| PRESSIONE ARTERIOSA = GITTATA CARDIACA (VOLUME e CONTRATTILITA) * RESISTENZE PERIFERICHE ”

Meccanismi che si attivano in caso di CALO PRESSORIO o EMORRAGIA; sono sregolati nell'lPERTENSIONE. | FARMACI ANTI-IPERTENSIVI agiscono su di questi.
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