 
143-145 

Efedrina, 
pseudoefedrina 

Attivazione del 
sistema simpatico, 
aumento del 
metabolismo e 
vasocostrizione 
periferica 

Ipertermia, 
tachicardia, 
ipertensione, 
aritmie, 
contrazioni 
muscolari, 
nausea, 
midriasi, 
ritenzione 
urinaria 

Screening 
urinario, 
tossicologia 
sierica per 
pseudoefedrina e 
efedrina. 

Benzodiazepine in 
caso di agitazione 

Salicilati 146,147 Aspirina, 
metilsalicilato 

Disaccoppiamento 
della fosforilazione 
ossidativa, che 
provoca aumento 
della produzione di 
calore 

Ipertermia lieve, 
nausea, 
tachipnea, 
confusione, 
tinnito 

Livelli sierici di 
salicilati 

Alcalinizzazione 
urinaria con 
bicarbonato di 
sodio; prevenzione 
dell’ipoglicemia; 
considerare dialisi 
per eliminazione 
del farmaco e 
raffreddamento 

Miscellanea 148,149 Dinitrofenolo 
(DNP) 

Disaccoppiamento 
della fosforilazione 
ossidativa che 
comporta aumento 
della produzione di 
calore 

Ipertermia, 
sudorazione, 
flushing, 
agitazione, 
tachicardia, 
tachipnea, 
affaticamento 

Tossicologia 
sierica per DNP 

Considerare 
dantrolene 

SNC = sistema nervoso centrale; LSD = acido lisergico; IMAO = inibitore delle monoaminossidasi; MDMA = 3,4-Metilendiossimetanfetamina; SNRI 
= inibitore della ricaptazione di serotonina e noradrenalina; SSRI = inibitore selettivo della ricaptazione di serotonina; TCA = antidepressivi 
triciclici 

 
 



38 
 

 

Ipotermia accidentale e soccorso in valanga 
L’ipotermia accidentale è definita come una diminuzione della temperatura corporea centrale < 35 °C, durante la quale 
i segni vitali e lo stato di coscienza si attenuano fino alla scomparsa.150 Tuttavia, i segni vitali possono essere minimi ma 
ancora presenti anche con temperature < 24 °C. 
Nei pazienti ipotermici con circolo spontaneo, gli interventi fondamentali sono l’isolamento termico, l’identificazione 
delle priorità di trattamento (triage ospedaliero), seguiti da trasferimento e riscaldamento. Nei pazienti ipotermici in 
arresto cardiaco, gli interventi chiave sono RCP continua e riscaldamento mediante supporto vitale extracorporeo. Questi 
provvedimenti possono risultare in buon esito neurologico anche in presenza di periodi prolungati di “no-flow” o “low-
flow” (durante RCP), se l’ipotermia (ad es. < 30 °C) è insorta prima dell’arresto cardiaco. Una scoping review, fino al 13 
febbraio 2025, ha trovato tre systematic reviews a supporto di questa raccomandazione,151-153 ma ha incluso anche altri 
articoli rilevanti.150,154-161 

 

Prevenzione dell’arresto cardiaco 
L’ipotermia accidentale primaria è indotta dall’esposizione al freddo, mentre l’ipotermia accidentale secondaria è 
innescata da malattie e altre cause esterne. L’ipotermia primaria è comune nelle attività all’aperto (principalmente atleti 
e persone smarrite) e in ambito urbano (ad es. persone senza fissa dimora e soggetti intossicati), mentre l’incidenza 
dell’ipotermia secondaria è in aumento tra gli anziani e le persone con multiple comorbilità in ambiente al chiuso.154,157 

La misurazione della temperatura corporea centrale con un termometro per basse temperature è il gold standard per la 
diagnosi di ipotermia:157 

•  via timpanica nei pazienti in respiro spontaneo;  
•  via esofagea nei pazienti con tubo tracheale o dispositivo sopraglottico in sede.159 

Se non è possibile misurare la temperatura centrale, questa dovrebbe essere stimata in base al livello di coscienza 
mediante il Revised Swiss Staging System.156 (Tabella 5 e Figura 13). 

•  Nel Revised Swiss System, “Alert” corrisponde a un punteggio GCS di 15; “Verbal” corrisponde a un punteggio 
GCS di 9-14, inclusi i pazienti confusi; “Painful” e “Unconscious” corrispondono a un punteggio GCS < 9. Sebbene 
il brivido non sia utilizzato per la definizione dello stadio di ipotermia nel Revised Swiss System, la sua presenza 
di solito significa che la temperatura è > 30 °C, valore per quale il manifestarsi di arresto cardiaco ipotermico è 
improbabile. 

•  In assenza di respiro evidente, in assenza di polso carotideo o femorale palpabile e in caso di pressione arteriosa 
non misurabile, il controllo dei segni vitali (polso e, in particolare, respiro) deve essere protratto fino a 1 minuto. 

•  La transizione dei colori tra i vari stadi rappresenta la sovrapposizione di pazienti tra i gruppi. Il rischio stimato 
di arresto cardiaco si basa sul presupposto che l’ipotermia accidentale sia l’unica causa dei reperti clinici (Figura 
12). Se altre condizioni compromettono lo stato di coscienza, come asfissia, intossicazione, edema cerebrale da 
alta quota o trauma, il Revised Swiss System può sovrastimare il rischio di arresto cardiaco dovuto all’ipotermia. 
Si deve usare cautela se un paziente rimane “alert” o “verbal” ma mostra segni di instabilità emodinamica o 
respiratoria, come bradicardia, bradipnea o ipotensione, poiché ciò può suggerire la transizione verso uno 
stadio con rischio più elevato di arresto cardiaco. 
 

I pazienti ipotermici devono essere protetti dall’ambiente freddo minimizzando l’esposizione e favorendo l’isolamento 
termico, e trasferiti il più rapidamente possibile al più vicino ospedale appropriato per il riscaldamento. Sebbene non 
dannoso, il riscaldamento attivo è poco pratico durante periodi di trasporto brevi (ad es. meno di 1 ora).153 I pazienti 
ipotermici con instabilità cardiocircolatoria preospedaliera (cioè frequenza cardiaca < 45/min, pressione arteriosa 
sistolica < 90 mmHg, aritmie ventricolari, temperatura centrale < 30 °C) dovrebbero essere riscaldati in ospedale con 
tecniche minimamente invasive ed è fondamentale consultare tempestivamente un centro ECMO.156,161 

 
 
 
 
 
 



39 
 

 

 

Tabella 5 - Swiss Staging  per ipotermia accidentale.157 

Stadio Quadro clinico Temperatura centrale (°C)  
(se disponibile) 

Ipotermia I (lieve) Cosciente* 35-32 °C 

Ipotermia II (moderata) Stato di coscienza compromesso* <32-28 °C 

Ipotermia III (severa) Incosciente*; segni vitali presenti <28 °C 

Ipotermia IV (severa) Morte apparente; assenza di segni vitali Variabile** 
* Lo stato di coscienza può essere compromesso da malattie concomitanti (es. trauma, patologie del SNC, ingestione di tossici) o da farmaci 
(sedativi, miorilassanti, oppioidi), indipendentemente dalla temperatura del core. 
** Il rischio di arresto cardiaco aumenta sotto i 30 °C, nei pazienti più anziani e più compromessi. Considerare cause alternative. Alcuni pazienti 
possono ancora avere segni vitali sotto i 24 °C. 

 

 
 

Figura 13: Sistema Svizzero revisionato per la stadiazione dell'ipotermia accidentale 
AVPU: Alert, Verbal, Pain, Unresponsive (Vigile, Risposta verbale, Risposta al dolore, Non responsivo) 

 
Gestione dell’arresto cardiaco 
Attualmente, la temperatura più bassa e successivo riscaldamento con outcome positivo dopo arresto cardiaco da 
ipotermia accidentale riportata in letteratura si attesta a 11.8 °C155 e da ipotermia indotta si attesta a 4.0 °C.162 Una 
revisione sistematica ha riportato solo cinque pazienti (28-75 anni) andati in arresto a una temperatura corporea centrale 
> 28 °C, suggerendo che un arresto cardiaco causato da ipotermia primaria a 28 °C o più è possibile ma improbabile.151 

Alcuni pazienti possono ancora avere segni vitali minimi a una temperatura centrale < 24 °C. 163 

Controllare i segni di vita per un minuto non solo con l’esame clinico, ma anche usando ECG ed ecografia.164 

Nell’arresto cardiaco ipotermico, le informazioni rilevanti ai fini prognostici per stimare la probabilità di sopravvivenza 
dall’arresto ipotermico dovrebbero essere raccolte con il punteggio HOPE (Hypothermia Outcome Prediction after ECLS 
rewarming for hypothermic arrested patients).158,160,165 

La prognosi dei pazienti con arresto cardiaco ipotermico primario può essere eccellente,157 mentre nei casi di ipotermia 
secondaria l’esito è maggiormente influenzato dalle comorbilità.166 I pazienti ipotermici in arresto cardiaco testimoniato 
e non testimoniato hanno buone probabilità di recupero neurologico se l’ipotermia si è sviluppata prima dell’ipossia e 
dell’arresto, e se la catena della sopravvivenza ha funzionato bene.151,152,166 

L’ipotermia riduce la richiesta di ossigeno dell’organismo (6-7 % per 1 °C di raffreddamento) e in tal modo protegge gli 
organi più dipendenti dall’ossigeno (cervello e cuore) dal danno ipossico.167 

Una revisione sistematica di pazienti con arresto cardiaco ipotermico testimoniato (n = 214) ha riportato un tasso di 
sopravvivenza alla dimissione ospedaliera del 73 %, con un esito neurologico favorevole nell’89 % dei sopravvissuti. Una 
revisione sistematica di pazienti con arresto ipotermico non testimoniato (n = 221) ha riportato un tasso di sopravvivenza 
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del 27 %, con esito neurologico favorevole nell’83 % dei sopravvissuti. Degno di nota, il primo ritmo di presentazione era 
asistolia nel 48 % dei sopravvissuti.152 

I pazienti in arresto cardiaco ipotermico dovrebbero ricevere RCP continua fino al ripristino del circolo spontaneo. La 
frequenza delle compressioni toraciche e della ventilazione devono seguire l’algoritmo ALS standard come nei pazienti 
normotermici. Gli sforzi rianimatori devono anche concentrarsi sul mantenimento della normossia durante la 
rianimazione. 
L’arresto cardiaco ipotermico è spesso refrattario alla defibrillazione e all’adrenalina. I tentativi di defibrillazione si sono 
dimostrati efficaci in pazienti con temperatura centrale > 24 °C, tuttavia il ROSC tende a essere instabile alle temperature 
più basse.168 Il cuore ipotermico può essere non responsivo ai farmaci cardioattivi, ai tentativi di pacing elettrico e alla 
defibrillazione. Se la fibrillazione ventricolare o la tachicardia ventricolare senza polso persistono dopo tre shock, è 
ragionevole ritardare ulteriori tentativi fino a quando la temperatura centrale non è > 30 °C. 
Il metabolismo dei farmaci è rallentato, con rischio di concentrazioni plasmatiche potenzialmente tossiche, pertanto i 
farmaci dovrebbero essere somministrati con cautela. Le evidenze sull’efficacia dei farmaci nell’ipotermia severa sono 
limitate e basate principalmente su studi animali. Nell’arresto cardiaco da ipotermia severa, l’efficacia dell’amiodarone 
è ridotta.169 L’adrenalina può essere efficace nell’aumentare la pressione di perfusione coronarica, ma non la 
sopravvivenza.170,171 L’adrenalina può indurre danno miocardico e compromettere il recupero neurologico; è ragionevole 
sospendere l’uso di adrenalina e altri farmaci per la RCP fino a quando il paziente non sia stato riscaldato a una 
temperatura centrale ≥ 30 °C. Se l’accesso al supporto vitale extracorporeo è ritardato, considerato che una durata più 
breve della RCP potrebbe associarsi a esito migliore, può essere ragionevole somministrare 1 mg di adrenalina anche a 
temperature centrali più basse nel tentativo di ottenere il ROSC.172 Una volta raggiunti i 30 °C, l’intervallo tra le dosi dei 
farmaci dovrebbe essere raddoppiato rispetto a quello utilizzato in normotermia (ad es. adrenalina ogni 6-10 minuti). 
Una volta raggiunta la normotermia (≥ 35 °C), utilizzare i protocolli farmacologici standard. 
Se possibile, trasferire i pazienti ipotermici in arresto (o quelli a rischio di arresto) direttamente in un ospedale in grado 
di fornire supporto vitale extracorporeo. Se è richiesto un trasporto prolungato o il terreno è difficile, si suggerisce l’uso 
di RCP meccanica. Nei pazienti ipotermici in arresto con temperatura corporea < 28 °C, si può considerare una RCP 
ritardata quando la RCP è troppo pericolosa, e una RCP intermittente quando la RCP continua non è possibile, ad esempio 
a causa di un soccorso tecnicamente complesso (Figura 14).173 

 

 
 

Figura 14: Processo decisionale nell'arresto cardiaco ipotermico 
(RCP:  Rianimazione cardiopolmonare; RCP ritardata e intermittente nei pazienti ipotermici qualora non sia possibile eseguire una RCP continua 

durante soccorsi pericolosi o complessi) 
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Il supporto vitale extracorporeo dovrebbe essere intrapreso solo nei pazienti in arresto cardiaco o in deterioramento 
(pressione arteriosa in calo, acidosi in aumento). Il supporto extracorporeo primario può essere considerato in pazienti 
con ETCO₂ < 10 mmHg (1,3 kPa) o pressione arteriosa sistolica ≤ 60 mmHg.174 Un arresto cardiaco non testimoniato con 
asistolia come primo ritmo non è una controindicazione al riscaldamento con ECLS.152 Il riscaldamento dovrebbe essere 
preferibilmente effettuato con ECMO Veno-Arterioso piuttosto che con bypass cardiopolmonare.175,176 Se ECLS non è 
disponibile entro 6 ore, si può utilizzare il riscaldamento con metodiche non extracorporee.177,178 

La prognosi intraospedaliera di un riscaldamento efficace dovrebbe basarsi sul punteggio HOPE.158,160 Il punteggio 5A è 
uno strumento di screening per prevedere la mortalità intraospedaliera negli anziani con ipotermia accidentale con o 
senza arresto cardiaco e può anche guidare la scelta tra  le opzioni di trattamento.179,180 Nei pazienti ipotermici in arresto, 
i criteri per il riscaldamento con ECLS non dovrebbero basarsi sulle Linee Guida per l’arresto cardiaco normotermico.181 
Ciò potrebbe portare a negare trattamenti potenzialmente salvavita a pazienti con possibilità di buon recupero 
neurologico.176 

I servizi di emergenza territoriale e gli ospedali dovrebbero implementare protocolli strutturati per migliorare il triage 
preospedaliero, il trasporto e il trattamento, così come la gestione intraospedaliera dei pazienti ipotermici. 
 
Soccorso in valanga 
Le probabilità di sopravvivenza dopo seppellimento in valanga stanno migliorando costantemente, grazie agli sforzi 
congiunti nel migliorare la ricerca e il soccorso in valanga e gli interventi medici successivi.182 La maggior parte delle 
vittime di valanga muore per asfissia, una quota minore per trauma o ipotermia. Nei casi di arresto cardiaco non 
testimoniato con presentazione in asistolia, le vittime di valanga hanno scarse possibilità di sopravvivenza, anche se 
vengono seguite le Linee Guida.183-185 

Diversi fattori aumentano la probabilità di un buon esito dopo seppellimento in valanga. Questi includono seppellimento 
“non critico” ovvero non completo (testa e torace fuori dalla neve), seppellimento superficiale, seppellimento di breve 
durata, seppellimento durante le ore diurne, presenza di una sacca d’aria (vie aeree libere in aggiunta a uno spazio nella 
neve davanti a naso e bocca), recupero prima dell’arresto cardiaco, arresto cardiaco testimoniato, ROSC nei primi minuti 
di RCP.182-184,186,187 

L’International Commission for Mountain Emergency Medicine (ICAR MEDCOM) ha effettuato una scoping review e 
pubblicato Linee Guida per la gestione delle vittime sepolte da valanghe (Figura 15).188 

L’algoritmo AvaLife dovrebbe essere utilizzato negli scenari con seppellimenti multipli in presenza di un numero 
insufficiente di soccorritori sul posto. In questa situazione di triage, AvaLife permette di identificare i) soggetti sepolti 
che dovrebbero essere disseppelliti per primi (cut-off di profondità di seppellimento < 1.5 m) e ii) quali soggetti 
dovrebbero essere rianimati e per quanto tempo.189 AvaLife è stato sviluppato specificamente per i soccorritori BLS. 
La qualità della RCP può essere compromessa da diversi fattori, tra cui lo spazio ristretto del luogo di seppellimento, le 
compressioni toraciche sulla neve, l’ipossia ipobarica in montagna che porta a più rapido affaticamento dei soccorritori 
e lunghi e difficili estricazioni e trasporto delle vittime. I dispositivi di compressione toracica meccanica possono essere 
utili nei soccorsi tecnicamente difficili e prolungati.190-192 
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Figura 15: Gestione iniziale del paziente critico sepolto da valanga.188 
(CPR: rianimazione cardiopolmonare, ECG: elettrocardiogramma, ECLS: supporto vitale extracorporeo) 

 
Legenda: 
a) Valutare la presenza di lesioni letali: decapitazione; transezione del tronco; corpo completamente decomposto. Se presenti, non iniziare la RCP. 
b) I segni di vita includono qualunque dei seguenti: A, V o P dell’AVPU (vigile, risposta a stimolo verbale, risposta al dolore, non responsivo) o Glasgow 

Coma Scale > 3, qualsiasi movimento visibile, atti respiratori o un polso carotideo/femorale palpabile (per soccorritori ALS esperti). 
c) Rapporto compressioni/ventilazioni standard. Dose dei farmaci e defibrillazione in base alla temperatura corporea centrale o, se non disponibile, 

alla durata della sepoltura. Se la fibrillazione ventricolare persiste dopo tre shock, ritardare ulteriori tentativi fino a quando la temperatura 
centrale supera i 30 °C. 
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Trombosi 
Embolia polmonare 
L’arresto cardiaco da embolia polmonare (EP) acuta è la manifestazione clinica più grave del tromboembolismo venoso, 
nella maggior parte dei casi originato da una trombosi venosa profonda (TVP).193 L’incidenza riportata di arresto cardiaco 
causato da EP è del 2-7 % di tutti gli arresti cardiaci extraospedalieri (OHCA),194,195 e del 5-6 % di quelli 
intraospedalieri,75,196 ma verosimilmente è sottostimata. Complessivamente, la sopravvivenza è bassa, anche quando 
viene utilizzato un trattamento invasivo o ECPR.195,197,198 I trattamenti specifici per l’arresto cardiaco da EP includono la 
somministrazione di fibrinolitici, l’embolectomia chirurgica e la trombectomia meccanica percutanea. 
La revisione sistematica ILCOR 2020 ha analizzato l’influenza di trattamenti specifici (per esempio fibrinolitici o altri) che 
portano a esiti favorevoli.199 La sintesi  ILCOR 2019 ha valutato l’uso dell’ECPR per l’arresto cardiaco negli adulti,200 
mentre quella del 2022 ha aggiornato le evidenze sulla sensibilità e specificità dell’ecografia point-of-care (POCUS) per 
specifici stati fisiopatologici, tra cui l’EP, e ha esaminato quattro piccoli studi osservazionali aggiuntivi sull’arresto 
cardiaco da EP pubblicati dopo la revisione precedente. Non sono emerse nuove evidenze tali da modificare il 
trattamento.201 Evidenze aggiuntive sono derivate dalla linea guida della Società Europea di Cardiologia (ESC) 
sull’embolia polmonare.193 

Queste Linee Guida ESC definiscono “embolia polmonare confermata” una probabilità di EP sufficientemente elevata da 
indicare la necessità di trattamento specifico.193 Anamnesi, valutazione clinica, capnografia ed ecocardiografia (se 
disponibile) possono aiutare nella diagnosi di EP acuta durante la RCP. L’arresto cardiaco si presenta comunemente come 
PEA.197 Valori di ETCO₂ costantemente bassi (inferiori a 1.7 kPa (13 mmHg)) durante compressioni toraciche di elevata 
qualità possono supportare la diagnosi di EP, anche se si tratta di un segno aspecifico.202,203 Se è possibile ottenere un 
ECG a 12 derivazioni prima dell’arresto cardiaco, le alterazioni indicative di sovraccarico del ventricolo destro possono 
essere utili per guidare le decisioni cliniche. I sintomi comuni che precedono l’arresto cardiaco sono descritti nella Tabella 
6. L’embolia polmonare acuta può causare sovraccarico e disfunzione del ventricolo destro, la POCUS può essere utile 
nel rilevare tali alterazioni (Tabella 6), ma non si hanno a disposizione singoli parametri ecocardiografici su dimensioni e 
funzionalità del ventricolo destro per fornire informazioni rapide e affidabili. Segni di sovraccarico o disfunzione del 
ventricolo destro possono anche essere causati da altre patologie cardiache o polmonari.204 

 
Tabella 6 - Caratteristiche cliniche aspecifiche osservate con maggiore frequenza nell’OHCA da embolia 
polmonare rispetto ad altre cause193,198,205 
Sintomi che precedono l’arresto cardiaco 

Insorgenza improvvisa di dispnea 

Dolore toracico pleuritico o retrosternale 

Tosse 

Emottisi 

Sincope (inspiegata e/o sincopi ricorrenti) 

Segni di TVP (edema unilaterale di un arto inferiore) 

Segni di sovraccarico ventricolare destro all’ECG a 12 derivazioni (se eseguito prima dell’arresto cardiaco) 
•  Inversione dell’onda T nelle derivazioni V1-V4 
•  Pattern QR in V1 
•  Pattern S1 Q3 T3 (presenza di un’onda S prominente in derivazione I, onda Q e onda T invertita in derivazione III) 
•  Blocco di branca destro incompleto o completo 

Valutazione durante la rianimazione 

Sesso biologico femminile 

Giovane età 

Arresto cardiaco testimoniato dai soccorritori 

PEA come primo ritmo osservato 

Bassi valori di ETCO₂ durante RCP di alta qualità (< 1.7 kPa / 13 mmHg) 
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Presenza di dilatazione del cuore destro con scarso riempimento del cuore sinistro, deformazione a “D” del ventricolo sinistro 
(rettilineizzazione del setto interventricolare) e/o trombi intracardiaci (POCUS intra-arresto) 

Trattamento iniziale (Figura 16) 
In tutti pazienti con insorgenza improvvisa di dispnea ingravescente, soprattutto in assenza di cardiopatia o pneumopatia 
pre-esistenti, va sospettata l’embolia polmonare.  L’ipossiemia è di solito reversibile con la somministrazione di ossigeno, 
mentre in alcuni pazienti la correzione dell’ipossiemia non sarà possibile senza la simultanea riperfusione polmonare.193 

L’embolia polmonare ad alto rischio si sospetta in presenza di shock o ipotensione arteriosa persistente, ed è 
immediatamente pericolosa per la vita. Il paziente ipoteso va mantenuto disteso se la respirazione lo permette, per 
prevenire l’ulteriore progressione dell’ipotensione e l’arresto cardiaco. La disfunzione acuta del ventricolo destro è la 
principale causa di morte nei pazienti con embolia polmonare ad alto rischio. L’aggressività nell’espansione volemica 
non è utile e può addirittura peggiorare la funzionalità ventricolare destra. Tuttavia, un cauto carico volemico (≤ 500 mL 
in 15-30 minuti) può aumentare la gittata cardiaca, e l’uso di vasopressori e/o inotropi è spesso favorevole.193 

L’anticoagulazione endovenosa dovrebbe essere iniziata mentre si attendono i risultati degli esami diagnostici. È 
raccomandata la somministrazione di eparina non frazionata nei pazienti con shock e ipotensione, e nei pazienti in cui 
si considera anche la riperfusione primaria. Il trattamento trombolitico dell’embolia polmonare acuta ripristina la 
perfusione polmonare più rapidamente rispetto alla sola anticoagulazione con eparina.206 
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Figura 16: Algoritmo per la trombosi coronarica 
(BLS: Basic Life Support - Supporto Vitale di Base; STEMI: Infarto miocardico con sopraslivellamento del tratto ST; 

PCI: Intervento coronarico percutaneo; ECG: Elettrocardiogramma; OHCA: Arresto cardiaco extraospedaliero;  
ROSC: Ripristino della circolazione spontanea) 
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Modifiche all’ALS 
Fibrinolisi 
Se l’embolia polmonare è la causa sospetta dell’arresto cardiaco, si dovrebbero somministrare farmaci fibrinolitici, sulla 
base delle evidenze di un CoSTR ILCOR.201 Non vi sono prove sufficienti per raccomandare un farmaco o uno schema di 
dosaggio ottimale per la fibrinolisi durante la RCP. ROSC e sopravvivenza sono stati osservati dopo somministrazione di 
attivatore tissutale ricombinante del plasminogeno (alteplase, bolo di 50 mg EV con o senza ulteriori 50 mg dopo 30 
minuti, oppure 0.6-1.0 mg/kg EV fino a un massimo di 100 mg).197,207,208 

Quando si somministrano farmaci trombolitici, è raccomandato proseguire la RCP per almeno 60-90 minuti.195,209,210 Sulla 
base dell’opinione di esperti, trombolisi o embolectomia chirurgica dovrebbero essere prese in considerazione nelle 
gravide con embolia polmonare ad alto rischio e in caso di arresto cardiaco.193 

 
Embolectomia chirurgica o trombectomia meccanica percutanea 
Sono stati descritti casi di embolectomia chirurgica e trombectomia meccanica percutanea efficaci in pazienti in arresto 
cardiaco e queste misure sono raccomandate se l’embolia polmonare è la causa nota dell’arresto e sono disponibili 
competenze specialistiche.211-213 Le decisioni terapeutiche dovrebbero essere prese da un team multidisciplinare molto 
esperto, che includa un chirurgo toracico e/o un cardiologo interventista.193,214 

 
ECPR (rianimazione extracorporea) 
Alcuni studi osservazionali suggeriscono l’uso dell’ECPR nei casi in cui l’arresto cardiaco è associato a embolia 
polmonare.198,215 L’ECPR mantiene il circolo e gli scambi gassosi; la durata dell’arresto prima dell’inizio dell’ECPR correla 
con l’esito neurologico.216 

Considerare l’ECPR come terapia di salvataggio per pazienti selezionati con arresto cardiaco in cui la RCP convenzionale 
non mostra efficacia, in contesti in cui questa tecnica è implementabile.201 Si raccomanda che un adeguato flusso tramite 
ECPR venga stabilito entro 60 minuti dall’esordio dell’arresto cardiaco.217 L’esito neurologico favorevole nei pazienti con 
embolia polmonare sottoposti a ECPR è meno frequente  rispetto agli arresti cardiaci di altra eziologia.198,218 
Nonostante l’elevatissima mortalità dei pazienti con arresto cardiaco refrattario all’ALS standard, l’ECPR rappresenta 
anche un’opzione per aumentare il numero di potenziali donatori di organi.198 

 

Trombosi coronarica  
La malattia coronarica (Coronary Artery Disease - CAD) rimane la causa principale di arresto cardiaco extraospedaliero 
(OHCA) negli adulti, sia per aritmie ventricolari innescate da ischemia miocardica acuta, sia per aritmie che originano da 
substrato fibrotico aritmogenico in pazienti con pregresso infarto miocardico.219,220 

Sebbene la prevalenza della CAD aumenti con l’età, essa rappresenta anche la causa più comune di morte cardiaca negli 
adulti tra 35 e 50 anni.221,222 

Una recente revisione sistematica e meta-analisi ha riportato la presenza di significativa CAD nel 75% dei casi di OHCA,223 
con variazioni dall’88% nei pazienti con ritmo iniziale defibrillabile e sopraslivellamento ST all’ECG, al 54% nei casi non 
defibrillabili senza sopraslivellamento ST. 
Una lesione coronarica responsabile dell’arresto è stata identificata in quasi il 60% dei pazienti, più frequentemente nei 
casi con ritmo defibrillabile e sopraslivellamento ST, mentre una occlusione coronarica acuta è stata riscontrata in circa 
il 40%, con maggiore prevalenza nei pazienti con sopraslivellamento del tratto ST. 
Tra i pazienti con arresto cardiaco refrattario, il 75% presentava malattia coronarica significativa e il 70% una lesione 
responsabile dell’arresto, spesso a carico del tronco comune della coronaria sinistra. 
Le strategie di prevenzione della CAD come causa di OHCA dovrebbero includere la promozione di stili di vita sani per 
individui asintomatici, al fine di ridurre la progressione dell’aterosclerosi, così come il controllo dei fattori di rischio 
modificabili in pazienti con malattia nota, in modo particolarmente efficace attraverso la riabilitazione cardiaca.224,225 
L’educazione sanitaria dovrebbe mirare a ridurre il tempo tra l’insorgenza dei sintomi (come il dolore toracico) e la 
decisione di chiedere soccorso sanitario in modo da favorire una diagnosi precoce e un trattamento tempestivo. Tecniche 
di modifica del comportamento (pianificazione dell’azione, informazione sulle conseguenze sanitarie, riconoscimento 
dei segni e sintomi e istruzioni su cosa fare al manifestarsi dei sintomi) possono risultare particolarmente utili a tale 
scopo.226 
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Un aggiornamento delle CoSTR ILCOR del 2022 ha concluso che la formazione sul BLS migliora in modo costante le abilità 
di eseguire le manovre BLS, le conoscenze e aumenta la fiducia nell’eseguire la RCP. Pertanto, la formazione sul BLS per 
i probabili soccorritori di categorie di persone ad alto rischio è raccomandata e dovrebbe essere attivamente promossa 
dai professionisti sanitari.201 

Insieme alle iniziative che aumentano la consapevolezza pubblica, i sistemi sanitari dovrebbero istituire reti STEMI 
regionali per garantire un accesso equo e tempestivo all’angioplastica coronarica percutanea (PCI).225 Una recente 
revisione sistematica e metanalisi ha rilevato che tali reti possono ridurre la mortalità da STEMI del 35% e la mortalità a 
lungo termine del 27%.227 L’integrazione del sistema di trasporto di emergenza è risultata un fattore critico di successo. 
 
Riconoscere i segni che suggeriscono una trombosi coronarica e attivare la rete STEMI 
Un elettrocardiogramma (ECG) a 12 derivazioni dovrebbe essere ottenuto e valutato dopo il ROSC per identificare 
possibili segni di ischemia. ECG aggiuntivi possono aiutare nel prendere decisioni, poiché la defibrillazione e il tempo 
trascorso dal ROSC all’acquisizione dell’ECG possono influenzare i risultati, con una percentuale più elevata di falsi 
positivi per STEMI se l’ECG viene eseguito prima che siano trascorsi 8 minuti dal ROSC.228 
L’elevazione del tratto ST rimane il segno più sensibile e specifico di occlusione coronarica; tuttavia, la sua assenza non 
esclude completamente questa condizione.229 

Altri pattern ECG — come il blocco di branca o una depressione diffusa del tratto ST con concomitante sopraslivellamento 
del tratto  ST in aVR e/o V1 — possono suggerire un’occlusione coronarica e dovrebbero essere considerati se il contesto 
clinico è compatibile.225 Inoltre, condizioni non cardiache come l’emorragia subaracnoidea possono causare alterazioni 
dell’ST, evidenziando l’importanza della correlazione clinica. 
Si raccomanda un approccio globale che integri i reperti ECG e le informazioni cliniche che suggeriscono una possibile 
causa coronarica — come una storia di CAD, dolore toracico prima dell’arresto o un ritmo iniziale defibrillabile.231 Una 
volta stabilito il sospetto clinico, si dovrebbe attivare rapidamente la rete STEMI per garantire un trasferimento precoce 
a un centro con capacità PCI. 
 
Rianimare secondo l’algoritmo ALS e stabilire la strategia riperfusiva 
Pazienti con ROSC e sopraslivellamento ST 
La rianimazione dell’OHCA deve seguire il protocollo ALS standard (vedi capitolo ALS). I pazienti coscienti dopo ROSC con 
persistenza di elevazione del tratto ST (o equivalente) dovrebbero essere sottoposti a coronarografia immediata e PCI 
entro 120 minuti dalla diagnosi, come gestione standard dello STEMI. Se sono previsti ritardi significativi, si può 
considerare la fibrinolisi preospedaliera, a meno che la RCP sia stata prolungata o traumatica, o vi siano altre 
controindicazioni, seguita da trasferimento urgente in un centro PCI.225 

I pazienti comatosi dopo ROSC con STEMI hanno una prognosi significativamente peggiore, e non esistono RCT che 
confrontino direttamente l’indicazione ad angiografia precoce o differita. Tuttavia, poiché l’angiografia precoce 
rappresenta lo standard di cura nello STEMI e non esistono evidenze contrarie, sia ILCOR232 sia la Società Europea di 
Cardiologia (ESC)225 raccomandano lo stesso approccio per questi pazienti. 
La terapia farmacologica post ROSC deve essere in linea con i protocolli STEMI per i pazienti non in arresto.225 Nei pazienti 
con indicazione a PCI primaria, l’aspirina è raccomandata e deve essere considerata la somministrazione precoce di un 
inibitore P2Y12 (ticagrelor o prasugrel rispetto a clopidogrel, oppure cangrelor EV se la via orale non è utilizzabile). 
L’eparina non frazionata è l’anticoagulante di scelta, con enoxaparina (SC) o bivalirudina (EV) come alternative. 
 
Pazienti con ROSC senza sopraslivellamento ST 
Studi osservazionali precedenti suggerivano un possibile beneficio dell’angiografia precoce in pazienti rianimati senza 
sopraslivellamento ST all’ECG,233,234 ma RCT recenti non lo hanno confermato. La revisione sistematica e metanalisi ILCOR  
2021235 ha confrontato angiografia precoce di routine (2-6 h) e differita (entro 24 h) in adulti incoscienti post-OHCA senza 
sopraslivellamento ST. La revisione ha incluso dati dei trial Direct or Subacute Coronary angiography in Out-of-hospital 
Cardiac Arrest - DISCO Trial (n=79),236 Coronary Angiography After Cardiac Arrest Trial - COACT (n=552)237 e Randomized 
Pilot Clinical Trial of Early Coronary Angiography - PEARL (n=99)238 - l’ultimo dei quali è stato sottodimensionato. Non è 
stato trovato alcun beneficio in termini di outcome neurologico e/o sopravvivenza fra angiografia precoce versus differita 
nei pazienti senza sopraslivellamento ST. Nel 2022, un aggiornamento ILCR CoSTR232 ha aggiunto i risultati del trial 
Angiography after Out-of-Hospital Cardiac Arrest without ST-Segment Elevation- TOMAHAWK (n=554),239 che non ha 
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trovato alcun vantaggio coni un approccio precoce di routine. Di conseguenza, la task force ha ritenuto ragionevole sia 
l’approccio con angiografia precoce che differita nei pazienti senza sopraslivellamento ST dopo ROSC (raccomandazione 
debole, bassa evidenza).232 Due RCT successivi, Emergency versus Delayed Coronary Angiogram in SUrvivors of Out-of-
Hospital Cardiac Arrest - EMERGE (n=279)240 e Coronary angiography in Out-of-hospital cardiac arrest Patients without 
ST-segment Elevation - COUPE (n=66)241 hanno confermato i risultati precedenti, nonostante le variazioni nei protocolli 
di studio e le definizioni dell’outcome, così come la limitata potenza statistica.  
È importante sottolineare che i pazienti in stato di shock, con instabilità elettrica o segni di ischemia evolutiva, sono stati 
esclusi dai trial o sono stati ammessi al braccio dell’angiografia precoce. Pertanto l’evidenza non supporta l’angiografia 
precoce di routine a confronto con l’angiografia differita nei pazienti stabili senza sopraslivellamento ST all’ECG post 
ROSC. Tuttavia, le decisioni individuali devono prendere in considerazione il quadro emodinamico del paziente e gli 
eventuali segni di ischemia evolutiva. Inoltre si raccomanda di escludere cause non coronariche se il contesto clinico 
suggerisce una potenziale eziologia alternativa dell’arresto cardiaco.  
Il trattamento farmacologico deve generalmente seguire le raccomandazioni per le sindromi coronariche acute senza 
sopraslivellamento ST se sospettate.225 L’aspirina è raccomandata, ma si sconsiglia la somministrazione precoce 
routinaria di inibitori del P2Y12 se si prevede angiografia precoce. L’eparina non frazionata (EV) e il fondaparinux (SC) 
sono gli antiaggreganti da preferire per le strategie di angiografia precoce e differita rispettivamente. Tuttavia, se vi sono 
dubbi su altre cause non coronariche dell’arresto, è ragionevole posticipare la somministrazione di antiaggreganti e 
anticoagulanti fino a ulteriore valutazione. 
 
Pazienti senza ROSC sostenuto 
RCP meccanica e, come ultima possibilità, ECPR possono essere le uniche opzioni terapeutiche per l’arresto cardiaco 
extraospedaliero refrattario. 
La prima non ha dimostrato una superiorità compatibile con una migliore sopravvivenza rispetto alla RCP manuale, ma 
può facilitare il garantire compressioni toraciche di alta qualità durante il trasporto o durante la coronarografia.242 Gli 
studi sull’ECPR hanno mostrato risultati contrastanti. Una systematic review dell’ILCOR aggiornata ha paragonato ECPR 
con RCP manuale e meccanica per l’arresto cardiaco extraospedaliero refrattario, valutando sopravvivenza e outcome 
neurologico.8,243 Questa review ha incluso due single-centre RCTs: il trial ARREST (n=30) è stato terminato precocemente 
per la superiorità del gruppo ECPR in termini di outcome primario (sopravvivenza alla dimissione ospedaliera). 
L’interpretazione degli studi inclusi è stata difficile a causa dei diversi design di studio e di risultati inconsistenti.244,245 Un 
RCT multicentrico non ha evidenziato differenze nella sopravvivenza a 30 giorni con outcome neurologico favorevole.246  
Considerati i risultati incerti ma tenendo conto del potenziale rischio-beneficio in uno scenario di prognosi sfavorevole, 
l’ECPR può essere considerata come terapia di salvataggio in pazienti selezionati vittime di arresto extraospedaliero, nei 
casi in cui RCP convenzionale non ottiene ROSC a condizione che il sistema permetta la sua implementazione.243 

 
Agenti tossici 
L’intossicazione è una delle otto cause reversibili di arresto cardiaco. Pertanto, tutti i pazienti in arresto devono essere 
valutati per possibili segni di intossicazione, soprattutto nei casi sospetti, negli arresti inattesi o quando sono coinvolti 
più soggetti. 
Se l’intossicazione è probabile, i team di rianimazione devono evitare la contaminazione indossando preventivamente 
adeguati dispositivi di protezione individuale (DPI). Il contatto cutaneo diretto o la ventilazione bocca a bocca possono 
trasmettere sostanze tossiche e devono essere evitati. 
La strategia di trattamento dell’intossicazione si basa su tre pilastri: 

•  decontaminazione; 
•  facilitazione dell’eliminazione; 
•  somministrazione di antidoti. 

 

Utili database online su centri antiveleni e sostanze tossiche possono esser trovati inquadrando i QR code 1 e 2. Si 
dovrebbe rilevare la temperatura del paziente perchè ipo- o ipertermia possono verificarsi in corso di overdose da 
farmaci, come detto in precedenza. Le Linee Guida ERC 2021 forniscono una revisione dettagliata sulle intossicazioni.99 
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Queste raccomandazioni aggiornate si basano su nuove evidenze, revisioni sistematiche e consenso di esperti. Un 
sottocapitolo separato tratta la tossicità da anestetici locali.  

 
 QR code 1 - Directory mondiale dei centri antiveleni, fornita dall’Organizzazione Mondiale della 
Sanità. 
 
 
 
 
 
 QR code 2 - PubChem - la più vasta raccolta mondiale di informazioni chimiche, accessibile 
liberamente - fornita dalla National Library of Medicine.  
 
 
 
 
 

Intossicazione da oppioidi 
Una revisione sistematica ILCOR ha rilevato risultati eterogenei sui benefici di terapie avanzate specifiche per gli oppioidi 
nell’arresto cardiaco.247 Le evidenze attuali non sono sufficienti per raccomandare l’uso di antagonisti (es. naloxone) in 
caso di arresto cardiaco causato da intossicazione da oppioidi. 
 
Intossicazione da glicosidi digitalici 
Una revisione narrativa ha mostrato miglioramento emodinamico e della sopravvivenza dopo somministrazione di 
anticorpi anti-digossina (frammenti Fab anti-digossina) nei pazienti con instabilità emodinamica da tossicità da glicosidi 
cardiaci. Risultati favorevoli sono stati osservati nei pazienti trattati con magnesio, cardioversione o pacing cardiaco.248 

 
ECPR 
L’ECPR sembra essere associata a una migliore sopravvivenza nei pazienti intossicati con shock cardiogeno o arresto 
cardiaco refrattario.249 

 
Arresto cardiaco traumatico (TCA) 
L’arresto cardiaco traumatico è associato a mortalità molto elevata, e meno del 50% dei sopravvissuti presenta un 
outcome neurologico favorevole. La risposta al TCA è tempo-dipendente, e il successo richiede una catena della 
sopravvivenza ben strutturata, includendo assistenza preospedaliera avanzata e trauma center specialistici.  
I tentativi rianimatori immediati del TCA si concentrano sul trattamento simultaneo delle cause reversibili, che ha priorità 
rispetto alle compressioni toraciche. Le evidenze disponibili si basano su nove revisioni sistematiche e aggiornamenti 
delle evidenze, oltre che su consenso di esperti.250-258 

In Europa, l’arresto cardiaco traumatico comprende il 4% di tutti gli arresti cardiaci preospedalieri.259 Dati di 
sopravvivenza estrapolati dai registri variano dallo 0%260 al 37%.261 Una recente revisione sistematica255 sull’arresto 
cardiaco traumatico ha identificato 36 studi, con un totale di 51.722 pazienti, rilevando una mortalità complessiva del 
96,2%, con un outcome neurologico favorevole nel 43,5% dei sopravvissuti. La presenza di un medico sulla scena 
dell’evento era associata a miglior outcome (sopravvivenza del 6,1% contro il 2,4%, e outcome neurologico favorevole 
nel 57% dei casi contro il 38%, rispettivamente con e senza medico sulla scena). Tali risultati sono stati confermati da 
un’altra revisione sistematica.253 I fattori rilevanti ai fini della prognosi sono elencati in Tabella 7. 
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Tabella 7 - Fattori prognostici nell’arresto cardiaco traumatico254,262-270 
NEGATIVI (-) POSITIVI (+) 

Età Chirurgia d’emergenza 
Sesso femminile Trattamento in trauma center di alto livello 
Punteggio ISS (Injury Severity Score) più alto Ritmo defibrillabile all’ECG 
Trauma cranico Pupille reattive 
Stato di shock all’arrivo in ospedale Presenza di attività respiratoria 
Necessità di trasfusioni Movimenti spontanei degli occhi o degli arti 
RCP in Pronto Soccorso Ritmo organizzato all’ECG 
Età pediatrica Minor durata di RCP 
 Ridotto tempo preospedaliero 
 Traumi penetranti del torace 
 Arresto cardiaco testimoniato 
 Presenza di attività cardiaca all’ecografia 

 
Quando non iniziare la rianimazione 
L’American College of Surgeons e la National Association of EMS Physicians raccomandano di non iniziare la rianimazione 
in situazioni in cui la morte è inevitabile o già avvenuta e nei traumatizzati che si presentano in apnea, senza polso o 
senza un’attività elettrica cardiaca organizzata.271 Tuttavia, sono stati riportati casi di sopravvivenza senza reliquati 
neurologici in pazienti rinvenuti in tali condizioni.272 Sulla base del consenso di esperti, ERC raccomanda il seguente 
approccio: 
Considerare di non intraprendere la rianimazione nell’arresto cardiaco traumatico in presenza di una delle seguenti 
condizioni: 

•  nessun segno di vita negli ultimi 15 minuti; 
•  trauma massivo incompatibile con la vita (decapitazione, lesione cardiaca massiva, trauma cranico severo con 

perdita di tessuto cerebrale). 
Si suggerisce di interrompere gli sforzi rianimatori se si osserva: 

•  nessun ROSC entro 20 minuti, dopo la correzione delle cause reversibili; 
•  nessuna attività cardiaca ecografica in presenza di PEA dopo 20 minuti dalla correzione delle cause reversibili. 

 
Morti evitabili 
Per porre diagnosi di arresto cardiaco traumatico devono essere presenti segni plausibili di traumatismo, o, per lo meno, 
un meccanismo di lesione compatibile con un trauma. In assenza di un meccanismo plausibile o di segni visibili di 
traumatismo si deve seguire l’algoritmo ALS standard. L’utilizzo dell’ecografia può essere di supporto in questo contesto, 
in quanto aiuta a differenziare il peri-arresto dall’arresto traumatico, a identificare le cause reversibili, e a guidare di 
conseguenza gli intenti rianimatori.273  
Una quota consistente di morti post-traumatiche può essere attribuibile a errori di gestione. In uno studio effettuato su 
una popolazione urbana tedesca, la prevalenza di morti preospedaliere potenzialmente evitabili è risultata del 15,1%,274 
mentre in un contesto urbano statunitense si è osservato un valore più alto (29%).275 In Australia si è riscontrata una 
quota di morti traumatiche potenzialmente evitabili del 20%.276 In questi studi, il dissanguamento è risultato la causa 
principale responsabile di tali decessi. In considerazione di questi dati, ERC raccomanda la partecipazione a programmi 
di formazione accreditati per la gestione del trauma a tutti coloro che sono coinvolti nella gestione dei pazienti 
traumatizzati. Idealmente, questi format di addestramento dovrebbero riflettere l’approccio standard di lavoro in team 
tipico dei sistemi di soccorso Europei.277 

Le cause reversibili associate all’arresto cardiaco traumatico sono: emorragia non controllata (48%); pneumotorace 
iperteso (13%); asfissia (13%) e tamponamento cardiaco (10%). I ritmi di presentazione tipicamente riscontrati 
nell’arresto cardiaco traumatico sono PEA e asistolia, in relazione al tempo trascorso tra l’arresto circolatorio e la prima 
rilevazione ECG; PEA (66%); asistolia (30%); FV (4%).278 I meccanismi fisiopatologici che conducono all’arresto cardiaco 
traumatico sono elencati in Tabella 8. 
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Quando tali meccanismi procedono oltre una soglia critica, ne consegue un’insufficienza circolatoria irreversibile: 
•  progressiva bradicardia e ipotensione (causate da severa ipossia e acidosi); 
•  PEA con minima attività cardiaca rilevabile all’ecografia (Pseudo-PEA) si riferisce a una situazione in cui il cuore 

manifesta una debole attività contrattile ma non in grado di generare un polso e una circolazione efficaci;266 
•  PEA senza attività cardiaca identificabile all’ecografia. La mortalità associata a questa condizione si avvicina al 

100%. 
•  asistolia: stadio finale dell’arresto cardiaco, senza attività elettrica e meccanica. 

 
Tabella 8 - Principali cause di arresto cardiaco traumatico e loro fisiopatologia 

Causa Meccanismo Impatto sulla circolazione 
Shock ipovolemico Grave perdita di sangue → 

precarico inadeguato e riduzione 
della gittata cardiaca 

Ridotto riempimento ventricolo destro → ipotensione → 
ridotta gittata cardiaca → ipoperfusione tissutale 
(compresa la perfusione coronarica) → ipossia tissutale 
→ acidosi metabolica, shock, ECG solitamente in PEA 
seguita da asistolia. 

Pneumotorace iperteso Aumento della pressione 
intratoracica → compromissione 
del ritorno venoso 

 

Tamponamento cardiaco Accumulo di sangue nel pericardio 
→ compromissione 
del riempimento ventricolare 

 

Ipossia / asfissia Ostruzione delle vie aeree, lesioni 
polmonari, apnea da impatto 
cerebrale (Brain Impact Apnea) 

Progressiva ipossia → bradicardia → PEA → asistolia. 

Acidosi metabolica  
(fattore contribuente) 

Ischemia da ipossia prolungata e 
ipoperfusione 

Disfunzione cardiaca, ridotta contrattilità 

Shock neurogeno  
(fattore contribuente) 

Perdita del tono simpatico Aggrava gli altri stati di shock, peggioramento 
dell’ipotensione 

 
Efficacia delle compressioni toraciche nel TCA 
Nell’arresto cardiaco causato da ipovolemia, tamponamento cardiaco o pneumotorace iperteso, l’efficacia delle 
compressioni toraciche è incerta. Il loro impatto presumibilmente dipende dal riempimento ventricolare, che in queste 
situazioni è compromesso e negli stati di peri-arresto (pseudo-PEA), le compressioni toraciche possono persino ridurre 
la gittata cardiaca residua peggiorando ulteriormente il ritorno venoso.279-281 Pertanto, le compressioni non devono 
ritardare il trattamento immediato delle cause reversibili. 
Dopo la toracotomia resuscitativa, le compressioni a torace aperto possono essere di beneficio. Entro le prime sei ore 
dall’accesso in ospedale, pazienti vittime di arresto cardiaco traumatico possono beneficiare maggiormente delle 
compressioni cardiache a torace aperto rispetto alle compressioni toraciche esterne; in un trial retrospettivo, le 
compressioni a torace aperto nell’arresto traumatico sono risultate associate a una maggior sopravvivenza a lungo 
termine sia nei traumi penetranti che in quelli chiusi. Tuttavia, lo studio non ha preso in esame il trattamento delle cause 
reversibili.282 

Gli operatori che non hanno competenze per trattare le cause reversibili nell’arresto traumatico dovrebbero applicare 
l’algoritmo ALS standard e dare priorità al rapido trasporto con manovre ALS o BLS in corso, a seconda delle capacità del 
sistema. Quelli con le competenze necessarie dovrebbero decidere come procedere caso per caso, in relazione alle 
risorse disponibili, alle verosimili cause dell’arresto, e alle linee guida locali.   
 
Ruolo di inotropi e vasopressori 
Sebbene l’adrenalina possa incrementare il tasso di ROSC negli arresti cardiaci da causa medica,283 Il ruolo di inotropi e 
altri vasopressori nel TCA è incerto.284 Possono essere usati come misura temporanea fino alla correzione delle cause 
reversibili. Il loro utilizzo può anche essere preso in considerazione in casi avanzati di shock con disfunzione cardiaca o 
stati di shock misto, come quello causato da trauma con componente neurogena. Tuttavia, il primo obiettivo nell’arresto 
traumatico rimane il trattamento immediato delle cause reversibili, che deve avere precedenza sull’inizio dei trattamenti 
con inotropi/vasopressori. 
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Assistenza preospedaliera 
L’algoritmo per il TCA (Figura 9) si applica non solo ai pazienti in arresto cardiaco traumatico, ma anche ai pazienti 
traumatizzati in fase di peri-arresto che presentano segni di imminente collasso circolatorio. In entrambi gli scenari, la 
risposta deve essere immediata, mirata e adattata alle capacità del sistema preospedaliero. 
La scelta tra una strategia “stay and treat” (rimanere sul posto e trattare) rispetto a “scoop and run” (caricare e 
trasportare rapidamente) o “treat-as-you-go” (trattare durante il trasporto) dipende meno dalla geografia e più dalle 
competenze disponibili, dalle attrezzature e dall’infrastruttura del sistema. Nei sistemi altamente specializzati, con 
capacità avanzate, interventi salvavita possono essere fattibili sul luogo dell’evento. In altri sistemi, il trasferimento 
immediato può rappresentare la migliore possibilità di sopravvivenza, a condizione che durante il trasporto siano 
garantiti il controllo di base delle emorragie e l’ossigenazione. Indipendentemente dalla configurazione del sistema, si 
deve evitare un tempo preospedaliero prolungato.273 L’allerta precoce del Trauma Center per i traumi maggiori è 
essenziale. Nei casi di emorragia in atto o di grave compromissione fisiologica, il paziente dovrebbe essere dichiarato 
“codice rosso” (o equivalente), permettendo all’ospedale di attivare il protocollo di trasfusione massiva, mobilitare il 
trauma team e garantire l’accesso immediato a cure chirurgiche all’arrivo. 
Le recenti Linee Guida di pratica del Royal College of Surgeons of Edinburgh sull’arresto cardiaco traumatico forniscono 
una panoramica completa sulla gestione preospedaliera di questa circostanza.285 

 
Assistenza intraospedaliera 
Il trattamento efficace dell’arresto cardiaco traumatico richiede un approccio altamente coordinato e basato sul lavoro 
di squadra, in cui tutte le manovre salvavita vengono eseguite in parallelo piuttosto che in sequenza, sulla base delle 
priorità cliniche dettate dalla presentazione del paziente. L’attenzione è rivolta all’identificazione rapida e al trattamento 
di tutte le cause potenzialmente reversibili per massimizzare le probabilità di sopravvivenza. Uno studio osservazionale 
prospettico su pazienti con lesioni emorragiche massive e pressione arteriosa sistolica < 90 mmHg ha mostrato una 
mortalità a 30 giorni inferiore (17,5 % vs 72,0 %, p < 0,001) quando si è data priorità alla circolazione (approccio CAB) 
rispetto all’intubazione tracheale (approccio ABC), permettendo così la stabilizzazione tramite il controllo emorragico 
prima della ventilazione.286 La Figura 8 illustra l’algoritmo per l’arresto (peri-arresto) traumatico, che si basa 
sull’algoritmo ALS universale ma integra modifiche specifiche per il trauma in modo da  adattarsi alle sfide peculiari della 
gestione dell’arresto cardiaco traumatico. Un approccio multidisciplinare in team, che includa chirurghi traumatologi, 
medici d’urgenza, anestesisti, radiologi, intensivisti e personale infermieristico, è essenziale per garantire che ogni 
intervento critico sia avviato senza ritardi, in base alle esigenze immediate del paziente. 
 
Trattamento delle cause reversibili nell’arresto cardiaco traumatico 
Ipovolemia. Il trattamento dell’ipovolemia severa comprende diversi elementi. Il principio fondamentale è ottenere 
un’emostasi immediata. Il controllo temporaneo dell’emorragia può essere salvavita.273 L’emorragia esterna 
comprimibile può essere trattata con elevazione (dell’arto sanguinante), pressione diretta o indiretta, bendaggi 
compressivi, tourniquet e agenti emostatici topici.273,287 Le emorragie non comprimibili sono di più difficile controllo e 
l'utilizzo di splint pelvici (cintura pelvica, fissatori esterni), emoderivati, emocomponenti, sangue intero, fluidi EV e acido 
tranexamico possono essere usati mentre il paziente viene trasferito per il controllo chirurgico dell'emorragia.288 

L’occlusione aortica immediata è raccomandata come misura di ultima istanza nei pazienti con emorragia massiva e 
incontrollabile del tronco a livello infradiaframmatico. Ciò può essere ottenuto mediante toracotomia resuscitativa e 
clampaggio (o compressione manuale) dell’aorta discendente oppure mediante occlusione endovascolare con l’utilizzo 
del REBOA (Resuscitative Endovascular Balloon Occlusion of the Aorta). Non vi è evidenza che una tecnica sia superiore 
all’altra.289 Entrambe sono procedure altamente specialistiche, che richiedono competenze e attrezzatura adeguate. Un 
recente studio UK REBOA290 nello shock traumatico ha mostrato un possibile aumento della mortalità. ERC non 
raccomanda l’uso del REBOA al di fuori di trial clinici. 
Nell’arresto cardiaco traumatico ipovolemico, il ripristino immediato del volume circolante con emoderivati è 
obbligatorio. La trasfusione preospedaliera di plasma fresco congelato ed emazie concentrate può migliorare la 
sopravvivenza, soprattutto quando i tempi preospedalieri sono prolungati.291,292 Evidenze recenti suggeriscono un 
beneficio addizionale in caso di trasfusione di sangue intero.258,293 
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Ipossia 
Nell’arresto cardiaco traumatico, l’ipossiemia può essere causata da ostruzione delle vie aeree, asfissia traumatica o 
impact brain apnoea (apnea da impatto cerebrale).294 

L’impact brain apnea è una causa sottostimata di morbidità e mortalità nel trauma, ma non è necessariamente associata 
a un danno cerebrale letale.295 Dati del registro National Trauma Audit and Research Network del Regno Unito riportano 
un tasso di sopravvivenza del 15 % con esito favorevole nel 90 % dei casi tra i pazienti con arresto cardiaco traumatico e 
impact brain apnea .296 L’impact brain apnea può aggravare l’evoluzione del trauma cranico e portare ad asfissia se non 
trattata. Una gestione efficace delle vie aeree e la ventilazione con ossigeno possono prevenire e trattare l’arresto 
cardiaco da ipossia. In un recente studio nazionale olandese, il 52 % degli arresti cardiaci traumatici è stato attribuito 
all’apnea correlata a danno cerebrale post traumatico.297 

La ventilazione controllata in pazienti con compromissione circolatoria è associata a rischi significativi a causa 
dell’aumento della pressione intratoracica298,299 che può determinare un’ulteriore riduzione della gittata cardiaca per: 

•  ostacolato ritorno venoso al cuore, in particolare in condizioni di grave ipovolemia; 
•  ridotto riempimento diastolico, soprattutto nel tamponamento cardiaco; 
•  conversione di uno pneumotorace semplice in pneumotorace iperteso; 
•  aumento della perdita ematica da foci di sanguinamento venoso. 

La minimizzazione della pressione intratoracica mediante bassi volumi correnti e minima PEEP può aiutare a ottimizzare 
il precarico cardiaco. La ventilazione dovrebbe essere monitorata con capnografia e regolata per ottenere la 
normocapnia.265,300,301 

 
Pneumotorace iperteso 
Lo pneumotorace iperteso è una causa reversibile di arresto cardiaco e deve essere escluso nell’arresto cardiaco 
traumatico. Può condurre ad arresto cardiaco ostacolando il ritorno venoso a causa dello sbandieramento mediastinico 
e compromettendo l’efficacia degli scambi gassosi. La ventilazione a pressione positiva può convertire uno 
pneumotorace semplice in pneumotorace iperteso.302 La prevalenza di pneumotorace iperteso è circa lo 0,5 % di tutti i 
pazienti con trauma maggiore trattati in ambiente preospedaliero, e il 13 % di questi sviluppa arresto cardiaco 
traumatico.278 La diagnosi di pneumotorace iperteso in un paziente con arresto cardiaco o instabilità emodinamica deve 
basarsi sull’esame clinico o sull’ecografia (POCUS). I sintomi comprendono compromissione emodinamica (ipotensione 
o arresto cardiaco) associata a segni suggestivi di pneumotorace (dispnea precedente l’arresto, ipossia, assenza di 
murmure vescicolare unilaterale all’auscultazione, enfisema sottocutaneo e sbandieramento mediastinico con 
deviazione tracheale e turgore delle giugulari).302 La presentazione dello pneumotorace iperteso non è sempre classica, 
ma quando è sospettato in presenza di arresto cardiaco o grave ipotensione, la decompressione toracica mediante 
toracostomia deve essere eseguita immediatamente. Per decomprimere il torace nell’arresto cardiaco traumatico, 
eseguire toracostomia bilaterale nel 4° spazio intercostale sulla linea ascellare media, con possibilità di estensione a 
toracotomia “clamshell” se necessario. La toracentesi con ago dovrebbe essere tentata se l’operatore non è competente 
nell’esecuzione della toracostomia o se gli strumenti chirurgici necessari non sono immediatamente disponibili.303-306 

 
Tamponamento cardiaco e toracotomia resuscitativa 
Il tamponamento cardiaco è una causa frequente di arresto cardiaco nei traumi penetranti del torace. Chi possiede le 
abilità tecniche, la competenza e gli strumenti adeguati all’esecuzione, può ristabilire il circolo con toracotomia 
resuscitativa immediata mediante incisione “clamshell” o anterolaterale sinistra.307,308 Una revisione sistematica su 
pericardiocentesi con ago nel tamponamento cardiaco traumatico ha concluso che questa tecnica ha un ruolo limitato 
nei soli centri non traumatologici, dove la gestione chirurgica definitiva non è immediatamente disponibile.309 

Sebbene la toracotomia resuscitativa venga spesso eseguita per il trattamento del tamponamento cardiaco, non è 
indicata esclusivamente per questo. La toracotomia resuscitativa è applicabile anche per il controllo diretto 
dell’emorragia, per il clampaggio dell’aorta e per il massaggio cardiaco a torace aperto.282 

Una recente revisione sistematica e meta-analisi ha esaminato la toracotomia resuscitativa nel trauma toracico in ambito 
civile, analizzando 49 studi sia in ambiente preospedaliero che di pronto soccorso.251 Lo studio ha rilevato che il tempo 
è cruciale in quanto l’esecuzione della toracotomia resuscitativa preospedaliera oltre cinque minuti dall’arrivo sul target 
era associata a un aumento delle complicanze neurologiche, mentre un ritardo superiore a dieci minuti era associato a 
un aumento della mortalità. Pazienti con Injury Severity Score ≥ 25 e quelli senza segni di vita avevano esito peggiore. 
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Complessivamente, la mortalità era più alta nella toracotomia resuscitativa preospedaliera (93,5 %) rispetto a quella 
eseguita in pronto soccorso (81,8 %) (P = 0,02). Nella casistica di toracotomia resuscitativa eseguita in pronto soccorso, 
i pazienti con trauma chiuso avevano una mortalità significativamente maggiore (92,8 %) rispetto a quelli con trauma 
penetrante (78,7 %) (P < 0,001). In sintesi, la toracotomia resuscitativa è un intervento ad alto rischio, con migliori tassi 
di sopravvivenza se eseguita in ospedale, e un intervento rapido entro 5-10 minuti è cruciale per migliorare l’outcome. I 
pazienti con trauma chiuso hanno una prospettiva di sopravvivenza peggiore rispetto a quelli con trauma penetrante. 
I prerequisiti per una toracotomia resuscitativa di successo possono essere riassunti nella “regola delle quattro E”: 

•  Expertise (Competenza): i team che eseguono la toracotomia resuscitativa devono essere guidati da un 
professionista altamente formato e competente. Questi team devono operare all’interno di un solido sistema 
di governance. 

•  Equipment (Attrezzatura): è obbligatoria la presenza di attrezzatura adeguata per eseguire la toracotomia 
resuscitativa e gestire i reperti intratoracici. 

•  Environment (Ambiente): idealmente la toracotomia resuscitativa dovrebbe essere eseguita in sala operatoria. 
Non dovrebbe essere effettuata se non vi è un adeguato accesso fisico al paziente o se l’ospedale di destinazione 
non è facilmente raggiungibile. 

•  Elapsed time (Tempo trascorso): il tempo tra la perdita dei segni vitali e l’inizio della toracotomia resuscitativa 
non dovrebbe superare i 15 minuti. 
 

Se uno qualsiasi dei quattro criteri non è soddisfatto, la toracotomia resuscitativa è futile ed espone il team a rischi non 
necessari.310 Uno studio retrospettivo di coorte ha rilevato che la toracotomia resuscitativa preospedaliera per arresto 
cardiaco traumatico era associata a una sopravvivenza con esito neurologico favorevole nel 3,8 % in caso di 
tamponamento cardiaco in seguito a trauma penetrante, e nessun esito favorevole nei pazienti con sanguinamento 
massivo o altra patologia. Non vi sono stati sopravvissuti oltre i 15 minuti di arresto cardiaco traumatico per 
tamponamento cardiaco e nei pazienti in arresto cardiaco da 5 minuti per sanguinamento massivo.311 

 
Trattamento post-rianimatorio dopo arresto cardiaco traumatico 
Come per tutte le eziologie di arresto cardiaco, l’ottimizzazione della gittata cardiaca è essenziale per ristabilire 
l’ossigenazione e soddisfare le necessità metaboliche della fisiologia post-arresto. Ciò include se necessario la 
rianimazione volemica e il supporto con vasopressori per mantenere adeguata perfusione tissutale e adeguato apporto 
di ossigeno. La TC total body precoce può aiutare a identificare lesioni maggiori e guidare la gestione iniziale dopo il 
ROSC, rilevando condizioni potenzialmente letali come emorragia in atto, pneumotorace o tamponamento cardiaco, che 
possono richiedere un intervento immediato. 
Il principio della damage control resuscitation è raccomandato in caso di emorragia non controllata nel trauma. La 
damage control resuscitation integra i concetti di ipotensione permissiva, rianimazione emostatica e chirurgia damage 
control. Le evidenze supportano un approccio conservativo nella somministrazione di fluidi EV, mantenendo la pressione 
arteriosa a un livello non superiore a quello necessario per sostenere un polso radiale, fino al raggiungimento 
dell’emostasi chirurgica. Tuttavia, è necessaria cautela nel trauma cranico, dove un aumento della pressione intracranica 
può richiedere una pressione arteriosa maggiore per garantire un’adeguata pressione di perfusione cerebrale. La durata 
dell’ipotensione permissiva non dovrebbe superare i 60 minuti, poiché oltre questo limite il rischio di danno d’organo 
irreversibile supera i benefici.312-314 

La gestione della temperatura è cruciale, poiché l’ipotermia aggrava la coagulopatia, l’acidosi e l’instabilità emodinamica 
(la cosiddetta “triade letale”). Per prevenire un ulteriore peggioramento, le strategie di riscaldamento attivo (liquidi 
riscaldati, dispositivi di riscaldamento esterno, mantenimento di un ambiente di rianimazione ottimale) devono essere 
implementate precocemente. 
La gestione della coagulazione è un elemento chiave della rianimazione, poiché la coagulopatia indotta dal trauma può 
peggiorare l’emorragia e la disfunzione d’organo. Le strategie includono la somministrazione precoce di emocomponenti 
(emazie, plasma, piastrine), emoderivati (es. fibrinogeno), sangue intero, acido tranexamico e il monitoraggio della 
coagulazione tramite test dinamici point of care per guidare una terapia emostatica mirata. 
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AMBIENTI SPECIALI 
Arresto cardiaco in emodinamica  
La frequenza e gli esiti dell’arresto cardiaco in emodinamica variano in base al contesto, al profilo dei pazienti e al tipo 
di procedura eseguita. I casi spaziano da procedure elettive al trattamento in emergenza di pazienti critici con ischemia 
cardiaca, shock o aritmie maligne. Inoltre, le procedure cardiache mini invasive, spesso rivolte a pazienti anziani e ad 
alto rischio, stanno diventando sempre più diffuse e complesse. Le cause di arresto cardiaco in questo setting includono, 
tra le altre, ischemia grave, tamponamento cardiaco, aritmie, perforazione/dissezione vascolare o anafilassi. 
Una recente scoping review ILCOR 315 ha stimato un’incidenza complessiva di arresto cardiaco in emodinamica tra lo 
0,2 % e lo 0,5 % su tutte le procedure.316,317 Per le PCI, l’incidenza è leggermente più alta (0,8-2 %),318-320 e nei casi di 
infarto miocardico con sopraslivellamento ST è ancora maggiore (STEMI 1,9-5,5 %), con ritmo iniziale prevalentemente 
in fibrillazione ventricolare.321-325 

Complessivamente, i tassi di sopravvivenza iniziale variano dal 67 % al 77 % al momento dell’evento316,317,326 e tra il 38 
% e il 56 % alla dimissione ospedaliera.317,326 Per PCI e STEMI, la sopravvivenza alla dimissione è più elevata (82-100 
%).321,322,325 

 

Prevenire ed essere preparati 
Un’adeguata formazione è essenziale per garantire i migliori esiti possibili in caso di arresto cardiaco in emodinamica. Il 
personale dovrebbe essere formato in Advanced Life Support (ALS) ed essere pronto a riconoscere e gestire rapidamente 
i rischi e le complicanze specifiche delle procedure, inclusi pacing, pericardiocentesi, avvio di dispositivi di assistenza 
ventricolare o ECPR. L’attrezzatura di emergenza deve essere funzionante e prontamente disponibile (vedi Figura 16). 
Studi supportano le simulazioni periodiche per migliorare le abilità tecniche e non tecniche in emodinamica.327 La 
formazione sulle non-technical skills ha il potenziale di ridurre gli errori in questo contesto.328 Una attenta valutazione 
rischio-beneficio e una pianificazione accurata delle procedure elettive sono raccomandate per minimizzare le 
complicanze. L’uso di safety checklist si è dimostrato efficace nel ridurre gli errori umani e ha portato a meno 
complicanze.329 
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Figura 17: Trattamento dell’arresto cardiaco in emodinamica 
(ALS: advanced life support; FV: fibrillazione ventricolare; pTV: tachicardia ventricolare senza polso; ROSC: return of spontaneous circulation (ritorno 

alla circolazione spontanea); PEA: attività elettrica senza polso; POCUS: ecografia point-of-care) 
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Identificare e reagire 
I parametri vitali monitorati del paziente, incluso ECG, devono essere controllati regolarmente per rilevare complicanze 
precoci. L’ecocardiografia dovrebbe essere rapidamente disponibile in caso di instabilità emodinamica o sospetta 
complicanza (es. tamponamento cardiaco). L’ecocardiografia transesofagea (TEE), spesso utilizzata per monitorare le 
procedure cardiache mini invasive in sala di emodinamica, può facilitare il riconoscimento precoce delle complicanze 
con immagini di maggiore qualità e precisione.330 

L’arresto cardiaco in emodinamica deve indurre immediata richiesta di aiuto e attivazione del team di rianimazione.316 
Mentre il personale della sala di emodinamica deve iniziare prontamente la RCP,  è necessario supporto aggiuntivo per 
supportare RCP mentre si trattano le cause reversibili. A seconda della complicanza sospettata o della causa dell’arresto, 
dovrebbe essere allertata anche l’équipe cardiochirurgica. Come sottolineato dalle Linee Guida del Joint British Society 
(JBS) sulla gestione dell’arresto cardiaco in emodinamica,331 è importante che tutti i membri del team di emergenza 
indossino i camici piombati prima di entrare, poiché la fluoroscopia può spesso essere necessaria. È necessario assicurare 
in anticipo una quantità adeguata di camici piombati e protezioni per occhi e tiroide. 
 
Rianimare e trattare le possibili cause 
L’arresto cardiaco in emodinamica dovrebbe essere gestito in generale secondo le Linee Guida ERC 2025 ALS,164 con 
alcune modifiche. In presenza di FV/pTV monitorata, si raccomanda la defibrillazione immediata fino a tre shock 
consecutivi (“stacked shocks” - “tripletta”) se persiste un ritmo defibrillabile, prima di iniziare le compressioni toraciche. 
Questo approccio è in linea con le raccomandazioni per gli arresti testimoniati in pazienti monitorati con ritmo 
defibrillabile e defibrillatore prontamente disponibile. In caso di PEA/asistolia, bisogna iniziare la RCP e somministrare 
adrenalina. Tuttavia, la bradicardia estrema può essere trattata con pacing esterno o transvenoso temporaneo, 
soprattutto se dovuta a blocco atrioventricolare che complica determinate procedure, come l’impianto di valvola aortica 
transcatetere (TAVI), interventi sulla valvola tricuspide o ablazioni transcatetere. Durante l’arresto cardiaco, mentre 
proseguono le manovre RCP, possono essere necessari interventi invasivi per correggere le cause reversibili (come PCI, 
pericardiocentesi o avvio di dispositivi di supporto meccanico) o rendersi necessari immediatamente dopo il ROSC.331 

 
Ecografia point-of-care (POCUS) 
ILCOR ha valutato l’accuratezza diagnostica del POCUS nell’identificare cause reversibili di arresto cardiaco in diversi 
scenari, concludendo che può essere considerata una valutazione POCUS  durante l’arresto cardiaco in emodinamica, se 
eseguita da personale esperto senza interrompere la RCP, specialmente quando si sospetta clinicamente una causa 
reversibile specifica.332 Nei pazienti che stanno già effettuando ecografia TEE al momento dell’arresto, si può considerare 
di mantenere la sonda in sede se le vie aeree sono protette, poiché la TEE può fornire ulteriori informazioni e aiutare nel 
guidare ECPR o il posizionamento di dispositivi di supporto meccanico, se eseguita da un operatore esperto, senza 
interferire con le compressioni toraciche. Tuttavia, l’uso di questi strumenti non deve compromettere l’aderenza al 
protocollo ALS. 
 
RCP meccanica 
Una revisione sistematica ILCOR ha valutato l’impatto dei dispositivi meccanici per le compressioni toraciche esterne 
rispetto alle compressioni manuali sugli esiti dell’arresto cardiaco,242 riscontrando evidenze contro l’uso routinario delle 
compressioni meccaniche in sostituzione delle compressioni manuali per l’arresto cardiaco intraospedaliero. Tuttavia, la 
RCP meccanica è considerata una ragionevole alternativa alle compressioni manuali di alta qualità quando sia 
compromessa la sicurezza dell’operatore o queste interferiscano con procedure critiche, come quelle eseguite in 
emodinamica. In aggiunta, la scoping review ILCOR sull’arresto cardiaco in emodinamica315 ha descritto gli outcome 
dell’arresto cardiaco in questo setting dopo l’uso di RCP meccanica, principalmente durante PCI o la cannulazione per 
supporto circolatorio meccanico o ECPR. Le coorti miste incluse negli studi rimanenti e il report inconsistente degli 
outcome, ha reso difficile l’interpretazione dei dati, al punto tale che i risultati in questo ambito sono incerti. In attesa di 
nuove evidenze, la RCP meccanica può essere utilizzata in emodinamica seguendo le considerazioni dei CoSTR ILCOR 
sopra descritte.242 È importante, qualora impiegata, minimizzare le pause durante il posizionamento del dispositivo e 
assicurare un corretto posizionamento per evitare lesioni viscerali. 
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ECPR (RCP extracorporea) 
L’uso dell’ECMO veno-arterioso (VA-ECMO) per supportare pazienti con arresto cardiaco refrattario (ECPR) è stato 
aggiornato recentemente da ILCOR.243 In ambito intraospedaliero, l’ECPR è stata considerata una terapia di salvataggio 
per pazienti selezionati con arresto cardiaco refrattario, purchè la sua implementazione fosse fattibile. Una recente 
scoping review ILCOR315 ha incluso l’uso dell’ECPR in emodinamica. La maggior parte delle evidenze deriva dal registro 
dell’Extracorporeal Life Support Organization, con una sopravvivenza alla dimissione ospedaliera del 39 %.333 Nonostante 
i potenziali vantaggi nel mantenere la rianimazione mentre si trattano le cause reversibili, le evidenze sono limitate da 
eterogeneità degli studi ed elevato rischio di bias. Tuttavia, considerando il rapporto rischio-beneficio, l’ECPR può essere 
considerata per pazienti selezionati in arresto cardiaco in emodinamica, in base alle circostanze cliniche, alle risorse 
disponibili e all’esperienza. L’ECPR facilita l’esecuzione di procedure diagnostiche o terapeutiche, incluse 
coronarografia/angioplastica, embolectomia polmonare o procedure cardiochirurgiche. 
 
Supporto circolatorio meccanico 
In emodinamica possono essere utilizzati diversi dispositivi temporanei per assistere la funzione di pompa cardiaca, 
offrendo diversi livelli di supporto emodinamico nello scompenso cardiaco grave o durante procedure ad alto rischio. 
Esempi comuni includono contropulsatore aortico, Impella®, TandemHeart® o VA-ECMO. 
L’uso di dispositivi di supporto circolatorio meccanico nello shock cardiogeno dopo ROSC, in qualsiasi setting, è stato 
affrontato da ILCOR.334 Non è stato dimostrato alcun beneficio in termini di sopravvivenza nei diversi punti di follow-up 
confrontando l’uso routinario precoce del dispositivo con la terapia standard. Tuttavia, la maggior parte delle evidenze 
riguarda pazienti con shock cardiogeno e non specificamente pazienti rianimati da arresto cardiaco. In sintesi, il supporto 
circolatorio meccanico nei pazienti con shock cardiogeno dopo ROSC in emodinamica può essere considerato in casi 
selezionati. Le decisioni personalizzate sul paziente devono tenere conto del quadro clinico, della disponibilità del 
dispositivo e dell’esperienza del team. Se utilizzati, è raccomandato uno stretto monitoraggio delle complicanze per 
garantirne la gestione tempestiva. 
 
Adrenalina intracoronarica 
La recente scoping review ILCOR sull’arresto cardiaco in emodinamica ha incluso un confronto tra adrenalina 
intracoronarica e somministrazione endovenosa periferica o centrale.334 L’adrenalina per via endovenosa centrale e per 
via intracoronarica è stata associata a tassi più elevati di ROSC, sopravvivenza alla dimissione ospedaliera e sopravvivenza 
con buoni esiti neurologici rispetto alla somministrazione endovenosa periferica. Tuttavia, la somministrazione 
intracoronarica è stata associata a un aumento del rischio di trombosi dello stent. Nonostante questi risultati 
promettenti, le evidenze attuali non sono sufficienti a raccomandare l’uso routinario dell’adrenalina intracoronarica 
durante l’arresto cardiaco in emodinamica. 
 
Annegamento 
Da quando l’Organizzazione Mondiale della Sanità ha riconosciuto l’annegamento accidentale come un grave problema 
di sanità pubblica - soprattutto nei contesti a basse risorse - i decessi globali annuali per annegamento sono diminuiti da 
370.000 nel 2000 a 300.000 nel 2021.335 Questa riduzione può essere attribuita alla legislazione e ai regolamenti (per es. 
recinzioni delle piscine e uso obbligatorio dei giubbotti salvagente),336 così come a misure preventive efficaci (per es. asili 
diurni per i bambini e formazione sulla sicurezza in acqua).337 Gli annegamenti fatali sono associati a diversi fattori di 
rischio:  

1. sesso: i maschi rappresentano fino a sei volte più annegamenti rispetto alle femmine;  
2. età: sebbene in Europa l’annegamento sia la quarta causa di morte nei bambini di 5-14 anni, l’incidenza più alta 

si osserva nelle persone oltre i 50 anni;  
3. luogo: corsi d’acqua interni rappresentano un luogo di rischio significativo;  
4. circostanze come consumo di alcol e status di migrante aumentano la probabilità di annegamento.  

Le statistiche OMS non includono i decessi per annegamento dovuti a suicidio (la causa più frequente di morte per 
annegamento in diversi paesi europei), incidenti di trasporto o disastri naturali come le inondazioni. 338-340 La maggior 
parte degli annegamenti fatali non arriva mai al sistema sanitario, perché il salvataggio o il recupero avvengono spesso 
troppo tardi per poter intervenire a livello medico.341 
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Le raccomandazioni si basano su una scoping review del 2021 e su una revisione sistematica del 2023.342,343 Non esistono 
RCT. La maggior parte delle raccomandazioni sono statements di buona pratica clinica o opinioni di esperti basate su 
prove indirette e sono in linea con le position statement della Commissione Medica dell’International Lifesaving 
Federation.344 

L’annegamento è definito come “il processo di compromissione respiratoria conseguente a immersione o sommersione 
in un liquido”.345 Per immersione si intende la situazione in cui la persona si trova in un liquido con le vie aeree al di sopra 
della superficie del liquido, mentre la sommersione indica la situazione in cui le vie aeree si trovano al di sotto della 
superficie del liquido. Quando la compromissione respiratoria progredisce durante la sommersione, il cuore rallenta fino 
ad arrestarsi a causa dell’ipossia prolungata, e solo la rianimazione può impedire che il meccanismo dell’annegamento 
diventi fatale.346,347 Il tempo di sommersione è il fattore prognostico più robusto e indipendente.348 L’Adult BLS CoSTR 
2020 raccomanda il tempo di sommersione come unico indicatore per guidare prognosi e decisioni sulla gestione clinica 
e sulle operazioni di ricerca e soccorso.349 Una sommersione inferiore a 5-10 minuti è associata a una prognosi 
migliore.348-350 

L’entità del danno polmonare dipende dalla quantità e dal grado di contaminazione dell’acqua aspirata.346 La salinità 
non è dimostrato avere valore predittivo.348,349,351 

Il conflitto autonomico, causato dalla stimolazione simultanea del sistema nervoso simpatico e parasimpatico, può 
spiegare la genesi di aritmie cardiache in condizioni di immersione in acqua fredda e trattenimento del respiro.352 
Nell’annegamento, la bassa temperatura dell’acqua può esercitare un effetto protettivo riducendo il metabolismo 
cerebrale. 346,348,349 Tuttavia, questo fenomeno è estremamente raro ed è più probabile negli individui di piccola 
corporatura che si raffreddano rapidamente in acqua inferiore a 6 °C.353 Sono stati riportati casi di sommersione 
superiore a 60 minuti con buon esito neurologico,354 in particolare in bambini immersi in acqua fredda precedentemente 
alla sommersione.354,355 Questi casi suggeriscono che, se la temperatura dell’acqua è superiore a 6 °C, la sopravvivenza 
o una rianimazione efficace diventano estremamente improbabili dopo circa 30 minuti di sommersione, mentre in acqua 
a 6 °C o meno questa soglia può estendersi a circa 90 minuti.354 

 
Soccorso in acqua 
Il soccorso in acqua è necessario per prevenire l’annegamento, interrompere il processo di annegamento e fornire 
immediatamente interventi salvavita. Molte persone non addestrate sono morte tentando un soccorso.356 I soccorritori 
non dovrebbero mai mettersi deliberatamente in pericolo. Per questo motivo è fortemente raccomandato che i presenti 
non entrino in acque profonde, soprattutto se non sono in grado di nuotare. Dovrebbero invece utilizzare metodi di 
soccorso indiretti, come l’uso di presidi di salvataggio pubblici, il lancio di qualunque dispositivo di galleggiamento 
disponibile o il raggiungimento della vittima con un oggetto lungo, mentre si richiede assistenza tecnica professionale. I 
first responders formati al salvataggio hanno le competenze per scegliere e applicare la tecnica di recupero appropriata, 
nonché il materiale di soccorso e i dispositivi di galleggiamento quando possibile.357 Il materiale di soccorso e i dispositivi 
di galleggiamento riducono anche il tempo di recupero.357 

La fatica fisica è un fattore limitante quando è richiesta la RCP, soprattutto dopo un soccorso in acqua.358,359 Se possibile, 
una persona non coinvolta nel recupero in acqua dovrebbe eseguire la RCP.357 Le lesioni spinali sono poco comuni dopo 
annegamento.360 L’immobilizzazione del rachide non dovrebbe ritardare la valutazione dei segni vitali o la rianimazione. 
Se la rianimazione non è necessaria e sono presenti chiari segni di lesione cervicale, si raccomanda che l’estricazione 
dall’acqua avvenga con restrizione dei movimenti della colonna effettuata da almeno tre soccorritori, preferibilmente 
con almeno uno specificamente formato alla procedura.361 Se il numero di persone richiesto non è disponibile, 
l’estricazione non dovrebbe essere ulteriormente rimandata. In ogni situazione di sospetta lesione spinale in acqua, i 
servizi di emergenza extra ospedaliera devono essere allertati immediatamente. 

 
Arresto cardiaco da annegamento 
Le evidenze mostrano una prognosi migliore quando le vittime di annegamento vengono ventilate già all’inizio della 
RCP.362-364 Per questo motivo, ventilazione in acqua e rianimazione a bordo di imbarcazioni stanno guadagnando 
consenso nell’ambito del salvamento, poiché sono tecniche fattibili con adeguato addestramento.342,362,365-367 Nella 
pratica, alcune circostanze non lo consentono, ad esempio per mancanza di formazione, assenza di presidi di 
galleggiamento o condizioni dell’acqua. In tali casi è più pratico attendere fino a che la vittima si trova vicino alla riva. 
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A riva, i first responders e i soccorritori dell’emergenza extra ospedaliera dovrebbero seguire l’approccio ABC. 362,365 La 
RCP deve iniziare con 5 ventilazioni. Se la persona rimane incosciente senza una respirazione normale, si prosegue con 
la RCP standard (Figura 10). Iniziare la RCP dalle compressioni è consigliato solo se il soccorritore non è disposto ad 
effettuare le ventilazioni.368 

Per semplicità, i presenti non addestrati dovrebbero iniziare con le compressioni toraciche, mentre i soccorritori formati 
nel primo soccorso dovrebbero considerare anche le ventilazioni, poiché l’inizio della ventilazione è fattore critico nel 
ripristinare la circolazione nelle vittime di annegamento in arresto cardiaco. Nell’arresto respiratorio isolato, le 
ventilazioni possono prevenire l’evoluzione verso l’arresto cardiaco. 
Nell’annegamento, un ritmo di presentazione defibrillabile è presente in meno del 10 % dei casi a causa della risposta 
cardiaca all’ipossia. Sebbene le vittime recuperate dall’acqua possano essere in arresto cardiaco per causa cardiaca, ad 
esempio per aritmie dovute a conflitto autonomico352 o presenza di malattia cardiovascolare,369 la RCP non deve essere 
ritardata dall’applicazione del DAE. 
L’ossigeno dovrebbe essere somministrato precocemente poiché l’annegamento è un evento respiratorio. Tuttavia, uno 
studio recente ha mostrato che è difficile dimostrare l’impatto dell’ossigeno sulla prognosi.370 La gestione delle vie aeree 
deve basarsi sulle competenze e sull’addestramento dei first responders o dei soccorritori dell’emergenza 
extraospedaliera.365 L’intubazione tracheale, rispetto all’uso di dispositivi sopraglottici, è stata associata a un più alto 
tasso di ROSC, ma non a una maggiore sopravvivenza o a migliori esiti neurologici a un mese.371 

 

Impatto dell’ipotermia 
La maggior parte delle vittime di annegamento è ipotermica (temperatura corporea centrale < 35 °C), condizione che 
influenza diagnosi, trattamento e prognosi.346,348,372,373 In generale, le Linee Guida per l’ipotermia accidentale possono 
essere applicate anche alle vittime di annegamento ipotermiche, includendo il controllo dei segni vitali per un minuto, 
la misurazione accurata della temperatura centrale, l’approccio modificato alla defibrillazione, la somministrazione dei 
farmaci quando la temperatura corporea è inferiore a 30 °C e l’accesso al rewarming mediante supporto vitale 
extracorporeo.372 L’ipotermia riflette un tempo di sommersione più lungo, con conseguente peggior esito neurologico e 
minore sopravvivenza. Tuttavia, quando l’annegamento avviene in acqua fredda, generalmente considerata al di sotto 
dei 6 °C, e in particolare dopo un periodo di immersione, l’ipotermia associata può esercitare un effetto 
neuroprotettivo.374 

L’Adult BLS CoSTR 2020 suggerisce di non utilizzare la temperatura dell’acqua nelle decisioni prognostiche 349 e non 
esistono linee guida specifiche che indichino con precisione quando passare dalla fase di soccorso a quella di recupero 
del corpo - posizione che riconosce anche la possibilità, seppur rara, di esiti favorevoli in acqua ghiacciata. Ciò è dovuto 
in parte all’ampia variabilità degli scenari di annegamento rispetto a durata della sommersione, temperatura dell’acqua, 
risorse disponibili o pericoli ambientali. Alcune organizzazioni o stati possiedono protocolli locali o nazionali. In assenza 
di indicazioni definitive, è fondamentale che il personale sul posto raggiunga una scelta condivisa sul momento in cui 
ulteriori interventi sanitari siano da considerarsi futili.374 

 

Arresto cardiaco in sala operatoria (OR) 
L’arresto cardiaco in sala operatoria è un evento raro, con un’incidenza di circa 3/10.000 anestesie,375-377 più elevata nei 
contesti a basse risorse,378 nei pazienti anziani e fragili, e nei neonati e lattanti.379,380 Il tasso di sopravvivenza complessivo 
è > 50 %.381 Forti predittori di arresto cardiaco intraoperatorio sono: punteggi elevati di classe ASA (American Society of 
Anesthesiologists physical status), sepsi, interventi urgenti o emergenti, complessità dell’intervento, tecnica 
anestesiologica e età. 381 Le cause principali sono complicanze durante la cardiochirurgia, emorragia maggiore, bradi-
aritmie e shock settico.378,381 

 
Caratteristiche dell’arresto cardiaco intraoperatorio e del suo trattamento 
Nella maggior parte dei casi, è un deterioramento fisiologico graduale che porta all’arresto cardiaco intraoperatorio.382 
Il trattamento dell’arresto cardiaco in sala operatoria segue l’algoritmo ALS standard. Tuttavia, alcune modifiche hanno 
lo scopo di identificare e trattare le cause reversibili. Le azioni chiave includono chiamare immediatamente aiuto, 
informare il team chirurgico e anestesiologico, e assicurare la presenza di un numero sufficiente di persone 
adeguatamente preparate. 
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I pazienti chirurgici ad alto rischio sono spesso monitorati con pressione arteriosa invasiva prima dell’arresto. Recenti 
proposte suggeriscono di iniziare le compressioni toraciche se la pressione arteriosa sistolica rimane al di sotto di 50 
mmHg nonostante gli interventi per trattare la causa sottostante.375,383,384 La caduta improvvisa dell’ETCO₂ in questi casi 
è un forte indicatore di arresto cardiaco. Regolare posizione e altezza del tavolo operatorio o della barella per ottimizzare 
l’esecuzione di compressioni toraciche di alta qualità. 
Valori iniziali bassi alla capnografia (ETCO₂ < 2,7 kPa o 20 mmHg) sono associati a compressioni toraciche di bassa qualità, 
indicando la necessità di migliorare la tecnica e possono suggerire affaticamento del soccorritore.385-387 Per i pazienti in 
pre-arresto (PAS < 50 mmHg), sono stati proposti boli endovenosi incrementali di adrenalina da 50-100 mcg, al posto del 
bolo standard da 1 mg. Nei pazienti in pre-arresto, dosi più elevate di adrenalina possono indurre grave ipertensione o 
tachiaritmie. Se un bolo a basso dosaggio di adrenalina non ha effetto, si deve somministrare la dose standard di 1 mg 
EV. 375,388 

Nelle situazioni in cui la probabilità di arresto cardiaco è elevata, un defibrillatore dovrebbe essere disponibile, in stand 
by e le piastre autoadesive per la defibrillazione devono essere applicate prima dell’induzione dell’anestesia. In caso di 
ritmo defibrillabile, la defibrillazione in sicurezza deve essere eseguita immediatamente. Assicurare un adeguato accesso 
venoso, preparare i farmaci per la rianimazione e i liquidi, garantire la gestione avanzata delle vie aeree (se non già 
presente) e usare il ventilatore erogando ossigeno al 100 % il prima possibile.389 I dati attuali suggeriscono che la 
ventilazione meccanica fornisca una PaO₂ simile a quella della ventilazione manuale con pallone autoespandibile.390-393 
Se è disponibile un operatore qualificato in grado di eseguire ecografia (transtoracica o transesofagea) con interruzioni 
minime delle compressioni toraciche, dovrebbe essere chiamato per aiutare nella diagnosi.389 

Le compressioni toraciche sono ottimali in posizione supina, ma in caso di arresto cardiaco in posizione prona con via 
aerea avanzata già in sede, seguire il Good Practice Statement ILCOR e iniziare la RCP in posizione prona.394,395 
Considerare il posizionamento simultaneo in decubito laterale sinistro e la posizione a testa in basso nei casi di embolia 
gassosa massiva, 396-398 se questo non compromette la qualità delle compressioni. 
L’identificazione delle cause reversibili deve avere priorità ed essere trattata in modo appropriato: 

•  Se l’arresto è causato da una perdita ematica significativa, le compressioni toraciche sono efficaci solo se il 
volume circolante viene simultaneamente reintegrato e se il controllo dell’emorragia (per es. chirurgia, 
endoscopia, tecniche endovascolari) viene avviato immediatamente.389 

•  Nei casi di grave exsanguinazione sottodiaframmatica, si può considerare l’utilizzo del REBOA (Resuscitative 
Endovascular Balloon Occlusion of the Aorta) nel tentativo di rallentare la perdita di volume intravascolare. 
Tuttavia, vi sono evidenze limitate sul miglioramento della sopravvivenza e sono necessari ulteriori studi per 
chiarire il potenziale beneficio.389,399,400 

•  L’ECPR dovrebbe essere considerata nei casi in cui la RCP convenzionale fallisce o quando è richiesta una 
rianimazione prolungata. 

•  Le compressioni cardiache a torace aperto devono essere eseguite solo da professionisti sanitari addestrati in 
caso di arresto cardiaco intraoperatorio o come parte di una toracotomia resuscitativa nei pazienti 
traumatizzati. 

•  Se l’arresto si verifica durante un intervento laparoscopico o robotico, considerare il rilascio dello 
pneumoperitoneo e lo sgonfiaggio dell’addome per migliorare il ritorno venoso durante la RCP; durante la 
toracoscopia, interrompere l’insufflazione di CO₂ ed escludere uno pneumotorace controlaterale. 

•  Per le altre cause reversibili, consultare i sottocapitoli specifici di queste Linee Guida. 
 

Fattori umani nell’arresto cardiaco intraoperatorio 
Come in ogni rianimazione, il team leader designato deve dirigere e coordinare il team di rianimazione e i collaboratori, 
concentrandosi su compressioni toraciche di alta qualità e ventilazioni, minimizzando i tempi di no flow, trattando 
simultaneamente le cause reversibili e prevenendo la distrazione verso compiti a bassa priorità. L’intervento chirurgico 
deve essere interrotto, a meno che la sua prosecuzione preveda l’affrontare e il trattare una causa reversibile dell’arresto 
cardiaco. Potrebbe essere necessario coprire il campo operatorio per consentire l’accesso al paziente e l’esecuzione 
delle manovre rianimatorie. 
La gestione efficace dell’arresto cardiaco intraoperatorio richiede non solo competenze tecniche individuali e una 
risposta di team ben organizzata, ma anche una cultura istituzionale di sicurezza radicata nella pratica quotidiana 
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attraverso formazione continua, addestramento e collaborazione multidisciplinare.8,401,402 Protocolli istituzionali per la 
gestione delle situazioni a rischio di arresto (per es. protocolli di trasfusione massiva) e checklist contribuiscono a 
ottimizzare la risposta all’arresto cardiaco in sala operatoria.8,403 

Non vi sono evidenze a supporto dell’uso del controllo ipotermico della temperatura dopo arresto cardiaco 
intraoperatorio nell’adulto.404 Pertanto, il controllo della temperatura dopo l’arresto deve seguire i protocolli locali di 
post-rianimazione. 
 
Tossicità sistemica da anestetici locali 
L’arresto cardiaco è una rara complicanza dell’overdose da anestetico locale, spesso dovuta a iniezione intravascolare 
accidentale. L’azione diretta degli anestetici locali sui canali del sodio dei cardiomiociti provoca collasso cardiovascolare, 
solitamente entro 1-5 minuti, ma l’esordio è stato riportato da 30 secondi fino a 60 minuti.405,406 I sintomi precoci 
includono: parestesie periorali, sapore metallico, vertigini, acufeni e visione offuscata, seguiti da ipotensione marcata, 
aritmie e crisi convulsive generalizzate. La diagnosi di emergenza è spesso basata sull’esclusione di altre cause.407,408 La 
gestione delle crisi convulsive prevede la somministrazione di benzodiazepine a dosi incrementali (per es. lorazepam EV 
0,1 mg/kg, midazolam 0,05-0,1 mg/kg EV), seguite se necessario da dosi progressive di propofol o pentothal (fino alle 
dosi da induzione). Bisogna prestare particolare attenzione alla gestione delle vie aeree e al mantenimento della 
ventilazione, evitando il collasso cardiovascolare durante la somministrazione dei sedativi (in particolare del propofol). 
La terapia con lipidi EV è raccomandata come terapia di salvataggio per trattare il collasso cardiovascolare e l’arresto 
cardiaco, anche se il suo uso si basa su evidenze di qualità molto bassa,131,408-410 ma senza danni documentati.411 

L'emulsione lipidica al 20 % (almeno 4 sacche da 250 mL) deve essere disponibile quando si utilizzano alte dosi di 
anestetici locali (per es. sale operatorie, sale parto, pronto soccorso).409,412 Durante l’arresto cardiaco, dopo un bolo 
iniziale di emulsione lipidica al 20 % di 1.5 mL/kg EV in 1 minuto, si deve iniziare un’infusione EV a 0.25 mL/kg/min. Se il 
ROSC non viene raggiunto entro 5 minuti, la velocità di infusione deve essere raddoppiata con due ulteriori boli a 
intervalli di 5 minuti.409,412 Si raccomanda una dose cumulativa massima di 12 mL/kg di emulsione lipidica EV al 20 % per 
evitare un sovraccarico di lipidi.411 Si suggerisce di somministrare adrenalina.EV a dose ridotta (≤ 1 mcg/kg) in caso di 
intossicazione da anestetico locale perché i suoi effetti aritmogeni e acidotici possono ostacolare il mantenimento di un 
ROSC stabile - questo è stato evidenziato in studi animali.409,413-416 

Ulteriori informazioni sull’arresto cardiaco dovuto a tossicità da anestetico locale sono disponibili nella Figura 18. 
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Figura 18: Gestione dell’arresto cardiaco dovuto a tossicità da anestetico locale  
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Cardiochirurgia 
L’incidenza di arresto cardiaco dopo chirurgia cardiaca è del 2-5 %, con tassi di sopravvivenza più elevati (circa 50 %) 
rispetto ad altre cause.417-421 Ciò è dovuto in gran parte al precoce riconoscimento e all’elevata incidenza di cause 
reversibili. Le cause più comuni di arresto cardiaco in questo contesto includono le aritmie che causano FV, che 
rappresentano fino al 50 % dei casi, seguite da tamponamento cardiaco ed emorragia maggiore, che spesso si 
presentano come PEA.Le raccomandazioni basate sulle evidenze per la gestione dell’arresto cardiaco in seguito a 
chirurgia cardiaca derivano dalla European Association for Cardio-Thoracic Surgery,422,423 dall’ expert consensus 
document della Society of Thoracic Surgeons per la rianimazione dei pazienti che vanno in arresto dopo 
cardiochirurgia,424 dalle Linee Guida delle British Societies,425 e dal CoSTR ILCOR per la gestione dei pazienti con impianto 
di dispositivi di assistenza ventricolare sinistra.426 

Garantire una formazione iniziale e l’aggiornamento periodico del personale sulle abilità tecniche di rianimazione, su 
ALS e sul lavoro di squadra tramite scenari simulati di cardiochirurgia, inclusa la formazione per eseguire una re-
sternotomia d’emergenza. Il lavoro di squadra, inclusi i fattori umani come consapevolezza situazionale e competenze 
comunicative, dovrebbe far parte dell’addestramento ed essere sviluppato tramite allenamento in scenari simulati. I 
ruoli dovrebbero essere assegnati in anticipo al personale in ogni contesto per garantire un coordinamento efficace delle 
manovre rianimatorie.427 

Le attrezzature di emergenza dovrebbero includere un piccolo set per re-sternotomia, contenente solo gli strumenti 
essenziali per aprire il torace, dovrebbe essere standardizzato, chiaramente identificabile, prontamente disponibile nelle 
aree in cui si trovano pazienti sottoposti di recente a interventi cardiaci e controllato periodicamente.423,424 

Le checklist riducono complicanze e mortalità nella chirurgia non cardiaca e dovrebbero essere implementate anche per 
la gestione dell’arresto cardiaco in questi contesti.428 

 
Riconoscere l’arresto cardiaco e attivare il protocollo di arresto cardiaco 
Segni precoci di deterioramento possono essere identificati con un esame obiettivo accurato nel paziente post-
operatorio monitorato. L’ipotensione è un segno comune di diverse complicanze post-operatorie (Tabella 9).429-431 In 
caso di instabilità emodinamica si dovrebbe eseguire un’ecocardiografia; considerare l’ecocardiografia transesofagea 
per una diagnosi più precisa.432,433 Il monitoraggio ECG in continuo permette l’identificazione precoce delle aritmie; in 
questo contesto le tachicardie sopraventricolari sono le più frequenti.434 

L’arresto cardiaco può essere rilevato controllando il ritmo ECG, con l’esame clinico e la revisione dei parametri vitali, 
inclusi le curve di pressione (pressione arteriosa, pressione venosa centrale e pressione dell’arteria polmonare, e 
pulsossimetria) e l’ETCO₂.423,424 

 
Tabella 9 - Cause comuni di deterioramento del paziente dopo cardiochirurgia e loro gestione 
Emorragia 
•  “Sanguinamento medico”:  

coagulopatia post-operatoria 
•  “Sanguinamento chirurgico”:  

trauma operatorio 

•  Correggere ipotermia e ipotensione, evitare l’emodiluizione 
•  Considerare trasfusione di emocomponenti, emoderivati e uso di agenti 

emostatici, guidati dagli esami ematochimici 
•  Controllare i drenaggi toracici per identificare un sanguinamento attivo ed 

eseguire ecocardiografia per escludere tamponamento cardiaco; in questo caso 
considerare un re-intervento precoce  

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

•  Eseguire ecocardiografia per valutare la funzione ventricolare 
•  Assicurare adeguato riempimento ventricolare 
•  Correggere la vasocostrizione sistemica 
•  Mantenere una corretta coordinazione atrio-ventricolare 
•  Correggere disturbi metabolici e ipocalcemia 
•  Considerare supporto inotropo o supporto circolatorio meccanico 

Insufficienza di graft o di valvola 
 

•  Controllare eventuali anomalie all’ECG 
•  Eseguire ecocardiografia 
•  Considerare intervento percutaneo o re-intervento chirurgico 

Aritmie 
 

•  Correggere alterazioni elettrolitiche 
•  Considerare antiaritmici, cardioversione elettrica o pacing 

Vasodilatazione 
•  Riscaldamento 
•  Analgesici / sedativi 
•  Sepsi 
•  Anafilassi 

•  Correggere le cause specifiche sottostanti 
•  Considerare una terapia infusionale di fluidi guidata dai parametri emodinamici 
•  Considerare supporto con vasopressori 
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•  Insufficienza surrenalica 
•  Sindrome vasoplegica 

 
Rianimare e trattare le possibili cause in cardiochirurgia 
Le modifiche chiave dell’algoritmo ALS standard includono la correzione immediata delle cause reversibili e, se questo 
non ha successo, la re-sternotomia d’emergenza.423,424 

Rianimare e trattare le possibili cause 
• Iniziare la rianimazione secondo ALS ma con modifiche: 
•  VF/pVT: applicare fino a 3 shock consecutivi (< 1 minuto). 
•  Asistolia/bradicardia estrema: applicare pacing precoce - alla massima energia (< 1 minuto). 
•  PEA: correggere le potenziali cause reversibili. Se è presente un ritmo stimolato (pacing), spegnere 

temporaneamente il pacing per escludere FV sottostante. 
NO ROSC: 

•  Iniziare compressioni toraciche e ventilazione. 
•  Considerare POCUS / TEE (ecocardiografia transesofagea). 
•  Eseguire precocemente una re-sternotomia (<5 minuti). 
•  Considerare dispositivi di supporto circolatorio ed ECPR (Figura 19). 

 
Nei pazienti con VF/pVT, la defibrillazione con fino a tre shock ravvicinati (“tripletta”) è prioritaria entro un tempo 
massimo di 60 secondi.435,436 Se questa strategia fallisce, sono consigliate re-sternotomia immediata e defibrillazione 
interna.436 In caso di asistolia o bradicardia estrema, si deve tentare un pacing epicardico (modalità DDD a 80-100 
battiti/min e alla massima energia di uscita) oppure un pacing transcutaneo per un minuto prima di iniziare le 
compressioni toraciche. La PEA deve portare all’inizio immediato di compressioni toraciche esterne, alla ricerca delle 
cause reversibili e alla preparazione per una re-sternotomia precoce. In presenza di ritmo stimolato senza polso, 
sospendere brevemente il pacing per escludere una FV sottostante e, se indicato, procedere alla defibrillazione.423,424 

Se non si ottiene ROSC dopo defibrillazione o pacing, o in caso di PEA, si devono iniziare compressioni e ventilazioni 
mentre ci si prepara alla re-sternotomia d’emergenza. Eseguire compressioni toraciche esterne a 100-120/min, con 
l’obiettivo di raggiungere una pressione arteriosa sistolica > 60 mmHg; il mancato raggiungimento di questo valore, 
nonostante una tecnica adeguata, può indicare tamponamento o grave emorragia, richiedendo la re-sternotomia 
d’emergenza.423,424 Rispetto alle compressioni esterne, la compressione cardiaca interna fornisce pressioni di perfusione 
coronarica e sistemica migliori, il che può giustificare la riapertura del torace.437,438 La gestione delle vie aeree in questo 
contesto segue le normali indicazioni ALS. 
Nei pazienti ventilati meccanicamente, verificare la posizione e la pervietà del tubo tracheale, aumentare la frazione 
inspirata di ossigeno al 100 % e rimuovere la PEEP. Se si sospetta uno pneumotorace iperteso, decomprimere in 
emergenza il torace.423,424 
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Figura 19: Algoritmo di arresto cardiaco post-cardiochirurgia 
(ALS: advanced life support; FV; fibrillazione ventricolare; pTV: tachicardia ventricolare senza polso; ROSC: ritorno della circolazione spontanea;  

PEA: attività elettrica senza polso; EV: endovenoso) 
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Farmaci durante la rianimazione 
Come principio generale, interrompere tutte le infusioni eccetto quelle necessarie per la rianimazione. Amiodarone (300 
mg) o lidocaina (100 mg) possono essere somministrati per via endovenosa dopo tre shock inefficaci per trattare 
FV/pTV.424,439 La somministrazione di adrenalina (1 mg) poco dopo un intervento di cardiochirurgia è controversa. La 
European Association of Cardio-Thoracic Surgery e la Society of Thoracic Surgeons scoraggiano l’uso routinario di 
adrenalina, in quanto l’ipertensione intensa indotta dal farmaco può causare sanguinamento o rottura delle anastomosi 
chirurgiche dopo il ROSC,423,424,439 sebbene dosi più basse (boli da 50-100 mcg) possono essere considerati in situazioni 
di peri-arresto, sulla base del consenso di esperti.375,388,424,429,437 

 
POCUS ed Ecocardiografia Transesofagea (TEE). In un paziente peri-arresto dopo cardiochirurgia, si può considerare l’uso 
della POCUS transtoracica, anche se potrebbe fornire visione limitata delle camere cardiache posteriori e di eventuali 
tamponamenti posteriori. L’ecocardiografia transesofagea (TEE) è l’alternativa preferibile, consentendo una 
visualizzazione a 360° di alta qualità, includendo le strutture posteriori, e permettendo di continuare le compressioni 
toraciche senza interruzioni. La presenza di tamponamento cardiaco, emorragia intratoracica, versamento pleurico, 
ipovolemia, ostruzione dinamica del tratto di efflusso del ventricolo sinistro e dissezione aortica possono essere 
identificati con l’uso di TEE. 432, 433, 440-447 TEE Inoltre permette di valutare in tempo reale l’efficacia delle compressioni 
toraciche osservando il riempimento e lo svuotamento delle camere cardiache, aiutando a regolare la posizione delle 
mani per ottimizzare le compressioni.448,449 

 
Re-sternotomia precoce 
L’arresto cardiaco refrattario richiede una re-sternotomia entro 5 minuti, per permettere compressioni cardiache 
interne, decompressione di eventuale tamponamento e correzione delle cause sottostanti. La procedura in terapia 
intensiva è sicura, portando a tassi di sopravvivenza più elevati, soprattutto se eseguita con minimo ritardo e quando 
alla riapertura si riscontra un problema correggibile chirurgicamente.451 La re-sternotomia dovrebbe essere tentata come 
parte del protocollo di rianimazione dei pazienti cardiochirurgici fino ad almeno 10 giorni dopo l’intervento.424 

 
Dispositivi di supporto circolatorio 
Contropulsatore aortico (IABP) 
Nei pazienti con arresto cardiaco supportati da IABP, il dispositivo può migliorare la perfusione coronarica e cerebrale se 
sincronizzato con le compressioni toraciche (rapporto 1:1 con amplificazione massima).452 Il trigger ECG non è affidabile 
durante la rianimazione e si deve quindi passare al trigger a pressione, o alla modalità interna a 100 pulsazioni/min nel 
caso in cui si interrompono le compressioni toraciche per un intervallo di tempo significativo. 
 
RCP extracorporea 
ECPR può essere considerata quando la re-sternotomia fallisce nel risolvere l’arresto cardiaco o come approccio iniziale 
in alternativa alla re-sternotomia nei pazienti operati con tecnica mininvasiva, o nei pazienti che vanno in arresto oltre 
10 giorni dopo la prima sternotomia.424 Tuttavia, le evidenze di questo contesto specifico sono limitate, poiché la maggior 
parte degli studi fanno riferimento allo shock cardiogeno o a popolazioni pediatriche.453 

 
Dispositivi di assistenza ventricolare (LVAD) 
I dispositivi di supporto circolatorio meccanico, specialmente gli LVAD, sono sempre più utilizzati come manovra ponte 
al trapianto di cuore o al recupero nei pazienti con insufficienza cardiaca in stadio avanzato. I pazienti portatori di questi 
dispositivi spesso non presentano i segni clinici tradizionali, quali ad esempio la presenza del polso, anche quando 
emodinamicamente stabili e pertanto la valutazione dello stato circolatorio tramite la palpazione del polso, la 
misurazione non invasiva della pressione arteriosa e la pulsiossimetria può risultare difficile. Il riconoscimento 
dell’arresto cardiaco si basa sull’assenza di coscienza e respiro. In tale circostanza è raccomandata la RCP convenzionale. 
Il rischio di dislocazione del dispositivo durante RCP sembra essere minimo.425,426 

Le raccomandazioni ERC seguono il CoSTR ILCOR 2025 e le Linee Guida 2025 delle British Societies425,426 sulla gestione 
delle emergenze nei portatori di LVAD presso i centri trapianto (Figura 20). 
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•  Attivare immediatamente il team specializzato per pazienti incoscienti portatori di LVAD. 
•  Iniziare la RCP mentre contemporaneamente si tenta di ripristinare il funzionamento del dispositivo in presenza 

di più soccorritori. In presenza di un solo soccorritore si può ritardare la RCP fino a 2 minuti per tentare il 
ripristino del dispositivo. 

•  Dare priorità alla risoluzione dei problemi del dispositivo, seguendo i protocolli specifici: 
o Allarmi di basso flusso: valutare la risposta al volume con il sollevamento passivo delle gambe. Se l’allarme 

si risolve e l’ipovolemia è confermata, procedere con la rianimazione volemica. Controllare i valori di 
emoglobina il prima possibile per determinare l’origine dell’ipovolemia, emorragia o disidratazione. Nei 
casi di basso flusso risultanti dall’ipertensione, controllare il postcarico con l’uso di antipertensivi.  

o Trombosi della pompa: somministrare anticoagulanti o considerare altro supporto circolatorio meccanico 
come l’ECMO. 

o Guasto elettrico: verificare la connessione a una fonte di elettricità e l’integrità dei cavi elettrici. Sostituire 
le batterie del controller. 

o Aritmie: defibrillare o cardiovertire se necessario, assicurando sedazione adeguata se il paziente è ancora 
cosciente. Un LVAD funzionante può garantire una perfusione cerebrale sufficiente anche con cuore in 
fibrillazione. 

•  Contemporaneamente (se è disponibile un secondo soccorritore) gestire le vie aeree, la respirazione, il circolo 
(monitor/defibrillatore). 

•  Determinare l’adeguatezza del circolo. Valutare che il paziente abbia una MAP > 60 mmHg, non sia cianotico, e 
che il ronzio del LVAD sia udibile. L’ecocardiografia e il monitoraggio invasivo potrebbero essere necessari per 
una valutazione precisa. Nei casi di circolo inadeguato, considerare il supporto meccanico temporaneo o la 
chirurgia correttiva. Se il dispositivo: 
o sta funzionando bene e il paziente non è in insufficienza circolatoria: effettuare una valutazione ABCDE 

completa 
o se non sta funzionando o il paziente è in insufficienza circolatoria: iniziare RCP e 

 considerare riapertura del torace a meno di 10 giorni dall’impianto 
 praticare l’ALS standard, ricercando e trattando le 4 I e le 4 T. 
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Figura 20: Algoritmo ALS per paziente con dispositivo di assistenza ventricolare sinistra (LVAD) 
(LVAD: left ventricular assist device; ALS: advanced life support; TV: tachicardia ventricolare; FV: fibrillazione ventricolare; ECG: elettrocardiogramma) 
 
Arresto cardiaco nello sport 
Il rischio assoluto di arresto cardiaco durante l’esercizio fisico è basso.454 L’incidenza di morte cardiaca associata a sport 
o attività fisica nella popolazione generale varia tra 0.46 e 6.8 per 100.000 persone/anno.455-458 Studi su larga scala 
sull’arresto cardiaco negli atleti negli USA e in Europa mostrano differenze regionali nelle sottostanti cause di morte.459,460 
Circa un terzo dei pazienti è sorpavvissuto; la maggior parte dei casi è avvenuta durante attività sportive competitive 
non agonistiche o durante attività amatoriali e il 75% aveva ricevuto RCP da astanti. Nei pazienti con età ≤ 35 anni, 
malattia coronarica precoce e morte da aritmia improvvisa sono state le cause predominanti, seguite dalle miocarditi. 
Negli atleti con età ≥ 35 anni, la malattia coronarica è stata la causa predominante.461 La probabilità di arresto cardiaco 
sport correlato è più alta nei maschi tra 40 e 60 anni e con cardiomiopatia preesistente. Nel 22% dei casi non è stata 
riscontrata alcuna patologia evidente e la sopravvivenza era migliore nei casi di RCP precoce, utilizzo di defibrillatore 
(DAE) e in presenza di personale sanitario sul posto.462 La più alta incidenza è stata riportata nei calciatori durante 
competizioni e nella corsa e in palestra durante attività non competitive.463  
L’arresto cardiaco durante lo sport o durante l’esercizio fisico richiede un riconoscimento rapido e un trattamento 
efficace affinché la persona colpita possa sopravvivere. Il miglioramento della sopravvivenza nell’arresto cardiaco 
durante attività sportiva è attribuito a eventi testimoniati, immediata rianimazione e disponibilità di un DAE.455,464 Questa 
evidenza supporta l’importanza di pianificare, aderire e implementare protocolli BLS negli eventi sportivi a rischio.  
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Per quegli atleti che presentano arresto cardiaco con ritmo di presentazione defibrillabile, un minimo di 3 shock 
dovrebbero essere erogati sul campo in gara, in caso di persistenza di ritmo defibrillabile.  
Il team medico deve valutare se spostare l’atleta in arresto cardiaco verso un’area designata nel modo più sicuro ed 
efficiente. Se ciò non è possibile, si deve continuare la RCP sul campo.465 Questi protocolli devono essere testati 
regolarmente. 
Contrariamente agli sport agonistici, gli atleti amatoriali, gli spettatori e i fan hanno minore consapevolezza del rischio 
di arresto cardiaco, sottolineando l’importanza dei programmi di consapevolezza. Le campagne di sensibilizzazione come 
la cooperazione ERC-UEFA (2024) durante i campionati europei di calcio dimostrano quanto sia strategica la 
collaborazione fra associazioni sportive e organizzazioni sanitarie per aumentare la consapevolezza e migliorare gli 
outcome.466 Dopo essere stato rianimato con successo, l’atleta deve ricevere una valutazione cardiologica e un follow-
up prima di considerare la ripresa dell’attività sportiva.467 

 
Prevenzione  
A livello di prevenzione, non esiste un consenso univoco tra le principali organizzazioni. Il comitato internazionale 
olimpico (CIO) raccomanda screening cardiologico per gli atleti. La società europea di cardiologia (ESC) raccomanda ECG 
a 12 derivazioni per tutti i giovani atleti,467 ma AHA e l’American College of Cardiology affermano che non c’è sufficiente 
evidenza per supportare questi screening.468,469 Le procedure applicate seguono spesso una logica economica rispetto 
ad una prospettiva sanitaria. La prevenzione primaria comprende anamnesi mirata e visita con esame obiettivo, e si 
aggiunge ECG a 12 derivazioni per prevenire almeno alcune morti inutili, ma può comunque non identificare diverse 
condizioni importanti associate all’arresto cardiaco incluse anomala origine delle coronarie ad alto rischio, aortopatie e 
aritmie su base adrenergica. Oltre all’ECG, non ci sono evidenze sufficienti per altri test di screening di routine.470 
Per i soggetti più anziani che praticano sport e/o esercizio fisico, la valutazione medica del rischio individuale deve 
considerare il livello attuale di attività fisica, le loro patologie cardiovascolari, metaboliche o renali note, la presenza di 
segni/sintomi suggestivi di malattia cardiovascolare e il livello di intensità desiderato o atteso dell’esercizio previsto.471 
In questo contesto, l’approccio di screening deve essere adattato alle caratteristiche e al profilo di rischio della 
popolazione target.467,470 

 
Commotio Cordis 
La commotio cordis è una rara ma potenzialmente fatale causa di arresto cardiaco, provocata da un impatto contusivo 
non penetrante precordiale, avvenuto nella finestra critica di 20 ms durante la fase ascendente dell’onda T, che induce 
fibrillazione ventricolare.472,473 Un tempo era ritenuta una delle principali cause di arresto cardiaco nei giovani atleti, 
soprattutto in sport con oggetti scagliati ad alta velocità come baseball, lacrosse e hockey.474,475 Nel calcio, la commotio 
cordis è stata riportata nel 9% degli arresti cardiaci nei giocatori ≤ 35 anni, nel 79% dei casi causata da un impatto del 
pallone sul torace.462 

Il tasso di sopravvivenza dal 2008 al 2023 è di circa il 66%.474 Arresto cardiaco testimoniato, rapido riconoscimento, 
immediata RCP e rapida defibrillazione con DAE rimangono i fattori più importanti per la sopravvivenza.474-477 I tassi di 
sopravvivenza si attestano al 40% quanto le manovre rianimatorie iniziano entro 3 minuti, ma crolla al solo 5% quando 
le manovre rianimatorie sono ritardate oltre questa finestra.475,476 

Le protezioni, come ad esempio i dispositivi indossabili toracici nel lacrosse (cd paracolpi) sono state introdotte per 
prevenire la commotio cordis, ma studi recenti mostrano che non riducono significativamente il rischio di FV negli impatti 
più critici.478,479 

 

Sistemi di emergenza territoriale (EMS) e trasporto 
I sistemi di emergenza territoriale (EMS) svolgono un ruolo cruciale nella catena della sopravvivenza fornendo cure 
tempestive e di alta qualità ai pazienti che vanno incontro a emergenze pericolose per la vita, incluso l’arresto cardiaco. 
Questo capitolo offre raccomandazioni basate sull’evidenza riguardo alle pratiche di rianimazione nel contesto EMS 
(inclusi i servizi di trasporto medico specializzato) e durante il trasporto. 
Gli EMS raccolgono dati preziosi che possono supportare il miglioramento continuo della qualità e fornire feedback agli 
operatori sanitari coinvolti nella RCP.480 Tuttavia, la validità dei dati deve essere valutata prima dell’utilizzo.481,482 I sistemi 
di feedback hanno un effetto positivo sulla qualità delle cure e il personale sanitario è generalmente disposto a ricevere 
feedback.483,484 Una recente revisione sistematica ha mostrato miglioramenti nella documentazione, nell’aderenza ai 
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protocolli e piccoli effetti sulle prestazioni durante l’arresto cardiaco, sul processo decisionale clinico, sui tempi delle 
ambulanze e sui tassi di sopravvivenza.485 

 
Rianimazione durante il trasporto 
La qualità della RCP si riduce quando viene eseguita durante il trasporto, compromettendo la corretta posizione delle 
mani, la frequenza e profondità delle compressioni, le pause e la qualità complessiva della RCP.201,486 Solo poche 
indicazioni giustificano l’esecuzione della rianimazione durante il trasporto (interventi avanzati non disponibili in 
ambiente preospedaliero come sottolineato in questo capitolo). 
Quando possibile, dovrebbe essere utilizzata RCP meccanica, per ridurre il rischio sia per il paziente che per il 
soccorritore. 
 
Catetere arterioso in ambiente preospedaliero 
La misurazione della pressione arteriosa invasiva nei pazienti con OHCA durante interventi HEMS è fattibile,383,487-491 e 
può aiutare i team preospedalieri nel guidare la rianimazione e la gestione post-ROSC,383,487,489,492 in particolar modo nei 
pazienti emodinamicamente instabili.493,494 

 
Rianimazione con team ALS a due membri 
Team ALS con più di due membri migliorano qualità della RCP ed efficienza nel riconoscimento del ritmo, 
somministrazione di adrenalina e intubazione.495 Non sono state riscontrate differenze significative nelle frazioni di “no-
flow” tra team di 2, 3 o 4 membri.495 

I team a due paramedici sono risultati più lenti e più soggetti a errori rispetto ai team composti da personale paramedico 
e tecnico dell’emergenza.495 Le evidenze non sono solide per raccomandazioni formali su formazione, protocolli o 
equipaggiamento per ALS con solo due operatori sanitari. Tuttavia, studi suggeriscono che siringhe pre-riempite e 
protocolli assistiti da strumenti automatizzati possono migliorare le prestazioni del team.495 

 
Arresto cardiaco in volo e rianimazione in microgravità 
Arresto cardiaco in volo 
Sebbene il volo aereo sia generalmente sicuro, cambiamenti fisiologici durante i viaggi aerei, età dei passeggeri, 
condizioni mediche preesistenti e numero crescente di passeggeri a bordo di grandi aeromobili e i voli a lunga 
percorrenza, aumentano la probabilità di emergenze in volo.496,497 Una meta-analisi ha stimato 0.09 arresti cardiaci per 
milione di passeggeri.498 Non tutte le compagnie aeree sono provviste di DAE e materiale ALS.499-501 

L’aiuto professionale da parte di personale sanitario dovrebbe essere ricercato tramite annuncio di bordo. Il soccorritore 
dovrebbe inginocchiarsi nello spazio per le gambe davanti ai sedili lato corridoio per eseguire le compressioni toraciche, 
se il trasferimento del paziente in un’area più ampia (es. galley - cambusa) non è possibile rapidamente. La RCP dalla 
testa è un’opzione possibile negli ambienti a spazio limitato. La gestione delle vie aeree deve basarsi sull’attrezzatura 
disponibile e sull’esperienza del soccorritore. Se la rotta di volo è prevista sopra l’oceano e c’è elevata probabilità di 
ROSC, considerare una precoce deviazione di rotta per consentire un atterraggio. Se la probabilità di ROSC è bassa 
(condizioni cliniche preesistenti, assenza di DAE a bordo), il tempo necessario per una deviazione di rotta e un atterraggio 
potrebbe essere troppo lungo per migliorare ragionevolmente la prognosi.  
 
Rianimazione in microgravità 
La RCP è complessa anche per professionisti allenati sulla Terra, e i voli nello spazio aggiungono ulteriori complicazioni a 
causa della microgravità, dello spazio ristretto e delle risorse limitate. Con l’aumento di missioni con scopo commerciale 
attuate da compagnie private, linee guida chiare sono necessarie per gestire le emergenze mediche sia nelle missioni 
spaziali lunghe che in quelle più brevi.  
Esistono raccomandazioni della German Society of Aerospace Medicine e della European Society of Aerospace Medicine 
Space Medicine Group.502 Tuttavia, un recente studio di simulazione503, che ha utilizzato un metodo subacqueo per 
simulare la microgravità ha dimostrato che tutte le tecniche comunemente raccomandate504 (includendo Reverse Bear 
Hug, Schmitz-Hinkelbein, Cologne, Evetts-Russomano) producono meno del 5% di compressioni efficaci. In assenza di 
dati reali dall’ambiente spaziale, non è possibile raccomandare una tecnica specifica. 
Le raccomandazioni chiave di ERC sono riassunte di seguito: 
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•  Gestione delle vie aeree, defibrillazione e accesso EV/IO sono analoghi all’ALS terrestre, solo da compiersi dopo 
aver immobilizzato il paziente. 

•  Considerare RCP meccanica. 
•  Consultare supporto in telemedicina durante arresto cardiaco nella orbita terrestre bassa se fattibile e se il 

personale lo consente. 
•  Il membro dell’equipaggio con maggiore qualificazione medica deve decidere sulla cessazione della 

rianimazione, consultando il supporto in telemedicina. 
 
Navi da crociera 
Le evidenze sul trattamento dell’OHCA sulle navi da crociera sono limitate. Le Linee Guida ERC raccomandano di 
seguire i protocolli standard BLS e ALS. Si prevede che la prognosi dell’arresto cardiaco su nave da crociera sia peggiore 
rispetto alla popolazione generale, a causa di un accesso più complicato alle strutture sanitarie, di risorse limitate a 
bordo e del fatto che i trasferimenti possono essere prolungati.505 Un team medico di primo intervento deve essere 
disponibile 24/7. Tutte le attrezzature ALS devono essere disponibili a bordo e prontamente accessibili. Un DAE deve 
essere presente a bordo e immediatamente richiesto. In caso di poche unità di personale sanitario, effettuare un 
annuncio di bordo per richiamare ulteriore aiuto sanitario. La telemedicina è disponibile sulla maggior parte delle navi 
da crociera e deve essere utilizzata il prima possibile.506 Il trasporto medico aereo qualificato è un’opzione per coprire 
le lunghe distanze verso adeguate strutture sanitarie. 
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GRUPPI SPECIALI DI PAZIENTI 
Asma e broncopneumopatia cronica ostruttiva 
Le raccomandazioni basate sull’evidenza per la gestione dell’asma acuto potenzialmente letale si fondano sulla British 
Thoracic Society, sulla Scottish Intercollegiate  Guidelines Network507 e sulla Global Initiative for Asthma Strategy 2021,508 
mentre per la broncopneumopatia cronica ostruttiva (BPCO) le raccomandazioni si basano su quelle della Global 
initiative for chronic Obstructive Lung Disease (GOLD).509 Un recente aggiornamento delle evidenze ILCOR8 non ha 
mostrato nuovi dati sulla gestione dell’arresto cardiaco nei pazienti con asma successivo alle Linee Guida ERC 2021. 
I pazienti con esacerbazione di malattia polmonare ostruttiva (asma/COPD) sono ad alto rischio di arresto cardiaco. 
Per la BPCO, le Linee Guida GOLD raccomandano che l’ossigeno supplementare sia titolato per raggiungere una 
saturazione target dell’88-92 %, con monitoraggio frequente dell’emogasanalisi per garantire un’adeguata ossigenazione 
senza ritenzione di anidride carbonica. La terapia farmacologica comprende beta-2 agonisti a breve durata d’azione per 
via inalatoria con o senza anticolinergici a breve durata d’azione (con dosi ripetute secondo necessità), corticosteroidi 
sistemici e, in caso di sospetta infezione batterica, antibiotici. La ventilazione non invasiva è raccomandata in presenza 
di acidosi respiratoria (PaCO2 > 6 kPa/45 mmHg e pH arterioso ≤ 7.35), grave dispnea con segni clinici di affaticamento o 
aumento del lavoro respiratorio. Il passaggio alla ventilazione invasiva può essere necessario se la NIV fallisce, se il 
paziente non la tollera, oppure se sono presenti fattori come agitazione, ridotto livello di coscienza, alto rischio di 
inalazione, instabilità cardiovascolare o ipossia potenzialmente letale. Tuttavia, occorre prestare attenzione al rischio 
elevato di ipotensione potenzialmente letale dopo l’intubazione di emergenza e la ventilazione meccanica nei pazienti 
con CO2 arteriosa elevata e malattia polmonare ostruttiva.510,511 
In casi selezionati di pazienti incoscienti con ipossiemia grave, l’ECMO veno-venoso può essere un’opzione per prevenire 
l’arresto cardiaco ipossico.512,513 

 
Trattamento dell’arresto cardiaco causato da malattia polmonare ostruttiva 
L’arresto cardiaco nei pazienti con malattia polmonare ostruttiva può essere causato da ipossia, ipovolemia, agenti tossici 
(aritmie causate da farmaci stimolanti come beta-agonisti adrenergici, aminofillina), disturbi elettrolitici 
(ipopotassiemia), pneumotorace iperteso e/o gli effetti dell’air trapping (intrappolamento di aria/gas) che portano a 
ridotto ritorno venoso e ipotensione.514-519 L’arresto cardiaco nelle malattie polmonari ostruttive è solitamente associato 
a un ritmo non defibrillabile e a bassi tassi di sopravvivenza.520,521 

A causa della pressione di insufflazione estremamente elevata durante gli attacchi di asma severo, esiste un rischio 
significativo di insufflazione gastrica e inalazione con simultanea ipoventilazione dei polmoni quando si tenta di ventilare 
un paziente asmatico grave con pallone-maschera. L’intubazione tracheale dovrebbe avvenire il prima possibile durante 
un arresto cardiaco causato da asma, da parte di qualcuno addestrato e competente nella manovra. 
A causa dell’elevata pressione nelle vie aeree può svilupparsi uno pneumotorace iperteso che, se non trattato, può 
causare arresto cardiaco. Ricercare i segni di pneumotorace iperteso e trattare di conseguenza.522,523 Disconnettere dalla 
ventilazione a pressione positiva se si verifica air trapping e iperinflazione, e applicare pressione sul torace per ridurre 
manualmente l’iperinflazione. Alcuni case report hanno descritto ROSC in pazienti con air trapping quando il tubo 
tracheale è stato disconnesso dal sistema di ventilazione.524-530 Se durante RCP si sospetta iperinflazione dinamica dei 
polmoni, la compressione del torace mentre si disconnette temporaneamente il tubo tracheale può alleviare l’air 
trapping.524,527,529 Sebbene questa procedura sia supportata da evidenze limitate, è improbabile che sia dannosa in una 
situazione altrimenti disperata. 
Ventilare i polmoni con una frequenza respiratoria più bassa- 8-10 atti respiratori al minuto- e un volume corrente 
sufficiente a generare il sollevamento del torace durante RCP dovrebbe minimizzare l’iperinflazione dinamica dei 
polmoni (intrappolamento dell’aria).528 Nei pazienti ventilati meccanicamente con asma grave, aumentare il tempo 
espiratorio (ottenuto riducendo la frequenza respiratoria e modificando il rapporto inspirazione/espirazione) comporta 
solo benefici moderati in termini di riduzione dell’air trapping quando viene utilizzato un volume minuto inferiore a 10 
L/min.531 

Non sono stati identificati studi che valutino l’utilizzo di liquidi endovenosi per l’arresto cardiaco causato da malattia 
polmonare ostruttiva. Si dovrebbe considerare la somministrazione di liquidi endovenosi ai pazienti con malattia 
polmonare ostruttiva, in particolare a quelli con esacerbazione acuta di asma, perché possono essere disidratati a causa 
della ridotta assunzione orale e/o dell’aumento delle perdite insensibili. Somministrare i liquidi con cautela per prevenire 
potenziali effetti avversi.532 
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L’ECPR è stata utilizzata con successo in pazienti con asma potenzialmente letale.513,533 In accordo con le Linee Guida ERC 
2025 per l’ALS, l’ECPR può essere considerato se le terapie convenzionali falliscono e vi è accesso immediato a questo 
trattamento. 
 
Arresto cardiaco nei pazienti in emodialisi 
La malattia renale cronica è un problema sanitario globale che colpisce 1 persona su 10 nel mondo534 e l’OMS prevede 
che diventerà la quinta condizione cronica più prevalente entro il 2040.535 

I fattori di rischio per l’arresto cardiaco nei pazienti in dialisi sono riassunti nella Tabella 10. Le alterazioni del bilancio 
idrico ed elettrolitico sono comuni, con il periodo di rischio più elevato immediatamente prima della prima seduta di 
dialisi della settimana, cioè il lunedì o il martedì.536-540 Il periodo di rischio si estende nelle 12 ore successive all’inizio del 
trattamento. Questo suggerisce che la rimozione non fisiologica e rapida di tossine, liquidi ed elettroliti, più marcata 
durante la prima seduta della settimana, sia responsabile dell’aumento del rischio.541,542 Anche le aritmie clinicamente 
significative sono più comuni nei giorni di dialisi rispetto ai giorni non di dialisi.543 

Tabella 10 - Fattori di rischio per arresto cardiaco nei pazienti in emodialisi 
1. Iperkaliemia 
2. Eccessive variazioni di liquidi durante la dialisi 
3. Intervallo interdialitico di 3 giorni (“pausa del weekend”) 

•  La dialisi in struttura viene effettuata 3 giorni a settimana (lun/mer/ven oppure mar/gio/sab) 
•  Il periodo di rischio più elevato è immediatamente prima della prima seduta della settimana (cioè lunedì o martedì), 

quando i livelli di potassio raggiungono il picco e i liquidi si accumulano  
•  Il rischio si estende per 12 ore dopo l’inizio della dialisi nella prima seduta della settimana, a causa della rapida 

variazione di liquid ed elettroliti dai valori massimi 
4. Dialisato con bassa concentrazione di potassio (1 mmol/L) 
5. Storia di cardiopatia 
6. Farmaci che prolungano il QT 
7. Scarsa aderenza alla dieta e/o al regime dialitico 

 
Arresto cardiaco extraospedaliero nei pazienti in emodialisi 
L’arresto cardiaco rappresenta il 47.1% dei decessi nei pazienti in emodialisi, verificandosi con una frequenza 20 volte 
superiore rispetto alla popolazione generale.544-546 All’interno di un centro dialisi, la probabilità di FV è risultata 5 volte 
maggiore nei pazienti durante la dialisi e 14 volte maggiore in quelli che hanno avuto un arresto dopo la dialisi rispetto 
ai pazienti arrestatisi prima della dialisi.537 In una coorte di pazienti dializzati portatori di defibrillatore, la TV/FV era il 
ritmo iniziale nel 78.6% dei casi, verificandosi prevalentemente durante la dialisi.547 

La Tabella 11 è stata riprodotta secondo le UK Kidney Association Guideline sulla Iperkaliemia negli adulti,50 previa 
autorizzazione.  
Un aumento di tre volte delle probabilità di dimissione ospedaliera con esito neurologico favorevole è stato dimostrato 
quando la RCP veniva avviata dal personale della dialisi rispetto che attendere l’arrivo dei soccorsi.546 Dopo un arresto 
cardiaco, il 24% dei pazienti in emodialisi sono sopravvissuti alla dimissione e il 15% era ancora in vita a un anno 
dall’arresto.537 L’esito neurologico sfavorevole osservato in uno studio può riflettere il basso tasso di RCP da parte degli 
astanti e l’uso limitato del DAE.548,549 

 
Tabella 11 - Arresto cardiaco durante la dialisi nelle cliniche ambulatoriali 
Riprodotta secondo le UK Kidney Association Guideline sulla Iperkaliemia negli adulti,50 previa autorizzazione.  
Studio N = Prima della HD Durante la HD Dopo la HD 
Karnik 2001⁵³⁸ 400 7 % 81 % 12 % 
La France 2006⁵³ 38 8 % 78 % 14 % 
Davis 2008⁵³⁷ 110 10 % 70 % 20 % 

 
Arresto cardiaco intraospedaliero nei pazienti in emodialisi 
L’incidenza di arresto cardiaco intraospedaliero (IHCA) nei pazienti in emodialisi è circa 20 volte superiore rispetto alla 
popolazione generale (6.3% vs 0.3%); i pazienti in dialisi rappresentano il 17% di tutti gli IHCA. L’incidenza di arresto 
cardiaco specificamente nei centri dialisi varia da 3.4 a 7.8 per 100.000 sedute dialitiche. La maggior parte degli eventi 
è testimoniata e il 70-80% avviene durante la seduta.537-539,550 Diversi studi su pazienti dializzati mostrano un ROSC nel 
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44-72%551-553 e una sopravvivenza alla dimissione tra il 22% e il 31%.551-555 La durata della RCP e l’età avanzata risultano 
predittori di esito sfavorevole.555 Il registro “Get With The Guidelines-Resuscitation” mostra esiti neurologici comparabili 
tra pazienti in dialisi e non-dialisi (17% vs 16%, p = 0.07).551 Questi risultati suggeriscono che gli esiti nei pazienti in dialisi 
non sono peggiori rispetto agli altri pazienti, sfatando la percezione di futilità.556 Tuttavia, un ampio registro nazionale di 
IHCA ha rilevato una qualità complessivamente inferiore della rianimazione nei pazienti in dialisi rispetto a pazienti non-
dializzati abbinati per caratteristiche cliniche.551 Le criticità nella pratica della rianimazione nei pazienti dializzati 
includono ritardi nell’inizio della RCP546 e difficoltà nell’erogare tempestivamente la prima defibrillazione in caso di ritmo 
defibrillabile.536,546,551 

 
Modifiche alla rianimazione nei pazienti in emodialisi 
Avviare la rianimazione seguendo l’algoritmo ALS standard. Assegnare a un infermiere esperto la gestione della 
macchina per emodialisi (Figura 10). Arrestare la macchina e restituire al paziente il volume di sangue con un bolo di 
liquidi. Se la macchina non è testata per la defibrillazione, disconnetterla dal paziente in accordo agli standard 
dell’International Electrotechnical Committee (IEC). Mantenere l’accesso da dialisi aperto per eventuale 
somministrazione di farmaci. Le linee guida “Kidney Disease Outcome Quality Initiative (KDOQI)” sulla gestione delle 
malattie cardiovascolari nei pazienti in dialisi raccomanda che tutte le unità di dialisi garantiscano la possibilità 
defibrillazione esterna in sede.557 La maggior parte è dotata di DAE,546,558 ma il personale formato può anche utilizzare 
defibrillatori manuali. Le unità di dialisi sono prevalentemente gestite da infermieri. La formazione e la fiducia nelle 
proprie capacità da parte dello staff può influenzare il tasso di defibrillazione da parte degli infermieri. Quando il 
personale dell’unità di dialisi applica il DAE prima dell’arrivo dei soccorsi si riscontra una maggior quota di ritmi 
defibrillabili.537,546  
Poiché un ritmo defibrillabile comporta maggiori probabilità di sopravvivenza, evitare ritardi nella defibrillazione. Tutte 
le cause reversibili (4I e 4T) si applicano ai pazienti in dialisi. Gli squilibri elettrolitici e le variazioni di volume durante la 
dialisi sono cause comuni di arresto cardiaco. Considerare l’iperkaliemia se l’arresto avviene prima o all’inizio della 
seduta; per la gestione dell’arresto iperkaliemico, si rimanda alla sezione dedicata. Considerare l’ipokaliemia se l’arresto 
avviene a metà, verso la fine o immediatamente dopo la dialisi. 
La dialisi può essere necessaria precocemente nel periodo post-rianimazione, guidata dallo stato volemico e dalla 
biochimica. Il trasferimento del paziente in una terapia intensiva con possibilità di dialisi è fondamentale. 
 
Prevenzione dell’arresto cardiaco nei pazienti in dialisi 
Evitare iperkaliemia e sovraccarico di volume richiede l’aderenza del paziente e un’attenta prescrizione dialitica, ma può 
ridurre il rischio di arresto cardiaco.538,559,560 L’uso di chelanti del potassio nei giorni senza dialisi, per consentire l’uso di 
dialisato a più alta concentrazione di potassio (3 mmol), può ridurre l’incidenza di aritmie clinicamente significative 
(bradicardia, tachicardia ventricolare e/o asistolia).561 La maggiore frequenza di arresto durante la dialisi e la 
sopravvivenza equivalente nei pazienti dializzati rispetto ai non-dializzati possono riflettere la maggiore probabilità di 
una causa reversibile (disturbo elettrolitico o di volume).551 Il periodo di rischio più elevato è la “pausa del weekend”. È 
possibile che eliminare questo intervallo interdialitico mediante sedute brevi e frequenti (4-5 alla settimana) possa 
ridurre il rischio di morte cardiaca, ma ciò è realizzabile solo con emodialisi domiciliare. 
 
Rianimazione nei pazienti obesi 
L’obesità è definita dall’OMS come un indice di massa corporea superiore a 30 kg/m².562 
L’obesità può aumentare la morbidità e la mortalità cardiovascolare sia direttamente che indirettamente.563 Dato 
l’aumento globale dell’obesità, una scoping review ILCOR ha valutato le evidenze relative al trattamento dell’arresto 
cardiaco e agli esiti nei pazienti obesi.564 Negli adulti, l’effetto dell’obesità sugli esiti neurologici, sulla sopravvivenza alla 
dimissione ospedaliera, sulla sopravvivenza a lungo termine (mesi-anni) e sul ROSC è risultato variabile. Pochi studi 
hanno riportato indicatori di qualità della rianimazione, e nessuno ha segnalato modifiche delle tecniche di rianimazione 
o degli esiti correlati agli operatori. Le evidenze attuali indicano che è ragionevole utilizzare i protocolli standard di 
rianimazione. 
L’esecuzione di RCP efficace può essere impegnativa nei pazienti obesi.564 La fatica del soccorritore può rendere 
opportuno cambiare l’operatore che esegue le compressioni toraciche più frequentemente rispetto ai due minuti. Si può 
considerare l’uso di dispositivi meccanici per le compressioni toraciche, anche se le dimensioni corporee e l’inclinazione 
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della parete toracica anteriore possono limitarne l’utilizzo nei pazienti grandi obesi. L’obesità è associata a difficoltà di 
ventilazione in maschera e può rendere complessa la gestione delle vie aeree.565,566 Gli operatori più esperti dovrebbero 
garantire precocemente una via aerea sicura (con dispositivi sovraglottici o intubazione tracheale) per minimizzare il 
periodo di ventilazione con pallone-maschera. Sebbene la mortalità sembri maggiore nei pazienti obesi rispetto a quelli 
normopeso che ricevono ECPR, tale trattamento non deve essere negato ai pazienti obesi.567 

 
Rianimazione nei pazienti con pectus excavatum 
Questa deformità della parete toracica (talvolta associata a cardiopatie congenite) riduce lo spazio disponibile per cuore 
e polmoni, con pressione diretta su questi organi, e aumenta il rischio di arresto cardiaco.568 Il cuore è spesso spostato 
verso sinistra, rendendo più complessa l’esecuzione di compressioni toraciche efficaci. Reports suggeriscono di ridurre 
la profondità delle compressioni toraciche (3-4 cm) per minimizzare il rischio di lesioni agli organi, a causa del ridotto 
diametro anteroposteriore del torace.569,570 

Le “barre di Nuss”, utilizzate nella correzione chirurgica, complicano ulteriormente la RCP, poiché richiedono una forza 
significativamente maggiore per ottenere una profondità di compressione adeguata.571 Bisogna considerare 
l’affaticamento dei soccorritori e il rischio di lesioni agli organi interni in caso di compressioni meccaniche (in particolare 
lacerazioni epatiche).572 In caso di defibrillazione con piastre in sede antero-laterale, 573 la presenza di barra di Nuss può 
deviare il flusso della corrente elettrica attraverso la stessa barra metallica a bassa resistenza. 

Sulla base di dati molto indiretti provenienti da case report, da studi anatomici e di simulazione, durante l’arresto 
cardiaco nei pazienti con pectus excavatum si possono considerare le seguenti modifiche all’algoritmo ALS standard: 

•  Durante RCP, considerare una profondità di compressione minore (3-4 cm), perchè la diminuzione del diametro 
antero-posteriore del torace riduce la profondità raggiungibile per le compressioni efficaci e aumenta il rischio 
di trauma diretto a cuore, polmone e grossi vasi. 

•  In caso di correzione con barra di Nuss, è necessaria una forza molto maggiore per eseguire compressioni 
efficaci a causa dell’aumentata rigidità della parete toracica, che potenzialmente può accelerare l’affaticamento 
del soccorritore. 

•  Usare con cautela i dispositivi per compressioni meccaniche. 
•  Se le compressioni risultano inefficaci, considerare l’uso precoce dell’ECPR per garantire una sufficiente 

perfusione d’organo. 
•  Utilizzare un posizionamento antero-posteriore delle piastre per la defibrillazione, con energie standard, per 

assicurare il passaggio corrente attraverso il miocardio nonostante la presenza della barra metallica di Nuss.574 
 
Arresto cardiaco in gravidanza 
L’arresto cardiaco materno si riferisce a un arresto cardiaco che si verifica in qualsiasi momento della gravidanza o fino 
a sei settimane dopo il parto. La mortalità materna rimane elevata, con circa 287.000 decessi nel 2020 - pari a una morte 
ogni due minuti. La maggior parte avviene in paesi a basso e medio reddito. Una quota significativa di arresti cardiaci 
materni si verifica al di fuori delle unità ostetriche. La gravidanza non è sempre immediatamente riconoscibile, 
specialmente nelle fasi iniziali. Tuttavia, prendere in considerazione una gravidanza nelle pazienti in età fertile è 
essenziale per identificare cause reversibili come sanguinamento da gravidanza ectopica occulta o fattori modificabili 
come la compressione aortocavale dopo la 20ª settimana di gestazione.575 

Queste Linee Guida si basano su una scoping review ILCOR334 e Linee Guida internazionali.575-583 La maggior parte delle 
raccomandazioni deriva da dati osservazionali, opinione di esperti e principi fisiologici. Questo aggiornamento introduce 
un nuovo metodo per la gestione dell’arresto cardiaco materno, insieme a figure chiave e tabelle operative a supporto 
dell’applicazione clinica. 
Dati statunitensi rivelano che il 32 % delle pazienti ostetriche con arresto cardiaco non presenta patologie preesistenti; 
come più comuni condizioni antecedenti, il 36,1 % presentava insufficienza respiratoria e il 33,3 % presentava 
ipotensione. La PEA è il ritmo di presentazione più comune.584 Anche se si dispone di dati limitati sulle precise cause di 
arresto cardiaco materno, lo studio MBRRACE-UK 2020-2022 riporta come cause di mortalità materna: 
tromboembolismo (16 %), COVID-19 (14 %), cardiopatie (13 %), patologie psichiatriche (11 %), sepsi (9 %), epilessia e 
ictus (9 %), emorragia ostetrica (7 %), patologie nelle prime fasi della gravidanza (5 %), cancro (3 %), e pre-eclampsia (3 
%). I fattori di rischio principali includevano etnia nera e asiatica, condizione di disagio sociale, età materna > 35 anni e 
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obesità.575 Al contrario, dati globali provenienti da Paesi a basse risorse e a risorse intermedie hanno identificato 
emorragia (27,1 %), disturbi ipertensivi (14 %), e sepsi (10,7 %) come le principali cause delle morti materne.585 

Il Sistema di Sorveglianza Ostetrica del Regno Unito ha identificato 66 arresti cardiaci in gravidanza in tre anni, con un 
tasso di sopravvivenza del 58 %, peggiori esiti associati a OHCA e ritardi nell’isterotomia resuscitativa.586 La survey UK 
NAP7 riporta un’incidenza di arresto cardiaco perioperatorio nelle pazienti ostetriche di 7,9 per 100.000 anestesie e un 
tasso di sopravvivenza dell’82 %, con emorragia, blocco neurassiale alto e bradiaritmie come cause principali.587 

 
Prevenzione dell’arresto cardiaco materno 
L’arresto cardiaco materno è generalmente prevenibile, sebbene in determicati casi come nell’embolia da liquido 
amniotico, l’arresto può avvenire prima delle azioni.588 Valutare qualsiasi paziente gravida o periparto che presenti 
deterioramento seguendo l’approccio ABCDE. Esiste evidenza che l’implementazione di sistemi di allerta precoce 
specifici per l’ostetricia possa consentire il riconoscimento precoce delle pazienti in deterioramento; ciò nonotante 
l’adozione di questi sistemi in Europa è bassa.589-593 È essenziale coinvolgere precocemente un ginecologo ostetrico e 
attivare simultaneamente i team di rianimazione materna e neonatale. 
 
Compressione aortocavale 
La compressione aortocavale (ossia la compressione della vena cava inferiore e dell’aorta da parte dell’utero gravidico) 
si manifesta abitualmente dalla 20a settimana di gestazione. Ciò può significativamente ridurre il ritorno venoso e di 
conseguenza la gittata cardiaca in posizione supina.594-595 Nelle gravide sane con meccanismi di compenso intrinseci 
preservati, gli effetti della compressione aortocavale possono essere assenti o minimi.596 Tuttavia, nelle pazienti critiche 
o ipotese, la compressione aortocavale può precipitare l’arresto cardiaco e limitare l’efficacia della rianimazione 
cardiopolmonare.  
La compressione aortocavale può essere alleviata con lo spostamento manuale dell’utero verso sinistra o tramite 
l’inclinazione laterale sinistra del corpo (Figura 19) sebbene i dati a supporto siano derivati da studi effettuati non in 
arresto cardiaco e in simulazione. ILCOR ha condotto una scoping review su questo tema e ha trovato evidenze 
insufficienti per raccomandare un metodo rispetto all’altro durante la RCP nelle donne gravide.8 Le immagini derivate 
dalla risonanza magnetica suggeriscono che è necessaria un’inclinazione laterale sinistra di circa 30 gradi per rimuovere 
parzialmente la compressione della vena cava. Ciò può essere ottenuto applicando un’inclinazione laterale su un tavolo 
operatorio o posizionando un cuneo sotto l’anca destra per pazienti disposte su un letto convenzionale.597-599 Tuttavia, i 
cunei sono raramente disponibili, e studi in simulazione e su animali hanno messo in discussione l’efficacia delle 
compressioni toraciche in posizione laterale sinistra. 600,601  
Di conseguenza, ERC suggerisce di effettuare lo spostamento manuale dell’utero verso sinistra nella gestione dell’arresto 
cardiaco materno. Può essere ottenuto ponendo una o entrambe le mani sotto l’utero, stando sul lato destro del 
paziente, spingendolo verso l’alto e verso sinistra, oppure, se ci si trova sul lato sinistro, allungando le mani per afferrare 
l’utero dal basso e sollevandolo verso l’alto e verso sinistra (Figura 21).602,603 

La reversibilità definititva della compressione aortocavale può essere ottenuta solo con l’isterotomia resuscitativa 
(talvolta indicata come “taglio cesareo perimortem”). 
 

 
 

Figura 21: Manovra di spostamento manuale dell'utero verso sinistra 
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Isterotomia resuscitativa  
L’isterotomia resuscitativa deve essere eseguita sul luogo dell’arresto cardiaco da un team preparato per ottenere il 
ROSC alleviando la compressione aortocavale.604 Le precedenti Linee Guida raccomandavano di iniziare la procedura a 4 
minuti e di portare a termine l’evacuazione dell’utero a 5 minuti.605 L’integrazione dell’algoritmo ALS (Tabella 12) 
sull’arresto cardiaco in gravidanza sposta il focus sulla preparazione all’isterotomia resuscitativa, sottolineando la natura 
tempo sensibile della manovra.  

•  La revisione ILCOR non ha identificato evidenze sufficienti per stabilire un tempo specifico per iniziare 
l’isterotomia resuscitativa. 

•  L’isterotomia resuscitativa, essendo tempo sensibile, dipende da competenze chiaramente indicate (designate) 
nel team, dalla rapida attivazione del sistema, e dalla disponibilità dell’equipaggiamento. Il tutto necessita di 
addestramento e retraining.606, 607  

•  In caso di arresto da ipotensione nonostante rianimazione ottimale, si suggerisce di eseguire l’isterotomia 
resuscitativa il prima possibile. 

•  Non si deve considerare futile la procedura se eseguita oltre i 5 minuti. Tuttavia, il beneficio si riduce 
progressivamente man mano che il tempo di svuotamento uterino si allunga.586,608 

•  In casi eccezionali può essere istituita immediatamente l’ECPR, posticipando l’evacuazione uterina a causa del 
rischio di sanguinamento legati all’anticoagulazione.609,610 

•  In ambiente preospedaliero, la procedura richiede un adeguato accesso al paziente e un clinico preparato, 
altrimenti si deve dare priorità al trasporto tempestivo verso l’ospedale.   

 
Mentre viene de-enfatizzato un tempo predefinito per attuare l’isterotomia resuscitativa, il rapido 
intervento rimane di primaria importanza per massimizzare le possibilità di ritorno al circolo spontaneo e 
per ridurre il rischio di danno anossico cerebrale.  
 

Tabella 12 - Modifiche all’ALS nelle pazienti ostetriche 

ALS durante la gravidanza Razionale 

Riconoscimento dell’arresto 
cardiaco: incoscienza + respiro 
anomalo = sospetto arresto 
cardiaco 
 

Nessun cambiamento 

Chiedere aiuto - “maternal arrest 
team” 

Considerare la gravidanza in qualsiasi donna collassata in età fertile. Attivare il team 
dell’arresto cardiaco materno (inclusi un ginecologo ostetrico e un neonatologo). 

Spostamento manuale (a sinistra) 
dell’utero per tutta la durata 
delle manovre 

Alleviare la compressione aortocavale per migliorare la gittata cardiaca il prima possibile e 
mantenerla per tutta la rianimazione. Effettuare lo spostamento manuale sinistro dell’utero 
quando sono presenti almeno due membri del team - uno effettua la manovra, l’altro 
esegue  RCP. (Figura 19) 

Parametri di qualità delle 
compressioni toraciche e 
rapporto ventilazione-
compressione 

Nessun cambiamento 

Gestione delle vie aeree Il rischio di inalazione e di fallimento dell’intubazione è aumentato. Utilizzare un approccio 
per step (pallone-maschera, tubo tracheale o dispositivo sopraglottico se l’intubazione 
fallisce), secondo le competenze del soccorritore. Cercare di ottenere una posizione 
“ramped”. L’intubazione deve essere eseguita da un operatore esperto. 
Considerazioni sulle attrezzature: 
•  Laringoscopio a manico corto per seno voluminoso 
•  Videolaringoscopio come standard per l’intubazione 
•  Tubo tracheale di calibro più piccolo con guida 

Defibrillazione - Energia dello 
shock 

Nessun cambiamento 

Posizione delle piastre Nessun cambiamento: assicurarsi che le piastre siano posizionate sotto, non sopra, il tessuto 
mammario ipertrofico 



79 
 

 

Monitoraggio fetale Rimuovere monitor fetali interni ed esterni prima della defibrillazione 
Identificare cause comuni e 
reversibili 

Vedi Tabella 13 sulle 4I, 4T e 4P 

Farmaci   
Accesso vascolare precoce Considerare accesso EV/IO sopra il diaframma se possibile 
Dosaggio e tempistica di 
adrenalina, amiodarone e 
lidocaina 

Nessun cambiamento 

Calcio cloruro calcio cloruro 10%: 10 ml EV per sovradosaggio di magnesio, ipocalcemia o iperpotassiemia 
Magnesio 2 g EV: per TV polimorfa  

4 g EV: per eclampsia 
 

 

Acido tranexamico 1 g EV: per emorragia 
Isterotomia resuscitativa (taglio 
cesareo perimortem) 

Nelle pazienti > 20 settimane di gestazione o con fondo uterino sopra l’ombelico. È un 
intervento tempo-sensibile. La preparazione per la sua esecuzione deve iniziare 
precocemente. Deve essere eseguita il prima possibile, sul luogo dell’arresto cardiaco, da un 
team esperto 

Trattamento post-rianimatorio Stabilizzare la madre per stabilizzare il feto e prepararsi all’emorragia ostetrica maggiore 
 
Supporto vitale extracorporeo  
Un’analisi retrospettiva del registro internazionale dell’Extracorporeal Life Support Organization (ELSO) sulle pazienti 
gravide peripartum con necessità di ECPR ha identificato 280 pazienti sottoposte a ECPR, con una sopravvivenza del 70 
%.611 I tassi di sopravvivenza erano maggiori quando l’ECMO veniva iniziato prima dell’arresto cardiaco. 
Se disponibile, l’ECMO precoce può essere considerato dal team multidisciplinare nelle pazienti gravide con segni di 
collasso circolatorio imminente. 
 
Alleviare la compressione aortocavale 
La compressione aortocavale deve essere ridotta il prima possibile e la manovra mantenuta durante tutta la rianimazione 
(Figura 20). 
 
Compressioni toraciche 
Attualmente non esistono forti evidenze che supportino la modifica della posizione delle mani per le compressioni 
toraciche durante la gravidanza. Uno studio di imaging in risonanza magnetica sul rimodellamento cardiaco nel terzo 
trimestre ha mostrato un aumento della massa del ventricolo sinistro, ma nessuno spostamento cefalico.612 Tuttavia, 
uno studio successivo con ecocardiografia transtoracica sulla posizione del ventricolo sinistro nel terzo trimestre ha 
dimostrato che esso si trova circa 6 cm cranialmente rispetto alla punta distale del processo xifoideo.613 

Per quanto riguarda i dispositivi per compressioni toraciche meccaniche, non ci sono evidenze sufficienti per 
raccomandarne o sconsigliarne l’uso. Tuttavia, in alcuni scenari potrebbero rappresentare l’unica alternativa possibile, 
come durante l’estricazione o il trasporto in ambiente preospedaliero.614 

 
Gestione delle vie aeree 
La gravidanza aumenta il rischio di inalazione del contenuto gastrico e di difficoltà nell’intubazione.615-617 Gestire le vie 
aeree in accordo alle indicazioni delle Linee Guida ALS ERC 2025 (ventilazione con pallone-maschera, intubazione 
tracheale o dispositivo sovraglottico se l’intubazione fallisce), secondo le competenze del professionisra sanitario. 
L’intubazione precoce facilita ossigenazione e ventilazione e protegge dall’inalazione, ma è considerata una procedura 
per esperti e deve essere eseguita secondo le attuali Linee Guida di anestesia ostetrica.617 

 
Defibrillazione 
 In caso di posizionamento antero-laterale, assicurarsi che le piastre siano posizionate al di sotto, e non sopra, il tessuto 
mammario ipertrofico. L’energia di defibrillazione è la stessa dell’adulto non in gravidanza.618 Per evitare ustioni, il 
monitoraggio fetale esterno deve essere rimosso prima della defibrillazione. 
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Farmaci 
I farmaci utilizzati nella rianimazione delle donne in gravidanza sono gli stessi della popolazione adulta generale. Sebbene 
le evidenze siano limitate, l’accesso venoso o intraosseo dovrebbe essere reperito al di sopra del diaframma 
ogniqualvolta sia possibile, sulla base di considerazioni fisiologiche.619 

 
Cause reversibili 
Le 4I e le 4T sono valutazioni fondamentali in tutti gli arresti cardiaci, anche durante la gravidanza, e possono orientare 
verso diagnosi specifiche della gestazione come ipovolemia da rottura di gravidanza ectopica o embolia polmonare, 
quest’ultima più frequente nelle gravide e nelle puerpere (Tabella 13). Tuttavia, esistono anche cause specifiche della 
gravidanza, che sono ora introdotte come le “4P”: 

•  Pre-eclampsia ed eclampsia 
Per la gestione di questa condizione, seguire le Linee Guida consolidate.620 Iniziare immediatamente il 
trattamento dell’ipertensione severa, definita con valori ≥ 160/110 mmHg. Nelle forme severe somministrare 
solfato di magnesio EV 4 g in 5-15 minuti per trattare e prevenire le crisi eclamptiche, seguiti da 1 g/ora per 24 
ore.620 Considerare la possibilità di edema polmonare e trattarlo di conseguenza. La tossicità da sovradosaggio 
di magnesio può causare arresto cardiaco (vedi Tabella 14). 

•  Sepsi Puerperale 
In caso di sospetta sepsi puerperale eseguire emocolture, somministrare precocemente antibiotici ad ampio 
spettro, considerare fonti ostetriche di infezione come corioamnionite, ritenzione di materiale placentare, 
endometrite o infezioni del sito chirurgico che possono richiedere un intervento. 

•  Complicanze Placentari e uterine 
Esempi includono distacco di placenta, placenta previa o accreta, atonia, rottura o inversione uterina, ed 
embolia da liquido amniotico. Ricercare segni di emorragia manifesta od occulta (vaginale o intra-addominale). 
Esaminare l’addome alla ricerca di segni di peritonismo e di liquido libero (utilizzare l’ecografia se disponibile), 
valutare la presenza di ipovolemia, controllare la concentrazione di emoglobina e la funzionalità della 
coagulazione. Richiedere emoderivati, allertare il team ostetrico, prepararsi per un intervento chirurgico 
urgente. La gestione dell’embolia da liquido amniotico è di supporto: garantire ossigenazione, trattare 
l’emorragia con emoderivati ed emocomponenti, correggere la coagulazione intravascolare disseminata (CID), 
e coinvolgere immediatamente i team ostetrico, anestesiologico e di terapia intensiva.  

•  Cardiomiopatia Peripartum 
Gestire come uno scompenso cardiaco acuto. Considerare diuretici EV, vasodilatatori (es. nitrati), inotropi se 
indicati. Evitare il sovraccarico di liquidi. Richiedere precocemente ecocardiografia e consulenza cardiologica. 

 

Tabella 13 - Cause potenzialmente reversibili di arresto cardiaco nelle pazienti ostetriche: 4I, 4T, 4P 

Cause potenzialmente reversibili  
in gravidanza 

 

Ipossia •  Alto rischio di inalazione 
•  Alto rischio di via aerea difficile 
•  Capacità polmonare ridotta 
•  Maggior richiesta di ossigeno 

Ipovolemia •  Compressione aortocavale 
•  Emorragia (es. gravidanza ectopica e altre cause correlate alla gravidanza, CID) 
•  Distributiva (es. blocco regionale alto, anafilassi) 

Ipo-/iperkaliemia, altri disturbi 
elettrolitici 

•  Considerare anche i livelli di magnesio 

Ipo-/ipertermia  
Trombosi (coronarica e polmonare) •  Elevato rischio di embolia polmonare 

•  Infarto miocardico 
•  Dissezione coronarica e aortica 
•  (Embolia da liquido amniotico) 

Tamponamento cardiaco  
pneumotorace iperTeso •  Ossido nitrico in caso di pneumotorace preesistente 
agenti Tossici (avvelenamento) •  Anestetici locali e altri farmaci perioperatori 



81 
 

 

Pre-eclampsia ed eclampsia •  Seguire le Linee Guida 
•  Considerare edema polmonare 
•  Il sovradosaggio di magnesio può causare arresto cardiaco 

sepsi Puerperale •  Prelevare emocolture e somministrare precocemente antibiotici ad ampio spettro 
•  Corioamnionite, ritenzione di materiale placentare, endometrite 
•  Infezione del sito chirurgico 

complicanze Placentari e uterine •  Distacco di placenta, placenta previa, placenta accreta 
•  Atonia uterina, rottura uterina, inversione uterina 
•  Embolia da liquido amniotico 

cardiomiopatia Peripartum •  Trattare come scompenso cardiaco acuto 
•  Eseguire ecocardiografia precoce 
•  Consultare cardiologi esperti 

 
Tabella 14 - Attrezzatura preallestita consigliata per eseguire l’isterotomia resuscitativa 
Si suggerisce come minimo standard che un bisturi e 3 clamp per cordone ombelicale siano disponibili in tutti i 
carrelli d’emergenza 
Per il personale •  Guanti sterili (non in lattice) 

•  Camici sterili 
•  Mascherine 

Per la madre •  Soluzione per la preparazione della cute 
•  3 bisturi (1° per l’incisione, 2° per il cordone ombelicale, 3° di riserva) 
•  Forbici da dissezione 
•  Garze chirurgiche laparotomiche 
•  4 clamp emostatiche 
•  Divaricatore 
•  Garze (idealmente emostatiche) 

Per il neonato •  3 clamp per cordone ombelicale 
•  Cappellino, 4 teli, incubatrice riscaldata 
•  Attrezzatura per la rianimazione neonatale 

 
Malattie cardiovascolari 
La rivascolarizzazione coronarica percutanea (PCI) è la strategia di riperfusione preferibile per lo STEMI in gravidanza.582 
Considerare la trombolisi se una PCI tempestiva non è disponibile. Una revisione di 200 casi di trombolisi per embolia 
polmonare massiva in gravidanza ha riportato un tasso di mortalità materna dell’1 %, a supporto del suo uso sicuro in 
gravidanza quando clinicamente indicato.621 L’ecografia point-of-care è preziosa nei casi in cui non è chiaro se la causa 
dell’arresto sia dovuta a emorragia occulta o tromboembolismo.575 

 
Emorragia 
L’emorragia è una delle principali cause di morbilità e mortalità materna.622 Eventi emorragici potenzialmente letali 
possono verificarsi sia prima che dopo il parto. Ogni reparto deve garantire la disponibilità di un protocollo per emorragia 
ostetrica maggiore/massiva, sottoposto a revisione periodica e ripassato tramite simulazioni con tutti i membri del team, 
compresi i servizi trasfusionali e il personale addetto ai trasporti interni.623 

La gestione include: 
•  Coinvolgimento immediato dei team ostetrico, anestesiologico e di terapia intensiva, che devono seguire le 

Linee Guida esistenti per la gestione dell’emorragia ostetrica maggiore.623,624 
•  Attivazione del protocollo per emorragia ostetrica maggiore, con trasfusione tempestiva e correzione della 

coagulopatia. 
•  Somministrazione di acido tranexamico 1 g EV in caso di sospetto sanguinamento.625-628 

 
Considerazioni materne nel trattamento post-rianimatorio 
La gestione post-rianimazione in gravidanza è in linea con la gestione standard dell’adulto, con alcune importanti 
considerazioni aggiuntive. Il controllo della temperatura con ipotermia è stato riportato in casi isolati durante la fase 
iniziale della gravidanza, con monitoraggio della frequenza cardiaca fetale. Non sono emerse evidenze di danno e gli esiti 
materni e neonatali sono stati favorevoli.629,630 L’obiettivo principale deve continuare a essere la rianimazione della 
madre. Stabilizzare la madre significa anche ottimizzare la rianimazione fetale. Ciò include il trattamento della patologia 
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materna, l’ottimizzazione della fisiologia materna e l’esecuzione di tutte le indagini e gli esami necessari. Dopo 
isterotomia resuscitativa o trombolisi è essenziale prepararsi a un’emorragia ostetrica maggiore in previsione del ROSC, 
così come in altri arresti cardiaci materni tra cui quello da embolia da liquido amniotico. 
La condizione critica materna richiede un approccio multidisciplinare, che rende essenziale il coinvolgimento di tutte le 
specialità pertinenti, incluse ginecologia-ostetricia, anestesia, terapia intensiva e neonatologia.631 

L’impatto psicologico degli esiti materni sfavorevoli deve essere riconosciuto, offrendo sostegno alla paziente, alla 
famiglia e al personale coinvolto nell’assistenza. 
 
Preparazione all’arresto cardiaco in gravidanza 
Persistono carenze diffuse nella preparazione, inclusa la disponibilità di attrezzature e il coordinamento multidisciplinare, 
che possono ostacolare il supporto vitale avanzato in gravidanza, comprese la tempestiva isterotomia resuscitativa e la 
rianimazione neonatale.593 

Le donne in gravidanza e nel peripartum possono deteriorarsi fino all’arresto cardiaco in qualsiasi luogo e le strutture e 
i servizi sanitari devono essere preparati a questo genere di eventi. È necessario:632-638 

•  Avere piani e attrezzature disponibili per la rianimazione sia della donna gravida sia del neonato (vedi Tabella 
14). 

•  Coinvolgere precocemente i team ostetrico, anestesiologico, di terapia intensiva e neonatale. 
•  Effettuare regolarmente l’addestramento multidisciplinare sulle emergenze ostetriche, con scenari di 

rianimazione simulati. 
•  Condurre revisioni e debriefing dopo gli eventi clinici per supportare l’apprendimento e migliorare la 

performance del team. 
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Italian Resuscitation Council (IRC) è una società scientifica senza scopo di lucro, riconosciuta dal 
Ministero della Salute, che riunisce medici, infermieri e operatori esperti in rianimazione 
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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