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Hlavní typy cév

50cm/s 0.05cm/s



Průtok, tlak, odpor



Průtok, tlak, odpor

…  ΔU = I x R Rigidní trubice a ideální kapalina, 
což krev a cévy nejsou!!!

Q = (Pa – Pv)/R



Q

Nízká cévní 
resistence
(vazodilatace)

Vysoká cévní 
resistence
(vazokonstrikce)

Vazodilatace = zvýšený průtok krve, 
více krve v orgánu…

Vazokonstrikce = snížení průtok krve, 
méně krve v orgánu…

(∆P) 



Průtok, tlak, odpor

Hagen - Poiseuille zákon
ƞ – viskozita 
L – délka cévy
r – poloměr 



Průtok, tlak, odpor

…  F ≃ r4





Měření průtoku

• Elektromagneticky

• Ultrasonograficky (dopplerův efekt)

• Fickův princip



Elektromagnetický průtokoměr



Ultrasonografie – dopplerův efekt (echo)



Fickův princip



Typy proudění krve v cévách: laminární, turbulentní

• Normální proudění ve většině cév
• Energeticky nejvýhodnější typ proudění
• Nejmenší ztráty kinetické energie
• Auskultačně němé

• Energeticky méně výhodné
• Přítomné při vysoké rychlosti průtoku po 

překročení „hranice“
• Doprovázené zvukem - šelest (auskultace)
• Může poškozovat cévní stěnu
• větší ztráty kinetické energie
• Stenóza, ateroskleróza, útlak….



Laminární/turbulentní proudění – funkce rychlosti

Stejným zúžením může protékat krev 

laminárním nebo turbulentním prouděním 

– v závislosti na rychlosti krevního proudu 

(tlakového gradientu)

(např.: funkční šelest při hyperkinetické 

cirkulaci v dětství)



Změna laminárního na turbulentní proudění
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se často nekriticky používá k vysvětlení chování
krve v cévách. Krevní cévy nejsou tuhé trubice
a krev není ideální kapalina, ale dvoufázový systém,
složený z tekutiny a buněk. Chování cirkulace se
proto často výrazně liší od předpokladů, které z těch-
to principů vycházejí. Fyzikální principy však mají
cenu tehdy, když se používají jako pomůcky k po-
chopení toho, co se děje v těle, a ne jako samoúčel-
ný prostředek či test, jímž se měří schopnost studen-
tů memorovat.

Laminární proud

Proud krve v cévách, stejně jako proud kapalin
v úzkých tuhých trubicích, je normálně laminární
(proudnicový). Uvnitř cévy se nekonečně tenká
vrstva krve, která je v kontaktu s cévní stěnou, ne-
pohybuje. Sousední vrstva má malou rychlost, dal-
ší má rychlost větší a tak dále, takže největší rych-
lost je uprostřed proudu (obr. 30-8). Laminární
proudění zůstává zachováno až do určité kritické
rychlosti. Při této rychlosti nebo nad ní je proud
turbulentní. Proudnicový tok je tichý, kdežto tur-
bulentní proudění vytváří zvuky.

Pravděpodobnost turbulence závisí také na prů-
měru cévy a na viskozitě krve. Tato pravděpodob-
nost může být vyjádřena jako poměr setrvačných
a viskózních sil takto:

kde Re je Reynoldsovo číslo, pojmenované pod-
le muže, který tento vztah popsal, ρ je hustota kapa-
liny, D průměr uvažované trubice, V rychlost prou-
du a η je viskozita kapaliny. Čím vyšší je hodnota
Re, tím vyšší je pravděpodobnost turbulence. Je-li
D vyjádřen v cm, je V v cm/s–1 a η v popisech; proud
obyčejně není turbulentní, je-li Re menší než 2000.
Je-li vyšší než 3000, je turbulence prakticky vždy

přítomna. Konstrikce arterie zvyšuje rychlost prou-
du zúženým místem, vytváří turbulence a v důsled-
ku toho vznikají za konstrikcí zvuky (obr. 30-9).
Jako příklad mohou sloužit zvuky slyšitelné nad
tepnami, které jsou zúžené aterosklerotickými plá-
ty, a zvuky (tzv. fenomény) Korotkovovy, vznikají-
cí při měření krevního tlaku (viz dále).

U člověka je kritická rychlost někdy překročena
ve vzestupné aortě na vrcholu systolické ejekce, ale
obvykle jen tehdy, je-li zúžena. Turbulence se ob-
jevuje mnohem častěji u anémie, protože je snížena
viskozita krve; to může vysvětlit vznik systolic-
kých šelestů, které jsou u anémie časté.

Střižný stres a aktivace genů

Proudící krev vyvíjí tlak na endotel, paralelní
s dlouhou osou cévy. Tento střižný stres (γ) je pří-
mo úměrný viskozitě (η) násobené rychlosti střihu
(dy/dr), což je rychlost, při které se osová rychlost
zvyšuje směrem od cévní stěny k lumen.

Změny střižného stresu a jiných fyzikálních ve-
ličin, jako je cyklické napětí a roztažení, vyvoláva-
jí značné změny exprese genů v endotelových buň-
kách, které jsou ve vztahu ke kardiovaskulární
funkci. Receptory jsou pravděpodobně integriny
v cytoskeletu buněk. Druhým poslem jsou IP3,

 DAG
a součásti systému MAP kináz (viz kap. 1); geny,
které jsou aktivovány, produkují růstové faktory,
integriny a příbuzné molekuly (tab. 30-4). Přes 15
genů endotelových buněk je aktivováno různými
fyzikálními silami.

ObrObrObrObrObr. 30-8. . 30-8. . 30-8. . 30-8. . 30-8. SchÈma rychlosti koncentrick˝ch vrstev viskÛznÌ
tekutiny, proudÌcÌ v†trubici; parabolickÈ rozdÏlenÌ rychlosti
(proudnicov˝ tok)

cévní stěna

proud

ObrObrObrObrObr. 30-9. Naho¯. 30-9. Naho¯. 30-9. Naho¯. 30-9. Naho¯. 30-9. Naho¯eeeee: Vliv konstrikce (K) na profil rychlosti
v†krevnÌ cÈvÏ. äipky oznaËujÌ smÏr rychlostnÌch komponent
a jejich dÈlka je ˙mÏrn· jejich velikosti. DoleDoleDoleDoleDole: Spektrum
rychlostÌ v kaûdÈm bodÏ podÈl cÈvy. V oblati turbulence je
mnoho r˘zn˝ch anterogr·dnÌch (A) a nÏkolik retrogr·dnÌch
(R) rychlostÌ. (Modifikov·no a reprodukov·no se svolenÌm
z†pr·ce RICHARDS, KE. Doppler echocardiography in dia-
gnosis and quantification of vascular disease. Mod Con-
cepts Cardiovasc Dis, 1987, 56, 43. Se svolenÌm Ameri-
can Heart Association.)
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Spektrum rychlostí při jednotlivých typech proudění



Rychlost proudu krve – rovnice kontinuity

Q=10ml/s

A= 2cm2                    10cm2 1cm2

V= 5cm/s            1cm/s         10cm/s

S.v = konst.
S1.v1 = S2.v2

a b c

Objem kapaliny, který proteče daným průřezen trubice za jednotku času

TTE: plocha aortální chlopně …



Vztah kinetické a potenciální energie –
Bernoulliho zákon

• Průtok ve všech segmentech zapojených za sebou je stejný

• Energie kapaliny je konstantní

• Součin rychlosti průtoku a tlaku je konstantní – modifikovaná rovnice kontinuity

• Při zvyšující se rychlosti proudění klesá tlak a opačně

P + v = konstantní

• Stenóza, odsávání, spray, karburátor, létání, ….



Povrchové napětí – Laplaceův zákon
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Laplaceův zákon

Vztah mezi roztažným tlakem a napětím je schema-
ticky znázorněn na obr. 30-13. Je možná překvapu-
jící, že struktury tak tenkostěnné a jemné jako ka-
piláry nejsou náchylnější k prasknutí. Hlavní
příčinou jejich relativně malé vulnerability je jejich
malý průměr. Ochranný vliv malého rozměru je
v tomto případě příkladem působení Laplaceova
zákona, důležitého fyzikálního principu s řadou
dalších použití ve fyziologii. Tento zákon stanoví,
že napětí ve stěně válce (T) je rovno transmurální-
mu tlaku (P) a poloměru (r) děleným tloušťkou stě-
ny (w).

V tenkostěnných strukturách je w velmi malé
a může být zanedbáno, avšak v cévách, jako jsou ar-
terie, nabývá na významu. Transmurální tlak je
tlak uvnitř válce minus tlak vně válce; vzhledem
k tomu, že tkáňový tlak je v těle malý, P se rovná
tlaku uvnitř válce. V tenkostěnném válci P = T dě-
leno dvěma určujícími poloměry zakřivení válce.

V kouli je r1 = r2, proto

Ve válci, jako je céva, je jeden poloměr nekonečný,
takže

Čím menší je tedy poloměr cévy, tím menší je
napětí ve stěně, nutné k vyrovnání transmurálního
tlaku. Tak např. v lidské aortě je napětí při normál-
ních tlacích asi 170 000 dyn/cm, v dolní duté žíle
21 000 dyn/cm, ale v kapilárách jen 16 dyn/cm.

Laplaceův zákon také objasňuje nevýhodu dila-
tovaných srdcí. Zvětší-li se totiž poloměr komory,
musí se v myokardu vyvinout větší napětí k udrže-
ní stejného tlaku; dilatované srdce musí tedy vyko-
nat větší práci než srdce nedilatované. V plicích se
zmenšuje poloměr zakřivení alveolů v průběhu
výdechu a tyto struktury by vlivem povrchového
napětí kolabovaly, kdyby se napětí nezměnilo lát-
kou, která povrchové napětí snižuje, tj. surfaktan-
tem (viz kap. 34). Další příklad působení tohoto
zákona je vidět na močovém měchýři (viz kap. 38).

Rezistentní a kapacitní cévy

Je-li segment vena cava nebo jiné roztažitelné žíly
naplněn krví, pak tlak v tomto segmentu nestoupne,
dokud nevstříkneme velké množství tekutiny (viz
obr. 30-12). In vivo jsou žíly důležitým rezervoárem
krve. Normálně jsou částečně kolabované a na prů-
řezu oválné. Do žilního systému můžeme přidat vel-
ké množství krve, než se žíly roztáhnou do té míry,
že další zvýšení objemu již způsobí velký vzestup
žilního tlaku. Žíly se proto nazývají kapacitními
cévami. Malé arterie a arterioly se označují jako
rezistentní (odporové) cévy, protože jsou hlavním
místem, odpovědným za periferní odpor (viz dále).

V klidu je nejméně 50 % cirkulující krve v systé-
mových žilách; 12 % je v srdečních dutinách a 18 %
v nízkotlaké plicní cirkulaci. Jen 2 % jsou v aortě,
8 % v arteriích, 1 % v arteriolách a 5 % v kapilárách
(viz tab. 30-1). Podáme-li další krev transfúzí, pak
méně než 1 % se dostane do arteriálního systému
(»vysokotlaký systém«); všechna ostatní krev se
nachází v systémových žilách, plicní cirkulaci
a srdečních dutinách s výjimkou levé komory (»níz-
kotlaký systém«).

ARTERIÁLNÍ A ARTERIOLÁRNÍ
CIRKULACE

Tlaky a rychlosti krve v různých částech velkého
oběhu jsou shrnuty na obrázku 30-14. Obecné vzta-
hy v plicní cirkulaci jsou podobné, ale tlak v plic-
nici je 25/10 mm Hg nebo nižší.

Rychlost a proudění krve

Ačkoliv střední rychlost krve v proximální části
aorty je 40 cm/s, průtok je fázický a rychlost se po-
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ObrObrObrObrObr. 30-13. . 30-13. . 30-13. . 30-13. . 30-13. Vztah mezi roztaûiv˝m tlakem (P) a napÏtÌm
stÏny (T) v dutÈm p¯edmÏtu
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P – transmurální tlak
T – napětí ve stěnyě
r – poloměr dutiny

• Čím menší je poloměr cévy, tím větší je potřebný tlak ve stěně k 

vyrovnání tlaku z dutiny a opačně: T=P.r

• Kapiláry nejsou náchylné k praskání, protože mají malý poloměr

• Proti kolapsu plicních alveolů působí surfaktant

• Nevýhoda dilatovaného srdce (LK) = zvýšené napětí ve stěně
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Kritický uzavírající tlak
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Viskozita a odpor

Odpor krevnímu průtoku je určován nejen polomě-
rem cévy (cévní překážka), ale i viskozitou krve.
Plazma je zhruba 1,8krát viskóznější než voda,
kdežto celá krev je 3–4krát viskóznější než voda.
Viskozita proto závisí především na hematokritu,
tj. na procentu krevního objemu, tvořeném červe-
nými krvinkami. Vliv viskozity in vivo se odchylu-
je od předpokladů vyplývajících z Poiseuillova-Ha-
genova vzorce. Ve velkých cévách vyvolává vzestup
hematokritu značné zvýšení viskozity, avšak v cé-
vách menších než 100 µm průměru, tj. v arteriolách,
kapilárách a venulách, je změna viskozity na jed-
notku hematokritu podstatně menší než ve velkých
cévách. To je dáno rozdílným způsobem průtoku
malými cévami. Změna viskozity na jednotku
hematokritu je tedy podstatně menší in vivo než in
vitro (obr. 30-11). To je důvodem, proč změny
hematokritu – pokud nejsou příliš velké – ovlivňu-
jí periferní odpor poměrně málo. Při těžké polycy-
témii zvyšuje vzestup odporu práci srdce. Naproti
tomu u anémie periferní rezistence klesá, do jisté
míry proto, že klesá viskozita. Pokles hemoglobinu
sice snižuje transportní kapacitu krve pro kyslík,
avšak částečnou kompenzací je právě zlepšený
průtok.

Na viskozitu má vliv rovněž složení plazmy
a odolnost buněk k deformaci. Klinicky významný
vzestup viskozity je možno pozorovat u nemocí,
u nichž jsou koncentrace plazmatických bílkovin,
jako např. imunoglobulinů, významně zvýšeny,

a u nemocí, jako je hereditární sférocytóza, u níž
jsou červené krvinky abnormálně rigidní.

V cévách mají červené krvinky tendenci hroma-
dit se uprostřed proudnice. To vede k tomu, že krev
podél cévní stěny má nízký hematokrit a větve,
odstupující z velké cévy pod pravým úhlem, dostá-
vají větší podíl krve, chudé na červené krvinky.
Tento fenomén, nazvaný sbírání (odstředění) plaz-
my (plasma skimming), může být příčinou, proč je
hematokrit v kapilární krvi zpravidla o 25 % nižší
než hematokrit celého těla.

Kritický uzavírací tlak

V tuhých trubicích s homogenní kapalinou je
vztah mezi tlakem a průtokem lineární, ale v krev-
ních cévách in vivo tomu tak není. Snižujeme-li
tlak v malé cévě, dosáhneme bodu, při kterém krev
neproudí přesto, že tlak není nulový (obr. 30-12).
To je částečně projevem skutečnosti, že k protla-
čení červené krvinky kapilárou, která má menší
průměr než červená krvinka, je zapotřebí určité-
ho tlaku. Cévy jsou navíc obklopeny tkáněmi,
které vykonávají sice malý, ale stálý tlak na cévy;
poklesne-li intraluminální tlak pod tlak tkání,
céva kolabuje. Tak např. v neaktivních tkáních je
tlak v mnoha kapilárách nízký, protože prekapi-
lární sfinktery a metarterioly jsou kontrahovány
a četné kapiláry kolabují. Tlak, při kterém se krev-
ní proud zastavuje, se nazývá kritický uzavírací
tlak.

ObrObrObrObrObr. 30-11. . 30-11. . 30-11. . 30-11. . 30-11. Vliv zmÏn hematokritu na relativnÌ viskozitu krve,
mÏ¯enou ve sklenÏnÈm viskozimetru a v zadnÌ konËetinÏ
psa. V obou p¯Ìpadech p¯edstavuje prost¯ednÌ k¯ivka st¯ed-
nÌ hodnoty, hornÌ a dolnÌ k¯ivka smÏrodatnou odchylku.
(Reprodukov·no se svolenÌm z†WHITTAKER, SRF., WIN-
TON, RF. The apparent viscosity of blood flowing in the iso-
lated hind limb of the dog, and its variation with corpuscu-
lar concentration. J Physiol [Lond], 1933, 78,     338.)
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Viskozita a odpor

Odpor krevnímu průtoku je určován nejen polomě-
rem cévy (cévní překážka), ale i viskozitou krve.
Plazma je zhruba 1,8krát viskóznější než voda,
kdežto celá krev je 3–4krát viskóznější než voda.
Viskozita proto závisí především na hematokritu,
tj. na procentu krevního objemu, tvořeném červe-
nými krvinkami. Vliv viskozity in vivo se odchylu-
je od předpokladů vyplývajících z Poiseuillova-Ha-
genova vzorce. Ve velkých cévách vyvolává vzestup
hematokritu značné zvýšení viskozity, avšak v cé-
vách menších než 100 µm průměru, tj. v arteriolách,
kapilárách a venulách, je změna viskozity na jed-
notku hematokritu podstatně menší než ve velkých
cévách. To je dáno rozdílným způsobem průtoku
malými cévami. Změna viskozity na jednotku
hematokritu je tedy podstatně menší in vivo než in
vitro (obr. 30-11). To je důvodem, proč změny
hematokritu – pokud nejsou příliš velké – ovlivňu-
jí periferní odpor poměrně málo. Při těžké polycy-
témii zvyšuje vzestup odporu práci srdce. Naproti
tomu u anémie periferní rezistence klesá, do jisté
míry proto, že klesá viskozita. Pokles hemoglobinu
sice snižuje transportní kapacitu krve pro kyslík,
avšak částečnou kompenzací je právě zlepšený
průtok.

Na viskozitu má vliv rovněž složení plazmy
a odolnost buněk k deformaci. Klinicky významný
vzestup viskozity je možno pozorovat u nemocí,
u nichž jsou koncentrace plazmatických bílkovin,
jako např. imunoglobulinů, významně zvýšeny,

a u nemocí, jako je hereditární sférocytóza, u níž
jsou červené krvinky abnormálně rigidní.

V cévách mají červené krvinky tendenci hroma-
dit se uprostřed proudnice. To vede k tomu, že krev
podél cévní stěny má nízký hematokrit a větve,
odstupující z velké cévy pod pravým úhlem, dostá-
vají větší podíl krve, chudé na červené krvinky.
Tento fenomén, nazvaný sbírání (odstředění) plaz-
my (plasma skimming), může být příčinou, proč je
hematokrit v kapilární krvi zpravidla o 25 % nižší
než hematokrit celého těla.

Kritický uzavírací tlak

V tuhých trubicích s homogenní kapalinou je
vztah mezi tlakem a průtokem lineární, ale v krev-
ních cévách in vivo tomu tak není. Snižujeme-li
tlak v malé cévě, dosáhneme bodu, při kterém krev
neproudí přesto, že tlak není nulový (obr. 30-12).
To je částečně projevem skutečnosti, že k protla-
čení červené krvinky kapilárou, která má menší
průměr než červená krvinka, je zapotřebí určité-
ho tlaku. Cévy jsou navíc obklopeny tkáněmi,
které vykonávají sice malý, ale stálý tlak na cévy;
poklesne-li intraluminální tlak pod tlak tkání,
céva kolabuje. Tak např. v neaktivních tkáních je
tlak v mnoha kapilárách nízký, protože prekapi-
lární sfinktery a metarterioly jsou kontrahovány
a četné kapiláry kolabují. Tlak, při kterém se krev-
ní proud zastavuje, se nazývá kritický uzavírací
tlak.

ObrObrObrObrObr. 30-11. . 30-11. . 30-11. . 30-11. . 30-11. Vliv zmÏn hematokritu na relativnÌ viskozitu krve,
mÏ¯enou ve sklenÏnÈm viskozimetru a v zadnÌ konËetinÏ
psa. V obou p¯Ìpadech p¯edstavuje prost¯ednÌ k¯ivka st¯ed-
nÌ hodnoty, hornÌ a dolnÌ k¯ivka smÏrodatnou odchylku.
(Reprodukov·no se svolenÌm z†WHITTAKER, SRF., WIN-
TON, RF. The apparent viscosity of blood flowing in the iso-
lated hind limb of the dog, and its variation with corpuscu-
lar concentration. J Physiol [Lond], 1933, 78,     338.)

re
la

ti
v
n

í 
v
is

k
o

z
it
a

20 40 60 80 %

2

4

6

8

10

12

14
skleněný

viskozimetr

zadní
končetina

hematokrit

ObrObrObrObrObr. 30-12. . 30-12. . 30-12. . 30-12. . 30-12. Vztah tlaku k pr˘toku v systÈmu s rigidnÌ stÏ-
nou (naho¯e)(naho¯e)(naho¯e)(naho¯e)(naho¯e) a v cÈvnÌm systÈmu (dole)(dole)(dole)(dole)(dole)

rigidní trubice

p
rů

to
k

tlak

krevní cévy

kritický
uzavírací tlak

tlak
p

rů
to

k

Dynamika krevního oběhu a lymfatického oběhu 585

Laplaceův zákon

Vztah mezi roztažným tlakem a napětím je schema-
ticky znázorněn na obr. 30-13. Je možná překvapu-
jící, že struktury tak tenkostěnné a jemné jako ka-
piláry nejsou náchylnější k prasknutí. Hlavní
příčinou jejich relativně malé vulnerability je jejich
malý průměr. Ochranný vliv malého rozměru je
v tomto případě příkladem působení Laplaceova
zákona, důležitého fyzikálního principu s řadou
dalších použití ve fyziologii. Tento zákon stanoví,
že napětí ve stěně válce (T) je rovno transmurální-
mu tlaku (P) a poloměru (r) děleným tloušťkou stě-
ny (w).

V tenkostěnných strukturách je w velmi malé
a může být zanedbáno, avšak v cévách, jako jsou ar-
terie, nabývá na významu. Transmurální tlak je
tlak uvnitř válce minus tlak vně válce; vzhledem
k tomu, že tkáňový tlak je v těle malý, P se rovná
tlaku uvnitř válce. V tenkostěnném válci P = T dě-
leno dvěma určujícími poloměry zakřivení válce.

V kouli je r1 = r2, proto

Ve válci, jako je céva, je jeden poloměr nekonečný,
takže

Čím menší je tedy poloměr cévy, tím menší je
napětí ve stěně, nutné k vyrovnání transmurálního
tlaku. Tak např. v lidské aortě je napětí při normál-
ních tlacích asi 170 000 dyn/cm, v dolní duté žíle
21 000 dyn/cm, ale v kapilárách jen 16 dyn/cm.

Laplaceův zákon také objasňuje nevýhodu dila-
tovaných srdcí. Zvětší-li se totiž poloměr komory,
musí se v myokardu vyvinout větší napětí k udrže-
ní stejného tlaku; dilatované srdce musí tedy vyko-
nat větší práci než srdce nedilatované. V plicích se
zmenšuje poloměr zakřivení alveolů v průběhu
výdechu a tyto struktury by vlivem povrchového
napětí kolabovaly, kdyby se napětí nezměnilo lát-
kou, která povrchové napětí snižuje, tj. surfaktan-
tem (viz kap. 34). Další příklad působení tohoto
zákona je vidět na močovém měchýři (viz kap. 38).

Rezistentní a kapacitní cévy

Je-li segment vena cava nebo jiné roztažitelné žíly
naplněn krví, pak tlak v tomto segmentu nestoupne,
dokud nevstříkneme velké množství tekutiny (viz
obr. 30-12). In vivo jsou žíly důležitým rezervoárem
krve. Normálně jsou částečně kolabované a na prů-
řezu oválné. Do žilního systému můžeme přidat vel-
ké množství krve, než se žíly roztáhnou do té míry,
že další zvýšení objemu již způsobí velký vzestup
žilního tlaku. Žíly se proto nazývají kapacitními
cévami. Malé arterie a arterioly se označují jako
rezistentní (odporové) cévy, protože jsou hlavním
místem, odpovědným za periferní odpor (viz dále).

V klidu je nejméně 50 % cirkulující krve v systé-
mových žilách; 12 % je v srdečních dutinách a 18 %
v nízkotlaké plicní cirkulaci. Jen 2 % jsou v aortě,
8 % v arteriích, 1 % v arteriolách a 5 % v kapilárách
(viz tab. 30-1). Podáme-li další krev transfúzí, pak
méně než 1 % se dostane do arteriálního systému
(»vysokotlaký systém«); všechna ostatní krev se
nachází v systémových žilách, plicní cirkulaci
a srdečních dutinách s výjimkou levé komory (»níz-
kotlaký systém«).

ARTERIÁLNÍ A ARTERIOLÁRNÍ
CIRKULACE

Tlaky a rychlosti krve v různých částech velkého
oběhu jsou shrnuty na obrázku 30-14. Obecné vzta-
hy v plicní cirkulaci jsou podobné, ale tlak v plic-
nici je 25/10 mm Hg nebo nižší.

Rychlost a proudění krve

Ačkoliv střední rychlost krve v proximální části
aorty je 40 cm/s, průtok je fázický a rychlost se po-
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Laplaceův zákon

Cévy v těle mají nějaké 
napětí stěny, které musí 
překonat transmurální tlak



Sériové/Paralelní zapojení 
Sériové (za sebou) Paralelní (vedle sebe)

RT = R1 + R2 + R3 + R4 + R5…

• Velký + malý oběh, arterie-arterioly-kapiláry-venuly-vény

• Celkový odpor je součet rezistencí jednotlivých odporů

• RT =   RA  +   Ra + Rc +   Rv +   RV

1% + 70% + 20% + 8% + 1% = 100%

• Paralelní zapojení snižuje celkovou rezistenci

• Celková rezistence systému paralelních odporů je menší 
než jednotlivá nejmenší rezistence

• Při paralelním zapojení mnohých cév: pokud změníme 
odpor v malém počtu těchto cév, bude to mít malý efekt 
na změnu celkové rezistence



Sériové/Paralelní zapojení 
Sériové (za sebou) Paralelní (vedle sebe)

• RT =   RA  +   Ra + Rc +   Rv +   RV
1% + 70% + 20% + 8% + 1% = 100%

• Epikardiální větve věnčitých tepen, renální tepny, karotidy….
= distribuční arterie (součást RA)

• Pokud se jejich odpor zvýší např. 4x (ateroskleróza)  tzn. z 1 na 4%; 
celková rezistence (RT) soupne na 103% - nevýznamné zvýšení

• Pokud se zvýší odpor v oblasti Ra (vazokonstrikce) 4x tzn. ze 70 na 
280%; celková rezistence (RT) se zvýší na 310% - významné zvýšení

• V oblasti RA je nutná stenóza minimálně 70-75% (kritická stenóza) aby 
se hemodynamicky významně projevila

• Celková rezistence systému paralelních odporů je menší 
než jednotlivá nejmenší rezistence

• Příklad: R1 = 5, R2 = 10, R3 = 20
RT = 1/0.2+0.1+0.05 = 1/0.35 = 2.86



Arteriální krevní tlak

• Arteriální tlaky: 
o Systolický: konec systoly levé komory, max. tlak v aortě, cca 120mmHg
oDiastolický: v průběhu diastoly (plnění) levé komroy, min.tlak v aortě, cca 80mmHg
oPulzový – tlaková amplituda: rozdíl mezi syst. a diast. tlaky, 40-45mmHg

o Střední: průměrný tlak v průběhu srdečního cyklu,  jeho hodnota ovlivňuje perfúzi
orgánů 
diastola je delší než systola, proto není stejný jako pulzový tlak

MAP = Pdiast + 1/3 (Psyst - Pdiast)



Střední arteriální tlak

MAP stanovíme pouze integrací plochy pod křivkou



Střední arteriální tlak

Pružníkový efekt aorty zmírňuje kolísání MAP a tím udržuje stabilnější průtok orgánů krví

Patologie: ateroskleróza zruší pružníkový efekt aorty = zvýší se pulzový tlak, kolísavý průtok krve orgány



Měření krevního tlaku

Neinvazivní:  Invazivní: 



Systémová cévní rezistence (SVR)

• Odpor krevních cév (mimo plicní cirkulaci) působící proti krevnímu 
proudu
• Je podmíněn změnami průměru cév, viskozitou, délkou cév, cévním 

zapojením (Hagen - Poiseuille zákon)
• Vazokonstrikce = zvýšení SVR
• Vazodilatace = snížení SVR

• Malé arterie + arterioly = rezistentní cévy MAP – střední arteriální tlak
CVP – centrální žilní tlak
CO – minutový srdeční výdej



SVR: systémová cévní rezistence

CVP: centrální žilní tlak (krevní tlak v DDŽ)

Cardiac Output: minutový srdeční výdej



Cévní tonus
• Rezistentní cévy jsou normálně částečně kontrahovány – cévní tonus

• Z tohoto částečně kontrahovaného stavu může dojít ke: 
• zvětšení vazokonstrikce – zvyšování SVR, zvyšování TK
• Snížení vazokonstrikce (vazodilatace) – snížení SVR, snížení TK

• Regulace cévního tonu: 
• Vnitřní: produkty endotelových buněk, autokrinní látky, myogenní tonus, lokální metabolity 

(O2, CO2, laktát, teplota, pH…)
• Vnější: hormony (ATII, ET), sympatikus/parasympatikus

• Vazokonstrikční mechanismy: udržují MAP
• Vazodilatační mechanismy: regulují průtok krve orgány





Venózní krevní tlak
• Tlak krve v žilním systému – podmiňuje žilní návrat

• Centrální žilní tlak (CVP): charakterizuje krevní tlak v dutých žílách blízko 
pravé srdeční síně

• Jeho hodnota podmiňuje plnící tlak pravé srdeční síně/komory (PRELOAD) a 
tím ovlivňuje srdeční výdej!!! ….přímá úměra….Frank-Starlingův mechanismus

• Faktory ovlivňující hodnotu CVP: 
• Srdeční výdej*
• Sympatický tonus*
• Respirační aktivita
• Kontrakce kostrových svalů dolních končetin
• gravitace



Venózní krevní tlak

Změny CVP na změnách cévního tonu a poddajnosti:

• Zvýšením objemu se zvýší tlak

• Zvýšení tlaku závisí na cévním tonu/poddajnosti



Respirační aktivita a CVP

Patfyz: Valsalvův manévr, konstrikce/restrikce…



Aktivita svalů dolních končetin a CVP



Gravitace a CVP

Dynamika krevního oběhu a lymfatického oběhu 587

tlaku v arteriolách výrazně kolísá podle toho, jsou-
li kontrahovány nebo dilatovány.

Vliv gravitace

Tlaky na obrázku 30–14 jsou tlaky v cévách na
úrovni srdce. Vlivem gravitace jsou tlaky ve všech
cévách pod touto úrovní zvýšeny, nad ní naopak
sníženy. Velikost vlivu gravitace – součin hustoty
krve, gravitačního zrychlení (980 cm/s/s) a svislé
vzdálenosti nad srdcem či pod ním – je 0,77 mm Hg/
cm při normální hustotě krve. To znamená, že
u dospělého stojícího člověka při středním arteriál-
ním tlaku na úrovni srdce 100 mm Hg je střední tlak
ve velké artérii hlavy (50 cm nad srdcem) 62 mm Hg
(100 – [0,77 · 50]) a tlak ve velké arterii nohy (105
cm pod srdcem) je 180 mm Hg (100 + [0,77 · 105])
(obr. 30-17). Vliv gravitace na žilný tlak je podob-
ný (viz dále).

Metody měření krevního tlaku

Zavedeme-li do tepny kanylu, můžeme měřit arteri-
ální tlak přímo buď rtuťovým manometrem, nebo

vhodně kalibrovaným manometrem a oscilografem,
uzpůsobeným pro přímý zápis na pohybující se pruh
papíru. Je-li tepna podvázána pod místem, kde je
zavedena kanyla, lze zaznamenat konečný tlak:
průtok arterií je přerušen a všechna kinetická ener-
gie krevního proudu je přeměněna na energii tlako-
vou. Zavedeme-li do cévy T-kanylu a tlak měříme
v postranním rameni trubice, je změřený boční tlak
(za podmínky, že pokles tlaku, způsobený odporem,
je nepatrný) nižší než konečný tlak při kinetické
energii proudu. To je způsobeno skutečností, že
celková energie v trubici – součet kinetické ener-
gie proudu a tlakové energie – je konstantní (Ber-
noulliho zákon).

Je zapotřebí poznamenat, že pokles tlaku v kte-
rékoliv části arteriálního systému je způsoben jak
odporem, tak přeměnou potenciální energie na ki-
netickou. Pokles tlaku, způsobený ztrátou energie
při přemáhání odporu, je nezvratný, protože ener-
gie se ztrácí jako teplo; pokles tlaku, způsobený
přeměnou potenciální energie na kinetickou, je však
reverzibilní, jakmile se céva opět rozšíří (obr. 30-18).

Bernoulliho zákon nachází významné uplatně-
ní i v patofyziologii. Podle tohoto zákona platí, že
čím větší je rychlost proudu v cévě, tím nižší je la-
terální tlak, který její stěnu roztahuje. Je-li céva
zúžena, rychlost proudu v zúžené části stoupá a roz-
pínavý tlak klesá. Je-li tedy céva zúžena patologic-
kým procesem, jako je arteriosklerotický plát, late-
rální tlak v místě konstrikce klesá a zúžení má
tendenci se zachovat.

Auskultační metoda

Arteriální krevní tlak u lidí se rutinně měří auskul-
tační metodou. Nafukovací manžeta (manžeta
Rivy-Rocciho), připojená ke rtuťovému manomet-
ru (sfygmomanometru), se obtočí kolem paže a ste-
toskop se umístí v lokti nad brachiální arterii (obr.

ObrObrObrObrObr. 30-17. . 30-17. . 30-17. . 30-17. . 30-17. Vliv gravitace na arteri·lnÌ a venÛznÌ tlak. Stup-
nice vpravo ukazuje vzestup (nebo pokles) st¯ednÌho tlaku
ve velkÈ arterii v kaûdÈ v˝öi. St¯ednÌ tlak ve vöech velk˝ch
arteriÌch ñ jsou-li na ˙rovnÌ levÈ komory ñ je p¯ibliûnÏ
100†mm Hg. Stupnice vlevo ukazuje vzestup venÛznÌho
tlaku na kaûdÈ hladinÏ vlivem gravitace. Manometry nale-
vo od postavy ukazujÌ v˝öku, do kterÈ vystoupÌ sloupec krve
v trubici, jestliûe ji u stojÌcÌ osoby napojÌme na ûÌlu kotnÌku
(A), na ûÌlu femor·lnÌ (B) nebo na pravou sÌÚ (C). P¯ibliûnÈ
tlaky v tÏchto mÌstech vleûe, tj. kdyû kotnÌk, t¯Ìslo a prav·
sÌÚ jsou ve stejnÈ v˝öi, jsou (A) 10 mm Hg, (B) 7,5 mm Hg
a (C) 5 mm Hg
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ObrObrObrObrObr. 30-18. . 30-18. . 30-18. . 30-18. . 30-18. Bernoulliho princip. ProtÈk·-li tekutina z˙ûe-
nou Ë·stÌ trubice, kinetick· energie proudu stoup· se vze-
stupem rychlosti; tlakov· energie se sniûuje. V d˘sledku
toho je namÏ¯en˝ tlak (P) niûöÌ, neû by v tomto bodu byl,
kdyby trubice nebyla z˙ûena. P¯eruöovan· Ë·ra ukazuje,
jak˝ by byl pokles tlaku, zp˘soben˝ frikËnÌmi silami, kdyby
trubice mÏla vöude stejn˝ pr˘mÏr

průtok

P

Valsalvův manévr (externí komprese DDŽ) = zvýšení CVP



Faktory ovlivňující CVP - shrnutí

Zvýšení
• Hypervolémie

• Snížení SVR (vazodilatace)

• Vazokonstrikce periferních žil a 
přesun krve centrálně

• Horizontální poloha

• Valsalvův manévr

• Svalová pumpa DK

• Hyperventilace 

Snížení
• Nízký CO
• Hypovolémie 
• Vzpřímená poloha



Rovnováha mezi žilním návratem a srdečním 
výdejem

• Objem krve pumpovaný srdcem se musí do srdce vrátit (uzavřený systém 

+ sériové zapojení)……srdeční výdej = žilní návrat

• Může vzniknout přechodná nerovnováha (např. náhlé rozběhnutí se, 

rychlé vzpřímení těla….), nicméně po krátké době regulační mechanismy 

nastolí  znova rovnováhu

• Cévní systém významně ovlivňuje srdeční výdej nebo žilní návrat (vztah 

mezi CO, MAP a CVP)



Cardiac Output (L/min)

Pmc – střední plnící tlak
- krevní tlak v cévním systému při nulovém průtoku
- závisí na krevním objemu a žilní poddajnosti

Snížením CO = zvýšení RAP a snížení MAP
= méně krve je srdcem přesunuto    

ze žil do aorty

Pokud CO = 0, pak RAP=MAP  =  Pmc

Vztah mezi CO, MAP a RAP



Vztah mezi CO a RAP

PRA – krevní tlak v pravé srdeční síni
Pmc – střední plnící tlak, závisí na objemu 

cév a žilní poddajnosti
Vol – oblem krve
Cv – poddajnost
SVR – systémová cévní rezistence

Zvýšením objemu krve/snížením žilní 
poddajnosti dochází ke zvýšení Pmc a zvýšení 
RAP

Změny SVR (malé arterie + arterioly)  
neovlivní Pmc

Snížení SVR zvýší RAP, ale neovlivní Pmc

Cévní funkční křivky



Arteriolární dilatace-pokles SVR (konstantní CO) – přesune zvýšené množství 
krve z arterií do kapilár a žil – více krve z arterií odteče pryč než přiteče ze 
srdce (konstantní CO). 

Zvýšený objem a tlak v žílách + snížený objem a tlak v arteriích

Zvýšený žilní tlak a objem (PRELOAD) – větší plnění srdce krví – větší srdeční 
výdej (Frank-Starlingův mechanismus ovlivnění CO)

= rovnováha



Zvýšená aktivita sympatiku
(zvýšená srdeční stimulace + žilní splanchnická vazokonstrikce + arteriolární vazodilatace)

Srdeční funkční křivka

Kombinace srdeční a cévní funkční křivky

A – rovnováha mezi CO a žilním návratem



Zvýšená aktivita sympatiku
(zvýšená srdeční stimulace + žilní splanchnická vazokonstrikce + arteriolární vazodilatace)

Srdeční funkční křivka

Kombinace srdeční a cévní funkční křivky

A – rovnováha mezi CO a žilním návratem
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Arteriolární vazodil.



Srdeční selhání





= 1 + 70 + 20 + 8 + 1 = 100
15:1mmHg


