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Introduzione

Queste linee guida sul supporto vitale pediatrico sono basate su tre 
principi fondamentali: 1) l’incidenza di malattie critiche, in particola-
re dell’arresto cardiorespiratorio, e di traumi importanti, nei bambini è 
molto inferiore rispetto all’adulto; 2) la malattia e le risposte fisiopato-
logiche dei pazienti pediatrici spesso differiscono da quelle riscontrate 
nell’adulto; 3) la maggior parte delle emergenze pediatriche è trattata 
inizialmente da operatori che non sono specialisti pediatrici e che han-
no un’esperienza limitata di emergenze mediche pediatriche. Pertanto, 
le linee guida sul supporto vitale pediatrico devono contenere le miglio-
ri evidenze scientifiche disponibili, ma devono anche essere semplici e 
applicabili. Infine, le linee guida internazionali devono tener conto della 
variabilità delle infrastrutture di emergenza medica a livello nazionale e 
locale e consentire quindi una certa flessibilità quando necessario.

Il metodo

European Resuscitation Council (ERC) ha pubblicato linee guida per il 
supporto vitale pediatrico (Paediatric Life Support - PLS) nel 1994, 1998, 
2000, 2005 e 2010.1-5  Le ultime tre erano basate sul lavoro pediatrico 
dell’International Consensus on Science pubblicato dall’International 
Liaison Committee on Resuscitation (ILCOR).6-10 Questo procedimento è 
stato ripetuto nel 2014/2015 e il risultante  Consensus on Science with 
Treatment Recommendations (CoSTR), che ha utilizzato il metodo di va-
lutazione GRADE, è stato pubblicato simultaneamente su Resuscitation, 
Circulation e Pediatrics.11-13 Il Gruppo di Lavoro PLS di ERC ha svilup-
pato le linee guida PLS ERC basate sul CoSTR 2015 e sulla letteratura 
scientifica a supporto. Le linee guida per la rianimazione dei neonati 
alla nascita sono comprese nella Sezione Rianimazione Neonatale delle 

LG ERC 2015.14

Informazioni inerenti l’età pediatrica possono trovarsi anche nella se-
zione Primo Soccorso delle LG ERC 2015,15 nel capitolo sulla Formazione 
delle LG ERC 201516 ed in quello sull’Etica della rianimazione cardiopol-
monari e delle decisioni di fine vita.17

Riassunto dei cambiamenti rispetto alle linee guida 2010

Le modifiche delle linee guida sono state apportate in risposta a 
nuove evidenze scientifiche convincenti e, per utilizzarle a fini clinici, 
organizzativi ed educativi, sono state adeguate per promuoverne l’uti-
lizzo e facilitarne l’insegnamento.
Il processo ILCOR 2015 è stato implementato da ricercatori che hanno 
aiutato esperti pediatri nel condurre approfondite ricerche sistematiche 
su 21 differenti domande chiave inerenti la rianimazione pediatrica. E’ 
stata considerata anche la letteratura pertinente dell’adulto che, in casi 
selezionati, è stata estrapolata per rispondere a quesiti d’interesse pe-
diatrico quando questi coincidevano con quelli di altre Task Forces o 
quando i dati pediatrici erano insufficienti. In rari casi, studi animali 
appropriati sono stati inseriti nelle revisioni della letteratura. Tutta-
via, questi dati sono stati considerati solo quando livelli più elevati di 
evidenza non erano disponibili.  Le aree tematiche che le domande del 
COSTR pediatrico hanno affrontato, riguardavano: il trattamento pre-
arresto cardiaco, il supporto di base delle funzioni vitali,  il supporto 
avanzato delle funzioni vitali durante l’arresto cardiaco, ed il trattamen-
to post-rianimatorio. 
Come nelle precedenti considerazioni ILCOR, restano poche le eviden-
ze di buona qualità sulla rianimazione pediatrica con numerose lacune 
nella conoscenza, emerse nel corso del processo CoSTR. 

Queste LG ERC 2015 hanno inglobato le raccomandazioni dell’ IL-
COR CoSTR 2015, aggiornandone le basi scientifiche in aggiunta alle rac-
comandazioni, e sono state accompagnate da punti di chiarimento su 
argomenti, oggetto di domanda a partire dal 2010.12,13

Questa sezione delle LG ERC 2015 sul supporto delle funzioni vitali 
in età pediatrica include:

• Supporto di base delle funzioni vitali.
• Gestione dell’ostruzione delle vie aeree da corpo estraneo.
• Prevenzione dell’arresto cardiaco.
• Supporto avanzato delle funzioni vitali durante l’arresto cardiaco.
• Trattamento post-rianimatorio.
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I nuovi argomenti inseriti nelle LG ERC 2015 comprendono sia quelli 
basati sulle raccomandazioni del CoSTR sia quelli discussi dal Gruppo di 
Lavoro PLS di ERC.
Gli argomenti includono:
Nel BLS 

• La durata per effettuare una ventilazione è di circa 1 secondo, per as-
similarla a quella dell’adulto.

• Per le compressioni toraciche, la porzione inferiore dello sterno do-
vrebbe essere compressa per una profondità di almeno 1/3 del dia-
metro antero-posteriore del torace o di circa 4 cm nel lattante e 5 cm 
nel bambino.

Nella gestione del bambino gravemente malato

• Se non ci sono segni di shock settico, i bambini con malattia febbrile 
dovrebbero ricevere fluidi con cautela ed essere rivalutati dopo la loro 
somministrazione. In alcune forme di shock settico, un regime limi-
tato di fluidi che utilizzi cristallodi isotonici può essere di beneficio 
rispetto alla somministrazione libera di fluidi. 

• Per la cardioversione di una TSV, la dose iniziale di energia è stata mo-
dificata ad un 1 J/kg

Nell’algoritmo dell’arresto cardiaco pediatrico

• Molti aspetti sono ora in comune con la pratica dell’adulto. 

Nelle cure post-rianimazione 

• Si deve prevenire la febbre nei bambini dopo il ripristino della circola-
zione spontanea (ROSC) in ambiente extraospedaliero.

• La gestione della temperatura target dopo ROSC nei bambini dovrebbe 
contemplare il trattamento con normotermia o con ipotermia lieve.

• Non esiste un singolo fattore predittivo in base al quale sospendere la 
rianimazione.

Terminologia

Nel testo seguente il maschile include il femminile e il termine 
“bambino” si riferisce sia ai lattanti sia ai bambini, se non diversa-
mente specificato. Il termine “appena nato” si riferisce a un neona-
to nella fase immediatamente successiva al parto.  Il “neonato” è un 
bambino entro le quattro settimane di vita. Il “lattante” è un bambi-
no sotto l’anno di età (ma non include gli “appena nati”) e il termi-
ne “bambino” si riferisce ai bambini da un anno fino alla pubertà. A 
partire dalla pubertà i bambini vengono chiamati “adolescenti”: per 
questi pazienti vengono applicate le linee guida dell’adulto. Inoltre, 
è importante distinguere i lattanti dai bambini più grandi poiché ci 
sono alcune importanti differenze rispetto alle tecniche diagnostiche 
e di intervento utilizzate per questi due gruppi. L’inizio della puber-
tà, che coincide con il termine fisiologico dell’infanzia, costituisce il 
miglior punto di riferimento per delimitare la massima età entro la 
quale utilizzare le linee guida pediatriche. Se i soccorritori ritengono 
che la vittima sia un bambino, quindi, devono applicare le linee guida 
pediatriche. Nel caso in cui si commetta un errore di valutazione e la 
vittima risulti essere un giovane adulto, il danno che ne deriva sarà 
comunque limitato, poiché studi eziologici hanno dimostrato che il 
pattern dell’arresto cardiaco pediatrico continua anche nelle prime 
fasi dell’età adulta.18

I termini pediatra ed infermiere pediatrico sono utilizzati in questo 
testo come termini generici per indicare clinici che di routine si occupa-
no di bambini malati o traumatizzati, ma possono applicarsi anche ad 
altre figure esperte nella gestione del paziente pediatrico, come medici 
dei dipartimenti d’emergenza o specialisti di Terapia Intensiva Pediatri-
ca (PICU)/anestesisti pediatri.

I professionisti sanitari sono persone preposte alla cura dei pazien-
ti e dovrebbero possedere un elevato livello di addestramento rispetto 
alle persone laiche. Questo termine si riferisce in maniera particolare 
alla capacità di praticare il supporto di base delle funzioni vitali.

Supporto di base delle funzioni vitali in età pediatrica 

Dal documento CoSTR di ILCOR sulla sequenza delle manovre da 
effettuare durante il BLS, è emersa una corrispondenza tra la sequen-
za CAB (compressioni per il circolo, vie aeree e respirazione) e quella 
ABC (vie aeree, respirazione e compressioni per il circolo).19-21 Poiché la 
sequenza ABC è diventata una procedura assodata e ben riconosciuta 
nella pratica della RCP nei bambini in Europa, il Gruppo di Lavoro PLS di 
ERC ha deciso che l’utilizzo di questa sequenza dovrebbe proseguire, so-
prattutto in considerazione del fatto che le precedenti linee guida sono 
state apprese da molte centinaia di migliaia di operatori sanitari e laici. 
Questo punto continuerà ad essere revisionato sulla base di ogni nuova 
conoscenza disponibile in futuro.

Sequenza delle azioni nel BLS

La RCP eseguita dagli astanti è associata ad un migliore outcome 
neurologico negli adulti e nei bambini .22-26 

I soccorritori addestrati al BLS dell’adulto o soltanto alla sequenza di 
compressioni toraciche e che non hanno una specifica conoscenza della 
rianimazione pediatrica, possono utilizzare quest’ultime, poiché l’out-
come è peggiore se non intervengono affatto. Tuttavia, è meglio fornire 
le ventilazioni di soccorso come parte della sequenza di rianimazione 
nel caso di bambini poiché la natura asfittica di numerosi arresti cardia-
ci in età pediatrica necessita di ventilazioni come parte fondamentale 
della RCP .25,26  

I non specialisti che desiderano imparare la rianimazione pediatrica 
poiché lavorano con i bambini e ne sono responsabili (ad es. insegnanti, 
infermiere scolastiche, bagnini), dovrebbero imparare che è preferibile 
modificare il BLS dell’adulto e praticare 5 ventilazioni iniziali seguite 
da un minuto di RCP prima di chiamare aiuto (vedi le linee guida BLS 
dell’adulto).

BLS per operatori dedicati 

La sequenza seguente deve essere applicata da operatori dedicati 
all’emergenza pediatrica (generalmente team di professionisti sanitari) 
(Figura 6.1).

Sebbene la seguente sequenza descriva la ventilazione mediante in-
sufflazione d’aria espirata, gli operatori sanitari con responsabilità nelle 
cure pediatriche avranno di solito accesso e saranno formati all’utilizzo 
della ventilazione con pallone e maschera (BMV), e quest’ultima do-
vrebbe essere utilizzata per fornire le ventilazioni di soccorso.

1.   Garantire la sicurezza del soccorritore e del bambino 

2.   Valutare la coscienza del bambino 

• Stimola il bambino e chiedigli ad alta voce: Stai bene?

3a.  Se il bambino risponde alla domanda verbalmente, piangendo 
o muovendosi:

• Lascia il bambino nella posizione in cui è stato trovato (assicurati 
che non vi siano ulteriori pericoli).

• Valuta le sue condizioni e chiama aiuto.
• Rivalutalo regolarmente. 

3b. Se il bambino non risponde:

• Grida per chiedere aiuto.
• Posiziona con cautela il bambino sulla schiena.
• Apri le vie aeree estendendo il capo e sollevando il mento.
• Posiziona la tua mano sulla fronte del bambino ed estendi il capo 

delicatamente all’indietro.
• Contemporaneamente, solleva il mento posizionando la punta 

delle dita all’apice dello stesso. Non comprimere le parti molli 
sotto il mento poiché questo potrebbe ostruire le vie aere. Ciò è 
particolarmente importante nel lattante. 
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• Se permangono difficoltà nell’apertura delle vie aeree, tenta con 
la sub-lussazione della mandibola: posiziona le prime due dita di 
ogni mano dietro ciascun lato della mandibola e spingila in avanti.

Valuta l’eventualità di un trauma del collo; in questo caso cercare 
di aprire le vie aeree attraverso la sola manovra di sub-lussazione della 
mandibola. Se questa manovra, da sola, non garantisce la pervietà, ag-
giungere una leggera estensione del capo finché le vie aeree non risul-
tino aperte.
 
4. Mantenendo le vie aeree pervie, guarda, ascolta e senti segni di 
un respiro normale posizionando il viso vicino al viso del bambino 
e osservando il torace:

• Guarda il torace per osservare eventuali movimenti.
• Ascolta vicino a naso e bocca del bambino in cerca di rumori re-

spiratori.
• Senti il flusso d’aria sulla tua guancia. 

Nei primi minuti successivi a un arresto cardiaco, il bambino può 
eseguire respiri lenti e rari (gasping). Guarda, ascolta e senti per non più 
di dieci secondi prima di decidere; se si ha qualunque dubbio sul fatto 
che il respiro sia normale, agisci come se non lo fosse:

 
5a.  Se il bambino sta respirando normalmente:

• Porta il bambino su un lato, in posizione di sicurezza (vedi sotto). 
Se c'è una storia di trauma dovrebbe essere presa in considerazio-
ne la possibilità di una lesione cervicale,

• Fai chiedere o chiedi aiuto; chiama il 118/112.
• Valuta ripetutamente l’attività respiratoria.

 
5B. Se il respiro non è normale o è assente:

• Rimuovi con attenzione ogni evidente ostruzione delle vie aeree.
• Esegui cinque ventilazioni di soccorso iniziali.
• Mentre si eseguono le ventilazioni di soccorso, nota eventuali 

reazioni come colpi di tosse o sussulti. Queste risposte o la loro 
assenza costituiranno parte della valutazione dei segni vitali che 
sarà descritta successivamente. 

 
 Ventilazioni di soccorso per il lattante (Figura 6.2)

• Assicura la posizione neutra del capo poiché la testa di un lattante 
è solitamente  flessa in posizione supina, è necessario ottenerne l’e-
stensione (un asciugamano o coperta arrotolati al di sotto della parte 
superiore del dorso possono aiutare a mantenere tale posizione) e il 
sollevamento del mento.

• Inspira e copri bocca e naso del lattante con la tua bocca, assicurandoti 
che aderisca perfettamente. Nel lattante più grande, se non si è in gra-
do di coprire sia il naso sia la bocca, si può scegliere di utilizzare l’uno 
o l’altro (se si decide di usare il naso, chiudere la bocca del paziente in 
modo da evitare fuoriuscite d’aria).

• Insuffla in modo costante nel naso e nella bocca del lattante per circa 
1 secondo, abbastanza da vedere il torace sollevarsi.

• Mantieni la posizione della testa e il sollevamento del mento, allonta-
na la tua bocca e osserva che il torace si abbassi quando l’aria fuorie-
sce.

• Inspira nuovamente e ripeti questa sequenza cinque volte.

 Ventilazioni di soccorso per bambini con più di un anno di età (Figura 
6.3):
• Assicura l’estensione del capo e il sollevamento del mento.
• Chiudi le narici con indice e pollice della mano appoggiata sulla fronte.
• Consenti l’apertura della bocca, mantenendo il mento sollevato.
• Inspira e posa le tue labbra intorno alla bocca del bimbo, in modo che 

aderiscano perfettamente. 
• Insuffla in modo costante per circa 1 secondo, controllando che il to-

race si sollevi.
• Mantieni il capo esteso e il mento sollevato, stacca la bocca dalla vitti-

Non respira normalmente?

Chiamare aiuto

?

Chiamare il Team di Emergenza o 

dopo un minuto di RCP

Fig. 6.1. Algoritmo del supporto di base alle funzioni vitali in età pediatrica

Fig. 6.2. Ventilazione bocca-a bocca e naso nel lattante.
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Processo xifoideo Sterno (metà inferiore)

ma e osserva che il torace si abbassi mentre l’aria fuoriesce.
• Inspira nuovamente e ripeti questa sequenza cinque volte. Verifica 

l’efficacia della manovra controllando che il torace del bambino si sol-
levi e si abbassi in modo simile al movimento prodotto da una respi-
razione normale.

• Sia nei lattanti sia nei bambini, se hai difficoltà ad ottenere una respi-
razione efficace, le vie aeree potrebbero essere ostruite:

• Apri le vie aeree e rimuovi qualunque ostruzione visibile. Non effet-
tuare una ispezione della bocca alla cieca con le dita.

• Riposiziona il capo. Assicurati che ci sia un’adeguata estensione del 
capo e un adeguato sollevamento del mento, ma assicurati anche che 
il collo non sia iperesteso.

• Se con l’estensione del capo e il sollevamento del mento non si è anco-
ra assicurata la pervietà delle vie aeree, tenta con la manovra di sub-
lussazione della mandibola.

• Effettua fino a cinque tentativi di ottenere ventilazioni efficaci e, se 
ancora senza successo, prosegui con le compressioni toraciche. 

6.   Valutazione del circolo nel bambino
Impiega non più di dieci secondi per:

Ricercare i segni vitali; questo include qualunque movimento, colpo 
di tosse o segno di un respiro normale (non gasping o respiri irregolari e 
rari). Se si ricerca il polso, assicurati di non impiegare più di dieci secon-
di. La ricerca del polso è poco affidabile e pertanto è il  quadro completo 
della situazione del paziente che deve guidare circa la necessità di effet-
tuare il BLS, ad es. se non ci sono segni vitali, iniziare il BLS.27,28

 
7A.  Se entro i dieci secondi rilevi con sicurezza la presenza di segni 
vitali: 
• Continua la ventilazione, se necessario, finché il bambino non inizia a 

respirare autonomamente.
• Se il bambino rimane incosciente, ruotalo su un lato (in posizione late-

rale di sicurezza, con cautela se c’è storia di trauma).
• Rivaluta il bambino ripetutamente. 
 
 7B. Se non ci sono segni vitali 

• Inizia le compressioni toraciche.
• Associa ventilazioni e compressioni toraciche con un rapporto di 15 

compressioni a 2 ventilazioni.
 
 Compressioni toraciche

In tutti i bambini, comprimere la metà inferiore dello sterno. La 
compressione dovrebbe essere sufficiente ad abbassare lo sterno di al-
meno 1/3 del diametro antero-posteriore del torace.

 Rilasciare completamente la pressione e ripetere ad una frequenza di 
100-120 compressioni al minuto. Dopo 15 compressioni, estendere il 
capo, sollevare il mento ed eseguire due ventilazioni efficaci. Proseguire 
le compressioni e le ventilazioni con un rapporto di 15:2.
 
 Compressioni toraciche nei lattanti (Figura 6.4): 

 Il soccorritore che opera da solo comprime lo sterno con due dita. In 
caso di due o più soccorritori, utilizzare la tecnica a due mani. Posizio-
nare entrambi i pollici, fianco a fianco, sulla metà inferiore dello  sterno 
(come sopra), con le punte rivolte verso la testa del bambino. Distende-
re le altre dita di entrambe le mani in modo da circondare la cassa tora-
cica. Le dita dovrebbero sorreggere il dorso del lattante. Con entrambe 
le tecniche, abbassare la porzione inferiore dello sterno di almeno 1/3 
del diametro antero-posteriore del torace del lattante o di 4 cm.29 
 
Compressioni toraciche nei bambini di più di un anno (Figura 6.5 e 6.6) 

Per evitare di comprimere la parte superiore dell’addome, localizza-
re il processo xifoideo che costituisce la porzione sternale in cui le coste 
inferiori si congiungono. Posizionare il palmo di una mano sullo sterno 
circa un dito traverso al di sopra di questo punto. Sollevare le dita per 
assicurarsi che la pressione non venga esercitata sulle coste del bam-
bino. Disporsi verticalmente sul torace del bimbo con le braccia tese e 
iniziare le compressioni dello sterno abbassandolo di almeno 1/3 del 
diametro antero-posteriore del torace o di 5 cm.29,30 
 In caso di bambini più grandi o di soccorritori esili questa manovra è 
facilitata dall’utilizzo di entrambe le mani con le dita intrecciate.
 
Non interrompere la rianimazione fino a quando
• Il bambino mostra segni vitali (inizia a svegliarsi, a muoversi, apre gli 

occhi e respira normalmente).
• È preso in carico da personale qualificato.
• Si arriva allo stremo delle forze.

Quando chiamare aiuto
Quando un bambino collassa, è fondamentale che un soccorritore chie-
da aiuto il più velocemente possibile:

• Nel caso sia disponibile più di un soccorritore, uno inizia la rianima-
zione mentre un altro chiede aiuto.

• Nel caso sia presente un solo soccorritore, questo deve garantire la ri-
animazione per circa 1 minuto o 5 cicli di RCP prima di chiedere aiuto. 
Al fine di ridurre al minimo l’interruzione della RCP è possibile tra-
sportare il lattante o il bambino piccolo mentre si cerca aiuto. 

Fig. 6.4. Compressioni toraciche nel lattante

Fig. 6.3. Ventilazione bocca-a-bocca nel bambino.
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Fig. 6.6. Compressione del torace con due mani nel bambino

• Se il soccorritore è da solo ed è testimone dell’improvviso collasso di 
un bambino, nel sospetto di un arresto cardiaco primario, deve cercare 
aiuto prima di iniziare la RCP, poiché il bambino necessiterà urgen-
temente della defibrillazione. Questa situazione è piuttosto insolita.

DAE e BLS

 Continuare con la RCP fino a quando non è disponibile un DAE. Col-
legare il DAE e seguire le istruzioni. Per i bambini d’età compresa fra 1 
ad 8 anni, utilizzare placche di misura ridotta se disponibili, come spie-
gato nel capitolo sul Supporto di base delle funzioni vitali e utilizzo dei 
Defibrillatori Automatici Esterni.31

 
Posizione di sicurezza 

Un bimbo incosciente, con le vie aeree pervie, che respira normal-
mente, dovrebbe essere posizionato su un fianco nella posizione latera-
le di sicurezza.

Ci sono varie posizioni di sicurezza; esse hanno tutte l’obiettivo di 
prevenire l’ostruzione delle vie aeree e ridurre la probabilità che liquidi 
come saliva, secrezioni o vomito possano passare nelle alte vie aeree.
Ci sono importanti principi da seguire:

• Disponi il bambino in una posizione laterale il più possibile fisiologica, 
con la bocca rivolta verso il basso in modo da favorire la libera fuoriu-
scita di eventuali fluidi.

• La posizione dovrebbe essere stabile; in un lattante questo può richie-
dere l’uso di un cuscino o di una coperta arrotolata da posizionare 
lungo il dorso per mantenere la posizione ed evitare che ruoti in posi-
zione supina o prona.

• Evita qualunque pressione sul torace che possa ostacolare la respira-
zione.

• Dovrebbe essere possibile girare il bimbo sul lato e poi di nuovo nella 
posizione di sicurezza agevolmente e in modo sicuro, tenendo in con-
siderazione la possibilità di una lesione cervicale; in tal caso utilizza le 
tecniche di stabilizzazione cervicale.

• Cambia regolarmente il lato d’appoggio per evitare decubiti (ad es. 
ogni trenta minuti).

• La posizione di sicurezza dell’adulto è adatta anche per i bambini.

Ostruzione delle vie aeree da corpo estraneo 
I colpi interscapolari, le compressioni toraciche e addominali sono 

tutte manovre che aumentano la pressione intratoracica e possono 
espellere un corpo estraneo dalle vie aeree. In metà degli episodi è ne-
cessaria più di una tecnica per risolvere l’ostruzione.32 Non ci sono dati 
che indichino quale manovra andrebbe applicata per prima o in quale 
ordine eseguire le manovre; se la prima non ha successo, tentare con le 
altre in successione finché il corpo estraneo non viene espulso. (Figura 
6.7).

La differenza più significativa rispetto alle linee guida degli adulti 
è che le compressioni addominali non dovrebbero essere praticate nei 
lattanti. Sebbene questa manovra abbia causato lesioni in pazienti di 
tutte le età, il rischio è particolarmente alto per i lattanti e i bambini 
piccoli a causa della posizione orizzontale delle coste che espone mag-
giormente i visceri dell’addome superiore ai traumi. Per questa ragione, 
le linee guida per il trattamento dell’ostruzione delle vie aree da corpo 
estraneo sono diverse tra lattanti e bambini.

Riconoscimento dell’ostruzione da corpo estraneo
 Quando un corpo estraneo entra nelle vie aeree, il bambino reagisce 

immediatamente tossendo, nel tentativo di espellerlo. La tosse spon-
tanea è probabilmente più efficace e più sicura di qualsiasi manovra il 
soccorritore possa eseguire. Tuttavia, se la tosse è assente o inefficace 
e l’oggetto ostruisce completamente le vie aeree, il bambino diverrà ra-
pidamente asfittico. Pertanto, gli interventi attivi per risolvere l’ostru-
zione da corpo estraneo sono necessari solo quando la tosse diviene 
inefficace e in questo caso vanno iniziati rapidamente e con decisione.

La maggior parete degli episodi di soffocamento nei lattanti e nei 
bambini avviene durante il gioco o il pasto, quando un tutore è solita-
mente presente; si tratta quindi di eventi spesso testimoniati, nei quali 
l’intervento inizia quando il bambino è ancora cosciente.

 L’ostruzione delle vie aeree da corpo estraneo è caratterizzata 
dall’insorgenza improvvisa di distress respiratorio, associato a tosse, 
stridore o impossibilità a emettere suoni (Tabella 6.1). Segni e sintomi 
analoghi possono essere associati ad altre cause di ostruzione delle vie 

Fig. 6.5. Compressione del torace con una mano nel bambino
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aeree come laringiti o epiglottiti, che devono essere gestite diversamen-
te rispetto all’ostruzione da corpo estraneo. Sospettare un’ostruzione da 
corpo estraneo quando l’esordio è improvviso e non ci sono altri segni 
di malattia; ci possono essere indizi che devono allertare il soccorritore, 
come una storia di assunzione di cibo o di gioco con piccoli oggetti im-
mediatamente prima dell’insorgenza dei sintomi.

Manovre di disostruzione delle vie aeree da corpo estraneo (Figura 6.7) 
Sicurezza e richiesta d’aiuto. Il principio base di non nuocere dovreb-
be essere sempre applicato, ad es. se un bambino riesce a respirare e 
tossire, anche se con difficoltà, bisogna incoraggiare i suoi sforzi. Non 
bisogna intervenire in questo frangente poiché un intervento potreb-
be spostare il corpo estraneo e peggiorare il problema ad es. causando 
un’ostruzione completa delle vie aeree.

Se il bambino tossisce in modo efficace, non è necessaria alcuna ma-
novra. Incoraggiare il bambino a tossire e controllarlo continuamente.

Se la tosse è o sta diventando inefficace, chiamare immediatamente 
aiuto ad alta voce e valutare il livello di coscienza del bambino.

Bambino cosciente con ostruzione delle vie aree da corpo estraneo. Se il 
bambino è cosciente ma la tosse è assente o inefficace, effettuare i colpi 
interscapolari. 

Se i colpi interscapolari non risolvono l’ostruzione da corpo estra-
neo, effettuare compressioni toraciche nei lattanti o compressioni ad-
dominali nei bambini. Queste manovre creano una “tosse artificiale” 
che aumenta la pressione intratoracica e determina la dislocazione del 
corpo estraneo. 

Colpi interscapolari nei lattanti

• Posiziona il lattante in posizione prona con la testa più declive rispetto 
al tronco, per consentire alla forza di gravità di favorire l’espulsione 
del corpo estraneo.

• Il soccorritore seduto o inginocchiato deve sostenere il bimbo sulle 
proprie cosce in sicurezza.

• Sostieni la testa del lattante, ponendo il pollice di una mano all’angolo 
della mandibola, e uno o due dita della stessa mano sull’angolo man-
dibolare controlaterale.

• Non comprimere i tessuti molli sotto-mandibolari poiché questo peg-
giora l’ostruzione delle vie aeree. 

• Effettua fino a cinque colpi interscapolari con la parte inferiore del 
palmo di una mano  sul dorso della vittima tra le scapole.

• L’obiettivo è quello di eliminare l’ostruzione a ogni colpo, piuttosto che 
arrivare ad effettuarli tutti e cinque. 

Colpi interscapolari nel bambino oltre un anno d’età

• colpi interscapolari sono più efficaci se il bambino è posizionato con il 
capo in posizione declive.

• Un bambino piccolo può essere posizionato sulle cosce del soccorrito-
re come il lattante.

• Se questo non è possibile, sostieni il bambino in una posizione inclina-
ta in avanti e somministra i colpi interscapolari da dietro.

Se i colpi interscapolari non riescono a dislocare il corpo estraneo 
e il bimbo è ancora cosciente, utilizzare le compressioni toraciche per i 
lattanti e quelle addominali per i bambini. Non utilizzare le compressio-
ni addominali (manovra di Heimlich) nei lattanti.

Compressioni toraciche nel lattante

• Posiziona il lattante in posizione supina con il capo declive. Ciò si ot-
tiene, in modo sicuro, ponendo il proprio braccio libero lungo la schie-
na del bambino e circondando l’occipite con la mano.

• Sostieni il lattante col proprio braccio appoggiato sulla coscia (o tra-
sversalmente rispetto ad essa).

• Identifica il punto di repere per le compressioni toraciche (sulla metà 
inferiore dello sterno, approssimativamente un dito sopra il processo 
xifoideo).

• Esegui cinque compressioni toraciche; queste sono simili a quelle che 
si eseguono per il massaggio cardiaco, ma sono più brusche e applica-
te a un ritmo più lento.

Trattamento dell'ostruzione delle

vie aeree da corpo estraneo in età pediatrica

Valutare la gravità

Tosse ine�cace Tosse e�cace

Incosciente

Aprire le vie aeree

5 ventilazioni

Iniziare RCP

Cosciente
5 colpi dorsali

5 compressioni

(toraciche solo nel lattante)

(addominali alternative e 

toraciche per il bambino 

> 1 anno)

Continuare a valutare se 
compare deterioramento  

del sensorio,
se la tosse diventa ine!cace 

o risoluzione
dell'ostruzione

Incoraggiare a tossire

Fig. 6.7. Algoritmo per il trattamento dell’ostruzione delle vie aeree da corpo estraneo nel bambino

Tabella 6.1 
Segni di ostruzione delle vie aeree da corpo estraneo

Segni di ostruzione delle vie aeree da corpo estraneo
Episodio testimoniato
Tosse/soffocamento
Attacco improvviso
Episodio recente di ingestione/gioco con oggetti piccoli

Tosse inefficace
Incapace a vocalizzare
Tosse silente o sommessa
Incapace a respirare
Cianosi
Progressiva perdita di conoscenza

Tosse efficace
Pianto o risposta vocale alle domande
Tosse rumorosa
Capace di inspirare prima di tossire
Pienamente responsivo
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Compressioni addominali nei bambini oltre 1 anno di età

• Posizionati in piedi o in ginocchio dietro il bambino; poni le tue brac-
cia sotto le sue braccia e circonda il tronco.

• Chiudi una mano a pugno e posizionala tra l’ombelico e il processo 
xifoideo della vittima.

• Afferra il pugno con l’altra mano e comprimi vigorosamente verso l’in-
terno e verso l’alto.

• Ripeti fino a cinque volte.
• Assicurarti che la pressione non sia applicata sul processo xifoideo o 

sulla parte inferiore della cassa toracica, in quanto questo potrebbe 
causare un trauma addominale.

Dopo l’esecuzione delle compressioni toraciche o addominali, riva-
lutare il bambino. Se il corpo estraneo non è stato espulso e il bambino 
è ancora cosciente, proseguire con la sequenza dei colpi interscapolari e 
delle compressioni toraciche (nei lattanti) o addominali (nei bambini). 
Chiamare o far chiamare aiuto se ancora non è disponibile. Non lasciare 
il bambino in questa fase.

Se il corpo estraneo è espulso con successo, controllare le condizio-
ni cliniche del bambino. E’ possibile che parte dell’oggetto rimanga nel 
tratto respiratorio e causi complicazioni; se si ha qualunque dubbio cer-
care assistenza medica. Le compressioni addominali possono provocare 
lesioni interne perciò tutte le vittime trattate in questo modo dovrebbe-
ro essere essere valutate da un medico.4

Bambino incosciente con ostruzione delle vie aeree da corpo estraneo. Se il 
bambino con ostruzione delle vie aeree da corpo estraneo è, o diviene, 
incosciente, posizionarlo su una superficie rigida e piana. Chiamare o 
far chiamare aiuto se ancora non è disponibile. Non lasciare il bimbo in 
questa fase e procedere come segue:

Apertura delle vie aeree. Aprire la bocca e guardare se c’è un cor-
po estraneo visibile. Se lo si vede, fare un tentativo di rimuoverlo con 
un dito ad uncino; non eseguire questa manovra ripetutamente o fare 
tentativi alla cieca, in quanto questo potrebbe spingere l’oggetto più in 
basso, in faringe, e provocare lesioni.

Ventilazioni di soccorso. Aprire le vie aeree mediante l’estensione del 
capo e il sollevamento del mento e tentare di eseguire cinque venti-
lazioni di soccorso. Valutare l’efficacia di ogni singola ventilazione: se 
non determina il sollevamento del torace, riposizionare la testa prima 
di procedere al tentativo successivo.

Compressioni toraciche e RCP

• Tenta cinque ventilazioni di soccorso e se non c’è risposta (movimenti, 
tosse, respiri spontanei) procedi con le compressioni toraciche senza 
eseguire un’ulteriore valutazione del circolo. 

• Segui la sequenza RCP per il soccorritore singolo (vedi sopra: paragra-
fo 7B) per circa un minuto o 5 cicli di 15 compressioni e 2 ventilazioni 
prima di chiamare il 118/112 (se non è già stato allertato da qualcun 
altro).

• Quando si aprono le vie aeree nel tentativo di eseguire le ventilazioni 
di soccorso, verifica se il corpo estraneo è visibile nel cavo orale.

• Se è visibile, tentare di rimuoverlo con un dito.
• Se sembra che l’ostruzione sia risolta, apri e controlla le vie aeree come 

sopra; esegui le ventilazioni di soccorso se il bambino non respira.
• Se il bimbo riacquista coscienza e recupera un respiro spontaneo ef-

ficace, posizionalo nella posizione laterale di sicurezza e controlla la 
respirazione e il livello di coscienza mentre si attende l’arrivo del si-
stema di emergenza.

Supporto avanzato alle funzioni vitali in età pediatrica
 
La valutazione del bambino gravemente malato o traumatizzato – la pre-
venzione dell’arresto cardiopolmonare.

Nei bambini, gli arresti cardio-respiratori secondari, causati da 
un’insufficienza respiratoria o del circolo, sono molto più frequenti de-
gli arresti primari causati da aritmie.22,33-42 I cosiddetti “arresti da ipos-
sia” o arresti respiratori, sono più comuni anche nei giovani adulti (ad 

es. per traumi, annegamento ed avvelenamento.).25,43-56

In assenza di trattamento, le iniziali risposte fisiologiche di un bam-
bino malato/traumatizzato coinvolgono i meccanismi di compenso. 
Questo significa che il sistema interessato cerca di adattarsi al disturbo 
fisiologico sottostante. Così, per un problema circolatorio, la risposta 
fisiologica iniziale sarà del sistema circolatorio, e se c’è un problema 
respiratorio possono avvenire modifiche nell’attività respiratoria. Se 
la situazione peggiora, gli altri sistemi possono essere coinvolti come 
parte del processo di compenso. Tuttavia, il bambino può continuare a 
deteriorarsi, fino ad arrivare a un’insufficienza respiratoria o circolato-
ria scompensata. Può verificarsi un ulteriore deterioramento fisiologico 
fino all’insufficienza cardiopolmonare, con un’inevitabile progressione 
fino all’arresto cardiorespiratorio. Dato che l’esito dell’arresto cardio-
respiratorio nei bambini è tendenzialmente sfavorevole, è quindi di 
primaria importanza riconoscere le fasi precoci di un’insufficienza car-
diaca o respiratoria ed intervenire tempestivamente, al fine di salvare 
il bambino. 

L’ordine delle valutazioni e degli interventi per ogni bambino grave-
mente malato, segue i principi della sequenza ABCDE

• A (airway) vie aeree. 
• B (breathing) respirazione.
• C (circulation) circolo.
• D (disability) stato neurologico.
• E (exposure) esposizione.

I temi di D (disability cioè lo stato neurologico) e di E (esposizione 
di tutte le condizioni successive che possono essere trovate ad esempio 
le petecchie) sono al di là del mandato di queste linee guida, ma sono 
insegnati nei corsi di supporto vitale pediatrico.

In ogni fase della valutazione si deve intervenire non appena si rico-
nosce un’alterazione. Non si passa alla fase successiva della valutazione 
prima di aver trattato e corretto il problema, se possibile.

Il ruolo del team leader è quello di coordinare le cure e di anticipa-
re i problemi nella sequenza. Ogni membro della squadra deve essere 
consapevole del principi ABC.57 Qualora si verifichi un peggioramento, 
è fortemente raccomandata una rivalutazione sulla base di ABCDE, par-
tendo nuovamente da A.

L’allerta di un team pediatrico di risposta rapida o team di emer-
genza medica può ridurre il rischio di arresto respiratorio e/o cardiaco 
nei bambini ospedalizzati al di fuori della terapia intensiva, ma le evi-
denze su questo argomento sono limitate, la letteratura infatti tende 
a non separare la risposta rapida del team da gli altri sistemi in atto 
per individuare un deterioramento precoce.58-69 Questo team dovrebbe 
idealmente comprendere almeno un pediatra con una conoscenza spe-
cifica nel campo dell’emergenza pediatrica e un infermiere pediatrico 
(vedi le definizioni per i medici coinvolti nella sezione dedicata alla ter-
minologia), e dovrebbe essere chiamato a valutare ogni bambino poten-
zialmente critico non ancora ricoverato in un’unità intensiva pediatrica 
o un dipartimento d’emergenza pediatrico.70,71

Il gruppo di lavoro PLS di ERC ha evidenziato che vi sono delle dif-
ferenze nazionali e regionali nelle composizioni di questi team, ma è 
evidente che i processi per rilevare precocemente il deterioramento 
sono fondamentali nel ridurre la morbilità e la mortalità dei bambini 
gravemente malati e traumatizzati. E’ prioritario implementare questi 
processi di riconoscimento precoce con il successivo intervento di in-
fermieri e medici, rispetto alla semplice presenza di un team di risposta 
rapida o di emergenza medica.29,72-74

Possono essere utilizzati dei punteggi specifici (ad esempio, il Pae-
diatric Early Warning Score, PEWS),70,75-96 ma non ci sono evidenze che 
questi migliorino il processo decisionale, o l’esito clinico.29,71

Diagnosi d’insufficienza respiratoria: valutazione di A e B. 
La valutazione di un bambino potenzialmente critico inizia con la 

valutazione di A (vie aeree) e B (respirazione).
L’insufficienza respiratoria può essere definita come l’incapacità a 

mantenere livelli ematici adeguati di ossigeno e anidride carbonica. Si 
possono evidenziare meccanismi fisiologici di compenso, quali l’aumen-
to della frequenza respiratoria e della frequenza cardiaca, e l’aumento 
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del lavoro respiratorio, ma questi segni non sono sempre presenti.
I segni di insufficienza respiratoria, come elementi di queste rispo-

ste fisiologiche, possono includere: 

• Frequenza respiratoria fuori dal normale range per l’età pediatrica, 
cioè tachipnea o bradipnea.97

• Iniziale aumento del lavoro respiratorio che può evolvere verso una 
condizione di respiro inadeguato nel momento in cui il paziente si 
esaurisce o i meccanismi di compenso cedono.

• Presenza di rumori patologici come stridore, sibili, crepitii, grunting o 
perdita completa dei rumori respiratori.

• Riduzione del volume corrente evidenziata da respiro superficiale, 
riduzione dell’espansione toracica o del passaggio d’aria all’ausculta-
zione; 

• Ipossia (con o senza ossigenoterapia), generalmente evidenziata da 
cianosi ma più precocemente valutabile tramite pulsossimetria.

Ci sono delle condizioni rare che possono essere associate all’in-
sufficienza respiratoria in cui si verifica l’incapacità dell’organismo di 
aumentare meccanismi fisiologici di compenso. Si tratta per lo più di 
cause legate a condizioni neurologiche anomale (esempio: avvelena-
mento o coma) o condizioni muscolari (ad esempio miopatia) dove a 
causa della debolezza del muscolo, il bambino potrebbe non avere la 
capacità di incrementare il lavoro respiratorio. Nella valutazione del pa-
ziente, è importante prendere in considerazione l’anamnesi positiva o 
la presenza di una qualsiasi di queste condizioni.

Ci possono essere sintomi associati relativi ad altri organi che, a loro 
volta, sono influenzati dalla ventilazione e ossigenazione inadeguate o 
tentano di compensare il problema respiratorio.

Questi sono individuabili al punto C della valutazione e includono:

• Tachicardia crescente (meccanismo compensatorio che tenta di au-
mentare il trasporto di ossigeno);

• Pallore;
• Bradicardia (segno allarmante che indica il cedimento dei meccanismi 

compensatori);
• Alterazione dello stato di coscienza dovuto a perfusione cerebrale in-

sufficiente (segno che i meccanismi compensatori sono ormai ineffi-
caci).

Diagnosi d’insufficienza circolatoria: valutazione di C
L’insufficienza circolatoria (o shock) è caratterizzata da uno squili-

brio tra la richiesta metabolica dei tessuti e l’effettiva distribuzione di 
ossigeno e sostanze nutritive da parte della circolazione sanguigna.97,98 
I meccanismi fisiologici di compenso portano ad una variazione della 
frequenza cardiaca, delle resistenze vascolari periferiche e della perfu-
sione di organi e tessuti. In alcune condizioni, ci può essere una vaso-
dilatazione come parte della risposta dell’organismo alla malattia, ad 
esempio la sindrome da shock tossico.

I segni d’insufficienza circolatoria potrebbero includono:

• Aumento della frequenza cardiaca (la bradicardia è un segno infausto 
di esaurimento dei meccanismi di compenso).97

• Riduzione della pressione arteriosa.
• Riduzione della perfusione periferica (prolungamento del tempo di 

riempimento capillare, diminuzione della temperatura cutanea, cute 
pallida e marezzata) – segni di incremento dele resistenze vascolari.

• Polso scoccante, una vasodilatazione con eritema diffuso può verifi-
carsi in condizioni di diminuizione delle resistenze vascolari.

• Polsi periferici deboli o assenti.
• Riduzione del volume intravascolare.
• Riduzione della diuresi.

Il passaggio dallo stato di compenso a quello di scompenso può 
verificarsi in modo imprevedibile. Perciò, il bambino dovrebbe essere 
monitorato, per rilevare e correggere prontamente qualsiasi deteriora-
mento dei parametri fisiologici.

Possono essere coinvolti altri sistemi, come ad esempio:

• La frequenza respiratoria può inizialmente aumentare nel tentativo 

di incrementare l’apporto di ossigeno; in un secondo tempo, invece, 
tende a rallentare, associandosi a una insufficienza circolatoria scom-
pensata.

• Il livello di coscienza può peggiorare a causa di un’inadeguata perfu-
sione cerebrale.

• La limitata funzionalità cardiaca può portare ad altri segni, come ede-
ma polmonare, epatomegalia, turgore delle vene giugulari. 

• La scadente perfusione tissutale, l’acidosi metabolica e l’aumentato 
dei livelli di lattato nel sangue, o la sua tendenza a incremetare, pos-
sono progressivamente peggiorare se non trattati.

Diagnosi di arresto cardiorespiratorio

I segni di un’insufficienza cardiorespiratoria includono:

• Assenza di risposta allo stimolo doloroso (coma).
• Apnea o gasping.
• Assenza di circolo.
• Pallore o cianosi marcata.

La palpazione del polso non è affidabile da sola per determinare la 
necessità di iniziare o meno le compressioni toraciche.27,99-101 In assenza 
di segni vitali, i soccorritori (laici e professionisti) dovrebbero inizia-
re la RCP a meno che non siano certi di rilevare il polso centrale entro 
dieci secondi (nei lattanti brachiale o femorale; nei bambini carotideo o 
femorale). Se permane qualunque dubbio sulla presenza del polso, ini-
ziare la RCP.99,102-104 Se è disponibile un ecocardiografista esperto, questa 
indagine può essere utile per valutare l’attività cardiaca ed individuare 
eventuali cause dell’arresto potenzialmente reversibili.100 In ogni caso, 
l’ecocardiografia non deve interferire con l’esecuzione delle compres-
sioni toraciche, né ritardarne l’inizio.

Gestione dell’insufficienza respiratoria e circolatoria
Nei bambini, possono esserci molte cause d’insufficienza respirato-

ria o circolatoria, ad esordio graduale o improvviso. Entrambe possono 
essere inizialmente compensate, ma sono destinate ad evolvere verso lo 
scompenso se non adeguatamente trattate. L’insufficienza respiratoria 
o circolatoria scompensata non trattata porta all’arresto cardio-respi-
ratorio. Pertanto l’obiettivo del supporto vitale pediatrico è l’intervento 
precoce ed efficace nei bambini che presentano un’insufficienza respi-
ratoria o circolatoria, in modo da prevenirne l’evoluzione fino all’arre-
sto.105-110

Vie aeree e Respirazione (Airway e Breathing)
• Apri le vie aeree. 
• Ottimizza la ventilazione. 
• Somministra ossigeno ad alti flussi, iniziando con ossigeno al 100%.
• Provvedi al monitoraggio dell’attività respiratoria (principalmente 

pulsossimetria - SpO2).
• Ottenere ventilazione e ossigenazione adeguate può richiedere l’uti-

lizzo di presidi aggiuntivi per la pervietà delle vie aeree, la ventilazio-
ne con pallone e maschera, la maschera laringea (LMA), il controllo 
delle vie aeree mediante intubazione e la ventilazione a pressione po-
sitiva.

• Per i bambini intubati, è prassi che il livelli di end tidal CO2 siano mo-
nitorati. Il monitoraggio dell’end tidal CO2 può essere utilizzato anche 
in pazienti critici non intubati.

• In rarissimi casi può essere necessario un accesso chirurgico alle vie 
aeree.

Circolo (Circulation)
• Provvedi al monitoraggio cardiaco (SpO2, ECG e valutazione della 

pressione arteriosa non invasiva).
• Assicurati un accesso vascolare. Può essere un accesso venoso peri-

ferico (EV) o intraosseo (IO). Se già in situ, si può utilizzare il catetere 
venoso centrale.

• Somministra un bolo di liquidi (20 ml kg-1) e/o farmaci (ad esempio, 
agenti inotropi, vasopressori, antiaritmici) per trattare l’insufficienza 
circolatoria causata da ipovolemia, ad esempio, per  perdita o mal di-
stribuzione dei liquidi, come accade nello shock settico e nell’anafilassi. 
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• Considera con attenzione l’uso del bolo di liquidi nei disturbi primitivi 
di funzionalità cardiaca, come ad esempio le miocarditi e le cardio-
miopatie. 

• Non somministrare fluidi in bolo nello stato febbrile grave, quando 
l’insufficienza circolatoria è assente.29,111-113

• I cristalloidi isotonici sono raccomandati per la fase iniziale dell’e-
spansione volemica nei lattanti e nei bambini con ogni tipo di shock, 
incluso quello settico.29,114-119

• Valuta e rivaluta il bambino ripetutamente, ricominciando ogni volta 
dal punto A (valutazione delle vie aeree) prima di procedere con la 
valutazione di B (respiro) e C (circolo). La misurazione dei lattati e l’e-
mogasanalisi possono essere utili.

• Capnografia, monitoraggio invasivo della pressione arteriosa, emo-
gasanalisi, monitoraggio della gittata cardiaca, ecocardiografia e mo-
nitoraggio della saturazione d’ossigeno attraverso il catetere venoso 
centrale (ScvO2) possono essere utili nel guidare la gestione dell’in-
sufficienza respiratoria e/o circolatoria.120-121 Anche se l’evidenza 
sull’uso di queste tecniche è di bassa qualità, nella gestione di bambini 
gravemente malati, monitorare e valutare l’impatto di eventuali inter-
venti e delle conseguenti risposte è fondamentale.

Vie aeree (airway)
Aprire le vie aeree utilizzando le tecniche BLS. Una cannula orofaringea 
o nasofaringea può aiutare a mantenere le vie aeree pervie. Utilizzare 
la cannula orofaringea solo nel bambino incosciente, nel quale non è 
presente il riflesso del vomito; utilizzare la misura appropriata (corri-
spondente alla distanza tra gli incisivi e l’angolo della mandibola), per 
evitare di spingere la lingua indietro e occludere l’epiglottide o compri-
mere direttamente la glottide. Il palato molle, nel bambino, può essere 
danneggiato dall’inserzione della cannula orofaringea, pertanto è ne-
cessario inserirla con attenzione, senza forzare. 
La cannula nasofaringea è solitamente meglio tollerata nel bambino co-
sciente o semiincosciente (che ha un riflesso del vomito efficace), ma 
non dovrebbe essere utilizzata se c’è una frattura della base cranica o 
una coagulopatìa. La corretta profondità d’inserzione del presidio do-
vrebbe essere stimata misurando la distanza tra le narici e l’angolo della 
mandibola, e deve essere rivalutata dopo l’inserzione. Questi presidi 
aggiuntivi semplici non proteggono le vie aeree dall’inalazione di secre-
zioni, sangue o contenuto gastrico.

Presidi sovraglottici per il controllo delle vie aeree (SADs) (compresa la LMA)
Sebbene la ventilazione con pallone e maschera rimanga il metodo rac-
comandato in prima istanza per il controllo delle vie aeree e la ventila-
zione nei bambini, i SADs sono dispositivi accettabili che possono essere 
utilizzati da soccorritori addestrati al loro impiego.122,123 Sono particolar-
mente utili nelle ostruzioni delle vie aeree causate da anomalie sopra-
glottiche oppure se è difficile o impossibile utilizzare la ventilazione 
con pallone e maschera.124,125 I SADs non proteggono completamente le 
vie aeree dall’inalazione di secrezioni, sangue o contenuto gastrico, per-
tanto è indispensabile un’attenta osservazione.126,127

Intubazione tracheale
L’intubazione tracheale è la soluzione più sicura ed efficace per garanti-
re e mantenere la pervietà delle vie aeree, prevenire la distensione ga-
strica, proteggere i polmoni dall’inalazione, consentire il controllo della 
pressione delle vie aeree e applicare una pressione positiva di fine espi-
razione (PEEP). La via oro-tracheale è preferibile durante la rianimazio-
ne; è più veloce e più semplice ed è associata ad un minor numero di 
complicazioni rispetto all’intubazione nasale. Nel bambino cosciente è 
essenziale fare un uso attento dei farmaci anestetici, sedativi e miorilas-
santi in modo da evitare ripetuti tentativi di intubazione o intubazioni 
fallite.128-137 Solo professionisti qualificati e con esperienza dovrebbero 
eseguire l’intubazione. 

L’anatomia delle vie aeree del bambino differisce significativamente da 
quella di un adulto, e le misure del tubo e la profondità di inserimento 
variano notevolmente con l’età; quindi, l’intubazione di un bambino ri-
chiede un addestramento e un’esperienza specifici. 
L’esame clinico e la capnografia devono essere utilizzati per confer-
mare la corretta posizione del tubo endotracheale e i segni vitali mo-

nitorati.136 E’ essenziale anche prendere in considerazione una tecnica 
alternativa di gestione delle vie aeree nel caso non si riesca ad intu-
bare il paziente, per anticipare potenziali problemi cardiorespiratori. 
Al momento non ci sono raccomandazioni, basate su evidenze, che 
definiscano i criteri d’intubazione preospedaliera nei bambini, con ri-
ferimento al luogo, al paziente e all’operatore. L’intubazione tracheale 
preospedaliera nei bambini può essere considerata se le vie aeree e/o 
la respirazione sono gravemente compromesse o a rischio. La modalità 
o la durata del trasporto può avere un peso nella decisione di mettere 
in sicurezza le vie aeree prima del trasporto (ad es. trasporto aereo). 
Chiunque intenda intubare il bambino deve essere adeguatamente 
esperto nella gestione avanzata delle vie aeree nel bambino, inclusa la 
pre-ossigenazione e l’uso dei farmaci per facilitare l’intubazione trache-
ale.138

Intubazione durante arresto cardiopolmonare
Il bambino in arresto cardiopolmonare non richiede sedazione o anal-
gesia per essere intubato. Come detto in precedenza, l’intubazione del 
bambino seriamente compromesso o traumatizzato deve essere esegui-
ta da un medico esperto e qualificato.

Misure del tubo tracheale
La tabella 6.2 mostra una raccomandazione generale relativa al diame-
tro interno (ID) dei tubi tracheali in base all’età.139-144 Questa rappre-
senta soltanto un’indicazione: tubi di una misura più grande e di una 
misura più piccola devono sempre essere disponibili. La misura del tubo 
tracheale può anche essere stimata in base alla lunghezza del corpo del 
bambino utilizzando un nastro per la rianimazione.145,146

Tubi cuffiati rispetto a tubi non cuffiati
I tubi non cuffiati sono stati usati tradizionalmente in bambini fino a 
8 anni d’età, ma i tubi cuffiati possono offrire vantaggi in alcune cir-
costanze, come ad esempio nelle ustioni del volto,147 nei casi di caso 
di scarsa compliance polmonare, di elevata resistenza delle vie aeree, 
o quando c’è un’elevata perdita d’aria intorno al tubo.139,148,149 L’utilizzo 
del tubo cuffiato, inoltre, rende più probabile che venga scelta la misura 
giusta già al primo tentativo.139,140,147 Un tubo cuffiato della misura giusta 
è altrettanto sicuro di un tubo non cuffiato nei lattanti e nei bambini 
(non nei neonati), purché si presti attenzione al posizionamento, al ca-
libro e alla pressione della cuffia.148-150 Una pressione eccessiva, infatti, 
può determinare danni ischemici a carico della mucosa laringea e ste-
nosi; la pressione della cuffia andrebbe monitorata e dovrebbe essere 
mantenuta al di sotto di 25 cm H2O.150

Verifica del corretto posizionamento del tubo tracheale. La dislocazione, 
il mal posizionamento o l’ostruzione del tubo endotracheale sono eve-
nienze frequenti nel bambino intubato e sono associate ad un aumenta-
to rischio di morte.151,152 Nessuna tecnica è affidabile al 100% per distin-
guere l’intubazione tracheale da quella dell’esofago.153-155

La verifica del corretto posizionamento si ottiene attraverso:

• Osservazione in laringoscopia del passaggio del tubo oltre le corde 
vocali.

• Rilevazione dell’end-tidal CO2 ( preferibilmente tramite capnografia o 
capnometria o colorimetria) se il bambino ha un ritmo cardiaco perfu-
sivo (questa può essere anche valutata in corso di un CPR efficace, ma 
non è completamente affidabile).

Tabella 6.2 
Raccomandazioni generali per la misura dei tubi tracheali cuffiati e non cuffiati 
(diametro interno in mm)

Non cuffiati Cuffiati

Neonati prematuro Età gestazionale in settimane/10 Non usato

Neonati a termine 3.5 Solitamente non usato

Lattanti 3.5 – 4.0 3.0-3.5

Bambini 1-2 anni 4.0-4.5 3.5-4.0

Bambini > 2 anni età/4 + 4 età/4 + 3.5
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• Osservazione dell’espansione toracica simmetrica durantela ventila-
zione a pressione positiva.

• Osservazione dell’appannamento del tubo durante la fase di espira-
zione.

• Assenza di distensione gastrica.
• Ingresso aereo simmetrico all’auscultazione bilaterale del torace, a li-

vello ascellare e degli apici.
• Assenza di rumori determinati dall’ingresso d’aria all’auscultazione 

della sede gastrica.
• Miglioramento o stabilizzazione della SpO2 nei range di riferimento 

(segno tardivo!);
• Miglioramento della frequenza cardiaca relativamente all’età del bam-

bino (oppure permanenza entro il range normale) (segno tardivo!).

Se il bambino è in arresto cardio-respiratorio e la CO2 espirata non 
è rilevabile nonostante le compressioni toraciche siano adeguate, o in 
presenza di qualunque dubbio sulla posizione del tubo, verificare la po-
sizione del tubo tracheale attraverso la laringoscopia diretta. 
Una volta confermato il corretto posizionamento, fissare il tubo e rivalu-
tarne la posizione. Mantenere la testa del bambino in posizione neutra. La 
flessione della testa può portare il tubo troppo in profondità nella trachea 
mentre l’estensione può determinarne lo spostamento al di fuori dalle 
vie aeree.156 Confermare il posizionamento del tubo nella porzione media 
della trachea attraverso la radiografia del torace; la punta del tubo do-
vrebbe trovarsi a livello della seconda o terza vertebra toracica.

L’acronimo DOPES è utile per elencare le cause di deterioramento 
improvviso nel bambino intubato. E’ anche utile nel caso di un bambino 
che richieda un’intubazione, ma che successivamente ad essa non pre-
senti segni di miglioramento. Quando si trova una delle cause, dovrebbe 
essere posto rimedio alla situazione.
Dislocazione del tubo tracheale (in esofago, faringe o endobronchia-

le). Ostruzione del tubo endotracheale, o del filtro umidificatore o dei 
tubi del ventilatore. Pneumotorace o altre patologie polmonari (bron-
cospasmo, edema, ipertensione polmonare, ecc.). Equipaggiamento mal 
funzionante (la fonte di ossigeno, il pallone, il ventilatore ecc.). Stomaco 
(la distensione gastrica può alterare la meccanica del diaframma).

Respirazione (breathing)

Somministrazione di ossigeno
Somministrare ossigeno alla massima concentrazione (100%) durante le 
fasi iniziali della rianimazione. 

Studi sui neonati suggeriscono alcuni vantaggi nell’utilizzare aria 
ambiente durante la rianimazione.14 Per quanto riguarda i lattanti e i 
bambini più grandi, non ci sono evidenze relative a benefici derivanti 
dall’utilizzo di aria piuttosto che di ossigeno, quindi somministrare os-
sigeno al 100% nelle prime fasi della rianimazione. Dopo il ripristino del 
circolo spontaneo (ROSC), titolare la frazione inspirata di ossigeno (FiO2) 
in modo da raggiungere la normossiemia, o almeno (se non è disponibi-
le un’emogas arteriosa) in modo da mantenere una SpO2 di 94-98%.157,158 
Tuttavia, nei casi di inalazione di fumo (avvelenamento da monossido 
di carbonio) e di anemia severa si dovrebbe mantenere una FiO2 elevata 
finché il problema non è stato risolto, perché in queste circostanze la 
quota libera di ossigeno gioca un ruolo importante nel trasporto dell’os-
sigeno stesso ai tessuti.

Ventilazione
Gli operatori sanitari, di solito, forniscono una ventilazione ecces-

siva durante la RCP e questo può risultare dannoso. L’iperventilazione 
causa un aumento della pressione intratoracica, una riduzione della 
perfusione cerebrale e coronarica e ci sono evidenze di tassi di soprav-
vivenza più bassi negli animali, anche se altri dati suggeriscono che tali 
tassi di sopravvivenza non siano peggiori.159-166 Un metodo semplice per 
fornire un volume corrente adeguato è quello di ottenere una normale 
espansione toracica. Utilizzare un rapporto di 15 compressioni toraciche 
ogni 2 ventilazioni a una frequenza di compressioni di 100-120/min.

Una iperventilazione involontaria si verifica spesso durante la RCP, 
soprattutto quando la trachea è intubata e le ventilazioni sono erogate 
in continuo e in modo asincrono rispetto alle compressioni toraciche.

Non appena le vie aeree sono protette dall’intubazione tracheale, 

continuare la ventilazione a pressione positiva a 10 atti respiratori al 
minuto senza interrompere le compressioni toraciche. Assicurarsi che 
l’espansione polmonare sia adeguata durante le compressioni toraciche.

Una volta ottenuto il ROSC, fornire una normale ventilazione (fre-
quenza/volume) relativamente all’età del bambino e monitorando 
l’end-tidal CO2 e l’emogasanalisi, per ottenere un valore normale pres-
sione parziale di anidride carbonica arteriosa (PaCO2) e di livelli di ossi-
geno nel sangue arterioso. Sia l’ipocapnia che l’ipercapnia sono associati 
ad una prognosi scadente dopo arresto cardiaco.167 Ciò significa che un 
bambino con ROSC dovrebbe essere ventilato a 12-24 respiri/min, in 
base ai valori normali per l’età.

In alcuni bambini i valori normali di CO2 e di ossigenazione possono 
essere diversi da quelli del resto della popolazione pediatrica; povve-
dete a ripristinare i valori di CO2 e di ossigeno a livelli normali di quel 
determinatobambino, come ad esempio, nei bambini con malattia pol-
monare cronica o disturbi cardiaci congeniti.

Ventilazione con pallone e maschera (BMV). La ventilazione con pallo-
ne e maschera è efficace e sicura per un bambino che necessita di una 
ventilazione assistita per un breve periodo, ad esempio in fase pre-
ospedaliera o in pronto soccorso.168,169 L’efficacia della ventilazione con 
pallone e maschera deve essere valutata osservando l’adeguatezza del 
sollevamento del torace, monitorando la frequenza cardiaca, auscultan-
do i rumori respiratori e rilevando la saturazione periferica di ossigeno 
(SpO2). Qualunque operatore sanitario che si occupi di bambini deve 
essere in grado di eseguire una ventilazione con pallone e maschera in 
modo efficace.

Monitoraggio della ventilazione e della respirazione
End-tidal CO

2
. Il monitoraggio dell’end-tidal CO2 (ETCO2) con un ri-

levatore colorimetrico o un capnometro conferma il posizionamento 
del tubo tracheale nel bambino di peso superiore a 2 kg e può essere 
utilizzato in fase pre- e intra-ospedaliera come anche durante tutte le 
fasi di trasporto del bambino.170-173 Una variazione del colore o la pre-
senza di un’onda capnografica per più di quattro ventilazioni indica 
che il tubo si trova nell’albero tracheo-bronchiale sia in presenza di 
perfusione spontanea, sia durante l’arresto cardiorespiratorio. La cap-
nografia non esclude l’intubazione di un bronco. L’assenza di CO2 esa-
lata, durante l’arresto cardiorespiratorio non indica necessariamente 
la dislocazione del tubo, dal momento che una ridotta o assente ETCO2 
può riflettere un ridotto o assente flusso ematico polmonare.174-177 

In questa circostanza, il posizionamento del tubo dovrebbe essere 
controllato  mediante laringoscopia diretta e con l’auscultazione del 
torace per  la presenza di rumori respiratori.

La capnografia può inoltre fornire informazioni sull’efficacia 
delle compressioni toraciche e può dare un’indicazione precoce di 
ROSC.178,179 Si deve prestare attenzione all’interpretazione dei valori 
di ETCO2, specialmente dopo la somministrazione di adrenalina o di 
altri vasocostrittori che possono determinarne una diminuzione tran-
sitoria dei valori,180-184 oppure dopo la somministrazione di sodio bi-
carbonato, che, invece, ne determina un aumento transitorio.185

Sebbene un valore di ETCO2 più alto di 2 kPa (15 mmHg) può essere 
un indicatore di un’adeguata rianimazione, le attuali evidenze non 
supportano l’utilizzo di un valore soglia di ETCO2 come indicatore per 
la qualità della RCP o per l’interruzione delle manovre rianimatorie.29

Pulsossimetria, SpO
2
. La valutazione clinica del grado di saturazione 

di ossigeno non è affidabile; pertanto, la saturazione periferica deve 
essere monitorata continuamente mediante un pulsossimetro. In de-
terminate condizioni la pulsossimetria può non essere attendibile, ad 
esempio se il bambino è in insufficienza circolatoria o in arresto car-
diorespiratorio o ha una ridotta perfusione periferica.

In alcune circostanze la SpO2 può non dare una reale valutazio-
ne della quantità totale di ossigeno nel sangue in quanto misura solo 
la quantità relativa di ossigeno legato all’emoglobina. Perciò i valori 
SpO2 devono essere interpretati con cautela in caso di anemia, metae-
moglobinemia o avvelenamento da monossido di carbonio.

Anche se la saturimetria è relativamente semplice da rilevare, 
essa rappresenta uno scarso indicatore di dislocazione del tubo tra-
cheale e non deve essere considerata affidabile; la capnografia, inve-
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ce, permette di rilevare una dislocazione molto più rapidamente ed è 
il sistema di monitoraggio di scelta.186

Circolazione (Circulation)

Accesso vascolare.
L’accesso vascolare è indispensabile per somministrare farmaci e 

liquidi e ottenere campioni ematici. Può essere difficile ottenere un 
accesso venoso durante la rianimazione di un lattante o di un bambi-
no; nei bambini in condizioni critiche, nel caso l’accesso venoso non 
sia reperibile velocemente, occorre considerare precocemente l’ac-
cesso intraosseo, specie se il bambino è in arresto cardiaco o in shock 
scompensato.187-193 In ogni caso, in un bambino critico, se non si riesce 
a reperire un accesso venoso (EV) entro 1 minuto, inserire un dispo-
sitivo intraosseo (IO).190,194

Accesso intraosseo (IO). L’accesso intraosseo costituisce una via rapida, 
sicura ed efficace per somministrare farmaci, liquidi ed emoderiva-
ti.195-205 Il tempo necessario per ottenere un’adeguata concentrazione 
plasmatica dei farmaci e quello necessario all’inizio della loro azio-
ne, sono simili a quelli ottenuti attraverso un accesso venoso cen-
trale.206-209 Campioni di midollo osseo possono essere utilizzati per la 
tipizzazione del gruppo sanguigno, per esami di laboratorio210-212 e per 
la misurazione dei gas ematici (i valori sono comparabili con quelli 
ottenuti attraverso un accesso venoso centrale se non sono stati iniet-
tati farmaci nella cavità).206,209,211,213-215 Tuttavia questi campioni pos-
sono danneggiare gli autoanalizzatori e dovrebbero essere utilizzati 
preferibilmente negli analizzatori a cartuccia.216 Alla somministrazio-
ne di ogni farmaco far seguire un bolo di soluzione fisiologica per 
assicurarne la diffusione oltre la cavità midollare e per ottenere una 
distribuzione più veloce verso il circolo sistemico. Iniettare abbon-
danti boli di liquidi utilizzando la pressione manuale o lo spremisac-
ca.217 L’accesso intraosseo va mantenuto finché non sia stato reperito 
un accesso venoso.107,192,203,218,219

Accesso endovenoso e altre vie. L’accesso venoso periferico consente 
di ottenere concentrazioni plasmatiche di farmaci e risposte cliniche 
equivalenti a quelle ottenibili con un accesso venoso centrale o intra-
osseo.220-222

La via intramuscolare è elettiva per la somministrazione di adrenali-
na nell’anafilassi.223,224 Altre vie sono utili per differenti situazioni ad 
esempio quella intranasale, orale ecc, ma sono al di là del mandato di 
queste linee guida.225

L’accesso venoso centrale è più sicuro per l’utilizzo a lungo termine, 
ma non offre vantaggi aggiuntivi rispetto all’accesso venoso periferi-
co o intraosseo durante la rianimazione.190,191,221,226,227 La via tracheale 
per la somministrazione di farmaci non è più raccomandata.228.229

Fluidi e farmaci 

Quando un bambino mostra segni di shock causato da ipovolemia, è 
indicata la somministrazione di volumi controllati.230 Per i bambini 
con febbre ed in assenza di segni di shock, adottare un approccio cau-
to alla fluidoterapia, con frequenti rivalutazioni del bambino.29,111-113

I cristalloidi isotonici sono considerati di prima scelta nella fase ini-
ziale della rianimazione nei lattanti e nei bambini con qualunque 
tipo di shock.231,232 In caso d’inadeguata perfusione, somministrare 
un bolo di 20 ml/kg di cristalloidi anche se la pressione arteriosa è 
normale. Dopo ogni bolo, rivalutare le condizioni cliniche del bam-
bino, utilizzando la sequenza ABCDE per decidere se è necessario un 
altro bolo oppure un altro tipo di intervento (quantità e velocità). In 
alcuni bambini, può essere necessario un supporto con inotropi o 
vasopressori.108,233 Inoltre, in caso di un ridotto stato di coscienza, o 
di un deterioramento dello stato di coscienza, o di una progressiva 
insufficienza respiratoria, alcuni pazienti avranno bisogno di essere 
intubati e ventilati meccanicamente; si deve essere preparati nel caso 
che ciò si verifichi.

Vi è una crescente evidenza che indicala preferenza per l’uso di 
soluzioni di cristalloidi equilibrate, in quanto inducono una minor 
acidosi ipercloremica.234-237 

Nello shock ipovolemico a rischio di vita, come può accadere in 
caso di trauma con una rapida perdita di sangue, può essere richiesto 
un uso limitato di cristalloidi a favore di una trasfusione massiva di 
sangue. Esistono diversi schemi di combinazioni di plasma, piastrine 
e altri prodotti ematici per eseguire una trasfusione di sangue massi-
va;238.239 lo schema utilizzato dovrebbe essere in accordo con i proto-
colli locali. Allo stesso modo, in altri tipi di shock, in particolare quan-
do sono stati somministrati più boli di cristalloidi, i prodotti ematici 
dovrebbero essere considerati tempestivamente per il trattamento 
degli effetti della diluizione. Evitare le soluzioni contenenti glucosio 
se non in caso di ipoglicemia.240-244 Monitorare il livello ematico di 
glucosio ed evitare l’ipoglicemia, considerando che i lattanti e bambi-
ni piccoli sono particolarmente esposti all’ipoglicemia.245

Adenosina. L’adenosina è un nucleotide endogeno che causa un bre-
vissimo blocco atrioventricolare (AV), bloccando un circuito di rientro 
attraverso fasci accessori a livello del nodo AV. L’utilizzo di adenosina 
è raccomandato per il trattamento della tachicardia sopraventricolare 
(TSV).246  Ha una emivita breve (10 secondi); deve essere sommini-
strata per via EV utilizzando un accesso a livello dell’arto superiore o 
un accesso centrale in modo da ridurre al minimo il tempo necessario 
per raggiungere il cuore. L’adenosina provoca asistolia, che di solito è 
di breve durata, e quindi deve essere somministrata sotto il monito-
raggio ECG. Somministrare l’adenosina rapidamente, facendo seguire 
un bolo rapido di 5 ml di soluzione fisiologica.247 L’adenosina deve 
essere utilizzata con cautela negli asmatici, nel blocco AV di secondo 
o terzo grado, nella sindrome del QT lungo e nei trapiantati di cuore.

Adrenalina 
L’adrenalina è una catecolamina endogena con una potente attività 
stimolante sui recettori , 1 e 2 adrenergici. Gioca un ruolo centrale 
nell’algoritmo di trattamento dell’arresto cardiaco, per i ritmi defi-
brillabili e non defibrillabili. L’adrenalina induce vasocostrizione, au-
menta la pressione diastolica determinando anche un miglioramento 
della pressione di perfusione coronarica, migliora la contrattilità mio-
cardia, stimola le contrazioni cardiache spontanee e determina un au-
mento della frequenza e dell’ampiezza della fibrillazione ventricolare 
(FV), aumentando così la probabilità di successo della defibrillazione.

Nella rianimazione cardiopolmonare la dose IO o EV di adrenalina 
raccomandata nei bambini, per la prima somministrazione e per le 
successive, è di 10 µg/kg; la dose massima per singola somministra-
zione è di 1 mg. Se è necessario, le somministrazioni devono essere 
ripetute ogni 3-5 minuti, cioè ogni 2 clicli. 

L’utilizzo di di routine dosi più elevate di adrenalina (sopra i 10 
µg/kg) non è raccomandato, perché non migliora la sopravvivenza o 
l’esito neurologico dopo l’arresto cardiorespiratorio.248-252

Una volta ripristinato il circolo spontaneo, può essere necessario 
iniziare un’infusione continua di adrenalina. I suoi effetti emodina-
mici sono dose-dipendenti e inoltre c’è una considerevole variabilità 
nella risposta da bambino a bambino: per questo motivo è opportuno 
titolare la dose di infusione fino ad ottenere l’effetto desiderato. Infu-
sioni ad alte dosi possono determinare un’eccessiva vasocostrizione, 
compromettendo la perfusione delle estremità, degli organi mesen-
terici e del circolo renale. Inoltre, possono causare una severa iper-
tensione e tachiaritmie.253 Per evitare il danno tissutale, è essenziale 
somministrare l’adrenalina attraverso un accesso intravascolare sicu-
ro (EV o IO). L’adrenalina (così come altre catecolamine) è inattivata 
dalle soluzioni alcaline perciò non va mai somministrata nella stessa 
linea infusionale con il sodio bicarbonato.254

Amiodarone per VF/TV senza polso resistenti 
L’amiodarone può essere utilizzato per il trattamento della FV e 

della TV senza polso resistenti alla defibrillazione. L’amiodarone è 
un inibitore non competitivo dei recettori adrenergici che deprime la 
conduzione nel tessuto miocardico determinando un rallentamento 
della conduzione AV, un prolungamento dell’intervallo QT e del pe-
riodo refrattario. L’amiodarone può essere somministrato come parte 
dell’algoritmo per il trattamento dell’arresto cardiaco ed in parti-
colare per la gestione della FV e della TV senza polso resistenti alla 
defibrillazione. Viene somministrato dopo il terzo shock, in bolo alla 
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dose di 5 mg/kg (e può essere ripetuto dopo il quinto shock). Quan-
do utilizzato per il trattamento di altri disturbi del ritmo cardiaco, 
l’amiodarone deve essere iniettato lentamente (in 10 - 20 min) per 
prevenire l’ipotensione, monitorando la pressione arteriosa sistemica 
e l’ECG.255 Questo effetto collaterale è meno comune se si utilizza la 
soluzione acquosa.256 Altri significativi effetti avversi rari sono la bra-
dicardia e la TV polimorfa.257

La lidocaina è stata suggerita da COSTR come un’alternativa, ma 
la maggior parte dei medici ha seguito le linee guida che hanno di-
chiarato l’amiodarone come il farmaco di scelta. ERC consiglia che il 
medico dovrebbe utilizzare il farmaco con cui ha maggiore familiarità 
e di cui conosce gli effetti collaterali attesi e inattesi.

La lidocaina è utilizzata di solito come anestetico locale, oltre ad 
essere un farmaco antiaritmico di classe 1b. La lidocaina è un’alter-
nativa all’amiodarone nel caso di FV e TV senza polso resistenti alla 
defibrillazione nei bambini.29,258-260 Può essere utilizzata alla dose di 1 
mg/kg (dose massima 100 mg/dose), seguita da un’infusione continua 
a 20-50 microgrammi/kg/min. La tossicità può verificarsi se è presen-
te una malattia renale o epatica.

Atropina. L’atropina accelera il pacemaker del nodo del seno e atriale, 
bloccando la risposta parasimpatica. La dose comunemente usata è 
di 20 microgrammi/kg. Può inoltre determinare un aumento della 
conduzione AV. Piccole dosi (<100 µg) possono causare una bradicar-
dia paradossa.261 Nei casi di bradicardia associata a ridotta perfusione 
che non risponde alla ventilazione e all’ossigenazione, il farmaco di 
prima scelta è l’adrenalina, non l’atropina; questa è invece racco-
mandata in caso di bradicardia causata da un aumentato tono vagale 
o da un’intossicazione da farmaci colinergici.262-264 Il suo ruolo nella 
intubazione in emergenza del bambino non è ancora chiaro, dal mo-
mento che non ci sono segnalazioni di benefici a lungo termine dopo 
ROSC.29,265,266

Calcio
Il calcio è essenziale per la funzionalità miocardica,267 ma l’utilizzo di 
routine nell’arresto cardio-respiratorio non ne migliora l’esito.268-272 Il 
calcio è indicato, di fatto, solo nei casi di ipocalcemia, sovraddosaggio 
di calcio-antagonisti, ipermagnesiemia e iperkaliemia.46,272-274 L’inte-
grazione di calcio può essere necessaria quando viene somministra-
ta una trasfusione di sangue massiva, come ad esempio, in risposta 
alla perdita di sangue nel trauma, o quando sono stati somministrati 
grandi volumi di fluidi; i livelli di calcio devono essere monitorati e 
reintegrati per mantenere normali i livelli ematici.238

Glucosio. Studi su neonati, bambini e adulti indicano che sia l’ipergli-
cemia che l’ipoglicemia sono associate a prognosi sfavorevole dopo 
arresto cardio-respiratorio,275,276 ma non è chiaro se questo sia un fat-
tore causale o semplicemente un’associazione.241,276-278 E’ necessario 
controllare la concentrazione ematica o plasmatica di glucosio e mo-
nitorare attentamente ogni bambino malato o traumatizzato, anche 
dopo l’arresto cardiaco. Non somministrare soluzioni contenenti glu-
cosio durante la RCP, a meno che non sia presente un’ipoglicemia.245 
Evitare l’ipoglicemia e l’iperglicemia dopo il ROSC.279 E’ dimostrato 
che un controllo rigoroso della glicemia non determina particolari 
benefici in termini di sopravvivenza negli adulti, se comparato ad un 
controllo moderato;280,281 il controllo rigoroso della glicemia può in-
vece aumentare il rischio di ipoglicemia nei neonati, nei bambini e 
negli adulti.282,283

Magnesio 
Non esistono evidenze che indicano il magnesio come un farmaco da 
utilizzare di routine nell’arresto cardiorespiratorio.284,285 Il trattamen-
to con questo farmaco è indicato nei bambini con ipomagniesiemia 
documentata o con torsione di punta (50 mg/kg) indipendentemente 
dalla causa.286

Sodio bicarbonato 
Il sodio bicarbonato non deve essere somministrato di routine 

durante l’arresto cardio-respiratorio.287-290 L’uso di questo farmaco va 
considerato dopo l’esecuzione di ventilazioni e compressioni toraci-

che efficaci e dopo la somministrazione di adrenalina, nel bambino 
con un arresto cardio-respiratorio prolungato e/o acidosi metabolica 
severa. Il sodio bicarbonato può anche essere considerato in caso d’in-
stabilità emodinamica con concomitante iperkaliemia, o nel tratta-
mento dell’overdose da antidepressivi triciclici. Eccessive quantità di 
sodio bicarbonato possono compromettere la distribuzione tissutale 
di ossigeno, determinare ipokaliemia, ipernatriemia, iperosmolarità 
ed acidosi cerebrale.

Procainamide
La procainamide rallenta la conduzione inter-atriale e prolunga 

il complesso QRS e l’intervallo QT. Può essere utilizzata nel bambi-
no emodinamicamente stabile in caso di TSV291,292 o TV293 resistente 
ad altri farmaci.Tuttavia i dati sui bambini sono piuttosto scarsi, per 
questo motivo tale farmaco dovrebbe essere utilizzato con caute-
la.294-297 La procainamide è un potente vasodilatatore e può provocare 
ipotensione: deve essere infusa lentamente con un attento monito-
raggio.255,294

Vasopressina - Terlipressina
La vasopressina è un ormone endogeno che agisce su recettori 

specifici che mediano la vasocostrizione sistemica (tramite i recettori 
V1) e il riassorbimento di acqua a livello dei tubuli renali (tramite 
i recettori V2).298 Sono tuttora insufficienti le evidenze scientifiche 
a favore o contro l’uso di vasopressina o terlipressina in alternativa 
o in associazione all’adrenalina nell’arresto sostenuto da qualunque 
ritmo, nei bambini e negli adulti.299-306 Questi farmaci possono essere 
utilizzati negli arresti cardiaci refrattari alla adrenalina.

Alcuni studi riportano che la terlipressina (un analogo della vaso-
pressina, a lunga durata d’azione e con effetti simili) migliora lo stato 
emodinamico nei bambini con shock settico caldo refrattario, ma il 
suo impatto sulla sopravvivenza è ancora poco chiaro.307-309 Due studi 
condotti su pazienti pediatrici suggeriscono che la terlipressina può 
essere efficace nell’arresto cardiaco refrattario.303,310

Defibrillatori
I defibrillatori possono essere automatici o manuali e sono in 

grado di erogare una scarica di energia monofasica o bifasica. Ogni 
struttura o servizio sanitario potenzialmente coinvolto nella gestio-
ne dell’arresto cardiaco in età pediatrica, deve avere a disposizione 
un defibrillatore manuale in grado di erogare scariche con un livello 
di energia adeguato sia per l’età neonatale che per quella pediatrica. 
I defibrillatori automatici esterni (DAE) sono pre-programmati per 
quanto riguarda tutte le variabili, compresa la dose di energia.

Misura delle piastre o placche autoadesive per la defibrillazione
Scegliere le piastre della misura più grande a disposizione, in 

modo da ottenere un buon contatto con la parete toracica. La misura 
ideale non è definita, ma le due piastre non devono essere a contatto 
tra loro.311,312

Le misure raccomandate, comunque, sono:

• 4,5 cm di diametro per i lattanti e i bambini di < di 10 kg.
• 8-12 cm di diametro per i bambini oltre i 10 kg (> 1 anno).

Per ridurre l’impedenza della parete toracica, è necessaria un’in-
terfaccia pelle/placche che favorisca la conduzione elettrica; l’utilizzo 
di elettrodi autoadesivi o di placche già provviste di gel sono soluzio-
ni efficaci. Le piastre autoadesive facilitano una RCP di buona quali-
tà continua. Non devono essere utilizzati gel per ultrasuoni, garze o 
placche imbevute di soluzione salina o imbevute di alcool. 

Posizione delle piastre
Le piastre vanno applicate sul torace scoperto, in posizione ante-

ro-laterale, una sotto la clavicola destra e l’altra sulla linea ascellare 
mediana sinistra (Fig.6.8). Se sono troppo larghe e c’è il rischio che 
si crei un arco voltaico tra le due, una piastra dovrebbe essere posi-
zionata sul dorso, sotto la scapola sinistra, e l’altra anteriormente, a 
sinistra dello sterno; questa è nota come posizione antero-posteriore 
ed è ugualmente accettabile.
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Pressione ottimale da applicare sulle piastre
Per ridurre l’impedenza trans toracica durante la defibrillazione, 

applicare una forza pari a 3 kg nei bambini al di sotto dei 10 kg e di 5 
kg nei bambini oltre i 10 kg;313,314 In pratica, ciò significa che le piastre 
vanno pressate con decisione sul torace.

Dose di energia erogabile nei bambini
La dose ideale di energia per una defibrillazione sicura ed efficace 

non è nota. Gli shock bifasici sono tanto efficaci quanto quelli mo-
nofasici e causano meno disfunzioni miocardiche post-shock.315 Gli 
esperimenti sugli animali mostrano migliori risultati con l’utilizzo 
della dose pediatrica di 3-4 J/kg che con dosi più basse316 o dosi da 
adulto,317 ma non ci sono dati per supportare una strategia differen-
te da quella corrente di una dose iniziale di 2-4 J/kg. In Europa, per 
semplicità, si continua a raccomandare 4 J/kg per la defibrillazione 
iniziale e per quelle successive.
Dosi maggiori di 4 J/kg (fino a 9 J/kg) hanno defibrillato bambini ef-
ficacemente con effetti collaterali trascurabili.318,319 Quando si utilizza 
un defibrillatore manuale (preferibilmente bifasico, ma anche il mo-
nofasico è accettabile), utilizzare una dose di 4 J/kg per il primo shock 
e per i successivi.   

Se non è disponibile un defibrillatore manuale, utilizzare un DAE in 
grado riconoscere i ritmi defibrillabili nel bambino;320-322 il dispositivo 
dovrebbe essere dotato di un riduttore che porta l’energia erogata ai 
valori consigliati per i bambini da 1 a 8 anni (50-75 J).317,323 Se non è 
disponibile questo tipo di DAE, utilizzare un DAE standard ai livelli di 
energia preimpostati per gli adulti. Per bambini di età > 8 anni, utiliz-
zare un DAE standard con piastre standard. L’esperienza con l’uso del 
DAE (preferibilmente dotato di riduttore di energia) nei bambini di età 
inferiore ad 1 anno è limitata; il suo uso è accettabile se nessun altra 
opzione è disponibile.
Trattamento avanzato dell’arresto cardiorespiratorio (Fig.6.9)

Ritmi non defibrillabili: asistolia e attività elettrica senza polso (PEA)

• Somministrare adrenalina EV o IO (10 µg/kg) e ripetere ogni 3-5 minu-
ti (ogni 2 cicli) (Fig. 6.10)

• Identificare e trattare ogni causa reversibile (4 I e 4 T)

ABC: iniziare e continuare il BLS

A e B Somministrare ossigeno e ventilare con pallone e maschera.
• Ventilare a pressione positiva con ossigeno ad alte con-

centrazioni (100%)
• Applicare il monitor e monitorare l’attività cardiaca
• Evitare l’affaticamento dei soccorritori cambiando 

spesso l’operatore che esegue le compressioni

C Valutare il ritmo cardiaco e i segni vitali
(+ cercare il polso centrale per non più di 10 secondi)

Cause reversibili di arresto cardiaco

Le cause reversibili di arresto cardiaco possono essere considerate 
velocemente richiamando le 4 I e le 4 T:

• Ipossia
• Ipovolemia
• Ipo/iperpotassiemia, alterazioni metaboliche
• Ipotermia
• Trombosi (trombosi coronarica, trombo-embolia polmonare)
• Pneumotorace iperteso 
• Tamponamento cardiaco
• Tossici (intossicazione, sovraddosaggio da farmaci o sostanze tossiche)
 
Ritmi defibrillabili: FV e TV senza polso

Tentare immediatamente la defibrillazione (4 J/kg) (Fig. 6.11):

• Caricare il defibrillatore mentre un altro soccorritore continua le com-
pressioni toraciche

• Appena il defibrillatore è carico, sospendere le compressioni ed as-
sicurarsi che tutti i soccorritori siano lontani dal paziente. Ridurre al 
minimo il tempo tra l’interruzione delle compressioni e l’erogazione 
dello shock – anche 5-10 secondi di interruzione riducono la possibili-
tà che lo shock abbia successo

• Erogare uno shock singolo
• Ricominciare la RCP immediatamente, senza rivalutare il ritmo
• Dopo 2 minuti, valutare rapidamente il ritmo sul monitor
• Se permane la FV o la TV senza polso, erogare un secondo shock (4 J/kg)
• Eseguire la RCP immediatamente, per altri 2 minuti, senza rivalutare 

il ritmo
• Sospendere brevemente per valutare il ritmo: se permane la FV o la TV 

senza polso, erogare un terzo shock a 4 J/kg
• Somministrare adrenalina (10 µg/kg) e amiodarone (5mg/kg) dopo il 

terzo shock, non appena ricominciata la RCP
• Somministrare adrenalina a cicli alternati (vale a dire ogni 3-5 minuti 

durante la RCP)
• Se dopo il 5° shock la VF o la TV senza polso persistono, somministrare 

una seconda dose di amiodarone a 5 mg/kg.

La lidocaina può essere usata in alternativa all’amiodarone.
Se il bambino rimane in FV o TV senza polso, continuare ad alterna-

re shock a 4 J/kg con 2 minuti di RCP. Se si rilevano segni vitali evidenti, 
controllare sul monitor se è comparso un ritmo cardiaco organizzato; se 
è presente, ricercare i segni vitali e il polso centrale e valutare lo stato 
emodinamico del bambino (controllando la pressione arteriosa, i polsi 
periferici e il tempo di riempimento capillare).

Identificare e trattare ogni causa reversibile (4I e 4T) ricordando che 
ipossia e ipovolemia hanno la più alta prevalenza nei bambini critici o 
traumatizzati, e che disturbi elettrolitici e tossicità sono cause comuni 
di aritmia.

Se la defibrillazione ha avuto successo ma la FV o la TV senza polso 
ricompare, ricominciare la RCP, somministrare amiodarone o lidocaina 
e defibrillare di nuovo con il livello di energia che è stato efficace in 
precedenza.

Fig 6.8.  Posizione delle placche per la defibrillazione nel bambino
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Prognosi dell’arresto cardio-respiratorio

Sebbene siano molti i fattori dai quali dipende la prognosi dopo 
l’arresto cardio-respiratorio e la rianimazione, non ci sono linee guida 
che indichino in modo chiaro quando gli sforzi rianimatori diventano 
inutili.29,394,409-414

Gli elementi da tenere in considerazione per decidere se conti-
nuare o meno la rianimazione, includono la durata della RCP, la causa 
dell’arresto, le condizioni cliniche pre-esistenti, l’età, il luogo dell’e-
vento, se si tratta di un arresto testimoniato,36,415 la durata dell’arresto 
cardiaco non trattato (tempo di “no flow” ), la presenza di un ritmo 
defibrillabile come ritmo iniziale o secondario, e particolari circostan-
ze associate (ad esempio, annegamento in acqua ghiacciata,416,417  espo-
sizione  a sostanze tossiche). Il ruolo del EEG come fattore prognostico 
è ancora poco chiaro. La letteratura in questo settore non riesce a iden-
tificare dei fattori individuali perché la maggior parte degli studi non 
è stata progettata all’interno di questo contesto, e quindi vi possono 
essere dei fattori confondenti sul loro utilizzo a scopo di previsione di 
esiti positivi o infausti. Linee guida relative all’interruzione dei tenta-
tivi di rianimazione sono discussi nel capitolo Etica della rianimazione 
e decisioni di fine vita.17

La presenza dei genitori

In alcune società occidentali, la maggior parte dei genitori voglio-
no essere presenti durante la rianimazione del loro bambino.418-440 La 
presenza dei genitori non deve essere percepita come invasiva o stres-
sante per l’equipe.418,420,436,441 I genitori che assistono il proprio figlio 
durante le manovre rianimatorie ritengono che la loro presenza sia 
benefica per il bambino.418-420,427438,442,443 Permettere ai familiari di ri-
manere accanto al loro bambino li aiuta ad avere una visione realistica 
del tentativo di salvarlo e della sua morte. Inoltre, in questo modo, 
hanno l’opportunità di salutare il proprio figlio; le famiglie che assi-
stono alla morte del proprio bambino, infatti, dimostrano una mag-
gior capacità di adattamento dopo l’evento ed elaborano meglio il 
lutto.419-421,438,439,443,444

La presenza dei genitori può aiutare anche gli operatori sanitari 
a mantenere un comportamento professionale e a vedere il bambino 
come un essere umano e come membro di una famiglia.435,440 Tuttavia, 
negli eventi extra-ospedalieri può accadere che alcuni operatori sanitari 
provino ansia per la  presenza dei parenti o siano preoccupati che essi 
possano interferire con le manovre rianimatorie.445 Le evidenze relati-
ve alla presenza dei genitori in questa situazione provengono da paesi 
selezionati e probabilmente non possono essere generalizzate a tutta 
l’Europa, dove possono essere valide considerazioni socio-culturali ed 
etiche diverse.446,447

Linee guida sulla presenza dei familiari

Quando i genitori sono presenti nella stanza dove si sta effettuando 
la rianimazione, un membro del team di rianimazione dovrebbe occu-
parsi di loro per spiegare ciò che succede in modo empatico, assicuran-
dosi che non interferiscano o distraggano il team. Se la presenza dei 
familiari ostacola lo svolgimento delle manovre rianimatorie, si deve 
chiedere loro con delicatezza di allontanarsi. Se non è inappropriato, 
si deve consentire il contatto fisico tra i genitori e il bambino e, quan-
do possibile, si deve permettere loro di essere con il proprio figlio al 
momento della morte.435,448-451 Il numero di parenti presenti dovrebbe 
essere a discrezione del team leader.

E’ il team leader che decide quando sospendere la rianimazione, 
non i genitori: questo dovrebbe essere chiarito con sensibilità e com-
prensione. Dopo l’evento, i membri del team devono incontrarsi per un 
debriefing per esprimere ogni preoccupazione e riflettere sul loro ope-
rato in un clima supportivo.
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