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Extrasistolia ventricolare benigna
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Riassunto

Con il termine extrasistole ventricolare, o più correttamente di battito prematuro ventricolare (BPV), si definisce una con-
trazione ventricolare anticipata determinata dalla depolarizzazione spontanea di foci cellulari appartenenti al sistema di
conduzione (dal fascio di His in giù) o al tessuto muscolare delle camere ventricolari.
I BPV sono estremamente frequenti nella popolazione generale, anche apparentemente sana. Nei pazienti cardiopatici
(ipertesi, ischemici, etc), diabetici, nefropatici, il riscontro di extrasistolia ventricolare diviene ancora più frequente e con
un carico aritmico maggiore.
Le extrasistoli ventricolari hanno caratteristiche elettrocardiografiche peculiari. Sono stati fatti molti tentativi di eviden-
ziare caratteri elettrocardiografici distintivi, che potessero aiutare nella stratificazione prognostica dei pazienti affetti da
tale aritmia.
Nonostante tutti i tentativi di classificare in benigni/maligni i BPV in base a caratteristiche intrinseche degli stessi, è ormai
accettato il concetto che a trasformare una extrasistole da benigna in maligna/potenzialmente maligna è il substrato in
cui essa incide. È la presenza/assenza di una cardiopatia sottostante, ed il suo grado di severità, che determina il valore
prognostico dei BPV.
Il riscontro quindi di una extrasistolia ventricolare, soprattutto se frequente o ripetitiva, autorizza ad eseguire uno scree-
ning ematochimico (compreso di assetto tiroideo) ed un iniziale screening cardiologico (ECG Holter 24 ore, ECOCG color-
doppler, Test ergometrico), per solito già sufficienti ad inquadrare e tranquillizzare la maggior parte dei pazienti.
Seguiranno in casi selezionati accertamenti strumentali di livello superiore.
Il trattamento iniziale è quasi sempre di tipo comportamentale e rassicurativo. Il trattamento farmacologico va riservato
ai pazienti particolarmente sintomatici o con documentata cardiopatia ed è mirato prima al trattamento della cardiopatia
poi al trattamento antiaritmico specifico.

Summary

A ventricular premature beat (ventricular ectopic beat, premature ventricular contraction) is an extra heartbeat resulting
from abnormal electrical activation originating in the ventricles before a normal heartbeat would occur.
Ventricular premature beats are common, particularly among older people. This arrhythmia may be caused by physical or
emotional stress, intake of caffeine (in beverages and foods) or alcohol.
Other causes include coronary artery disease (especially during or shortly after a heart attack) and disorders that cause
ventricles to enlarge, such as heart failure and heart valve disorders.
Isolated ventricular premature beats have little effect on the pumping action of the heart and usually do not cause symp-
toms, unless they are extremely frequent. The main symptom is the perception of a strong or skipped beat. Ventricular
premature beats are not dangerous for people who do not have a heart disorder. However, when they occur frequently
in people who have a structural heart disorder, they may be followed by more dangerous arrhythmias such as ventricu-
lar tachycardia or ventricular fibrillation, which can cause sudden death.
In an otherwise healthy person, no treatment is needed other than decreasing stress and avoiding caffeine, alcohol, and
over-the-counter cold or hay fever remedies containing drugs that stimulate the heart. Drug therapy is usually prescri-
bed only if symptoms are intolerable or if the pattern of ventricular premature beats suggests a risk of progression to ven-
tricular tachycardia or ventricular fibrillation.

Parole chiave: Extrasistolia ventricolare

Key words: Ventricular premature beats
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Introduzione

L’extrasistolia rappresenta una delle aritmie di più
frequente riscontro e possono essere completa-

mente asintomatiche o venire avvertite dai pazienti in
modo molto fastidioso. Le extrasistoli possono origi-
nare in ciascuna delle camere cardiache o dal sistema
di conduzione AV. In particolare, le extrasistoli a
genesi a valle della biforcazione del fascio di His,
cosiddette ventricolari, determinano allarme nei
pazienti e nel curante, ponendo al cardiologo il pro-
blema dell’inquadramento clinico, diagnostico e pro-
gnostico. Le extrasistoli ventricolari possono in effet-
ti essere l’unico problema clinico, in assenza di altre
patologie cardiache o sistemiche (cosiddette idiopati-
che), ovvero essere manifestazione di una sottostante
cardiopatia, talora anche oligo o a-sintomatica.
Nel presente articolo, dopo un breve inquadramento
diagnostico, vedremo di chiarire il punto cruciale su
cui si appunta l’attenzione di medici e pazienti: le
extrasistoli ventricolari sono “di per sé” benigne? ov -
vero, il termine “idiopatico” equivale a “benigno”?

Definizione

Con il termine di extrasistole ventricolare o più cor-
rettamente di “battito prematuro ventricolare” (BPV)
si definisce una contrazione ventricolare, an ticipata
rispetto al normale ritmo cardiaco, determinata dalla
depolarizzazione spontanea di foci cellulari apparte-
nenti al sistema di conduzione, a valle del fascio di
His, al tessuto muscolare delle camere ventricolari
(Fig. 1). 
Possono riconoscere come meccanismo elettrofisio-
logico un aumentato automatismo, ovvero la pre-
senza di attività triggerata o di microrientro1.
I BPV sono estremamente frequenti nella popolazio-
ne generale, anche apparentemente sana. Si ri scon  -
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Fig. 1 - Extrasistolia ventricolare monomorfa.

Fig. 2 - Extrasistoli ventricolari polimorfe.
Il secondo ed il quarto battito sono anticipati ed a QRS largo ma hanno
diversa morfologia.
A) Blocco di branca sinistro.
B) Blocco di branca destro.

A B

trano nell’1% degli ECG in genere e fino al 40-75%
degli ECG Holter di 24-48 ore1-2; la loro scoperta
determina sempre un discreto allarme, so prattutto
quando avviene in particolari popolazioni (bambini,

giovani, atleti) e se i BPV appaiono nu me rosi o ripe-
titivi. Nei pazienti cardiopatici (ipertesi, ischemici)
diabetici e neuropatici, il riscontro di extrasistolia
ventricolare diviene ancora più frequente e con un
carico aritmico maggiore1-2.

Caratteristiche elettrocardiografiche

Le caratteristiche elettrocardiografiche peculiari
delle extrasistoli ventricolari sono come noto:
l’anticipo rispetto al QRS atteso, l’assenza di onda
atriale precedente il QRS, il QRS più o meno slar-
gato (> 120 msec), la pausa compensatoria3. 
I BPV possono poi avere sempre la stessa morfolo-
gia (monomorfe) o mostrarne diverse (polimorfe)
(Fig. 2). Non è chiaro se il polimorfismo dipende
sempre da foci di scarica diversi (polimorfo =
polifocale) o se ciò possa dipendere anche da vie di
uscita diverse dello stesso focus3.
Il rapporto tra depolarizzazione atriale e ventricola-

re può essere totalmente assente, a meno che non si
verifichi una retroconduzione VA che determina una
attivazione atriale retrograda (P negativa nelle deri-
vazioni inferiori) successiva al QRS (Fig. 3). In pre-
senza di retroconduzione si possono anche avere
battiti in eco, per cui la depolarizzazione atriale
retrocondotta viene nuovamente condotta ai ventri-
coli per la normale via AV. Talora i BPV tardivi pos-
sono cadere casualmente poco dopo la P sinusale,
dando luogo a pseudo o vere fusioni (attivazione
ventricolare originante in parte dal normale sistema
di conduzione ed in parte dal focus ventricolare). 
L’intervallo che separa l’extrasistole dal battito si -
nu sale precedente viene definito copula (Fig. 4).
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Fig. 3 - Retroconduzione atriale. 
Il secondo battito è seguito da una P retrocondotta (freccia), mentre il
quinto è seguito da una P sinusale bloccata (freccia).

Fig. 4 - Intervalli caratterizzanti una extrasistole: copula e pausa post-
ectopica.

Fig. 5 - Parasistolia ventricolare.
I battiti extrasistolici monomorfi nelle tre strisce mostrano copula varia-
bile ed intervalli interectopici multipli di un ciclo base (980 msec). Il
terzo battito dell’ultima striscia rappresenta un battito di fusione.

Fig. 6 - Analisi delle pause post-extrasistoliche.
A) Pausa compensatoria completa: la somma della copula e della pausa
equivale al doppio del ciclo base. L’extrasistole non riesce ad influenza-
re la normale attività del nodo del seno.
B) Pausa compensatoria non completa: la somma della copula e della
pausa è inferiore al doppio del ciclo base. L’extrasistole, ventricolare o
più spesso atriale,  riesce a depolarizzare in anticipo il nodo del seno.

A

B

C

A

B
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Essa può essere fissa o variabile. Quando è total-
mente variabile si è spesso in presenza di una para-
sistolia.
La parasistolia è una condizione in cui il focus ecto-
pico è completamente indipendente dal ritmo ven-
tricolare normale (Fig. 5). Gli intervalli interectopi-
ci sono multipli di un ciclo di base (parasistolico) e
spesso si evidenziano complessi di fusione. Il feno-
meno della parasistolia si deve alla presenza di un
blocco unidirezionale (in entrata) tra focus ectopico

e miocardio ventricolare per cui le depolarizzazioni
normali non influenzano mai il focus extrasistolico.
L’intervallo invece che separa l’extrasistole ventri-
colare dal successivo battito sinusale si definisce
pausa (Fig. 6). La pausa può essere compensatoria
(la pausa compensa completamente l’anticipo del
BPV), non compensatoria (la pausa non compensa
completamente l’anticipo), ovvero assente (BPV in -
terpolato tra due battiti normali) (Fig. 7). Normal -
mente i BPV hanno una pausa compensatoria, in

Fig. 7 - Extrasistole ventricolare interpolata.

Fig. 8 - Extrasistoli ventricolari ripetitive.
A) Coppia.
B) Tripletta.

A

B

Fig. 9 - Extrasistoli ventricolari in sequenza alloritmica.
A) Bigeminismo extrasistolico.
B) Trigeminismo extrasistolico.
C) Quadrigeminismo extrasitsolico.

A

B

C
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quanto il battito extrasistolico non scarica il nodo
AV e quindi l’intervallo tra il battito sinusale prece-
dente il BPV e quello seguente è esattamente due
volte il ciclo sinusale di base.
I BPV possono infine presentarsi isolati o ripetitivi.
Due BPV in sequenza si definiscono coppia, tre

BPV in sequenza si definiscono tripletta (Fig. 8). Da
tre battiti in sequenza fino a sequenze della durata di
30 secondi si definiscono tachicardia ventricolare
non sostenuta (TVNS); oltre i 30 secondi si parla di
tachicardia ventricolare sostenuta.
Talora le extrasistoli ventricolari possono mostrare
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Fig. 10 - Relazione tra morfologia e sede di origine dei battiti ectopici ventricolari.
A) BBS + asse elettrico a +90°: origine dal tratto di efflusso del ventricolo destro
B) BBS + deviazione assiale sinistra: origine dalla parete libera del ventricolo destro
C) BBDx + deviazione assiale sinistra: origine dalla parete posteriore del ventricolo sinistro

A
B

C
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una certa ritmicità nella loro presentazione (allorit-
mia) evidenziandosi a cadenza bigemina (una extra
dopo ogni battito sinusale), trigemina (una extrasi-
stole dopo due battiti sinusali) e così via (Fig. 9).
Dalla loro morfologia nell’ECG a 12 derivazioni è
possibile risalire alla sede di origine. I BPV origi-
nanti dal ventricolo destro hanno una morfologia a
BBS, indipendentemente dal fatto che l’asse elettrico
prevalente sia inferiore o superiore. Un particolare
pattern ECG è quello dei BPV originanti dal tratto di
efflusso del ventricolo dx. Essi si manifestano con un
aspetto a BBS con asse elettrico diretto in senso cra-
nio-caudale (+90°). Quando originanti dal la parete
libera del VDx i BPV hanno invece un aspetto BBS
con asse nettamente deviato a sinistra (Fig. 10).
I BPV originanti dal ven-
tricolo sinistro hanno una
morfologia a BBDx; se
ori  ginanti dalla parete po -
ste riore hanno un aspetto
a BBDx associato ad emi-
blocco anteriore sinistro,
se originanti dalla pa rete
anteriore di BBDx asso-
ciato ad emiblocco poste-
riore sinistro. I BPV che
nascono dalla base del VS
hanno un aspetto positivo
in tutte, o quasi tutte, le
de rivazioni precordiali;
quelli che nascono dalla
punta hanno un aspetto
ne gativo in tutte, o quasi
tutte le de rivazioni pre-
cordiali4.
Secondo Rosenbaum5, i BPV originanti da VS
peraltro normali, differiscono per le seguenti carat-
teristiche da quelli dei cuori patologici: presenza di
onde R alte e larghe in V1-V3, potenziali QRS prin-
cipali diretti inferiormente nelle periferiche, ansa
QRS sul piano traversale iscritta in senso antiorario.
In caso di blocco di branca completo di base, è pos-
sibile che il QRS dei BPV sia più stretto del QRS di
base, qualora esso origini nella branca dove è pre-
sente la turba di conduzione3.

Aspetti clinici e prognostici

Come già detto, i BPV sono estremamente frequen-

ti in tutta la popolazione, aumentando con l’età e
con la presenza di cardiopatia organica.
Hanno una ampia variabilità spontanea, sia nel bre -
ve periodo (giorno/notte, stress, attività fisica) sia
nel lungo periodo (variazioni stagionali).
Talora possono essere totalmente inavvertiti, talora
possono presentarsi con il classico “tonfo al cuore”
determinato dalla contrazione accentuata dovuta alla
pausa post-extrasistolica. Qualora tuttavia i BPV fos-
sero veramente molto frequenti, la perdita del corret-
to sincronismo atrio-ventricolare, soprattutto in pre-
senza di cuori insufficienti o ischemici, determinan-
do una perdita di performance emodinamica potreb-
be indurre ipotensione, scompenso, angina. 
Il maggiore significato clinico, tuttavia, è rappresen-

tato dal possibile innesco
di aritmie ventricolari po -
tenzialmente maligne. 
Sono stati fatti molti tenta-
tivi per evidenziare ca -
ratteri elettrocardiografi-
ci distintivi, che po tes se ro
aiutare nella stra ti fi ca -
zione prognostica dei pa  -
zienti con extrasistolia ven -
tricolare. In questi tentativi
rientrano le classificazioni
legate alle sedi di insorgen-
za dei BPV (VDx piuttosto
che VS, efflusso piuttosto
che parete libera/setto),
alla durata e mor fologia
del le stesse, alla precocità
di copula (RV/QT < 0.85)
alla frequenza e ripetiti-

vità (classificazione di Lown)4-6 (Tab. 1). 
Nonostante comunque i tentativi di classificare in
benigni/maligni i BPV in base a caratteristiche
intrinseche degli stessi, è ormai accettato il concetto
che a trasformare una extrasistole da benigna in
maligna/potenzialmente maligna è il substrato in cui
essa incide7-10. In altri termini è la presenza/assenza
di una cardiopatia sottostante, ed il suo grado di
severità, che determina il valore prognostico dei
BPV. Così le extrasistoli, inizialmente campanello
d’allarme circa l’instaurasi di una patologia cardia-
ca, diventano a loro volta fattori di rischio per even-
ti aritmici maggiori. Ben nota è infatti la triade sub-
strato–trigger–stato neurovegetativo che sta alla
base dello sviluppo di tachiaritmie sostenute poten-

VOL 8 • GENNAIO-MARZO 2010

Substrato Fattori Favorenti

Trigger

ECG standard

ECG Holter

Late potentials

SVP
HRV

TWA

Baroreflex

Fig. 11 - Triangolo di Coumel.
Fattori influenzanti l’aritmogenesi. Nei riquadri i metodi migliori per ana-
lizzare ciascuno dei fattori in gioco.
(SVP: stimolazione ventricolare programmata; HRV: variabilità della
frequenza cardiaca; TWA: alternanza dell’onda T).
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zialmente maligne (Fig. 11).
Non mancano tuttavia in letteratura casi aneddotici
di aritmie maligne innescate dalle più tranquille
extrasistoli ventricolari a genesi dal tratto di efflus-
so del ventricolo destro11. Non mancano altresì di -
mostrazioni di disfunzione ventricolare sinistra, di
vario grado, secondaria a extrasistolia frequente e/o
ripetitiva del VDx12. In plurime serie di pazienti, la
disfunzione ventricolare sinistra è stata dimostrata
conseguenza e non causa della extrasistolia, in se -
guito alla evidenza di regressione della disfunzione
sistolica dopo efficace terapia (medica o ablativa in
radiofrequenza) della extrasistolia13. Molto interes-
sante è il meccanismo suggerito da alcuni autori13

circa la disfunzione ventricolare sinistra secondaria
ad extrasistolia ventricolare destra (PVC-Induced
Cardiomyopathy), legata ve rosimilmente alla ripetuta
e persistente stimolazione ventricolare a blocco di
branca sinistro de ter mi -
nante dissincronia in   tra -
ventricolare sinistra. Nu      -
me  rosi lavori hanno in -
fatti documentato come
il blocco di branca sini-
stro “per sé”14 ovvero la
elettrostimolazione ven-
tricolare de stra sostenu -
ta15 pos sano indurre di -
sfunzione sistolica del
ventricolo sinistro. 
Il riscontro quindi di
una extrasistolia ven-
tricolare, soprattutto se
fre quente o ripetitiva, autorizza ad eseguire uno
screening ematochimico (compreso di as setto tiroi-
deo) ed un iniziale screening cardiologico. Vanno
pertanto eseguiti ECG Holter 24 ore, ECOCG color-
doppler, Test ergometrico. In tale mo do è possibile
valutare il burden aritmico, la presenza di cardiopa-
tia strutturale ed il suo grado di severità, la risposta
allo sforzo dell’aritmia extrasistolica. A tali esami,
già sufficienti eventualmente a tranquillizzare la
mag gior parte dei pazienti, seguiranno in casi sele-
zionati accertamenti strumentali di livello superiore.

Principi di terapia

In considerazione pertanto della importanza preva-
lente del substrato patologico rispetto alla presenza,

anche frequente, di BPV, il trattamento degli stessi
deve essere ragionato. L’ottenimento di un puro
effetto cosmetico sull’ECG Holter, teso a stermina-
re le extrasistoli, magari asintomatiche, può non
essere appropriato né auspicabile. La terapia dei bat-
titi prematuri ventricolari deve essere infatti indiriz-
zata a migliorare la sopravvivenza, migliorare la
qua lità della vita e nel contempo evitare effetti inde-
siderati prodotti dai farmaci.
Esempio lampante di ciò è la storia dello studio
CAST (The Cardiac Arrhythmia Suppression Trial)8.
Il tentativo di ridurre la presenza di BPV nei pazien-
ti con cardiopatia ischemica e storia di infarto mio-
cardio con l’utilizzo di un farmaco di classe IC,
peraltro per solito ben tollerato e molto efficace
tanto da essere definito “VPB killer”, ha portato in
questa particolare popolazione ad un aumento della
mortalità aritmica ed ischemica, cosa che ha deter-

minato la so spensione
pre   coce del trial. 
In considerazione quin-
di di ciò, il trattamento
dell’extrasistolia ven -
tricolare nei pazienti
con cuore sano va limi-
tata ai casi molto sin-
tomatici ed in vali dan -
ti, sia dal punto di vi -
sta psichico che fisico
(Tab. 2). Il primo livello
di trattamento è rappre-
sentato dalla rassicura-
zione, dalla rimozione

di no xae esogene (stress, fumo, caffè, bevande ecci-
tanti, sostanze d’abuso, sedentarietà). In presenza di
pro blematiche extracardiache (malattia peptica GE,
di stiroidismi, disionie) queste vanno corrette prima
di passare a terapie antiaritmiche specifiche. Una
volta che si debba ricorrere alla terapia antiaritmica,
prima scelta sono i beta-bloccanti. Come seconda
scelta si pùò ricorrere ai farmaci di classe I (prefe-
renza per la mexiletina) e di classe III. Un ruolo
ancora marginale ricopre la te rapia ablativa per via
trans-catetere, che può essere presa in considerazio-
ne nei casi in cui la sintomatologia incoercibile e
resistente alla terapia farmcologica è assolutamente
invalidante ovvero determina compromissione della
funzione VS (PVC-Induced Cardiomyopathy)13.
In caso invece di presenza di cardiopatia organica, il
trattamento, il cui fine sarà in questo caso principal-
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Tab. 1 - Classificazione di Lown.
(TVNS: tachicardia ventricolare non sostenuta).

Grado 0 Assenza di extrasistolia ventricolare

Grado 1 Extrasistoli ventricolari monomorfe rare (meno di 30/h)

Grado 2 Extrasistoli ventricolari monomorfe frequenti (più di 30/h)

Grado 3 Extrasistoli ventricolari polimorfe

Grado 4 A Extrasistoli ventricolari ripetitive (coppie)

Grado 4 B Extrasistoli ventricolari ripetitive (triplette, TVNS)

Grado 5 Extrasistoli ventricolari precoci (fenomeno R su T, entro
300 msec dall’inizio dell’onda R )
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mente a ridurre il rischio di MI, è rivolto principal-
mente modificare il substrato aritmogeno ed i fatto-
ri modulanti e, secondariamente, ad eliminare il
trig ger (triangolo di Coumel).
In altri termini, in presenza sia di cardiomiopatia
dilatativa (post-ischemica o idiopatica) che di car-
diopatia ipertrofica, ha maggiore significato, ai fini
prognostici, modificare il substrato che permette il
mantenimento di una tachiaritmia ventricolare mali-
gna (miocardio ischemico jeopardized, ipertrofia,
fibrosi) ed i fattori favorenti (ipertono simpatico)
piuttosto che puntare ad eliminare i possibili ele-
menti di innesco (BPV). Da ciò risulta l’importanza
del trattamento con inibitori del sistema renina-
angiotensina (ACE-I, sartani), antialdosteronici,
beta-bloccanti, che seppur non farmaci antiaritmici
puri hanno dimostrato una fondamentale importan-
za nella riduzione della mortalità totale e, nel caso
dei beta-bloccanti, anche della morte improvvisa16. 
La presenza comunque di BPV frequenti, molto sin-

tomatici per cardiopalmo o compromissione emodi-
namica, consiglia il loro trattamento.
Farmaco di prima scelta è sempre il beta-bloccante
(Tab. 2) e, in seconda battuta, i farmaci di classe III
(sotalolo ed amiodarone).

Conclusioni

L’extrasistolia ventricolare è frequente in tutte le età
e genera allarme nel paziente, nei parenti e, spesso,
anche nel medico curante.
Nella stragrande maggioranza dei casi si tratta di
forme idiopatiche, non associate a cardiopatia orga-
nica, e, conseguentemente, benigne.
Tale aritmia non va comunque sottovalutata, poten-
do rappresentare il primo segno di una patologia,
cardiaca o extracardiaca.
Per tale motivo non ci si può accontentare di una ana-
lisi elettrocardiografica, per quanto accurata, ma va
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Tab. 2 - Trattamento consigliato in base al quadro clinico di base.
(AA: farmaci antiaritmici).

Prima scelta Seconda scelta Terza scelta

Assenza di cardiopatia organica

Rassicurazione
Rimozione di noxae esogene
(stress, alcool, fumo, caffè, the,
sostanze d’abuso)
Correzione noxae endogene
(malattia da reflusso GE, disionie,
alterazioni  ormonali)
Attività fisica
Ansiolitici

Beta-bloccanti
AA classe I (meglio
Mexiletina) o classe III
Ablazione

Presenza di cardiopatia
(ischemica, dilatativa, ipertrofica,
valvolare, ipertensiva) senza
scompenso o con scompenso
lieve-moderato

Beta-bloccanti
Sotalolo

Amiodarone Mexiletina

Presenza di cardiopatia
(ischemica, dilatativa, ipertrofica,
valvolare, ipertensiva) con
scompenso avanzato

Amiodarone

Cuore polmonare Verapamile, Diltiazem Amiodarone Mexiletina

Displasia aritmogena del
ventricolo destro

Sotalolo Amiodarone Mexiletina

Sindrome QT lungo Beta-bloccanti

Pattern ECG Brugada-like
Evitare beta-bloccanti e AA Classe I
(flecainide, disopiramide, ajmalina)

Chinidina
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as solutamente esclusa la presenza di una cardiopatia,
forse anche sfumata, prima di accantonare le extrasi-
stoli ventricolari come di nessun conto, so prattutto in
classi di pazienti particolari come i giovani e gli atleti.

Il trattamento va riservato ai casi sintomatici ma
non deve sempre comprendere farmaci antiaritmici
puri, i quali sono gravati da effetti collaterali anche
severi.
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SITO INTERNET

Si avvisano i Soci SICOA che l’indirizzo del sito web è il seguente:

wwwwwwwwwwww.... ssssiiiiccccooooaaaa....nnnneeeetttt
Ogni socio vi potrà trovare: nella pagina iniziale al centro l’annuncio dell’evento scientifico più rappresentativo
dell’associazione e tutti gli ulteriori eventi che saranno presentati nei mesi successivi.

Nella home page sono presenti inoltre i Link per l’informazione sull’Associazione e nella colonna di destra sono repe-
ribili le notizie dalla letteratura più importanti oltre alle ultime linee guida cardiologiche e le normative sulla sanità.
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