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Flusso coronarico
Il flusso coronarico normale nell’uomo a riposo mediamente è 
70ml/100g di tessuto miocardico o 225ml/min rappresentando 
quindi dal 4 al 5% dell’output cardiaco totale[8].

Durante un esercizio fisico ad elevata intensità, il cuore di un 
giovane adulto può aumentare questo output da 4 a 7 volte 
pompando questo sangue contro una pressione più elevata 
rispetto alla normale pressione arteriosa. In queste condizioni il 
lavoro cardiaco aumenta da 6 a 9 volte e per far fronte al 
conseguente aumentato consumo di ossigeno e nutrienti il flusso 
coronarico aumenta dalle 3 alle 4 volte



MIOCARDIO
Il miocardio è un tessuto muscolare del tutto particolare; si differenzia dal 
muscolo scheletrico, in condizioni di riposo, principalmente per le seguenti 

caratteristiche:

• rete capillare: 3-4 volte superiore rispetto al m. scheletrico. Nel miocardio 
ogni fibra muscolare ha almeno un vaso capillare

• flusso ematico: 20 volte superiore rispetto al m. scheletrico (60-80 ml/min. 
ogni 100 gr di tessuto)

Il miocardio pur rappresentando solo il 0.4% del peso corporeo riceve il 5% 
della gittata cardiaca

• consumo di ossigeno: molto elevato rispetto al m. scheletrico 

Miocardio = 7-9 ml/min. ogni 100 gr di tessuto

M. Scheletrico = 0.15 ml /min. ogni 100 gr di tessuto

• estrazione di ossigeno: circa doppia rispetto al m. scheletrico 

Miocardio = differenza artero-venosa 10 ml/100 ml 

M. Scheletrico = differenza artero-venosa 5 ml/100 ml 





Ischemia miocardica



Determinanti del consumo miocardico di 

Ossigeno

MVO2 = 6-8 ml/min/100 g

20% : basale

1% : elettrico

15% : lavoro di volume

64% : lavoro di pressione

Un aumento del 50% nel lavoro di pressione così come un aumento

del 50% nella frequenza cardiaca determinano un aumento del 50%

del MVO2.

Invece un aumento del 50% del lavoro di volume determina solo un

aumento del 4% nel MVO2.



Fattoti che regolano il flusso coronarico
• Anatomici 

• Vasi coronarici

• Spessore parietale ventricolare

• Presenza di circoli collaterali

• Presenza di ostruzioni intracoronariche

• Meccanici
• Portata cardiaca

• Resistenze vascolari

• Compressione sistolica

• Riflesso miogeno

• Viscositàematica

• Metabolici 
• pO2

• PH

• K+

• Adenosina

• Prostglandine

• Ormonali
• Adrenalina : recettori b2 

vasodilatazione

• ADH: vasocostrizione

• Angiotensina II: vasocostrizione

• Insulina: vasocostrizione per 
attivazione centrale del simpatico

• 17 Bestradiolo, progesterone, 
testosterone: vasodilatazione (per 
aumento sitesi NO)

• Ormone 
somatotropo,deidroepiandrosterone: 
vasoostrizione

•

• Nervosi  



• I vasi coronarici possono essere suddivisi in

– Vasi di conduttanza (grossi rami pericardici)

– Vasi di resistenza (rami intramiocardici e arteriole)



Come in ogni letto vascolare, anche in quello coronarico il flusso (Q):
– È direttamente proporzionale alla pressione di perfusione (P)

– È inversamente proporzionale alle resistenze (R)

Q:P/R
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Pressione di Perfusione

John W. McEvoy et al. JACC 2016;68:1713-

1722



La Resistenza

• Tre fattori contribuiscono alla resistenza idraulica:
1. Viscosità del sangue
(Dipende dall’ematocrito)
2. La lunghezza del vaso
(l’estensione lineare della tubazione)
3. Il diametro del vaso
(I vasi rilasciati diminuiscono la resistenza, quelli
vasocostretti l’aumentano; questo è il meccanismo più
importante per il controllo a breve termine della resistenza
vascoalre del letto vascolare) 



Resistenza

• R = 8Lη

πr4

• Dove R = resistenza

• η = viscosità del fluido

• L = lunghezza del condotto

• r = raggio intenrno del 
vaso

• 8/π = costante matematca



• Pressione di perfusione coronarica

• Le resistenze possono essere 
suddivise in
– Intrinseche:

– di natura neuro-ormonale, miogena e 
metabolica

– localizzate a livello delle arteriole 
miocardiche

– Estrinseche: dovute alla compressione 
esercitata sui vasi coronarici dalla 
contrazione , maggiore negli strati 
subendpcardici





Circolazione coronarica 1

Sistema arterioso  trasporta il sangue al sito dello scambio tissutale 
e controlla la maggior parte delle resistenze al flusso ematico. E’ 

costituito da:

• Arterie coronarie epicardiche: funzione di distribuzione e
capacitanza, scarsa resistenza al flusso

• Vasi pre-arteriolari: mantenimento della pressione all’origine delle
arteriole entro un intervallo ottimale, bassa resistenza al flusso

• Arteriole: controllo metabolico del flusso coronarico, elevata
resistenza al flusso



• Sistema meta-arteriolare e capillare  controlla la
microdistribuzione locale del flusso ematico e quindi gli scambi
sangue-tessuto

• Sistema venoso  collega i capillari, influenza il reclutamento
dei capillari pervi e controlla il volume ematico intramiocardico al
termine della diastole

Circolazione coronarica 2



Resistenza vascolare coronarica

La resistenza vascolare è distribuita in
serie attraverso il letto coronarico ma
varia anche nei segmenti vascolari
paralleli nei diversi strati della parete
ventricolare

I vasi coronarici non solo sono
distensibili e sottoposti a variazioni attive
e passive di calibro, ma subiscono anche
la compressione extravascolare della
parete ventricolare che causa variazioni
fasiche del calibro di differenti sezioni del
letto vascolare coronarico



• Le resistenze possono 
essere suddivise in

– Intrinseche:

– Estrinseche:



Sistema arterioso  trasporta il sangue al sito dello scambio tissutale e controlla la 
maggior parte delle resistenze al flusso ematico. E’ costituito da:

• Arterie coronarie epicardiche: funzione di distribuzione e capacitanza, scarsa
resistenza al flusso

• Vasi pre-arteriolari: mantenimento della pressione all’origine delle arteriole
entro un intervallo ottimale, bassa resistenza al flusso

• Arteriole: controllo metabolico del flusso coronarico, elevata resistenza al flusso

Bernard De Bruyne et al. JACC 2016;67:1170-1172



• R1: è una resistenza trascurabile, a livello delle grandi 
arterie epicardiche (vasi con diametro >400μm). 
Questi vasi, chiamati vasi di conduttanza, 
contribuiscono per meno del 5% della resistenza 
coronarica totale in assenza di patologie 

• R2: è una resistenza dinamica rappresentata dal 
microcircolo coronarico, distalmente ai vasi di 
conduttanza, costituita da due componenti: 
– Le prearteriole, vasi con diametro da 100 a 400μm, che 

determinano il 25-30% della resistenza coronarica totale.
La loro regolazione non dipende dal controllo metabolico 
ma principalmente da meccanismi locali di controllo 
vascolare. Sono decisive per garantire un’adeguata 
perfusione della porzione di microcircolo distale. 

– Le arteriole, vasi con diametro inferiore a 100μm, 
rappresentano il 40% circa della resistenza coronarica 
totale. Rispondono ai mediatori metabolici rilasciati dalle 
cellule miocardiche vasodilatandosi o vasocostringendosi
in risposta alla richiesta di ossigeno e nutrienti da parte 
muscolo cardiaco. 

• R3: resistenza da compressione, varia durante tutto il 
ciclo cardiaco ed è legata alla contrattilita ̀ cardiaca e 
allo sviluppo di pressione sistolica all’interno del 
ventricolo sinistro che si ripercuote sul microcircolo 
coronarico





Fattori che controllano il flusso 
coronarico

• Meccanico. Durante ogni 
contrazione la muscolatura cardiaca 
comprime le arterie coronarie 
incrementando la loro resistenza al 
flusso.

• Metabolico.

• Nervoso.
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Fattori meccanici

• Il flusso coronarico sn si attua 
soprattutto in diastole poiché in 
sistole i rami intramurali 
vengono virtualmente occlusi 
dalla contrazione ventricolare

• Ne consegue che la tachicardia 
predispone allo sviluppo di 
ischemia poiché riduce il tempo 
di diastole

• Gi strati subendocardici sono  
generalmente  più esposti 
all’ischemia, soprattutto perché 
maggiormente esposti alla 
pressione endocardica



Il livello di compressione dei vasi coronarici aumenta dalla
superficie (subepicardio) verso gli strati più profondi
(subendocardio) .
•In sistole, flusso solo nei vasi più superficiali.
•Il rapporto tra il valore di flusso medio negli strati
subendocardici e in quelli subepicardici = 1, perché i primi
ricevono più sangue in diastole, a causa della maggiore
densità capillare e minore resistenza arteriolare.•
La presenza di una quantità maggiore di mioglobina negli
strati subendocardici consente la cessione di O2al tessuto anche
durante la fase di arresto di flusso (compressione sistolica)



DAVIDE GOROLA Libreria Universo

Il flusso della C. Sn
diminuisce durante la 

sistole
anche se il gradiente 

pressorio 
è massimo in questa fase

Questo effetto è meno 
marcato nella coronaria 

destra perché la 
compressione esercitata 
dal ventricolo destro è 

inferiore
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Fattoti che regolano il flusso coronarico
• Anatomici 

• Vasi coronarici

• Spessore parietale ventricolare

• Presenza di circoli collaterali

• Presenza di ostruzioni intracoronariche

• Meccanici
• Portata cardiaca

• Resistenze vascolari

• Compressione sistolica

• Riflesso miogeno

• Viscosità ematica

• Metabolici 
• pO2

• PH

• K+

• Adenosina

• Prostglandine

• Ormonali
• Adrenalina : recettori b2 

vasodilatazione

• ADH: vasocostrizione

• Angiotensina II: vasocostrizione

• Insulina: vasocostrizione per 
attivazione centrale del simpatico

• 17 Bestradiolo, progesterone, 
testosterone: vasodilatazione (per 
aumento sitesi NO)

• Ormone 
somatotropo,deidroepiandrosterone: 
vasoostrizione

•

• Nervosi  
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Regolazione metabolica

L’incremento di flusso conseguente alla 
diminuzione di O2 è determinato dalla 
liberazione di metaboliti vasodilatanti: 
Adenosina, PG, H+, K+, CO2, NO.
Una riduzione del metabolismo ossidativo del
muscolo liscio vascolare riduce la sintesi di ATP.
↓ATP → apertura canali KATP → 
iperpolarizzazione
→ ↓Ca2+ → rilasciamento muscolare → 
↑flusso.
• Adenosina: a basse concentrazioni attiva i 
canali
KATP endoteliali ed incrementa il rilascio di 
NO.
• Adenosina: ad alte concentrazioni attiva
direttamente i canali KATP del muscolo liscio.





Regolazione nervosa

• Simpatico: vasocostrizione (recettori dell’epicardio) vasodilatazione (, beta-1 presenti in prevalenza 
nelle arterie di conduzione e beta-2 in in prevalenza nelle arterie di resistenza

.

• Parasimpatico: vasodilatazione (innervazione modesta)

La stimolazione del sistema nervoso autonomo può

influenzare il flusso coronarico per via diretta ed indiretta:

1) Effetti diretti:

2) Effetti indiretti: l’aumento o diminuzione

dell’attività cardiaca inducono, secondariamente,

variazioni di flusso coronarico di segno opposto a

quelli diretti, per meccanismi locali.

Hanno un ruolo molto più importante nel controllo

normale del flusso coronarico



Fattori ormonali



flusso coronarico 

E’ controllato prevalentemente da fattori locali 
metabolici, di autoregolazione ed endoteliali

che modificano il flusso ematico coronarico in

relazione alla richiesta miocardica di ossigeno e alla 
pressione di perfusione di spinta.

Il controllo nervoso della circolazione coronarica è 
complementare agli effetti Locali

.









Fattori ormonali



Regolazione nervosa
• Simpatico: vasocostrizione (recettori  alfa dell’epicardio) 
vasodilatazione (, beta-1 presenti in prevalenza nelle arterie di 
conduzione e beta-2 in in prevalenza nelle arterie di resistenza

.

• Parasimpatico: vasodilatazione (innervazione modesta)

La stimolazione del sistema nervoso autonomo può

influenzare il flusso coronarico per via diretta ed indiretta:

1) Effetti diretti: Noradrenalina (vasocostrizione 

vasodilatazione) ed Acetilcolina (vasodilatazione).

2) Effetti indiretti

Exercise and Sport Sciences
Reviews: January 2012 - Volume 40 

- Issue 1 - p 37-42



2) Effetti indiretti: l’aumento o 
diminuzione

dell’attività cardiaca 
inducono, secondariamente,

variazioni di flusso coronarico 
di segno opposto a

quelli diretti, per meccanismi 
locali.

Hanno un ruolo molto più 
importante nel controllo

normale del flusso coronarico



Functional anatomy of the coronary circulation. 

Ashwin Radhakrishnan et al. Heart 2019;105:1302-1309

Copyright © BMJ Publishing Group Ltd & British Cardiovascular Society. All rights reserved.



Regolazione flusso coronarico

• 1. Regolazione metabolica

• 2. Regolazione nervosa riflessa

• 3. Regolazione ormonale

• 4. Autoregolazione



Regolazione del flusso coronarico

Quando il fabbisogno metabolico non varia, il cuore tende a

mantenere il flusso ematico costante nonostante le variazioni della

pressione di perfusione arteriosa.

Il livello al quale il flusso resta costante è determinato dal consumo

miocardico di O2.



Autoregolazione

• Meccanismo finalizzato a mantenere costante il 
flusso d’organo quando ci sia un aumento della Pm

• I limiti dell’intervallo di autoregolazione e l’entità 
della costanza di flusso variano da organo a organo

• Il meccanismo di base dell’auroregolazione è la 
risposta miogena, contrazione della muscolatura 
vasale provocata da aumenti della Ptm che è 
indioendente dall’innervazione autonoma





Autoregolazione del flusso coronarico

A = normale MVO2, B = elevato MVO2, C = basso MVO2.
Quando il lavoro cardiaco rimane costante, anche il flusso rimane costante in un ampio range
di valori di pressione di perfusione coronarica. Il livello di plateau dipende dall’MVO2 e dal
contenuto di O2 arterioso.
La possibilità di aumento del flusso coronarico al di sopra dei livelli di riposo in relazione
all’aumento del consumo di O2, senza variazioni dell’estrazione miocardica di O2, è definita
riserva di flusso coronarico





A livello miocardico per l’elevata l’estrazione di O2 (circa il 70%) 
l’unico meccanismo di compenso in caso di

aumentato fabbisogno di O2 è rappresentato da un
proporzionale aumento del flusso coronarico, determinato
da una vasodilatazione del distretto coronarico arteriolare

(vasi di resistenza).
La capacità massima di vasodilatazione

secondaria a uno stimolo metabolico è definita
Riserva Coronarica 
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• Aumenta il flusso di sangue attraverso le coronarie
per:

• VASODILATAZIONE CORONARICA dovuta a:

• Ipossia locale

• Attivazione del sistema nervoso simpatico

• AUMENTO DELLA PRESSIONE AORTICA: favorisce un aumento del flusso alle
coronarie.

• RECLUTAMENTO DI TUTTI I CAPILLARI DEL TESSUTO CARDIACO: il
miocardio è il tessuto con la maggiore densità capillare di tutto l’organismo.

• 1 FIBRA MUSCOLARE =  ALMENO UN CAPILLARE

• Aumenta l’estrazione di ossigeno









Due sono i fattori che intervengono nella

genesi delle coronopatie (ischemia

miocardica):

• La riduzione del flusso coronarico

• L’aumento del consumo miocardico di

ossigeno (MVO2)


