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Regulation of SV and CO



Stroke Volume, Cardiac Output and Ejection Fraction

 Stroke Volume (SV)

 SV = The volume (ml) of blood ejected during one ventricular systole (it is 

the same for RV and LV if no valve regurgitation, or shunt exists)   =   

EDV-ESV
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 SV x HR = Total ml ejected in 1 minute (ml/min) = Cardiac Output (CO, 

ΚΛΟΑ)

 CI (Cardiac Index) = CO/BSA

 Ejection Fraction (EF) = SV/EDV = (EDV-ESV)/EDV



Stroke Volume, Cardiac Output and Ejection Fraction

 SV x HR = (CO, ΚΛΟΑ): Critical circulatory parameter

 Ejection Fraction (EF): Powerful predictor of prognosis

 Normal = 60%
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 When reduced  HFrEF (Heart Failure with reduced EF), approximately 50-60% of HF 

pts

 When severely reduced (< 35%)  risk of SCD (Sudden Cardiac Death)  Reduced 

survival. Need for AICD (Automatic Implantable Cardioverter Defibrillator)



Regulators of SV (CO) and EF

 Preload

 Afterload
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 Afterload

 Contractility



EDV & ESV

 Preload is the volume at which the heart is most 

filled with blood at the end of diastole; this value 

is equal to end-diastolic volume (EDV). 
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is equal to end-diastolic volume (EDV). 

 End Systolic Volume (ESV) is the volume of blood 

remaining in the ventricles after systole.



Mechanism of 
Starling Law:

An increase in preload 
increase in the sarcomere
length  increases troponin
C calcium sensitivity 
increases the rate of cross-
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increases the rate of cross-
bridge attachment and 
detachment, and the amount 
of tension developed by the 
muscle fiber  This 
increases SV…
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Starling’s Law of the Heart
 The heart adjusts its pumping rate to the rate of blood 

return.  How?

 More blood returning stretches atria and ventricles more 

Stretching SA node muscle causes faster rhythmicity
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 Stretching SA node muscle causes faster rhythmicity

 Stretching heart muscle causes faster conduction 

 Stretching heart muscle causes stronger, more complete 

contraction… 

Εκπαιδευτικός Στόχος (ΕΣ): Η αρχή και το τέλος της ΚΔ λειτουργίας, ο νόμος FS



SV

Preload and SV…
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EDV

Starling’s Law of the Heart
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Example: Exercise

 The EDV and Stroke Volume

 At rest

 EDV is low

 Myocardium stretches less
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 Myocardium stretches less

 Stroke volume is low

 With exercise

 EDV increases (venus return)

 Myocardium stretches more

 Stroke volume increases



Η ΤΔ πίεση (EDP) είναι 

Εκθετική σχέση διαστολικής πίεσης με όγκο: EDV vs. EDP…
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Η ΤΔ πίεση (EDP) είναι 
ανάλογη του όγκου (EDV) 
και η καμπύλη που 
περιγράφει αυτή τη σχέση 
είναι εκθετική



SV

EDV
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SV
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Starling’s Law of the Heart



Μείωση προφορτίου 

(φλεβικής επιστροφής, 

VR) π.χ. αφυδάτωση΄-

διουρητικά, 

φλεβοδιαστολή-

μορφίνη, όρθια θέση, 
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μορφίνη, όρθια θέση, 

κτλ  μείωση LVEDP 

 μείωση SV και 

αντιστρόφως



Afterload

 Afterload is the pressure the ventricle must 
overcome to eject blood during systole…

 Afterload can be defined as the "load" that the heart must eject 
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blood against. 

 The afterload is closely related to the blood vessel pressure, 

and accordingly to resistance (Systemic SVR, & Pulmonary 

PVR). 
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Afterload

 When arterial pressure is 

reduced, the ventricle can 

eject blood more rapidly, 
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which increases the stroke 

volume and thereby 

decreases the end-systolic 

volume. 



Effect of an increase in afterload on SV
 An increase in afterload  increase in ESV and a 

decrease in SV. 

 An increase in afterload shifts the Frank-Starling 

curve down and to the right (from A to B). 

 Explanation: increase in afterload decreases the 

velocity of fiber shortening. This reduces the rate of 
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velocity of fiber shortening. This reduces the rate of 

volume ejection so that more blood is left within the 

ventricle at the end of systole (increase ESV)

 A decrease in afterload shifts the Frank-Starling 

curve up and to the left (A to C).
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Determinants of RV & LV-EDP

 Preload  Volume of Fluids (Venus Return) = EDV

 Afterload  Impedance to ejection (Large vessel pressure 
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 Afterload  Impedance to ejection (Large vessel pressure 

 Resistance…)

 Contractility  Force of Contraction



Regulation of RV & LV-EDP

 ↑ Preload  ↑ EDV  ↑ EDP

 ↑ Afterload  ↑ ESV  ↑ EDV  ↑ EDP

 ↑ Contractility ↓ ESV  ↓ EDV  ↓ EDP
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 ↑ Contractility ↓ ESV  ↓ EDV  ↓ EDP
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Το ΚΕ (Ejection Fraction, EF)

Η πιο σημαντική κλινική
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παράμετρος της καρδιακής 

λειτουργίας



Το ΚΕ (Ejection Fraction)

 Προσδιορίζει την πρόγνωση των 

καρδιολογικών ασθενών
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καρδιολογικών ασθενών

 Φυσιολογικό: 60%

 Χαμηλό: Συστολική καρδιακή ανεπάρκεια



Το ΚΕ (Ejection Fraction, EF)

 Προσδιορίζεται με απεικονιστικές μεθόδους 

(γεωμετρικές παραδοχές)

 Υπερηχογράφημα
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 Υπερηχογράφημα

 Αγγειογραφία (κοιλιογραφία)

 Μαγνητική τομογραφία

 Αξονική τομογραφία
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Cardiodynamics
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A Summary of the Factors Affecting Cardiac Output
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Factors Involved in Regulation of Cardiac Output
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Blood Pressure
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Blood Pressure
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TPR

Reflected

SV
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Pulsus parvus et tardus…
The first indication that the rise is slow is the absence of a tap. 

Then you may notice that the sensation is one of a caressing lift. 
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A lag between the onset of the apical impulse and the carotid impulse predicts a 

valve area < 1 cm2 (100% specific).

SOS: If you feel a tap followed by a push, then you may be

feeling an anacrotic shoulder followed by a late slow-rising tidal wave



Rapid Rates of Rise (Brisk Pulse) with Normal Pulse 
Pressures
 If there are two outlet orifices for ejection, as in MR or VSD

The increased volume produces 
a Starling effect on the LV
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Rapid Rates of Rise with Increased Pulse Pressure

 Most common cardiac causes of a bounding pulse

 Aortic regurgitation (AR), persistent ductus arteriosus, 

and coarctation.
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and coarctation.

 Most common noncardiac causes of a rapid rise 

with increased pulse pressure

 Thyrotoxicosis, pregnancy, and severe anemia.



Corrigan pulse…

 The loud sounds heard when the 

stethoscope is placed over the rapidly rising 
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large pulsations of the femoral artery are 

called Traube’s sign, or pistol-shot sounds



Corrigan pulse…

 The lower diastolic pressure in AR is only partly due to backflow 

into the LV during systole. 

 It is mostly due to the reflex decrease in TPR caused by the large 
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stroke volume stretching the carotid and aortic sinuses. 

 Although sAR will generally have a diastolic pressure of about 50 mmHg or 

less, if the patient goes into heart failure the resultant reflex increase in 

peripheral resistance caused by low output may raise the diastolic pressure 

to normal values.



Duroziez double murmur…
 Duroziez’ double murmur: 

 1st  systolic murmur heard by gradually compressing the femoral 

artery with a finger proximal to the stethoscope
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 2nd  diastolic murmur produced by gradually compressing the artery 

distal to the stethoscope (backflow in all the large arteries in diastole).

 Note: Traube’s sign and Duroziez’ double murmurs are more of historical than 

practical interest because no more information is gained from them than by 

palpating the pulses or taking a blood pressure



 Mεγάλος όγκος παλμού που εξωθείται ταχέως

 Mεσοσυστολική έμφραξη

Δικόρυφος (Βisferiens) σφυγμός

Bernoulli effect…or 
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Bernoulli effect…or 
Midsystolic LVOTO

Δικόρυφος σφυγμός: Percussion 

& tidal waves. 

HOCM ... 
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Δικροτική εντομή
Incisura

Δικροτικό κύμα



The rate of rise in HOCM is among the fastest in cardiology
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 H δεύτερη κορυφή στην διαστολή αμέσως μετά 

τον S2 (υπόταση με αυξημένες αντιστάσεις όπως 

Δίκροτος σφυγμός

Reduced SV
Increased TPR
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τον S2 (υπόταση με αυξημένες αντιστάσεις όπως 

σε πυρετό, tamponade, σοβαρή οξεία καρδιακή 

ανεπάρκεια, υπογκαιμικό shock, post-AVR)

Short ETShort ET
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D, D, Δικόρυφος σφυγμός σεΔικόρυφος σφυγμός σε HOCM. HOCM. Σπάνια ψηλαφητόςΣπάνια ψηλαφητός. . 

E, E, Δικροτικός σφυγμός: Ενισχυμένο δικροτικό κύμα όπως σε σήψηΔικροτικός σφυγμός: Ενισχυμένο δικροτικό κύμα όπως σε σήψη, , 

σοβαρή ΚΑσοβαρή ΚΑ, , υπογκαιμικό υπογκαιμικό shock, tamponade, AVR.shock, tamponade, AVR.



 Tamponade, συμπιεστική ΠΚ, βρογχικό άσθμα, 

υπογκαιμικό shock, πνευμονική εμβολή... 

Pulsus paradoxus
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υπογκαιμικό shock, πνευμονική εμβολή... 



 Σοβαρή μυοκαρδιακή δυσλειτουργία, εκτακτοσυστολές  

(ΔΔχ σφυγμός διδυμίας pulsus bigeminus). Με 

πιεσόμετρο (<10 mmHg διαφορά)...

Pulsus alternans
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πιεσόμετρο (<10 mmHg διαφορά)...

 Έκλυση με διούρηση, όρθια θέση...(μετατροπή σε 

output)



PatrasPatras University HospitalUniversity Hospital



80% SV!
Bernoulli effect

Midsystolic LVOTO
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Reduced SV

Increased TPR
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Παθολογικός σφυγμός
 Pulsus tardus: Fixed obstruction to left ventricular 

outflow (valvular aortic stenosis, congenital fibrous 
subaortic stenosis). Βραδεία άνοδος, ροίζος, βραδύς και 
παρατεταμένος με μικρό ύψος. Αnacrotic notch & acrotic
pulse. 
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 Pulsus parvus: σφυγμός μικρού ύψους λόγω 
ελαττωμένου όγκου παλμού. 

 Pulsus parvus et tardus: σοβαρή στένωση αορτής.
 Έντονος σφυγμός:Υπερκινητική κυκλοφορία & LV 

volume loading (VSD, MR, AR)



Παθολογικός σφυγμός
 Corrigan or water-hammer pulse: σοβαρή AR; Αιφνίδια άνοδος, 

ταχεία πτώση χωρίς dicrotic notch. (χαμηλή αντίσταση αορτής και 
μεγάλος όγκος παλμού). Στην οξεία AR, πρώιμη σύγκλιση της MV 
παρεμποδίζει αυτά τα φαινόμενα.

 Bounding arterial pulses: PDA, AV fistulas, thyrotoxicosis, 
pregnancy, fever, and anemia, severe bradycardia, arteries 
proximal to CoA. 
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proximal to CoA. 
 Hill’s sign: AR (ή καταστάσεις με αυξημένο όγκο παλμού) η 

συστολική πίεση στα κάτω άκρα είναι μεγαλύτερη από τα άνω άκρα 
> 20 mm Hg. 

 Καταστάσεις με αυξημένο όγκο παλμού: Becker’s sign (ορατές 
σφύξεις στον αμφιβληστροειδή) and Mueller’s sign (ορατές σφύξεις 
σταφυλής).



 AV dissociation: διακύμανση σφυγμού (επί ταχυκαρδίας, υποψία κοιλιακής 
ταχυκαρδίας)

 Βisferiens pulse: μεγάλος όγκος παλμού που εξωθείται ταχέως, ή 
μεσοσυστολική απόφραξη (AR, AR & AS, σπανίως σε νεαρούς ενήλικες, 
HOCM).

 Dicrotic pulse: H δεύτερη κορυφή στην διαστολή αμέσως μετά τον S2

Παθολογικός σφυγμός
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 Dicrotic pulse: H δεύτερη κορυφή στην διαστολή αμέσως μετά τον S2
(υπόταση με ελαττωμένες αντιστάσεις όπως σε πυρετό, tamponade, 
σοβαρή καρδιακή ανεπάρκεια, υπογκαιμικό shock)

 Pulsus alternans: Σοβαρή μυοκαρδιακή δυσλειτουργία, εκτακτοσυστολές  
(ΔΔχ σφυγμός διδυμίας pulsus bigeminus)

 Pulsus paradoxus: tamponade, συμπιεστική ΠΚ, βρογχικό άσθμα, 
υπογκαιμικό shock, πνευμονική εμβολή. 



Quick Diagnoses Possible from the Carotid Pulse

 Feel for a gentle tap  carotid with a normal amplitude and rate of rise. 

 If you feel no tap but only a “push” you should assume that AS is 

probably present.
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 If you feel a sharp tap (brisk pulse) due to a rapid rate of rise, consider 

MR, VSD, or HCM if the pulse volume or pressure is normal. 

 If the pulse amplitude is increased, consider AR, PDA, or CoA
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Radio-Femoral delay: CoA
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Radio-Femoral delay: CoA
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Οrthostatic hypotension

 If a patient has a history of presyncope or syncope on standing 

(orthostatic hypotension), how long should the patient stand before 

checking for a fall in blood pressure?
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 ANS: If the blood pressure does not fall immediately, you should 

recheck after 3–5 min of standing.

 Note: A drop of more than 15 mmHg in systolic pressure or any fall in 

diastolic pressure suggests hypovolemia or autonomic dysfunction…


