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 CVS لاب ھصاخ circulation اّنع يف

 ةطیسبو ةلھس ةرضاحملا

✅



Lecture Objectives: 

1. Explain normal coronary blood flow during 
systole and diastole to different parts of the 
myocardium. 

2. Discuss the local factors for control of 
coronary blood flow, local metabolism as 
primary factor, and the oxygen demand. 

3. Describe the effect of autonomic nervous 
system on coronary arteries, role of Alpha, 
and Beta-receptors.  

4. Define ischemic heart disease, the cause of 
cardiac pain, and the mechanism of 
collateral circulation. 



Pattern of coronary blood flow 
 The normal coronary blood flow in the resting human being is 

about 4 to 5% of the total cardiac output. 
 Under severe conditions the work output of the heart may 

increase sixfold to ninefold. However, the coronary blood flow 
increases only threefold to fourfold to supply the extra nutrients 
needed by the heart. This deficiency of coronary blood supply is 
overcome by increasing the “efficiency” of cardiac utilization of 
energy. 

 The flow in left ventricular capillaries decrease during systole 
because of the strong compression of the left ventricular muscle 
around the intramuscular vessels. 
Blood flow in the left coronary artery during cardiac systole is only 
10% to 30% of that during diastole, and much of that represents 
flow to the epicardium. 
In heart diseases of all types, therefore, the subendocardial 
layers of the heart suffer more severe impairment and ischemia 
than do the epicardial layers. 

 During diastole blood flows rapidly through relaxed cardiac 
muscle. 

 On the right side of the heart no phasic changes occurs during the 
cardiac cycle as a result of the lower pressures developed by that 
chamber. 



  ةحارلا ءانثا CO لا نم %5 يلاوح ذخای بلقلا ، ةمخض  Coronry circulation لا -

 بلقلا ھب موقی يذلا لمعلا رادقم دیزی دق ،ةیضرملا تلااحلا وأ دیدشلا يندبلا داھجلإا لثم ،ةیساق اًفورظ بلقلا ھجاوی سب-
 بلقلا دوزت يتلا ، Coronry circulation يف مدلا قفدت نكل .فاعضأ ةعست ىلإ ةتس ىلإ لصی لدعمب ، CO لا
.فاعضأ ةعبرأ ىلإ ةثلاث لدعمب طقف دادزی ،تایذغملاو نیجسكلأاب ينغلا مدلاب

 ،تایذغملاو نیجسكولأا نم ھتاجایتحا عیمج ةیبلتل يفاك شم ھیلإ لصی يذلا مدلا قفدتو،ریبك لكشب بلقلا لمعب ةدایز يف
 ھبسنلا سفنب داز ام flow لا( ةدایز ھلاح يف وھو ھبسانت ةیمكب ءاذغلاو نیجسكولاا لیصحت نم بلقلا نكمتی حر نولش
 تایذغملاو نیجسكولاا طفش هءافك نم دیزی ھناب ةدایزلا ياھ ىلع بلغتب بلقلا ؟ ) اھیف لغتشب يللا
 نم 40 ھیف مدلا نوكب بلقلا نم علطی سبو 100 اًبیرقت O2 partial prusser لا نم ھیف وھو بلقلا لصب مدلا لاًثم
O2 )يعیبطلا عضولاب اذھ(
 علطی سب مدلاب O2 لا ھیمك ف رثكا O2 طفشی حر ؟ يوسیھ وش ةدایزلا يبلتب ام ھلصتب يللا مدلا ھیمكو بلقلا لغش داز
 ةقاطلاو نیجسكولاا صلاختسا يف ةیلاع هءافك هدنع بلقلاف ، 20 نكمم ، لقا نوكت حر 40 نوكتھ شم بلقلا نم

 ةیادب نم ينعی aorta لا نم عبنتب coronary لاو coronary artery لا نم يجیتب ventricules لا ھیذغت -
 right and left coronary لاب طغضلا كلذك اھانعم 100يواسب aorta لا ةیادب طغضلا ناك اذا ، aorta لا

artery  لا ددحی يذلا نم ، جراخلا نم بلقلا حطس ىلع عزوتیو 100 يواسب flow ؟ 
 يكحنب بلقلا ریغ ةلضع تناك ول ، نایرشلا ةیاھنو ةیادب نیب طغضلا قرف( pressure gradient  لا ىلع دمتعب
 لا تعبت عورفلا ھنا وھو ءاضعلاا ةیقبب رفوتم شم لماع اّنع يف ، ) دیرولا ھھجب طغضلاو نایرشلا ھھجب طغضلا

coronary artery  لا قرتخت wall thickness of ventricles لاب LV رادجلا فایلا يف عورفلا لخدت امل 
 ببسب LV لا ف رادجلا ھقرتخم يللا BV لا ىلع رصعیو جراخلا نم compression يوسی حر LV لا صلقتی امل
هرادج قرتخت عورفب LV لا رادج دوزی aorta لا سفن عجریف ،  aorta لاب 100 طغض دّلو يللا وھ ، ھترصع هوق
 لا ىلع  compression لمعب systole لا للاخف ، aorta لاب طغصلا ىوس يللا وھ LV لا اعًبط ؟ ىوقا امھیا

branches لا نوعبت coronary artery لا عطقتو اھركست اًبیرقتو flow 



 عطقنب systole لا للاخ LV لاب طقف ، اھیذغب يللا ةلضعلا نع flow لا عطقتو نایرشلا ركستب ام صلقتت سب skeletal لاب لاًثم
 طغاض شمو يخترم LV لا نوكب diastole لا ةلحرم يف ؟ LV لاب flow لا نوكب ىتم ف ،  flow لا

 لمعیھ شم ارب يللا لیلقلا طغضلا دیكاف aorta 100 لابو mm 25 ھلصوی طغض ىلعاو طیسب صلقتلا نوكب RV لاب
compression لا ءاوس مدلا نایرجف ، مدلا قفدت عطقیو نایرشلا ركسیو systole , diastole رمتسم 

 لا للاخ دوجوملا BF لا نم %30 وا ٪١٠ يلاوح لقب systole لا للاخ BF لا ھنا كلقب ، ٢ ھطقنلا حرش لمكنف
diastole

 للاخ قفدتلا اھنع عطقنا endocardium لا ةقطنم , epicardium لا ةقطنمل يھف %10 تلض يللا مدلا ةیمك ىتح
 systole لا

 لا ءانثا local ischaemia ل ضرعتب endocardium surface of the heart لا ، انیكح كیھ ناشعف
systole

 subendocardium لا ؟ يناعت حر يللا ةقطنملا نیم مدلا عطقنی سب ف

 لھس لكشب نیتھجلاب يشمب BF لا diastole لا ءانثا -

 اھانیكح -

✔

 right and left side of the heart لا نیب BF لا حضوتب تحت يللا ةمسرلا



isomatric phase
ضابقنلاا ةرتف

BF لا عطقنا
 يناعی حر LV لا
 لكاشم نم
ischaemia لا



Regulation of coronary blood flow 
1. The flow is entirely regulated by local mechanism. 
2. The greater the myocardial contraction the greater is the 

coronary blood flow. This relationship is also found in a 
denervated heart and in a completely isolated heart. 

3. The flow is in direct proportion to the cardiac muscle O2 demand (or consumption). Adenosine and NO are the main 
vasodilators that are believed to be released from the 
myocardium when O2 demands increases (when 
metabolism increases). Blockade of the vasodilator actions 
of adenosine with theophylline, however, does not prevent 
coronary vasodilation when cardiac work is increased. 

4. The vasodilator effect of sympathetic stimulation on the 
coronary artery is indirect. The direct effect is 
vasoconstriction. The positive inotropic and chronotropic 
effect of sympathetic stimulation increases the myocardial 
metabolism and O2 demands. This will trigger the local blood 
flow regulatory mechanism and dilate coronary vessels. 
Vagal stimulation ends by indirect vasoconstriction since it 
decreases the O2 demands. 

5. The coronary artery has β2 and α1 adrenergic receptors. 



 ناك ول ىتح، nerves لا انعطق ول ىتح ينعی،  coronary blood flow is autoregulation لا -1+2
 لاب metabolism لا دیزی ام درجمب دیزب coronary blood flow لا denerveted و لوقنم بلقلا

myocardium ، لا دوزب يللا وشو metabolism لاب myo لمعت امل ؟ contraction 
 دیزی حرو ، O2 لل اھجایتحا دازو ، دشا لغتشتب ةلضعلا هانعم myocardium contractionلا داز ام لك
  flow لا

 لا كلاھتسا داز ام لك . blood flow لاو )metabolism لا ينعی ( O2 demand لا نیب ةیدرط ةقلاع -3
O2 لا ببسب ةلضعلاب metabolism ، لا جراخلل قلطت ةلضعلا شلبتب adenosin +NO  اولصوی ام درجمب 
 blood flow لا دیزی حرو VD عسوت نھلولمعب coronary artery لا ناردجل
 كولب لمعب وھو theophylline كلوباج ، دكأتن اولاق ، VD لمعب adenosin لا سب ھناب اوركفی ناك نامز
 لماع يف ھنا اوفرعف flow لا دازو يداع VD يف راص ھنا اوقل كولب ھلولمع سب ، لغتشی ام ناشع adenosinلل
 عوضوملاب دعاسب يناث

 ب ىذغتتب يللا artery لا مسجلا قطانم لك يف ، coronary artery لل VD لمعب بلقلل symp لا اسھ -4
symp ، اھلانلمع ول sympathetic stimulation زرفت حر noradrenaline لا ىلع لغتشت حر يللا 

αreceptores لمعتو VC. لا ، بلقلاب لاا symp stimulation لمعب VD لل coronary artery 
 لأ باوجلا  ؟ VD لمعت ناشع artery لل noradrenaline لا نم رشابم ریثأت وھ لھ ، لاؤسلا
 بلقلا ءازجا لك يذغب وھ ، coronary لل ياج يللا symp stimulation لا ،
 لا زارفلا يدأی حرو inotropic effect لا دیزی حر بلقلل  symp stimulation كدنع ریصی ام درجم

adenosin +NO لل اوجیی حر لوذھو coronary artery ھلولمعیو VD 
 VD لمعیو indirect effect وھ بلقلا ىلع sympathetic stimulation لا ریثأت

 adenosin +NO لا لقی حر ، O2 demand لا للقیو HR لا للقب ھناب بلقلا ىلع هریثأت parasympathatic لا اسھ
VC يلاتلابو



مھحرش ام روتكدلا



 اسھ ، blood flow لا لقیو قیضتی coronary arteryلا شلبب ، atherosclerosis لا وھ يسیئرلا ھببس
right ,left coronary artery they are extensively interconnected with Anastomosis لا
 ادًج يلاع )هریغ يف نوكی دحاو ركس ول ناشع ، نییارشلل هریغص تاعرفت ( Anastomosis ھلا myocardium لا
 ةبسنب ركّس نایرشلا اذھ ول لاا نییارشلا نم دحاوب atherosclerosis هدنع ھناب ضرع يا ھیلع نیبب ام ضیرملا اسھ
 supply لا اھیلع لق يللا ةقطنملا ھنلا ساح شم ضیرملاو %60 ةبسنب نایرشلا ركسی نكمم اًیفرحف ، رثكا وا 60%
 progressive يھ atherosclerosis لا ، ةیبناجلا عورفلا نم اھتذغو Anastomosis اھلحتفنا ، عرفلا اذھ نم
 لاو %60 ل لصو ریكستلا ھناب لیلد اذھ اھیف رعشی سب ، اھیف رعاش شم وھو نینسل ضیرملا دنع نوكتب ينعی

Anastomosis تفك ام 

 اجن ول ، فصنلا نود ام ىلا flow لا لقب ىلولاا تاظحللاب ، عرفلا دسناو  sudden occlusion كدنع راص ول
  دیزی flow لا شلبیو حتفنت  collateral لا شلبی حر ، ةلاحلا نم ضیرملا
 يعیبطلا هاوتسمل عجرب flow لا رھش دعب ، هاجن انبر ول myocardium infarction ھباص يللا صخشلا يز



The cardiac pain (angina pectoris)  

■ It is believed that the pain is due to substances; 
such as lactic acid, histamine, kinins, or cellular 
proteolytic enzymes. 

■ Pain impulses are conducted through the 
sympathetic sensory afferent nerve fibers. 

■ Angina appears when the O2 demand exceeds 
the supply by the coronary blood flow. 

■ Pain is felt beneath the upper sternum and is 
often referred to the left arm, left shoulder, neck, 
and even to the side of the face. Pain is 
triggered by exercise or emotional stress. 

 تقؤمو طیسب قلاغنا

ةیردصلا ةحبذلا



 %60 ل لصو ول ىتح يشاب سحب ام  at rest ؟ كوا  branches لا اوركس ، atherosclerosis كدنع راص
 نكل يفكب blood flow لا at rest ف collateral ھیف ھنلا
 ةبولطملا ةدایزلا ھیطعت حر ام branches لا نوھ ، دیزی CO لا ھنا ھجاحب .. دھج لذب ، ضكر ، جردلا ىلع علط
 ، CO لا ةیمك عم بسانتت لا ةلیلق ھتیمك blood flow لاو ةریبك ةلضعلا اھتجاحب يللا O2 لا ةیمكف ، ریكست يف ھنلا
 بلقلا يف ملا دلوتی حر اھتعاس اھجایتحا عم بسانتت ام ةلیلق ةلضعلا لصتھ يللا O2 لا ةیمكف

 جیھتب هذھو )ةرقف لواب نیبوتكم( metabolise دلوتو عمجت ىلا ىدا O2 لا ناصقن ؟ مللاا ببس
 باصعلاا ياھو غامدلل مللاا روعش لقنت حر مللاا باصعاو ، مللاا باصعا تایاھن pain nerve endings لا تایاھن
 نم يولعلا ثلثلاب اًبیرقت كردص يف دیدش ملاب ناسنلاا سحیو sympathetic  branches لا عم دعصت
 ریصی سب وا ةضایرلاب جیھتی مللاا اًیادو ) ةرقف رخاب ةبوتكم( ةیناث نكاماب ھسحت نكممو ، يولعلا مسقلاب ، sternum لا
 رتوت هدنع

 مللاا حورب حیرتسیو دعقی عجرب ، ملا هدنع راص بعت ، جردلا ىلع علط

O2 demand = O2 supply لا يلخن مزلا



Line of treatment  
■ Many drugs are available for use in patients with coronary artery disease 

to relieve angina pectoris, the chest pain associated with myocardial 
ischemia. These compounds include organic nitrates/nitrites, calcium 
channel antagonists, and β-adrenoceptor antagonists. 

■ On crisis a vasodilator of the venous system is used to reduce the venous 
return and preload on the heart such as nitrate drugs. 

■ Organic nitrates/nitrites are metabolized to NO. NO dilates the great veins 
and reduce venous return, thereby reducing cardiac work and myocardial 
O2 requirements. In addition, NO dilates the coronary arteries to increase 
collateral flow. 

■ For prophylaxis β blockers are used to block the sympathetic effect on the 
heart. Also the β-adrenoceptor antagonists reduce the heart rate to 
indirectly increase coronary flow and oppose the reflex tachycardia that 
has been observed with organic nitrates/nitrites. 

■ Calcium channel antagonists also cause vasodilation; none selectively 
dilates the coronary vessels. 

■ Frequently, the narrow segment can be dilated by insertion of a balloon-
tipped catheter into the diseased vessel via a peripheral artery and then 
inflation of the balloon (angioplasty). This procedure can produce lasting 
dilation of a narrowed coronary artery, particularly when a drug-eluting 
stent (the drugs help prevent restenosis) is inserted during angioplasty. 



 ةعرسب مدلل لصوت ، ناسللا تحت ةبحلا اھومسب يللا organic nitrates لا وھ انلاب ىلع رطخی جلاع لوا
 مسجلا لك ىلع رثأب اودلا اذھو VD لمعی حر NO لا ، NO لا قلطت شلبتب اھتعاس ، metabolism اھلریصیو
. بلقلا ىلع سب شم
 لاب عمجتی حر مدلا ، viens لا عسوتت امل ، venous system لا ىلع لب ، بلقلا يف سیل مھملا NO لا ریثأت

venous system لا لقی حرف ، ةیبذاجلا لعفب venous return لا لقی حر اھانعم CO لا مجح لقی حرف 
ventricle 

 لا دیزی سبف ، رادجلا يف tension لا دیزی حر chamber يلا diameter لا دیزت سب يكحتب ةدعاق يف
tension لا كلاھتسا دیزی حر O2 ، لا مجح رغص شیل تلصوف ventricle لا لقی ناشع ؟ O2 demand 

 O2 supply لا عم بساتنیو

 NO لاب رثأتی حر ام لأ ؟ دودسملا branche لا ىلع ریثأتلا لھ ، ناسللا تحت ةبحلاب جلاعلا ةركف يھ ياھ
 ارب نم NO يطعن سبف ، adenosin + NO اھیف دلوت لاًصا ، ةقطنملاب blood supply لا صقن امل
؟ لغتشی حر نیو NO لا ف blood supply لا صقنل ةضرعتملا ةقطنملا ىلع ریثأت لمعن حر ام
 vien لا عسوب ھنا يشا مھاو اھعسوی و collateral لا ىلع لغتشی حر ، قیضتملا BV لا ىلع شم
angina لا ثودح لاح يف عیرسلا جلاعلا وھ NO لا ف



 للقب كیھو VD مھللمعبف arterioles لا ىلع لغتشب NO لا ھنا يھ يللاو ، ةلكشم اّنع يف
 اھتعاسو systemic blood pressure لا كللقب ؟ يلاتلابو total peripheral resistance لا
 عجری حرو reflex sympathetic stimulation كلمعت حرو رییغتلا اذھب سحت حر BarraReceptor لا
 contractility لا كلدوزیو HR لا كلدوزی

 barareceptor reflex لا ریثأت عنمن ناشع ضیرملل رمتسم لكشب B blocker ھیطعن مزلاف

 B adrenoceptor antagonist + Ca لا ھیطعنب انحا ةحبذلا بنجتیو ھلاح يمحی ضیرملا ناشع اسھ
channel antagonist



 ، ةیردصلا ةحبذلاب اھمدختسنب يللا ةیودلاا مھا نم B bloker لا
 myocardium contractility and oxygen demand لا دوزب sympathetic stimulation لا ھنلا
 هدنع ریصی ام دھج لمعی تقو ضیرملا ىتحل
 ةلضع ىلع symp لا ریثأت نم للقن ةركفلاف ، O2 demand لا هدنع دیزیو sympathetic stimulation لا
 NO لا ریثأت نم للقن تقولا سفنبو بلقلا

 لاو vien لا تعسوت امل ، خاد ھنا كلیكحی حر ، NO لا نم ھناسل تحت ھبح طحی يللا ؟ NO لا ریثأت لقی حر فیك
arterioles لا لقف نامك اھعسوب بلقلا جراخ VENOUS RETURN لا لقو CO لا تلق اھتعاسو TPR كیھو 

 symp reflex كدنع ریصیو systemic blood pressure لا لقی حر

 symp reflex لا نم للقب يا NO لا ریثأت نم للقب B bloker لاف

 collateral لاب VD لمعب نامكو generalised VD كلمعی حر ھنلا ca bloker لا ذخا ول ریثأتلا سفن اًبیرقت
blood flow لا نسحبو

 اھیھ ةقیرطلاو ھكبش ھلطحن angioplast لا وھو ةحبذلا نم اوكشی يلل ، يلاثملا جلاعلا اما



 ةیوداب ةیلطم نوكتب ةداعلابف ، ةیناث هرم نایرشلا ركستو ةرثخ لمعیو اھیلع عمجتی مدلا نكمم، ھناب ةكبشلا ياھب ةلكشملا
 hyperlipidaemia لا اھدعبو arteriosclerosis لا بابسا مھا نمو ، اھیلع مدلا عمجتو رثختلا عنمت داومو
LDL لا عون صخلاابو

 تارهاظ6اب كراشت يتلا ةريفغلا دادع%ا روص
ةليللا بيبا لت يف

:ىلاعت هلوق تركذت

 ضَرSَْْا اوُنكُسْا لَيئِارَسِْإ ينَِبِل هِدِعَْب نمِ اَنلْقُوَ"
 اًفيفِلَ مْكُبِ اَنْئجِ ةِرَخYِْا دُعْوَ ءَاجَ اَذإَِف



طلجتلا عنمت ناشع ءاودلاب ھعبشم



Test: 
Pain due to poor coronary blood flow (angina) 
may be relieved by any of the following 
EXCEPT? 

A.  Cutting the sympathetic nerve trunks supplying 
the heart. 

B.  Correcting anemia if present. 
C.  Providing the patient with a cold environment . 
D.  Angioplasty and stent placement. 
E.  Drugs causing peripheral vasodilation. 

 ءارب حرش اوفوش
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