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Riassunto. — Considerati i meccanismi fisiopa-
tologici elementari degli effetli emodinamici delle
aritmie cardiache, viene sottolineata limportanza,
ai fini del giudizio prognostico e terapeutico, della
loro valutazione nel contesto clinico individuale.

A parte l'adinamia assoluta risultante
ovviamente dalla paralisi dei ventricoli sia
nel blocco che nella fibrillazione ventricola-
re e dall’arresto cardiaco totale nella sinco-
pe vagale, le aritmie cardiache possono alte-
rare la dinamica cardiocircolatoria in misu-
ra pilt o meno importante e con diversi
meccanismi variamente combinati: soprat-
tuito attraverso le modificazioni della fre-
quenza cardiaca, ma anche in rapporto con
lirregolarita delle pulsazioni, con la perdita
del contributo atriale o della normale rela-
zione cronologica fra sistole atriale e ventri-
colare, ed infine con le alterazioni della
sinergia della contrazione ventricolare.

I rispettivi effetti dinamici, i quali costi-
tuiscono in sostanza il fondamento fisiopa-
tologico della sintomatologia e la cui valuta-
zione & presupposto essenziale per la formu-
lazione del giudizio prognostico e terapeuti-
co, in linea di massima devono essere con-
siderati da una parte relativamente al tipo
di aritmia, dall’altra in particolare riferi-
mento alla situazione clinico-funzionale dei
singoli casi.

1. ALTERAZIONI
DELLA FREQUENZA CARDIACA

a) Tachicardia

In un soggetto normale a riposc non si
verificano alterazioni importanti della di-
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Summary. — The hemodynamic effects of car-
diac arrhythmias are discussed. The prognosis and

treatment are, obviously, related to an individual
clinical evaluation.

namica circolatoria se la frequenza cardiaca
non supera i 160 battiti al minuto, per l'in-
tervento di numerosi meccanismi compen-
satori atti a mantenere la pressione arterio-
sa e la portata cardiaca entro limiti norma-
Ii.

Per un aumento della frequenza non ol-
tre 160 al minuto, si verifica anzitutto una
corrispondente riduzione del periocdo di
riempimento lento (« diastasi»), fino alla
sua quasi completa scomparsa a frequenze
superiori a 120 al minuto?” ¥ ": data la
minima quantita di sangue che fisiologica-
mente affluisce ai ventricoli durante la dia-
stasi, entro questi limiti di frequenza la
gittata sistolica non risulta significativa-
mente modificata e quindi la portata car-
diaca tende ad aumentare in funzione della
frequenza.

Inoltre un aumento della frequenza car-
diaca puo di per sé associarsi ad un pro-
gressivo incremento della contrattilith mio-
cardica (fenomeno «treppe» o «della sca-
la» o effetto Bowditchs), riferito ad un
aumento intracellulare di calcio disponibile
per la contrazione miofibrillare secondario
allo spostamento interno del sodio? & 3,37
44, 46, 48, 65, 69

Per frequenze piu elevate, invece, il tem-
po di riempimento ventricolare diventa in-
sufficiente e la portata cardiaca viene a
diminuire (intorno a valori di 170-180 battiti
al minuto nei soggetti giovani normali, pilt
alti negli atleti allenati e viceversa piu bassi
nei soggetti sedentari e negli anziani): in
effetti, al di sopra di 160 al minuto si riduce
anche il periodo di riempimento rapido e
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quindi il volume di eiezione decresce pro-
porzionalmente all’aumento di frequenza, fi-
no ad aversi una diminuzione della portata
in funzione della gittata *, che pud condur-
re ad una situazione di inefficienza della
pompa per insufficiente riempimento.

Consensualmentic al progressivo incre-
mento della portata cardiaca che si verifica
per l'accelerazione della frequenza ventrico-
lare fino a 170 battiti al minuto, la pressio-
ne sistolica aumenta gradualmente; anche al
di sopra di tale [requenza, mentre la porta-
ta decresce, la pressione puo invece conti-
nuare a mantenersi sostenuta, per l'inter-
vento di una vasocostrizione periferica a-
drenergica nei distretti renale, mesenterico
e muscolo-cutaneo, fino a frequenze di
190-210 al minuto, oltre le quali perdo la
vasocostrizione risulta insufficiente, per cui
anche la pressione rapidamente diminui-
sce tr,

Un altro effetto sfavorevole della tachi-
cardia & rappresentato dall'aumento del
consumo di ossigeno miocardico per il sol
faito dell’aumento di frequenza ed a parita
di portata cardiaca e di pressione arteriosa:
pertanto il lavoro del cuore tachicardico, la
cui richiesta energetica per mantenere la
stessa portata & maggiore rispetto al cuore
che batte lentamente, risulta antieconomico
ed & relativamente ridotta la sua efficienza
meccanica 3. 5157 70 T'aumento delle richie-
ste metaboliche comporta la necessita di un
incremento del flusso coronarico, alla quale
i meccanismi di regolazione locali e neu-
ro-umorali rispondono con una vasodilata-
zione coronarica ove questa sia possibile.
Ma laccorciamento della diastole limita il
flusso coronarico prevalentemente diastolico
del miocardio ventricolare, specialmente in
presenza di una secondaria riduzione della
portata cardiaca o di ipotensione, il che puo
determinare un effetto inotropo mnegativo
della tachicardia in contrapposizione all’ef-
fetto Bowditch, contribuendo alla diminu-
zione della portata al di sopra di una certa
frequenza 3 €0, Per di pil, con l'accorcia-
mento della diastole viene a ridursi il tempo
di recupero, indispensabile per ristabilire il
bilancio chimico ed energetico, posta la
scarsa capacitdh di debito di ossigeno del
cuore: pertanto, a livelli di frequenza per i
quali la maggior parte del ciclo cardiaco &
impiegata per la sistole (cioe per il lavoro)
a discapito della diastole (cio& del recupe-
ro}, la performance cardiaca viene ad essere
alterata dall'esaurimento dei substrati ener-
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getici e dall’accumulo dei metaboliti della
contrazione.

Sicché vari fattori possono concorrere a
compromettere il metabolismo miocardico
negli stati tachicardici, da una parte l'au-
mento delle richieste metaboliche, dall’alira
la limitazione del flusso coronarico e del
tempo di recupero; ¢ dimostrato che le ta-
chiaritmie causano produzione miocardica
di lattato associata ad una perdita rilevante
di potassio miocellulare, espressione di se-
vera anossia miocardica ¥, e va sottolineato
che tale deplezione potassica pud perpetua-
re ed aggravare l'aritmia fino alla fibrilla-
zione ventricolare, in una sorta di circolo
vizioso, considerata l'importanza del potas-
sio per la ripolarizzazione delle miocellule,
per la durata del potenziale d'azione e per il
mantenimento della soglia di fibrillazione
ad un livello di sicurezza %.

Oltre alla diminuzione del flusso arterio-
so coronarico dianzi ricordata, che & stata
valutata fra il 35 per cento nelle tachicardie
sopraventricolari ed il 60 per cento nelle
tachicardie ventricolari !4, le tachiaritmie
possono provocare alterazioni circolatorie
nei distretii cerebrale, renale, mesenterico e
muscolo-cutaneo. Nel circolo cerebrale & sta-
ta riscontrata una riduzione del flusso del
23 per cento in media e fino al 40 per cento
per frequenze ventricolari molto alte .17,
alla quale la monitorizzazione con il metodo
Holter ha permesso di attribuire taluni epi-
sodi di insufficienza cerebrovascolare tran-
sitoria 3. In corso di tachiaritmia ad alta
frequenza si verifica una progressiva vaso-
costrizione a carico della circolazione rena-
le, che persiste a lungo dopo il ripristino
del ritmo normale e pud causare oliguria,
proteinuria ed iperazotemia 7.

Per altro verso, durante episodi di tachi-
cardia parossistica sopraventricolare o di
altre tachiaritmie, ove la frequenza ventrico-
lare non superi 180 battiti al minuto e non
sia presente stenosi mitralica o insufficienza
ventricolare sinistra, occorre spesso poliu-
ria, che inizia poco dopo l'esordio della tia-
chiaritmia e persiste per 4-6 ore se questa
non cessa prima* 4 72 il meccanismo di
tale poliuria non & precisato, essendo stato
riferito ad inibizione della secrezione di A-
DH! o di aldostercone *}, mediata dai recet-
tori di tensione dell’atrio sinistro o destro.

La vasocostrizione nel distretto mesente-
rico, che si verifica precocemente fin dall’i-
nizio di una tachicardia ¢ cessa prontamen-
te con l'interruzione di essa, concorre fisio-
logicamente al mantenimento della pressio-
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ne sistemica e della pressione di perfusione
nel cervello, nel fegato ¢ nel miocardio, ma
puo determinare fenomeni di insufficienza
vascolare acuta nel tratto gastrointestina-
le 1630 Anche alle estremita si possono veri-
ficare manifestazioni ipossiche, dalla cianosi
alle certo non frequenti alterazioni trofiche,
in rapporto con la vasocostrizione muscolo-
cutanea che si oppone fisiologicamente alla
caduta della pressione sistemica 7.

b) Bradicardia

Premesso che nel soggetto normale a ri-
poso non si verificano alterazioni emodina-
miche importanti se la frequenza cardiaca
non si riduce al di sotto dei 40 battiti al
minuto, la valutazione degli effetti emodi-
namici delle bradicardie deve tener presente
il principio che entro certi limiti una dimi-
nuzione della frequenza ventricolare costi-
tuisce di per sé una condizione favorevole
in rapporto con il prolungamento della dia-
stole, migliorando il flusso coronarico, per-
mettendo una migliore utilizzazione di ossi-
geno ed una maggiore efficienza ed econo-
mia della contrazione, prolungando il tempo
di recupero. D'altra parte si deve tener pre-
sente lincapacita fisiologica del cuore di
aumentare la gittata sistolica pitt di tre o
quattro volte il valore di base, fino ad una
gittata massima di 200-250 ml %, oltre la
guale la portata cardiaca non si pud ade-
guare alle esigenze dei lessuti senza un au-
mento della frequenza. Pertanto le conse-
guenze emodinamiche di uno stato bradi-
cardico dipendono sia dal grado della bra-
dicardia, sia dalla variabilita della frequenza
ventricolare, prospettandosi situazioni fun-
zionali diverse a seconda della natura e
della sede della turba.

Infatti nelle bradicardie da depressione
intrinseca o estrinseca dell’automatismo si-
nusale le stimolazioni acceleranti possono
indurre un aumento di frequenza, vuoi per
l'aumento del cronotropismo sinusale stes-
so, vuol per l'emergenza di un segnapassi
giunzionale eventualmente piti sensibile alla
stimolazione accelerante rispetto al nodo
seno-atriale depresso, come & stato docu-
mentato da Cannata !! ¢ confermato dai mo-
derni metodi di determinazione del tempo
di recupero del nodo del seno 22,

Nel blocchi atrioventricolari parziali la
possibilita di adeguamento della frequenza
ventricolare alle esigenze della portata di-
pende dall'influenza dromotropa neurovege-
tativa sul tessuto di conduzione leso, la qua-
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le puo notoriamente differire molto nei vari
casi. A tale riguardo & stato sottolineato da
tempo 1% 1255 68 ¢ confermato anche dai pilt
recenti studi elettrofisiologici®® il compor-
tamento generalmente diverso dei blocchi
parziali del 1 e del 1T tipo.

In massima parte i blocchi del I tipo,
caratterizzati per lo pili dal periodismo di
Luciani-Wenckebach e rappresentati nella
grande maggioranza da blocchi intranodali
(blocchi A-H nell’elettrogramma del fascio
di His) o piti raramente a livello del tronco
comune (blocchi B-H), si accentuano sotto
stimolazione vagale, mentre migliorano per
effetto delle stimolazioni acceleranti fino
anche alla normalizzazione, con conseguente
incremento della frequenza ventricolare.

Invece nei blocchi del II tipo, caratteriz-
zati da un tempo di conduzione delle sistoli
trasmesse costante e per lo pil normale e
rappresentati da blocchi intra-hisiani (bloc-
chi B-H) ed infra-hisiani (blocchi H-V), mai
da blocchi sopra-hisiani 47 %, il dromotropi-
smo atrioventricolare non & modificato di-
rettamente dalle stimolazioni neurovegetati-
ve, per cui la formula del blocco dipende
dalla rispettive variazioni del cronotropismo
sinusale in rapporto al periodo di refratta-
rieta del fascio: di conseguenza modesti
aumenti della frequenza atriale che non
modificano la formula del blocco possono
ancora comportare un relativo aumento del-
la frequenza ventricolare, ma pitt spesso l'ac-
celeramento sinusale si traduce in un'accen-
tuazione della formula del blocco e quindi
in una diminuzione della frequenza ventri-
colare. E chiaro percid come nelle diverse
sitnazioni funzionali considerate la possibili-
ta di adeguamento della frequenza alle esi-
genze della portata possa essere pitt 0 meno
conservata oppure si possa verificare piut-
tosto una risposta inversa.

I blocchi atrioventricolari completi infra-
hisiani ed intra-hisiani della parte terminale
sono notoriamente caratterizzati dalla rela-
tiva stabilita della frequenza ventricolare a
valori pit o meno bassi a seconda della
posizione del segnapassi (« polso raro per-
manente »), per Tlirrilevante innervazione
delle regioni distali del sistema di condu-
zione; invece nei blocchi sopra-hisiani ed
intra-hisiani della parte iniziale, che costi-
tuiscono dal 15 al 25 per cento dei blocchi
completi acquisiti e la quasi totalitd di quel-
li congeniti *, la frequenza ventricolare pud
aumentare variabilmente in seguito ad eser-
cizio fisico, in modo da concorrere con
I'aumento della gittata all’adeguamento del-
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la portata cardiaca. Tale situazione funzio-
nale consente a soggetti con blocco congeni-
to capacita di lavoro vicine alla norma e
talora elevati livelli di prestazione fisica 3,
in confronto ai casi di blocco completo ac-
quisito, nei quali peraltro contribuisce al
perturbamento emodinamico la [requente so-
vrapposizione di alterazioni del miocardio
contrattile 3% 66,

2. JRREGOLARITA DELLE PULSAZIONI

Gli effetti dinamici di un’attivita ventri-
colare irregolare, qualunque ne sia il mec-
canismo, dipendono sia dalla frequenza me-
dia delle pulsazioni, sia dall’entita delle va-
riazioni di durata della diastole. In linea di
massima non si prospettano effetti rilevanti
se la frequenza ventricolare media non su-
pera 120 battiti al minuto %, menire gia al
di sopra di tale limite, ove una notevole
percentuale delle pulsazioni venga ad avere
una frequenza molto pitt alta di 120 al mi-
nuto, si possono sviluppare in varia misura
gli effetti sfavorevoli del rispettivo accor-
ciamento della diastole ai quali si & accen-
nato precedentemente. A parita di [requenza
media, l'entith della compromissione fun-
zionale sara tanto maggiore rispetto ad una
tachicardia regolare quanto piu sard pro-
nunziata lirregolarita dei battiti. Si pensi
ad esempio alla possibile riduzione della
portata cardiaca in una fibrillazione atriale
a frequenza ventricolare anche non molto
alta, in cui perd molte contrazioni ventrico-
lari risultino emodinamicamente inefficaci
tanto da essere impercettibili al polso in
quanto troppo premature.

E interessante, pilt che altro sul piano
dottrinale, che, oltre alle variazioni del vo-
lume telediastolico ventricolare, l'influenza
dell'irregolarita dei battiti sull’energia delle
singole contrazioni dipende anche dalle ri-
spettive modificazioni del postcarico e dal
potenziamento. Infatti la diminuzione della
pressione arteriosa diastolica rilevabile du-
rante una diastole prolungata riduce la re-
sistenza alla successiva eiezione sistolica,
ciog il postcarico, permettendo lo sviluppo
di una maggiore energia cinetica della rela-
tiva contrazione. Inoltre si & dimostrato che,
indipendentemente dal volume telediastolico
e dal postcarico, un battito prematuro in-
duce un potenziamento della forza di con-
trazione della sistole successiva (fenomeno
di Woodworth 7), il quale ¢ tanto maggiore
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quanto piu il battito & precoce, puo perdu-
rare per diverse sistoli successive ed essere
piu rilevante se indotto da una successione
di bafttiti prematuri.

Pud riuscire praticamente difficile distin-
guere il potenziamento dagli effetti del vo-
lume telediastelico e del postcarico, ma ne
sono state date numerose dimostrazioni, an-
che se non se ne conosce l'effettivo mecca-
l'i.iSl'HO 7,19, 28, 35, 39_

3. PERDITA DEL CONTRIBUTO ATRIALE
E DELLA NORMALE
RELAZIONE CRONOLOGICA
FRA SISTOLE ATRIALE
E VENTRICOLARE

L’assenza di un’attivitad atriale meccani-
camente valida e 1'alterazione della normale
relazione cronologica fra sistole atriale e
ventiricolare possono essere operanti nel
perturbamento emodinamico delle aritmie
cardiache, dato il contributo della contra-
zione atriale sia al riempimento ed alla per-
formance ventricolare (« kick atriale »), sia
alla chiusura delle valvole atrioventricolari 3
6,31, 41,45, 52,54, 64,71, 7 Nel cuore normale una
parte della funzione di trasporto ¢ dovuta
all'energia accumulata dalla distensione pas-
siva delle pareti atriali a valvole atrioventri-
colari chiuse, che viene liberata in diastole
anche prima della contrazione atriale. 11
contributo atriale al riempimento ventrico-
lare ¢ stato calcolato fra il 5 e il 25 per
cento ¥, ma aumenta percentualmente nelle
tachicardie quanto piu la sistole atriale cade
precocemente nella fase di riempimento ra-
pido.

In effetti & dimostrato che la mancanza
di una contrazione atriale sinergica nella
fibrillazione riduce il riempimento ventrico-
lare e che dopo la cardioversione il ripristi-
no della funzione atriale pud contribuire
significativamente all’aumento della portata
cardiaca per un incremento del riempimen-
to ventricolare sinistro*, meno efficace-
mente in presenza di dilatazione ventricola-
re sinistra pronunziata, evidentemente per-
ché il ventricolo lavora in prossimita del
plateau di curve di funzione depresse ed
appiattite ai limiti del meccanismo di riser-
va di Starling. L'aumento della portata car-
diaca pu0 non essere apprezzabile immedia-
tamente ma solo dopo una settimana dalla
cardioversione, come se occorra qualche
tempo affinché la sistole meccanica atriale
divenga efficiente dopo la normalizzazione
dell'attivita elettrica dell’atrio %3,
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Un peggioramento della performance
cardiaca, reversibile dopo il restauro del
ritmo sinusale, si pud rilevare anche in altre
aritmie con alterata sequenza di contrazione
degli atrii e dei ventricoli, come il ritmo
nodale e la dissociazione atrioventricolare.
Recentemente in soggetti portatori di pace-
maker artificiale sono state riscontrate dif-
ferenze di rilievo degli indici poligrafici di
funzione ventricolare sinistra a seconda del
rapporto cronologico fra l'attivith atriale ed
i complessi ventricolari % 20 21. 23, 34,

4. ALTERAZIONI DELLA SINERGIA
DELLA CONTRAZIONE VENTRICOLARE

Le aritmie possono provocare alterazioni
emodinamiche anche in rapporto con una
anomala diffusione intraventricolare dell'ec-
citamento che turbi la sequenza dell'attiva-
zione e della contrazione ventricolare.

Infatti nella normale contrazione sequen-
ziale del miocardio ventricolare l'energia, la
frequenza e la sequenza di contrazione delle
fibre che iniziano a contrarsi prima influen-
zano l'energia di contrazione di quelle che si
contraggono successivamente, per la tensio-
ne esercitata dalle une sulle altre («kick
idioventricolare ») %% ¢ per cui una dissi-
nergia ventricolare comporta una minore ef-
ficienza meccanica ed un relativo dispendio
energetico.

In corso di ritmo sinusale normale la
contrazione del tratto di afflusso con i mu-
scoli papillari precede quella del tratto di
efflusso e tale successione favorisce la con-
tinenza delle valvole atrioventricolari ed il
movimento del sangue dall’atrio all’arteria
di efflusso 6. Ma un perturbamento dell’or-
dine di stimolazione delle fibre altera que-
sta sequenza di contrazione e si riflette sul-
la performance cardiaca, come & stato di-
mostrato anche sperimentalmente dalle dif-
ferenze della portata cardiaca rilevate per
diverse posizioni di un pacemaker ventrico-
lare 49,

Fra la condizione ottimale di efficienza
del sincronismo ventricolare realizzata dal
ritmo sinusale ed il massimo grado di inef-
ficienza dovuto all’estremo asincronismo di
contrazione nella fibrillazione ventricolare,
si possono trovare vari gradi di compromis-
sione della funzione di pompa nei blocchi

intraventricolari ¢ nei ritmi idioventricola-
1 25, 67
171 25767,
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5. VARIABILITA DEGLI EFFETTI
DELLE ARITMIE
NEL CONTESTO CLINICO

Gli effetti emodinamici delle aritmie
cardiache che sono stati tratteggiati nei loro
aspetti generali assumono un diverso svi-
Iuppo nel contesto delle varie situazioni cli-
niche relative ai singoli casi. Sotto gquesto
riguardo di primaria importanza clinica non
si pud che condividere l'affermazione di
Hurst # che i problemi fisiopatologici e te-
rapeutici non devono essere rivolti astrat-
tamente ad « un’aritmia », ma devono essere
proiettati verso il complesso delle variabili
relative ad «un paziente con un’aritmia ».

Considerato il ruolo del cuore quale «a-
nello centrale del sistema di trasporto del-
l'ossigeno », un’aritmia che comporti di per
sé alterazioni di lieve entita della sua fun-
zione di pompa pud avere invece effetti
rilevanti se coesistono altre anomalie delle
componenti cardiache ed extracardiache del
sistema: diminuita concentrazione dell’ossi-
geno nell’aria inspirata, insufficienza respi-
ratoria, valvulopatie, insufficienza ventrico-
lare sinistra o destra, coronaropatie, arte-
riopatie viscerali e periferiche; a seconda
del tipo e del grado di compromissione del-
le varie componenti, una stessa aritmia puo
produrre conseguenze estremamente diver-
se.

Una tachicardia priva di effetti emodi-
namici rilevanti in un cuore del resto nor-
male puod invece precipitare uno scompenso
in pazienti con ridotta riserva miocardica;
puo essere ancora ben tollerata in presenza
di un’insufficienza aortica e viceversa ridur-
re severamente la portata cardiaca nella
stenosi mitralica serrata, in cui 1'ostacolo al
flusso transvalvolare rende indispensabile
un adeguato periodo di diastasi per assicu-
rare un riempimento ventricolare sufficien-
te.

La riduzione del flusso coronarico in cor-
so di coronaropatie, limitando la possibilita
di aumento del consumo di ossigeno mio-
cardico, peggiora gli effetti delle alte fre-
quenze di contrazione; a sua volta, pud es-
sere aggravata dalle condizioni di ridotta
portata e di ipotensione legate all’aritmia,
con conseguenti fenomeni pitt 0 meno severi
di ischemia miocardica: posto per altro
verso il ruolo della cardiopatia ischemica
nella patogenesi delle aritmie, ne possono
risultare complesse interferenze reciproche
fra aritmie ¢ coronaropatie fino alle pinl
gravi conseguenze per entrambe.
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Un'insufficienza di irrorazione che coin-
volga aree del sistema specifico, oltre ad
essere eventualmente cssa stessa responsa-
bile di turbe di conduzione, pud condiziona-
re particolari effetti dell’esercizio fisico sul-
l'andamento di un blocco per un’« angina
del fascio » 1226, accentuando il grado dei
blocchi atrioventricolari parziali o provo-
cando fencmeni di inibizione dell’automati-
smo idioventricolare nei blocchi completi, le
cui conseguenze emodinamiche vengono
quindi ad esserne aggravate.

Soggetti normali possono sopportare im-
punemente la riduzione del flusso cerebrale
dovuta ad un’aritmia iper- od ipocinetica,
mentre in presenza di una vasculopatia ce-
rebrale la stessa aritmia pud provocare fe-
nomeni di insufficienza cerebrovascolare dif-
fusa od a focolaio . Analoghe conseguenze
anossiemiche si possono avere, per l'esisten-
za di alterazioni vascolari restrittive, a cari-
co dei distretti renale, mesenterico ¢ musco-
lo-cutaneo, in occasione di riduzioni della
portata distrettuale nel corso di aritmie al-
trimenti ben tollerate.

Le aritmie eventualmente suscitate dalla
terapia digitalica e diuretica possono confi-
gurare singolari condizioni di frustrazione
dell’effetto farmacologico, concorrendo pro-
prio all'aggravamento delle alterazioni della
performance miocardica per la cui corre-
zione il trattamento & stato intrapreso e
ponendo quindi delicati problemi terapeuti-
ci.

Queste esemplificazioni elementari nen
esauriscono certo la vasta gamma di eve-
nienze che si possono prospettare, ma ser-
vono a sottolineare l'importanza dell’inqua-
dramento degli effetti emodinamici di ogni
aritmia nel contesto clinico individuale, at-
traverso il riconoscimento dei rispettivi
presupposti fisiopatologici generali e la
proiezione di essi sulla situazione organica e
funzionale del singolo soggetto.
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