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The Preload (EDV)  
■ If heart rate remains stable and more blood returns to the 

heart (i.e. more venous return) the EDV will increase. This 
results in a greater force of contraction, and consequently, 
a greater stroke volume and a greater CO (Frank-
Starling law of the heart). This fact is applied to both 
sides of heart. 

■ Venous return increases if the gradient between the heart 
and the peripheral veins increases. This happens in 
response to; 
1. Increased blood volume (↑ mean systemic filling pressure). 
2. Venoconstriction (i.e. ↑ sympathetic tone). 
3. Dilation of arterioles. 
4. Skeletal muscle pump. 
5. Respiratory pump. 
6. Gravitational effect. 
7. Reduced right atrial pressure (i.e. ↑ contractility)  

Initial muscle fiber length 
 stimulation لوصو لبق لوطلا ينعي
 اهصلقت ىلا يدؤي

يعني لو مططنا عضلة القلب اكثر رح يؤدي الى زيادة قوة التقلص 



اهمية اكتشاف Starling  انه وضحنا ليش الcardiac out put  بكون من مسؤولية ال vascular system  وليس من مسؤولية القلب نفسه ،،، لانه لو كان 
من مسؤولية القلب ما رح نقدر نعمل عملية نقل القلب والسبب انه لما نطلع القلب بكون Denervated  يعني ما رح نقدر نعمل stimulation   يزيد من ضربات القلب وهيك 

ما رح يزيد ال cardiac output  ورح يضل ثابت لكن لما حكينا انه الدم يلي جاي على القلب زاد هذا الدم عمل stretching لعضلة القلب وبالتالي تقلص اقوى للعضلة 
  The heart pumps what it recieves لحتى يتخلص القلب من الدم الزيادة يلي اجا عليه عشان هيك حكينا   cardiac out put يؤدي بدوره الى زيادة ال

يعني النتيجة النهائية انه ال cardiac output  ممكن يزيد في عملية نقل القلب اعتماداً على ال preload/vascular system وليس على القلب 

COP=HR*SV 
 بالتالي لو ضربات القلب كانت ثابتة وال COP زاد لازم يكون في زيادة 
  venous return عن طريق انه يكون في ز يادة في ال  SV في

  Sham operation ولحتى يتأكدوا من هذا الكلام عملوا اول تجربة على كلب  وهيك بسميها
يعني عملية مخادعة وهمية بانه طلعوا قلبه ورجعوا دخلوه بدون ما ينقلوله قلب كلب ثاني  ولكنه تعرض 

لنفس العملية بحيث انه قلبه رجع denervated  وبعد فترة التعافي خلوه يركض لحتى يشوفوا 
انه قلبه شغال ولاحظوا انه ال COP زاد يعني قلبه اشتغل

الخلاصة انه زيادة ال preload يؤدي الى زيادة الcontraction  وليس ال contractility  والفرق انه الزيادة في ال contractility  يرافقها زيادة في ال Ca في الخلية  وكأنه 
طلع Ca من اVازن اكثر يعني من sarcoplasmic reticulum  وهذا يؤدي الى تشبع ال troponin اكثر  يعني ازاحة خيط ال tropomyosin  تكون اكثر  وبالتلي عدد ال 

cross bridges  يلي بتربط اكثر بالتالي السحب اقوى  باختصار  زيادة ال contractility  يعني زيادة  cross bridges  المساهمة  بسبب زيادة الكالسيوم 
ولكن في ال preload  ما غيرنا ابداً بالكالسيوم احنا بس شدينا العضلة ومططناها 

 venous return على العضلة ،،، هسا رح نحكي شو الاشياء يلي رح تزيد ال  venous return حكينا عن دور زيادة ال

 venous return يحمل ما يقارب 70% من حجم الدم وبالتالي يزيد ال venous system لانه  .veinsولكن حصة الاسد تكون زيادة ال  arteries,veins,capillaries هنا تكون العلاقة طردية،، اذا زاد حجم الدم رح يزيد الضغط داخل
 heart pumps what it recieves لانه cardiac output وهذا يؤدي الى زيادة

التطبيق الواقعي عليها انه لو اجا مريض وضغطه نازل بعطيه normal saline  لانه بضل بال extra cellular fluid  يلي هو الدم بالتالي زدت حجمه وزدت ال venous return  وبالتالي زدنا ال cardiac output  بينما اعطاء جلوكوز 2/3 
منه بدخل لل intracellular و ١/٣لل extracellular  يعني ما زدت شي كثير ويتم  هضمه وبكون كانه بس شربنا مي 

نفس الشي بعد اكل وجبة مالحة عنا قاعدة انه الماءبركض ورا الملح دائماً فزيادة الملح يؤدي الى زيادة الماء في ECF وهكذا زيادة حجم الدم  يلي رح يرجع للقلب 

لانه ال  veins في بجدارها smooth muscles  بالتالي استلامها ل sympathetic  يؤدي الى constriction  يؤدي الى زيادة الضغط داخل الوريد وثم زيادة ال gradient  مما يؤدي الى زيادة ال venous return ،، وهاي ال 
mechanism الجسم بستخدمها   انه لازم لما نوقف الدم بنزل لتحت بفعل الجاذبية يعني يعاكس صعوده لللقلب وبالتالي يقل الدcardiac out put  لانه ما في دم جاي للقلب وبالتالي heart pumpswhat it recieves  ويقل التغذية 

  Venous return تعاكس الجاذبية وتصعدّ الدم للقلب وبهذا يزيد ال sympathetic reflex للدماغ وبالتالي لازم ندوخ بس هذا الشي ما بسير لانه مباشرة لما نوقف رح تتكون
anasthesia مشلولة بتأثير ال  sympathetic reflex عشان هيك المريض بعد العملية ما بقدر يوقف مباشرة ورح يدوخ لانه ال  anesthesia هو في حالة ال  sympathetic reflex بنحس بهذا الشي بانه ندوخ عند وقوف ال



 بدنا نكون عارفين انه الضغط في بداية الشريان اكبر من الضغط في نهايته،،، الضغط في بداية ال Aorta يساوي١٠٠ بينما الضغط في right atrium يساوي صفر او واحد هذا يعني انه واحنا ماشيين الضغط بقل ويقل بفعل ال resistance ,,  لانه 
الدم عند خروجه من القلب يحمل طاقة حركية ولكن ال resistance  تقتلها ((resistance kills pressure)) يعني الضغط ورا المقاومة يقل بحيث انه لو كان عندي شريان الضغط ببدايته ٦٠ ونهايته ٤٠ في حال زدنا المقاومة المنطقة يلي 

 The higher the resistance ,,the lower the pressure after the resistanceفيها الضغط ٤٠ رح يقل ل٣٠ او٢٠ لانه هي المنطقة يلي بعد المقاومة
لما نحكي Dilation of arterioles  يعني التوسع قلل المقاومة وهذا يعني انه الضغط بعد المقاومة زاد وبعد ال arterioles  عنا venules و veins ،، يعني Dilation in arterioles يزيد الضغط في بداية ال veins يعني 

 venous side وبوصل بسرعة لل artery ,arterioles يعني دورة دموية سريعة الدم بيجي من venous returnزاد ال
التطبيقات:: النساء الحوامل يكون ال cardiac output اعلى مما كان عليه قبل الحمل لانه كل النساء 

الحوامل عندهم arteriolar dilation بالاضافة الى زيادة ال blood volume  يعني عندها عاملين 
 venous return بزيدوا ال

ال veins يلي بتكون antigravity  بكون فيها  valves  لحتى تمنع.رجوع الدم ويضل مستمر بالصعود لل heart  والوريد بكون بمشي بين العضلات لما العضلة تتقلص 
تقصر في طولها وقطرها بالعرض يزيد  فلو تخيلنا انه عندي عضلتين  والوريد بينهم وصار فيهم تقلص  رح ينكبس الوريد ،، والدم يلي جواته ما رح يقدر ينزل وانما رح يطلع. لفوق ،، يعني 

تقلص العضلات يرجع الدم اسرع للقلب   ،،، 
skeletal muscle pum p لهذا السبب لما نشتري حذاء االله يكرمكم لما نتحرك رح نحس انه تمام وقياسه مناسب لانه  الدم لما تحزكنا رجع للقلب   والدم انسحب ب

المشي يحسن الدورة الدمويية ،، عشان هيك كبار السن والناس يلي بتقعد لفترات طويلة رح يكون عندهم انتفاخ برجليهم 
 skeletal pump هون حكينا عن ال

  respiratory pump بالنسبة لل
 abdominal organ رح ينزل ويضغط على ال diaphragm وهذا يحدث لسببين الاول انه ال  cardiac output بزيد ال  inspiration حكينا انه ال

 heart  والدم يلي فيها رح يصعد لل  inferior vena cava يعني انكبست ال abdomen يعني زاد الضغط داخل ال
 بينما في الthorax  الinspiration  رح يعمل ال interpleural pressure more negative يعني بدل-4 رح يصير -٦  يعني الصدر رح يسحب الدم 

تماماً كما في السرنجة  حيث انه ال mechanism في السرنجة انه الضغط داخلها more negative  والضغط الجوي اكبر بالتالي رح يدفع الضغط الماء من برا لجوا   
 less ورح نعمل الضغط  expiratory muscles مثلاً في حال جربنا ننفخ بالون جديد نفخه صعب هون رح نستخدم ال  expirationالعكس يحدث في ال 

negative  وممكن يدخل بالجهة الموجبة وهون رح ينقطع الدم يلي بده يروح للقلب لانه حكينا انه ضغط ال RA بكون صفر او واحد بالتالي لو الضغط برا الRA اكبر من 
الضغط فيها رح تنكبس وما رح تدخل دم وبهذا يقل الvenous return ,cardiac output  ورح ندوخ لانه الcop يلي رايح للدماغ رح يقل  



 sympathetic system لا هسكاعيو ةيبذالجا لعفب تحتل لزنب مدلا هنا انيكحو  ناسنلاا مسج ىلع ريبك ةيبذالجا ريثأت،،، ٦ ةطقنل ةبسنلاب
 اذهبو هيلجر عفرن هنا ةيبذالجا نم ديفتسنب خياد ناك ادح ول ينعي راض نوكي نكممو ديفم نوكي نكمم اهريثأتو vein لل reflex لمعت اهنا قيرط نع
 centrifuge في)ةيزكرلما درطلا ةوق(centripetal force في ثدحي سكعلا ،، venous return,cardiac outputلا ديزي
 نم درطني حر مدلا اًديعب هيلجرو زكرلما هاتجاب هسار نوكي ثيحب ةيلاع ةعرسب صخش مسج انيفل ول ينعي ،  ديعبلل درطي ةعيرسلا ةكرلحا في مسلجا نا جتنتسن
 ىلعا سيلو كبلق هاتجاب كسار يلخو زكرلما هاتجاب كسار يلخت ام هنا للحاو يهلالما باعلا ةركف سفن خودي حر يلاتلابو هلجرل لزنيو هسار ةهج
sympathetic reflex قيرط نع مسلجا نم adjustment لعفب ىلولاا تاظحللا في طقف نوكت انهو  دعصلما يشلا سفن

نفس الشي في طائرات القوة الجوية ال diving رح يخلي راس الطيار باتجاه المركز  وبالتالي الدم يطرد بعيداً 
عشان هيك بعمل ا فحص للطيار لحتى يشوف الreflex عتده قوية او لا  والطيار ممكن يفقد الوعي باي 

وقت عشان هيك لازم لما يعمل diving يغير وضعية الكرسي بحيث يصبح راسه بمستوى قلبه وليس اعلى  
وتقاس القوة هنا ب 1G/2G/3G يعني القوة يلي تؤثر على دمك تكون ضعفي او ثلاث اضعاف قوة الجاذبية 

(G=gravity)وهكذا

 ،، هيل مكمهفا اولاعت  venous returnلا داز ينعي لق امكلو دحاو وا رفص نوكي RA لاب طغضلا هنا انيكح انحا ::٧ةطقنلل ةبسنلاب
 داز ينعي خضلا داز املك نامكو طغضلا لق ينعي نيذلاا في دوجولما مدلا لق ينعي خضلا داز املكو هخضيو ينطبلل لزني حر نيذلاا في دوجولما مدلا هنلا
 ينعي ؟؟ينعي وش نيملاا نيذلاا طغض داز اذا بيط ،، cardiac outputلا فيرعت هسفن اذه ينطبلا نم اًدًيدتح وا بلقلا نم علط يلي مدلا
 ةلضعلا في زجع وا فعض انع ينعي  مسجلل هخضي ردق ام ينطبلا سب ينطبلل لزني نكمم وا ينطبلل لزنب امو نيذلااب عمجتم سب مد يدنع انا هنا
 نم كيه ناشع edemaنامك لمعيو لقي cardiac output لا هنا يدؤي حر هرودب يلي  heart failureلا فيرعت اذهو
 هنلا pitting edema اهيف ريصب  لجرلاو )hepatomegaly(ربكب دبكلا هنا right heart failure ىلع تارشؤلما
 ةعرسب عجرب امو veinلاب سبحناو  عفترا  vein لا ةياهن في طغضلا هنلا داز اهيف طغضلا

يلي رح يقلل الضغط في الright atrium هو ال sympathetic  لانه رح يحفز ال ventricle انه يضخ بقوة وبالتالي يقل فيه المتخلف يعني بدل ما ينزل٧٠-٨٠مل من الدم من الاذين للبطين رح 
 right atrium بال pressureتقلل ال right ventricle بال  activity ينزل اكثر وبالتالي الاذين رح يتفرغ اكثر وبالتالي الضغط يقل اكثر  بعبارة اخرى زيادة ال



Intrinsic Regulation of Heart Pumping - The 
Frank-Starling Law and Mechanism  
 The amount of blood pumped by the heart each minute is 

determined almost entirely by the venous return. 
 This intrinsic ability of the heart to adapt to increasing volumes of 

inflowing blood is called the Frank-Starling mechanism of the 
heart. 

 (def.) The energy of contraction is proportional to the initial length 
of the cardiac muscle fiber (i.e. the preload) which is proportionate 
to the EDV. 

 This means that (within physiological limits, the heart pumps all 
the blood that returns to it by way of the veins). In other words the 
heart pumps what it receives. 

 Mechanism: stretching of ventricles brings actin and myosin 
filaments to a more optimal degree of interdigitation for force 
generation. This law describes the length-tension relationship of 
the myocardial fiber. 

 In addition, Stretch of the right atrial wall directly increases the 
heart rate by 10 to 20 percent, which also helps increase the 
amount of blood pumped each minute. 

Cop is the responsibility of the vascular system not the heart it self 

 the heart pumps what it receives ةدعاق ىلع ادًامتعا طغضلا ىلع هريثاتو هيلا ةمداقلا مدلا تايمك عم ملقأتلا ىلع بلقلا ةردق

تذكروا مثال المطاطة يلي حكينا عنه بالمحاضرة الماضية 

القلب يضخ كل ما يأتي اليه الى حد معين 
ورح نشوف متى بوقف بالسلايدات الجاي 

روحوا لسلايد١٧





اول شي بدنا نعرف انه.طول الsarcomere=2.2micron والاكتين طوله١ والميوسين طوله ١٫٥  !"" هون لازم نتذكر شوية معلومات من سنة اولى
contractionيحصل عنده length احسن the most optimal length فكل خيطين اكتين بينهم فراغ بسيط مقداره٠٢وهذا

الskeletal muscle وهي relaxed لو فحصناها رح يكون طول الsarcomere فيها٢٫٢فلما ييجي عليها action potential رح تتقلص افضل ما 
 elastic tissueفتكون كانها كاشّة،، لو اخذنا بلب مفرغ من الدم  رح يكون منكمش بفعل ال elastic tissue جدارها فيه cardiac muscleيكون لكن ال

وطول الsarcomere رح يكون ١،٨   يعني الاكتين صار فوق خيط الاكتين الثاني ،، كيف يعني؟ صح حكينا انه الطول الاصلي ٢،٢ ، وحكينا بينهم فراغ مقداره.٢ يعني لو قربوا 
كثير بحيث انهم سدوا الفراغ رح يسير الطول٢ بينما احنا حكينا انه لقيناه١٫٨ يعني كمان قربوا اكثر واكثر بحيث انه  صار بينهم تداخل ولا تعطي بوة تقلص جيدة في هذه الحالة 

والقلب لا بكون فارغ وانما يبقى دائما فيه جزء سميناهESV وهنا الطول يكون ١٫٩ بالتالي لما ييجي دم اكثر رح يتمطط ويزيد الطول ويقترب من ٢٫٢ الذي يعتبر الحاجز المثالي  وهنا 
تكون قوة التقلص في زيادة والزيادة لا تكون الا ما لا نهاية  لانه لو تعدينا خط ال٢٫٢ بفعل دم بكميات كبيرة جداً رح يضعف التقلص وخذا يحدث في الheart failure  لانه هذا 

المريض القلب عنده بكون كبير ومتمطط 

 negative feedback يحدث فيها ما يسمى بال heart failure عند حدوث kidneyلانه ال ،، heart failure شو السبب انه القلب متمطط عند مرضى ال
بحيث انها بتحبس ماء ( عن طويق انها تقلل خروج البول) يعني زاد الblood volume venous return وزاد حجم الventricle يعني زاد طول 

الsarcomere ووصل ل٢٫٢ حتى قبل وصول stimulation  بهاي الحالة لما يوصله action potential  القلب ما رح يقدر يتقلص لانه تعدى خط ال٢٫٢ عشان 
 dyspnea on يوصل اكسجين للخلايا وبسميها cardiac output لانه القلب مش قادر يتقلص ويعطي exercise هيك مريض عجز القلب بتعب لما يعمل

exertion  والمشكلة مش من الرئتين وانما من القلب وبهاي الحالة بعطي Dieuritics(مدررات) لحتى ترجعني للطول الطبيعي
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Ventricular Function Curve 
The two curves of this 
figure represent function 
of the two ventricles of 
the human heart. As the 
right and left atrial 
pressures increase, each 
ventricular volume and 
strength of cardiac 
muscle contraction 
increase, causing the 
heart to pump increased 
quantities of blood into 
the arteries per minute. 

هون بحكيلنا انه كلما زاد الضغط في الRight atrium يكون 
انعكاس لزيادة الضغط في ال ventricle وبالتالي يزداد حجم ال 

ventricle ويزداد طول الfiber  وتزداد قوة التقلص مما 
 cardiac out putيؤدي الى زيادة في ال

 رثكا cardiac out put لا ناك بلقلا فيوتج في طغضلا داز املك



Effect of autonomic nervous system on 
cardiac pumping 
 Sympathetic stimulation can increase 

pumping (output) by 100%. By 
contrast, the output can be decreased 
to as zero by vagal (parasympathetic) 
stimulation. 

 Sympathetic stimulation can increase 
cardiac pumping by (1) increasing the 
heart rate from a mean of 70 to 180-
200 beats/min. Also, sympathetic 
stimulation (2) increases myocardial 
contractility, therefore increasing the 
pumping rate and the ejection 
pressure. 

 Conversely, inhibition of the 
sympathetic nerves to the heart 
eliminates the sympathetic tone. This 
inhibition can decrease cardiac 
pumping to a moderate extent (about 
30% below normal). 

تاثير ال sympathetic  يكون كانه قوة اضافية على قوة 
starling يعني لما زدنا الضغط زدنا قوة التقلص دون استخدام 
الكالسيوم بس لما نستخدم sympathetic يعني استخدمنا 

الكالسيوم وزادت قوة التقلص اكثر واكثر  
With the same preload ,, increase the sympathetic leads to 
increase in the contractility

COP=HR*SVتذكروا قانون ال
  pumping يلي رح نعملهCOP رح يزيد ال SV وزادت ال  heart rate كلما زادت ال 

 ejection phase بال



Effect of autonomic nervous system on 
cardiac pumping (cont.) 
 Parasympathetic (vagal) 

stimulation, if continuous, can 
stop heartbeat for few seconds, 
then heart “escapes” and start 
beating at 20-40 beats/min. This 
will reduce the pumping rate 
greatly. 

 The effect of vagal stimulation is 
mainly to decrease the heart rate 
rather than to decrease greatly 
the myocardial contractility. 
Nevertheless, the great 
decrease in heart rate combined 
with a slight decrease in heart 
contraction strength can 
decrease ventricular pumping by 
50 percent or more. 



Skeletal muscle pump 
 تقلص العضلة ادى الى الضغط على 

vein  وتزيد الضغط فيه 



The Myocardial Contractility  

■ Sympathetic stimulation and epinephrine enhances the 
contractility and squeezing out a greater percentage of 
the blood out of the ventricle leading to more complete 
ejection (i.e. less ESV). 

■ Heart failure can affect one or both ventricles. It is the 
inability of the cardiac output to keep pace with body’s 
demands for supplies and removal of wastes. It is due 
to reduced cardiac contractile power despite the 
sympathetic compensatory reflex. The most two 
common reasons are; 
1. Damaged myocardium due to impaired coronary 

circulation 
2. Prolonged pumping against chronic elevated 

resistance (i.e. elevated after load) 

يزيد ال stroke volume ويزداد التقلص يعني يقل المتخلف في القلب 

Atheroscelerosis decrease the blood supply and leads to ischemia 

وتسبب عجز قلب 
مثلاً في aortic valve stenosis  ال left ventricle بكون بضخ 

وقدامه مقاومة ويقاوم ويقاوم ولكن اكيد رح يسير عنده عجز قلب 
الvalvular disease لازم يتعالج  لانه لو ما عالجناه رح يؤدي الى عجز قلب 



من هون اعرفوا انه لما نزيد ال EDV. او preload رح يزيد 
التقلص يعني رح تزيد الstroke volume ولكن لحد معين زي ما 

COP حكينا بعد تجاوزها الحد رح يقل ال



The after load  

The total peripheral resistance the heart is facing is mainly 
due to; 
1. Arteriolar resistance. 
2. Major arterial compliance. 
3. Blood volume within the arterial tree at the moment of 

ventricular ejection. 
 
Note: The higher the after load the higher the ESV, the 

lower is the SV and the CO. However, the CO will be 
re-adjusted by the increase in the preload (Frank-
Starling law of the heart). Therefore, hypertensive 
patients have relatively normal CO. 

شائعة جداً
Causes are unknown 

 هريغو  hypertension ىلا يدؤي 

 afterload لا ةدايز يلاتلابو ةمواقلما ةدايز ىلا يدؤي ينيارشلا تاحتف قيضت

الaorta في بداية حياة الانسان تكون مطاطة ومثل البالونة ولكن مع تقدم العمر يحدث تصلب شرايين يعني 
تليف وتصلب في جدار ال aorta يعني لما القلب يضخ الدم ال aorta  ما بتنفخ لحتى تستوعب الدم 

left ventricle وهذا يصعب المهمة على )tough)

لما تكون الcompliance عالية  اي ارتفاع خفيف في الضغط يؤدي الى انتفاخ في المكان 
بينما لو كانت الcompliance قليلة رح تحتاج ضغط عالي لحتى تنتفخ بمقدار بسيط

يعني اذا الaorta بالاصل مليانة رح تكون فيها stretching  عالي واذا 
حاولنا نضيف عليها كمان دم رح يكون صعب

مد ةفاضا ةمهم بعصي خضلا لبق aortaلا في مدلا دجاوت

لما تزيد المقاومة رح يزيد المتخلف بالقلب لانه القلب ما رح يقدر يضخه  بالتالي رح تقل الSV  وقدرة 
التقلص ويعني قلة في COP بعدين حكينا انه ارتفاع ضغط الاذين يكون انعكاس لارتفاع الضغط في 

البطين فيقوم القلب بطريقة تعويضية يزيد فيها من ضغط الاذين لحتى تعمل stretching  وتزيد 
من قوة التقلص بطرق اخرى لانه بهاي الحالة الاذين سليم لهذا السبب مريض الضغط يكون عنده 

 normal CO

سبحان ا' و بحمده 



خلصنا !
!♥ منرجعلكم بس يرجع د وليد 


