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Negli ospedali che eseguono la rianimazione cardiopol-
monare (CPR), l’arresto del paziente richiede un’azione
immediata: i secondi possono fare la differenza fra la vita e
la morte. Quando ha successo, la CPR è spesso seguita da
un periodo in cui il paziente si mostra timoroso ed inatti-
vo. Se il clinico è impreparato, questa fase di recupero può
esitare in una seconda situazione di arresto. Anche nei pa-
zienti che sopravvivono per poche ore dopo l’arresto, il
riarresto è comune. Uno studio retrospettivo in letteratura
veterinaria ha dimostrato che questo evento si verifica con
un tasso del 65-68% nel cane e del 22-38% nel gatto.1

Tanto in medicina umana quanto in medicina veterina-
ria, mancano solide ricerche sulla maggior parte degli
aspetti della CPR e delle cure post-arresto. Le difficoltà as-
sociate all’attuazione delle modificazioni del trattamento o
del protocollo in una situazione stressante quando esiste
un rischio immediato per la vita, oltre all’elevata variabilità

delle condizioni dei pazienti in arresto ed alla percentuale
abbastanza bassa di successo, rendono difficile questa ri-
cerca sia dal punto di vista tecnico che morale. I limiti eco-
nomici ed i desideri dei proprietari di animali pongono ul-
teriori restrizioni in ambito veterinario e, in effetti, la mag-
gior parte delle ricerche relative alla CPR ed alla cura po-
st-arresto appartiene alla letteratura medica umana.

Gli ultimi anni hanno visto nuovi sviluppi nella fisiopa-
tologia dei principali processi patologici associati ai pa-
zienti post-arresto, come la sindrome da risposta infiam-
matoria sistemica (SIRS) e quella da disfunzione di più
organi. Gli studi relativi al modo in cui i differenti tratta-
menti e farmaci agiscono sull’organismo hanno aumenta-
to la consapevolezza delle conseguenze degli interventi di
natura medica ed hanno posto in discussione la validità di
pratiche accettate. I progressi tecnici nel monitoraggio dei
pazienti hanno incrementato la capacità del personale me-
dico di rilevare le modificazioni nei pazienti in modo più
tempestivo ed accurato. Da questi progressi medici e da
quelli futuri deriva la responsabilità di sottoporre a verifi-
ca critica le pratiche attualmente in uso e di sfruttare le
nuove informazioni.

Ripristinare ed in seguito mantenere la vita dopo un ar-
resto non è mai stata un’impresa semplice. Tuttavia, l’im-
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pegno intensivo richiesto al team di cure mediche durante
il periodo post-arresto non è mai stato più evidente. Le cu-
re post-arresto, che rappresentano forse uno degli scenari
clinici più complicati, richiedono un’approfondita com-
prensione della fisiopatologia ed una continua valutazione
di molteplici fattori, come i problemi pre-arresto, i farmaci
e le procedure, nonché lo sviluppo della sindrome da po-
st-rianimazione. Anche se un’approfondita discussione di
tutti gli argomenti correlati alle cure post-arresto esula da-
gli scopi di un singolo articolo, gli autori si augurano di
presentare molti degli aspetti importanti di questo tipo di
trattamento, passare in rassegna le buone pratiche medi-
che per i pazienti in condizioni critiche ed ispirare nuove
idee e ricerche in medicina veterinaria. 

SINDROME POST-RIANIMAZIONE

Riconosciuta per la prima volta come un processo patolo-
gico clinico in medicina umana negli anni ’60 del XX seco-
lo, la sindrome da post-rianimazione rappresenta una com-
plessa cascata di eventi che si verificano nell’organismo a
partire dal momento della rianimazione.2,3 La sindrome da
post-rianimazione è uno stato fisiopatologico di disfunzione
di organi vitali che si verifica dopo un’ischemia tissutale ed
una successiva riossigenazione.2 I fattori patogeni che con-
tribuiscono alla sindrome comprendono l’insufficienza da
riperfusione, il danno da riperfusione, l’intossicazione cere-
brale da metaboliti ischemici e la coagulopatia.4 La gravità
della sindrome da post-rianimazione dipende dal grado e
dalla durata dell’ischemia degli organi.4,5 Se il paziente so-
pravvive, le complicazioni derivanti da questi eventi, sotto
forma di compromissione neurologica, possono persistere
nell’uomo per parecchi anni dopo un arresto.6

In medicina umana, si riconoscono 4 fasi della sindrome
post-rianimazione, che rappresentano un continuum del
processo patologico che si può avere quando non sia stata
istituita una terapia medica adeguata.4,5 La fase uno si ha
entro le prime 24 ore dopo un arresto. Durante questo pe-
riodo, è presente una disfunzione miocardica post-rianima-
zione che persiste per 12-24 ore. L’ipossia, causata dall’arre-
sto e dalla continua disfunzione cardiovascolare, conduce
alla disfunzione microvascolare. Questo danno endoteliale
porta ad una cascata di risposte cellulari infiammatorie ed al
rapido rilascio di enzimi tossici e radicali liberi nel liquido
cefalorachidiano e nel sangue. Il rilascio di questi mediatori,
che comprendono radicali ossigeno, ossidanti ed enzimi co-
me la mieloperossidasi e l’elastasi, propaga una disfunzione
attraverso il danneggiamento delle membrane cellulari in
tutto l’organismo.7 Le anomalie cerebrali e microvascolari
persistono man mano che i disordini metabolici progredi-
scono. Il 50% circa dei casi di morte post-arresto nell’uomo
si ha durante la fase uno della sindrome.4

La fase due comprende delle modificazioni che si instau-
rano durante i primi 1-3 giorni dopo l’arresto. Anche se,
durante questo arco di tempo, nei pazienti sopravvissuti si
ha un miglioramento della funzionalità cardiaca e di altri
apparati, la perfusione non viene reinstaurata uniformemen-
te in tutto l’organismo. Se certe risorse come il flusso san-
guigno e l’ossigeno sono limitate, viene data la priorità ad
organi vitali come il cuore e l’encefalo. Se la perfusione non
è stata adeguatamente restaurata e mantenuta durante que-

sto periodo, il perdurare dell’ischemia intestinale provoca
un aumento della permeabilità enterica e predispone l’ani-
male alla traslocazione batterica ed alla sepsi. La progressiva
disfunzione di altri organi ischemici, ed in particolare di fe-
gato, rene e pancreas, abbinata al nuovo problema della se-
psi, può portare ad una sindrome da disfunzione di più or-
gani. Qualsiasi condizione preesistente nota per aumentare
il rischio di SIRS può aggiungersi alla sindrome post-arre-
sto, incrementando ulteriormente il rischio di sindrome da
disfunzione multiorganica. Man mano che si sviluppa la se-
psi o lo shock settico ed i vari apparati diventano insuffi-
cienti, si passa alla fase tre. La fase quattro è la morte.4

La sindrome post-rianimazione è una complicazione
inevitabile nei pazienti post-arresto. Pertanto, il clinico cu-
rante deve garantire cure continue a quelli appena riani-
mati. La sopravvivenza dei soggetti in condizioni critiche
dipende dalla capacità del team ospedaliero di eseguire la
CPR in modo rapido ed appropriato, comprenderne gli ef-
fetti collaterali, riconoscere e correggere le cause dell’arre-
sto e monitorare e contrastare efficacemente la sindrome
post-rianimazione incipiente.

SCOPI IMMEDIATI

Per affrontare situazioni complicate e stressanti, è utile
avere ben chiari gli scopi che si vogliono ottenere. Dopo
che un paziente è stato ricoverato in ospedale e che le
aspettative del cliente sono state chiaramente definite, gli
scopi immediati post- CPR sono l’apporto di un sostegno
cardiorespiratorio capace di ottimizzare la perfusione tis-
sutale, il tentativo di identificare ed eliminare le cause sca-
tenanti dell’arresto e l’instaurazione delle misure idonee a
prevenire le recidive. Perché i pazienti post-arresto so-
pravvivano con successo alle prime 24 ore (fase uno della
sindrome post-rianimazione) è necessario raggiungere an-
che l’obiettivo principale della cura post-rianimazione: il
completo ripristino della perfusione organica e tissutale.
Questo scopo richiede un monitoraggio intensivo di tutti i
principali apparati dell’organismo ed in particolare di
quelli respiratorio, cardiovascolare, renale e gastroenterico
e del sistema nervoso centrale, seguito dal trattamento ap-
propriato per ottimizzare la perfusione.

APPARATO RESPIRATORIO

L’apparato respiratorio è una priorità durante l’arresto
e nelle cure successive. Molti pazienti post-arresto non so-
no in grado di raggiungere da soli una ventilazione o
un’ossigenazione adeguata. I primi passi per affrontare i
problemi respiratori consistono nella valutazione delle vie
aeree e nell’intubazione continua, se necessario, per mi-
gliorare la ventilazione o ridurre lo sforzo richiesto al pa-
ziente per mantenere un adeguato scambio gassoso. Il
monitoraggio dell’apparato respiratorio deve comprende-
re la valutazione continua dei suoni delle vie aeree, dello
sforzo di ventilazione, della frequenza respiratoria, della
saturazione di emoglobina e del biossido di carbonio tele-
tidalico. Queste misure non invasive vanno confrontate
con i risultati ottenuti mediante periodiche analisi dei gas
ematici e radiografie del torace.
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Gas ematici arteriosi

I campioni di gas ematici arteriosi (ABG) sono vitali
per l’accurata valutazione della funzione respiratoria.8,9 È
necessario prelevare un campione di ABG 10-15 minuti
dopo un arresto, in genere dall’arteria femorale o da quel-
la dorsale del piede (Fig. 1). Identificando la compromis-
sione dello scambio gassoso ed i problemi acido-basici, i
valori dell’ABG risultano utili per determinare la neces-
sità di un’integrazione con ossigeno (bassa pressione arte-
riosa di ossigeno [PaO2]), l’efficacia della ventilazione
(pressione parziale di biossido di carbonio arterioso [Pa-

CO2]) e la presenza di acidosi o alcalosi (bicarbonato,
pressione parziale di biossido di carbonio [PCO2], pH ed
eccesso di basi).10,11 Nella Tabella 1 sono riportati i valori
normali dell’ABG. Questa determinazione va ripetuta
spesso nei pazienti con anomalie respiratorie persistenti o
che si modificano spesso (Tab. 2). Il mezzo più efficace
per la determinazione ripetuta dell’ABG è il catetere arte-
rioso, che può anche essere utilizzato per il monitoraggio
della pressione arteriosa diretta.12 I pazienti con segni di
compromissione respiratoria continua, come l’incapacità
di mantenere una PaO2 al di sopra di 70 mm Hg o una
PaCO2 superiore a 50 mm Hg, o quelli che faticano a

FIGURA 1 - (A e B) Campionamento ABG dall’arteria dorsale del piede
in un cane.

Tabella 1
Normali parametri ABG ed elettroliti nel cane e nel gattoa

Test Cane Gatto

Pulsossimetria 98%-100% 98%-100%

Capnografia 35-45 mm Hg 35-45 mm Hg

Elettroliti
Sodio 140-150 mEq/l 146-154 mEq/l
Potassio 3,9-5,7 mEq/l 3,1-5,2 mEq/l
Cloro 107-126 mEq/l 112-122 mEq/l
Calcio sierico totale 9,2-11,0 mg/dl 8,7-10,4 mg/dl
Calcio ionizzato 1,25-1,5 mg/dl 1,25-1,5 mg/dl

Lattati < 2 mmol/l Sconosciuto

Pressione sanguigna
Doppler 110-180 mm Hg 120-170 mm Hg
Pressione arteriosa media 80-120 mm Hg 80-120 mm Hg

Analisi dei gas ematici: arteriosi
pH 7,45 7,42
PCO2 40 mm Hg 40 mm Hg
Bicarbonato 21 mEq/l 21 mEq/l

Analisi dei gas ematici: venosi
pH 7,27-7,42 7,18-7,36
PCO2 27-55 mm Hg 34,4-48,8 mm Hg
Bicarbonato 16-20 mmol/l 16-20 mmol/l

aCosì come accettati dal personale e dal laboratorio clinico dell’Angell
Memorial Animal Hospital.

Tabella 2
Metodi di monitoraggio in base agli apparati nei pazienti post-arresto

Monitoraggio consigliato Frequenza di monitoraggio suggerita

Apparato respiratorio

Suoni delle vie aeree Al momento dell’arresto, ogni ora per le
primissime ore, poi secondo necessità

Sforzo/frequenza Ogni ora per le primissime ore, poi 
della respirazione almeno ogni due ore per le prime 24 ore

Radiografie del torace Secondo necessità

Pulsossimetria Continua in caso di mancanza di risposta,
ogni 2-4 ore se esistono motivi di
preoccupazione di tipo respiratorio

Capnografia Continua in caso di mancanza di risposta,
ogni 2-4 ore se esistono motivi di
preoccupazione di tipo respiratorio

Emogasanalisi 10-15 minuti dopo l’arresto, poi secondo
necessità, almeno due volte al giorno per
le prime 24-48 ore

Sistema cardiovascolare

Elettrocardiogramma continuo Almeno le prime 24 ore

Elettroliti 10-15 minuti dopo l’arresto, poi almeno
due volte al giorno

Lattati 10-15 minuti dopo l’arresto, poi secondo
necessità, specialmente dopo la
fluidoterapia in bolo per rivalutare quando
i lattati sono > 3 mg/dl

Pressione sanguigna Ogni ora fino alla stabilizzazione, poi
almeno ogni 6 ore per le prime 48 ore

Frequenza cardiaca Valutazione continua per le prime 
24-48 ore
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mantenere livelli accettabili possono aver bisogno della
ventilazione meccanica.13 Quest’ultima è descritta in mo-
do più completo e dettagliato in altri lavori.13-15

Pulsossimetria e capnografia

Oltre alle misurazioni dell’ABG, la pulsossimetria e la ca-
pnografia forniscono dei mezzi aggiuntivi non invasivi per il
monitoraggio continuo dell’efficienza respiratoria. La pul-
sossimetria stima la saturazione arteriosa di ossiemoglobina
utilizzando la trasmissione della luce misurata da una picco-
la sonda fissata alla lingua o a una plica cutanea (Fig. 2).16,17

La pulsossimetria può quindi assicurare informazioni conti-
nue sulla saturazione di emoglobina e sull’ossigenazione del
paziente. Le misurazioni devono sempre essere correlate ai
valori di ABG ed a quelli della frequenza cardiaca diretta,
che possono fluttuare in modo impressionante ed anche es-
sere non disponibili o non accurati in presenza di pigmenta-
zione della cute, diminuzione della perfusione, ipotermia,
anemia o iperbilirubinemia.16,18

Quando la determinazione è effettuata in modo accura-
to, valori di pulsossimetria inferiori al 94% indicano la ne-
cessità di assicurare un’integrazione con ossigeno e di va-
lutare ulteriormente la capacità del paziente di effettuare
in modo adeguato l’ossigenazione.16,18

L’uso della capnografia è caldamente raccomandato nel-
la CPR e nel periodo post-rianimazione. I capnografi mi-
surano il biossido di carbonio inspirato o teletidalico attra-
verso un raccordo all’estremità di un tubo orotracheale o
di una maschera facciale. Le concentrazioni teletidaliche
di biossido di carbonio possono fornire una stima conti-
nua della ventilazione alveolare in un paziente intubato
perché le letture corrispondono approssimativamente alla
pressione parziale del biossido di carbonio arterioso.19 Le
concentrazioni normali del biossido di carbonio teletidali-
co sono di circa 35-45 mm Hg. Valori superiori a 50 mm
Hg suggeriscono un’ipoventilazione e la possibile necessità
della respirazione assistita o della ventilazione meccani-
ca.13 Concentrazioni teletidaliche di biossido di carbonio
inferiori a 30 mm Hg sono da correlare ad un’iperventila-
zione.20 Quest’ultima deve spingere il clinico a cercare di
identificare e trattare eventuali condizioni patologiche sot-
tostanti, quale dolore, ansia o ipertermia.

Il ricorso alla ventilazione meccanica va preso in conside-
razione nei pazienti compromessi con iperventilazioni conti-
nue perché l’iperventilazione può rapidamente portare ad
un arresto respiratorio secondario a sfinimento. La maggior
parte dei capnografi è dotata di una forma d’onda, detta ca-
pnogramma, che fornisce ulteriori informazioni sui proble-
mi meccanici e ventilatori, come l’ostruzione delle vie aeree,
la loro perdita di tenuta, l’iperventilazione e la rirespirazio-
ne di biossido di carbonio.20,21 L’accuratezza delle letture ca-
pnografiche si fonda su un efficiente apporto e scambio di
biossido di carbonio nei capillari polmonari, nonché su vo-
lumi tidalici abbastanza elevati da determinare lo sposta-
mento dello spazio morto. Di conseguenza, i capnografi
possono non essere accurati in pazienti post-arresto con cat-
tiva perfusione, disfunzione capillare e respirazione inade-
guata. In questi soggetti, i valori capnografici vanno con-
frontati con gli effettivi livelli di biossido di carbonio arte-
rioso determinabili mediante ABG.19-21

Iperventilazione

Molti animali che vanno incontro ad arresto respiratorio
sono stati iperventilati durante la rianimazione come con-
seguenza diretta dell’eccitazione del team terapeutico. L’i-
perventilazione viene talvolta utilizzata per il trattamento
dell’ipossiemia e per correggere l’acidosi respiratoria che
si può avere in seguito ad un arresto respiratorio. Tuttavia,
basse concentrazioni ematiche di biossido di carbonio
(PaCO2 = 24-28 mm Hg o meno) causano vasocostrizione
cerebrale,22 che riduce la perfusione ematica encefalica e
può aggravare l’ischemia locale.23 Nella maggior parte dei
casi, l’acidemia respiratoria e metabolica migliora sponta-
neamente con una ventilazione ed una riperfusione ade-
guate; di conseguenza, né l’iperventilazione né la terapia
con bicarbonato vengono indicate come trattamento pri-
mario per l’acidosi post-arresto.4,23,24

Come misura protettiva da parte dell’organismo, il flus-
so ematico cerebrale aumenta durante i primi 10-30 minu-
ti dopo la rianimazione.4,23 Questo effetto è di breve dura-
ta ed è seguito da un periodo prolungato di ridotta perfu-
sione encefalica come conseguenza dell’ipoperfusione e
del fenomeno di reflusso diminuito.23,25

Il fenomeno del riflusso diminuito o assente (“no-refllow”)
consiste nell’insufficienza della riperfusione derivante da un
danno vascolare aggiuntivo e dall’occlusione causata dall’a-
desione dei neutrofili e dal danno da riperfusione.26 Duran-
te questo periodo di diminuito afflusso ematico all’encefalo,
si verifica una discordanza fra l’apporto ed il metabolismo
dell’ossigeno, che conduce ad un danno ipossico aggiuntivo
a livello encefalico.4,23 Oltre a diminuire i livelli di biossido
di carbonio, l’iperventilazione può generare un aumento
delle pressioni nelle vie aeree capace di incrementare la
pressione venosa cerebrale e quella intracranica,4 il che im-
pedisce ulteriormente l’afflusso di sangue al cervello. Di
conseguenza, le attuali linee guida per la ventilazione post-
arresto in medicina umana prevedono l’impiego di una ven-
tilazione normale nei pazienti che si trovano in stato coma-
toso dopo un arresto cardiaco o un trauma cranico.4 L’iper-
ventilazione viene suggerita soltanto per i pazienti che mo-
strano segni di ernia cerebrale imminente o quelli con iper-
tensione polmonare accertata o sospetta.4,23

FIGURA 2 - Misurazione della pulsossimetria con la sonda applicata
sulla lingua di un cane.
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Ipoventilazione

Poiché l’ipoventilazione è un problema grave, non si
sottolineerà mai abbastanza l’importanza del monitorag-
gio ed eventualmente del controllo della frequenza respi-
ratoria dei pazienti post-arresto. Questi ultimi spesso so-
no colpiti da sfinimento, effetti collaterali di farmaci, ano-
malie acido-basiche e depressione dell’attività cerebrale,
tutti fattori capaci di interferire con la respirazione indi-
pendente. Oltre all’incapacità di apportare ossigeno alle
cellule e quindi alla compromissione della produzione di
ATP, l’ipoventilazione conduce ad elevati livelli arteriosi
di biossido di carbonio. Questi causano una depressione
diretta della corteccia cerebrale, delle strutture subcorti-
cali e dei centri vitali dell’encefalo, nonché la depressione
del tessuto miocardico.27 Come già ricordato, i livelli di
biossido di carbonio possono venire monitorati utilizzan-
do i valori di ABG e la capnografia. La ventilazione mec-
canica può garantire un adeguato scambio gassoso, capa-
ce di salvare la vita dei pazienti mentre si tratta la causa
sottostante dell’ipoventilazione.

Se la stabilizzazione dell’apparato respiratorio è diffici-
le o impossibile da ottenere, si raccomanda la ripresa di
radiografie toraciche per documentare l’esistenza di
pneumotorace, contusioni polmonari, fratture costali,
edema, versamenti o polmoniti che possono essere pre-
senti come conseguenza di una condizione patologica
preesistente oppure per effetto della rianimazione. In ca-
so di necessità, si deve ricorrere a toracentesi mediante
ago, inserimento di una sonda per toracostomia, sommi-
nistrazione di analgesici e ventilazione meccanica a pres-
sione positiva tele-espiratoria.

APPARATO CARDIOVASCOLARE

Le cure post-rianimazione dell’apparato cardiovascola-
re risultano di importanza critica nel tentativo di stabilire
una normale perfusione tissutale. Dopo l’arresto, le arit-
mie cardiache sono comuni. Le lesioni miocardiche,
ischemiche e traumatiche, nonché la risposta agli squilibri
elettrolitici ed alla farmacoterapia della CPR portano a di-
sturbi della conduzione del segnale nel tessuto miocardi-
co. Dopo l’arresto, si raccomanda caldamente il monito-
raggio mediante elettrocardiogramma continuo. La valu-
tazione elettrocardiografica è essenziale per identificare la
presenza ed il tipo di aritmia e quindi per decidere le te-
rapie ottimali. 

Aritmie

Dopo l’arresto si possono avere sia tachiaritmie che bra-
diaritmie.4,28 Queste alterazioni del ritmo interferiscono
con la gittata e la perfusione cardiache e vanno trattate ra-
pidamente e in modo appropriato. L’origine delle tachia-
ritmie va determinata prima di iniziare la terapia. Le tachi-
cardie sinusali sono di solito una risposta protettiva ed ap-
propriata a condizioni come la paura, il dolore, l’eccitazio-
ne, l’ipertermia, l’ipovolemia, l’ipossia e l’ipotensione.28 I
clinici devono valutare a fondo i pazienti con tachiaritmie
sinusali e correggere i problemi sottostanti piuttosto che

ricorrere immediatamente alla farmacoterapia. Le tachi-
cardie ventricolari, invece, richiedono spesso una terapia
antiaritmica se sono persistenti e provocano frequenze car-
diache superiori a 160 bpm nel cane e 250 bpm nel gatto.

Una volta eliminate le cause non cardiache della tachi-
cardia ventricolare (squilibri elettrolitici ed acido-basici,
dolore e inadeguatezza del volume vascolare), la tachicar-
dia ventricolare può essere trattata con lidocaina IV sotto
forma di bolo (1-4 mg/kg per via endovenosa lenta) segui-
ta da infusione a velocità costante (30-60 µg/kg/min) se ef-
ficace.28 La lidocaina ed i farmaci simili non vanno usati se
il ritmo ventricolare è un ritmo di fuga e la sua soppressio-
ne determinerebbe la rimozione dell’unica fonte di gittata
cardiaca. La bradicardia, anch’essa comune dopo l’arresto
cardiaco, può venire trattata con atropina (0,02-0,04
mg/kg IV) o glicopirrolato (0,005-0,01 mg/kg SC, IM o
IV). Per la bradicardia grave che non risponde ai tratta-
menti farmacologici è necessario l’inserimento di un pace-
maker. La completa descrizione delle aritmie cardiache e
delle relative terapie esula dagli scopi del presente lavoro e
si può trovare in diversi altri riferimenti bibliografici.4,28-30

Elettroliti

Le anomalie elettrolitiche possono influire drasticamen-
te sulla funzione cardiaca. Anche se tutti gli elettroliti pos-
sono essere importanti, le anomalie dei livelli di potassio,
sodio, calcio, fosforo e magnesio vanno corrette il più pre-
sto possibile. Le interazioni fra potassio, sodio e calcio so-
no responsabili dei potenziali di membrana e di quelli d’a-
zione nel muscolo cardiaco.

L’iperkalemia (>6 mEq/l) fa sì che il cuore divenga flac-
cido e dilatato. L’iperkalemia diminuisce il potenziale di
membrana a riposo, il che riduce l’intensità del potenziale
d’azione e quindi affievolisce la forza della contrazione.
Queste modificazioni esitano in bradicardia ed anche asi-
stolia.31 L’ipokalemia (<3 mEq/l) provoca l’iperpolarizza-
zione delle membrane delle fibre nervose e muscolari, il
che esita in una ripolarizzazione ritardata ed anormale, un
aumento dell’automaticità ed un prolungamento della du-
rata del potenziale d’azione ed interferisce con la terapia
antiaritmica.32 L’ipercalcemia (> 11 mg/dl, > 1,5 mg/dl io-
nizzato) causa contrazioni cardiache spastiche attraverso
un’eccessiva eccitazione del processo contrattile del cuore.
L’ipocalcemia (< 9 mg/dl, < 1 mg/dl ionizzato) è causa di
flaccidità cardiaca. La grave ipernatremia (> 170 mEq/l)
può deprimere la funzione cardiaca rendendo gli ioni cal-
cio inefficaci per avviare la contrazione muscolare. La gra-
ve iponatremia (< 120 mEq/l) porta alla fibrillazione car-
diaca.33 L’ipofosfatemia (< 1,2 mg/dl) si può avere in caso
di alcalosi respiratoria come conseguenza di iperventila-
zione. L’ipofosfatemia può portare alla deplezione delle ri-
serve di ATP ed alla distruzione del metabolismo del cal-
cio, compromettendo così la funzione miocardica attraver-
so la diminuzione della contrattilità cardiaca e dell’energia
del ventricolo sinistro.34

In tutte le situazioni di emergenza si deve effettuare la
determinazione dei livelli di sodio, potassio e calcio me-
diante apparecchiature da emogasanalisi che misurino an-
che i livelli degli elettroliti. Con questi apparecchi, gli elet-
troliti possono essere valutati immediatamente dopo l’ar-
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resto in tutti i pazienti e poi rideterminati almeno due vol-
te al giorno nei soggetti in condizioni stabili. I pazienti con
valori elettrolitici anormali richiedono molteplici rivaluta-
zioni mentre viene instaurata la terapia correttiva.

La presenza di normali livelli di magnesio (circa 1,2-2,2
mg/dl) è necessaria per molti processi, compreso lo scam-
bio di sodio e potassio. Basse concentrazioni di questo
elemento sono state associate ad aritmie ventricolari, tor-
sades de pointes, prolungamento QT, accorciamento del
segmento ST ed allargamento delle onde T.35 Nelle situa-
zioni di emergenza, i valori della magnesiemia di solito so-
no più difficili da determinare rispetto a quelli degli altri
elettroliti. Si deve tentare di ricorrere all’integrazione con
magnesio (0,15-0,3 mEq/kg IV nell’arco di 10-15 minuti
o a velocità di infusione costante alla dose di 0,75-1
mEq/kg/die) quando il clinico sospetta un’ipomagnesie-
mia a causa del rilevamento di aritmia o di fenomeni asso-
ciati di debolezza, atassia, fibrillazione muscolare, iperri-
flessia o tetania.36 Inoltre, l’ipomagnesiemia si ha spesso
insieme ad altri disturbi elettrolitici come l’ipokalemia, l’i-
pofosfatemia, l’iponatremia e l’ipocalcemia. Le carenze di
questi elettroliti devono suggerire al clinico di ricercare
una coesistente carenza di magnesio.37 Le complicazioni
dell’eccesso di integrazione sono rappresentate da com-
promissione della trasmissione degli impulsi nervosi e an-
tagonismo del calcio nella conduzione cardiaca, che si
manifestano come bradicardia, debolezza, iporiflessia, de-
pressione respiratoria e coma.38 Il magnesio viene elimina-
to attraverso i reni e l’ipermagnesiemia può venire trattata
sospendendo la somministrazione e promuovendo l’escre-
zione renale mediante diuresi salina.35

Lattato

Si ritiene che i livelli sierici di lattati siano utili per valu-
tare la perfusione tissutale. Il lattato è il prodotto termina-
le del metabolismo aerobico ed anaerobico e può essere
eliminato dall’organismo soltanto attraverso la conversio-
ne in piruvato o la clearance ad opera di fegato e reni.39 I
suoi livelli normali nel cane sono inferiori a 2 mmol/l. Nel
gatto non esistono valori pubblicati in letteratura. Nel pa-
ziente post-arresto, gli aumenti dei lattati (> 4 mmo/l) sug-
geriscono un incremento del tasso di glicolisi anaerobica
come conseguenza dell’ipossia tissutale.39 La rivalutazione
del livello ematico dei lattati una volta instaurata la fluido-
terapia e la terapia medica può servire al clinico a determi-
nare se la perfusione tissutale e l’ossigenazione sono ade-
guate o in via di miglioramento.40 Il continuo incremento
dei valori di questo parametro è fortemente indicativo del-
la necessità di adottare ulteriori misure per migliorare la
perfusione. Elevati livelli di lattato (> 5 mmol/l) sono asso-
ciati ad un più alto rischio di insufficienza multiorganica e
ad un tasso di mortalità più elevato.39-41

Anche se i campioni di sangue arterioso, venoso centra-
le o dell’arteria polmonare consentono misurazioni più ac-
curate dei lattati totali dell’organismo, in una situazione di
emergenza è possibile utilizzare campioni di sangue veno-
so per la misurazione rapida e facile dei livelli di lattato
servendosi di un analizzatore portatile (Accusport, Sports
Resource Group, Inc.).39 Quando si utilizzano campioni
venosi, è necessario tenere conto del fatto che la cattiva

perfusione dell’area utilizzata per il prelievo del campione
può far sì che la determinazione dei livelli venosi di lattato
sia accurata soltanto per quella specifica regione. Anche
l’ipoperfusione regionale, che si può avere nei pazienti po-
st-arresto, può interferire con l’accuratezza delle misura-
zioni dei lattati arteriosi. La normalità dei livelli di lattati
non garantisce un’adeguata perfusione a tutti gli organi. Il
ritardo nell’analisi del campione, l’esistenza di un’epatopa-
tia sottostante e l’impiego di steroidi possono causare falsi
incrementi dei valori riscontrati.39 Se si tiene conto di que-
sti limiti, le misurazioni dei lattati possono ancora fornire
importanti informazioni sulla perfusione quando vengono
abbinate ad altri parametri di monitoraggio.

Pressione sanguigna

Il monitoraggio della pressione sanguigna è un modo
per verificare che venga generato il valore minimo necessa-
rio alla perfusione degli organi vitali. Anche se non diret-
tamente correlata alla perfusione, la pressione sanguigna è
un metodo indiretto per determinare se l’organismo sta
generando una pressione sistolica sufficiente a consentire
la perfusione cerebrale.42 I valori normali di pressione san-
guigna non garantiscono l’adeguatezza della funzione car-
diovascolare o della perfusione degli organi, ma fornisco-
no utili informazioni quando vengono associati ad altri pa-
rametri clinici e di monitoraggio.43,44 In medicina veterina-
ria si usano più comunemente le tecniche Doppler od
oscillometriche di monitoraggio non invasivo della pres-
sione sanguigna (Fig. 3). Tuttavia, questo tipo di monito-
raggio può essere inaccurato o non fornire alcuna misura-
zione dopo l’arresto a causa della bassa gittata cardiaca e
della vasocostrizione periferica.4,45 Le misurazioni oscillo-
metriche sono particolarmente imprecise nei piccoli ani-
mali, ed in particolare nei gatti.46 Si preferisce il monito-
raggio intrarterioso della pressione sanguigna perché è più
accurato e consente di ottenere misurazioni continue.12

Utilizzando il monitoraggio della pressione sanguigna co-
me guida, si dovrebbe evitare anche la lieve ipotensione
(pressione arteriosa media < 80 mm Hg), che compromet-

FIGURA 3 - Misurazione Doppler della pressione sanguigna a livello
dell’arto anteriore di un cane.



Supplemento (Ottobre 2005) a Veterinaria, Anno 19, n. 3, Giugno 2005 53

te la perfusione cerebrale e dovrebbe consentire di rag-
giungere livelli più elevati (pressione arteriosa media di
100-120 mm Hg) per contribuire a garantire una perfusio-
ne adeguata a tutti gli organi.4

Fluidoterapia

La terapia basata sulla somministrazione di fluidi e far-
maci può servire al clinico per ottenere il controllo della
pressione sanguigna. Il trattamento da scegliere dipende
dallo status del paziente e dalle condizioni sottostanti.
Quando il tempo e la situazione lo permettono, il ricorso
alla terapia farmacologica per mantenere la perfusione de-
ve essere preceduto da un’appropriata rianimazione me-
diante infusione di fluidi. Per aumentare rapidamente il
volume vascolare nei pazienti ipovolemici è possibile im-
piegare cristalloidi, colloidi e prodotti derivati da sangue
ed emoglobina. Quando si sospetta una disidratazione, si
possono utilizzare volumi elevati di cristalloidi perché
questi si diffondono rapidamente negli spazi extravascola-
ri.47,48 A differenza dei cristalloidi, i colloidi, il sangue ed i
prodotti dell’emoglobina consentono la somministrazione
di volumi di fluidi minori perché rimangono più a lungo
nello spazio vascolare e spesso attirano i fluidi dallo spa-
zio extravascolare per aumentare ulteriormente il volume
vascolare.47,48 I colloidi possono essere particolarmente
utili nei pazienti che non sono in grado di tollerare elevati
volumi di fluidi, come gli animali con sospetto edema ce-
rebrale o ipoproteinemie. I prodotti colloidali causano
un’espansione più rapida e prolungata del volume intra-
vascolare rispetto ai cristalloidi. Anche se inizialmente più
utili per migliorare la pressione sanguigna, i colloidi pos-
sono portare a disidratazione nei tessuti non vascolari e a
sovraccarico volumetrico intravascolare.47,48 I colloidi pos-
sono essere controindicati nei pazienti con sospetta emor-
ragia intracranica.49 Se viene identificata un’anemia o
un’ipoproteinemia che risulta contribuire alla compromis-
sione del paziente, si possono utilizzare sangue e prodotti
del plasma. I derivati dell’emoglobina, come l’Oxyglobin
(Biopure) possono venire impiegati sia come colloidi che
come trasportatori di ossigeno quando gli emoderivati
non sono disponibili. L’Oxyglobin interferisce con molti
parametri di monitoraggio per parecchi giorni dopo la
somministrazione e va impiegata con particolare attenzio-
ne nel gatto.50

Terapia pressoria

I fluidi cristalloidi e colloidi sono talvolta controindicati
o inadeguati per determinare il rapido miglioramento ed il
prolungato mantenimento di una pressione sanguigna ade-
guata nei pazienti. Per correggere l’ipotensione potenzial-
mente letale in queste situazioni, è possibile utilizzare
agenti inotropi (ad es., dobutamina) e vasopressori (ad es.,
dobutamina, noradrenalina) da soli o in associazione. La
correzione farmacologica dell’ipotensione richiede una no-
tevole attenzione perché i farmaci sono estremamente po-
tenti ed hanno gravi effetti collaterali. Gli agenti vasopres-
sori, che vengono somministrati mediante infusione a velo-
cità costante, agiscono stimolando i recettori diffusi in tut-

to l’organismo in modo da indurre una vasocostrizione e
quindi reindirizzare il flusso ematico verso il cuore e l’en-
cefalo.47 Gli elevati dosaggi ed l’impiego a lungo termine
di tali farmaci possono causare un danno ipossico in altre
parti dell’organismo che possono condurre a complicazio-
ni potenzialmente letali. La combinazione di agenti come
la dopamina e la dobutamina consente spesso la sommini-
strazione di dosaggi minori di ognuno di essi, per ottenere
l’effetto desiderato, il che esita in una riduzione degli ef-
fetti collaterali indotti da ciascuno dei vari farmaci.29

I pazienti post-arresto con ipertensione possono aver
bisogno di una terapia con vasodilatatori come il nitro-
prussiato sodico o la nitroglicerina. In tutti i casi di pres-
sione sanguigna gestita con interventi di tipo medico, il
monitoraggio deve essere effettuato ad intervalli di un’ora
o anche continuamente. La terapia farmacologica va pro-
gressivamente ridotta o sospesa non appena la pressione
sanguigna è migliorata e si è stabilizzata. Quando occorre
un trattamento pressorio, inotropo o dilatatorio, il clinico
deve avere sempre estremamente presenti tutti i farmaci
utilizzati e le loro interazioni ed effetti collaterali. Descri-
zioni più complete delle terapie vasopressorie, inotrope e
vasodilatatrici in medicina veterinaria si possono trovare
in altri lavori.51-53

CONCLUSIONI

Il successo della CPR determina l’avvio di un complesso
stato patologico noto come sindrome da post-rianimazio-
ne. Il trattamento dei pazienti post-arresto richiede il mo-
nitoraggio intensivo e la cura di tutti gli apparati (Tab. 2).
Il sistema respiratorio e quello cardiovascolare necessitano
di un’attenzione continua per garantire la sopravvivenza
del paziente. Molteplici modalità di monitoraggio, quali
ABG, pulsossimetria e capnografia, in aggiunta all’esecu-
zione di ripetuti esami clinici, aiutano il veterinario a valu-
tare l’adeguatezza della ventilazione. L’elettrocardiografia,
le misurazioni dei livelli di elettroliti e di lattati e la deter-
minazione dei valori della pressione sanguigna contribui-
scono a valutare la funzionalità cardiaca e lo status della
perfusione. Il clinico deve anche tenere conto delle altera-
zioni a carico dei sistemi renale, gastroenterico e nervoso
centrale e rispondere adeguatamente ad esse, in modo da
assicurare la funzionalità dell’organismo del paziente.
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