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Flow, pressure, resistance

…  ΔU = I x R Blood and vessels are not
rigidig tubes and ideal liquid! 

Q = (Pa – Pv)/R



F

Low vessel
resistance
(vasodilation)

High vessel resistance
(vasoconstriction)

Vasodilation = increased blood flow, 
more blood in organ…

Vasoconstriction = decreased blood flow, 
less blood in organ…

(∆P) 



Flow, pressure, resistance

Hagen - Poiseuille law
ƞ – viskosity 
L – vessel lenght
r – radius



Flow, pressure, resistance

…  F ≃ r4





Critical closing flow pressure
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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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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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Flow measurement

• Electromagnetic method

• Ultrasound (doppler effect)

• The dye dilution methods

• Fick priciple



Electromagnetic flowmeter



Ultrasound – dopple effect (echo)



The dilution methods
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FIG. 7 Left. Predomiiniant left heart focusing wsith calculated cardiac output of 6.9 L./iin.
Ratio of extrapolated area to total area is 30 per cent with half time of extrapolated line equal
to 6.5 seconds.

FIG. 8 Rifqhit. Predominant right heart focusing with calculated car(liac out of 6.5 L./ imi.
Ratio of extrapolated area to total area is 22 lper eent. Half time of clearance is 5.5 seconds.

the assumption of all exponential clearance
of the large chambers of the heart has been
in reasonable agreement with observations, the
summation of 2 or more time-phase cur-ves is
not exponential and can cause considerable
departure from a seniilogaritlmiuie straight
line.

This departure is illustrated in figure 6,
which was obtained by a counter focused
directly over the nmid-precordinimn. The de-
scending line ill this case cami be resolved
into 2 componemits: one ascribed to the right
heart and one ascribed to the left heart. The
disadvantage of this type of curve is the
difficulty in obtaining sufficient points to pre-

dict with reasonable accuracy the latter extra-
polation. Since the extrapolated area is comn-

monly 20 to 40 per cent of the total area, a

few seconds' variation in clearance time may

cause the calculation of output to be consid-
erably in error. It has been necessary, there-
fore, to avoid any precordial site that would
exhibit roughly zquivalenmt contributions from
the 2 chambers.
Our approach has been to select preferen-

tially either one dominant chamber or the

other so as to obtain a reasonably ong lperiod
of single-phase extrapolatiomi. In figure 7, a

predominant left heart focusing is showii and
in figure 8 a predominantly right heart curve

is illustrated. In both cases the line of extra-
polationi is sufficienitly long for accurate pre-

diction. Thus, 2 criteria have been followed
in this work. The first is to maximize a

sin(gle-chaiiiber clearance so as to keep the
extrapolated area at a minimum and the
second is to obtain as many points on the
descendimng portion of the final dilution curve

as possible.m2 If these 2omnditions are observed,
the choice of placement is secomndary and may

be made to fit the specific geometric comnfigura-
tion at hamud.

DIscUSSIoN
Since the formulation of the Stewart-Ha-

milton equation for the calculation of cardiac
output is general, it is not surprising that
successful output measurements may be ob-
taiiied by the external focusing of a detector
over miainy dilution sites after the inljection
of a radioactive material imuto the circulatimug
blood. This investigation has shown only a

few of the possible sites.
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• Dye dilution: methylene green, Evans blue…
AUC represents the value of CO

• Thermodilution: cold salt solution



Fick principle



The types of blood flow: laminar vs. turbulent

• a normal blood flow in majority of vessels

• Energically the most effective

• The smallest loose of energy

• inaudible

• Energetically less effective

• Přítomné při vysoké rychlosti průtoku po 

překročení „hranice“

• Present in high flow velocity above „critical point

• Audible - murmur

• Able to injure the vessel wall

• Stenosis, aterosclerosis….



Changing from laminar to turbulent flow
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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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Relationship between vessel‘s kinetic and 
potential energy – Bernouli law

• Serial connection = flow is constant in all segments
• Energy of the blood is constant
• Sum of the flow velocity and pressure is constant
• Increasing flow velocity leads to decreasing of the flow pressure

and vice versa
P + v = const.

• Stenosis, suction, spray, airplane wings, ….



Serial and Parallel arragement of the
vasculature

Serial Parallel

RT = R1 + R2 + R3 + R4 + R5…

• e.g. Systemic and pulmonary circulation

• The total resistace equals the sum of the individual
segmental resistances

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

• depends on which vessel region is affected…

• Parallel vessels decrease total vascular resistance

• The total resistance of a network of parallel resistances is
less than the resistance of the single lowest resistance

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



Arterial blood pressure

• Arterial pressures: 
o Systolic: end of the systole,  approx. 120mmHg
oDiastolic: end of the diastole, approx. 80mmHg
oPulse – pressure amplitude: difference between systolic and diastolic pr., approx.                

40-45mmHg

oMean – geometric mean: is less than arithmetrical mean (systole is shorter than
diastole) 

- influences of the organ blood flow

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



Mean arterial pressure

Measurement of the MAP by integration of AUC



Mean arterial pressure

Transmission of the pressure pulse along the aorta – reduction of the blood pressure and flow fluctuation

Pathology: atherosclerosis…



Blood pressure measurement

Non-invasive: ausculatory method Invasive: 



Systemic vascular resistance (SVR)

• Resistance to blood flow offered by all of the systemic vasculature

• SVR is determined by changes in:  vascular diameters, viscosity,  
(Hagen - Poiseuille law)

• SVR represents resistance for left ventricle (AFTERLOAD)

• Vasoconstriction = increase SVR

• Vasodilation = decrease SVR

• Small arteries + arterioles = resistent vessels
MAP – mean arterial pressure
CVP – central venous pressure
CO – cardiac output



SVR: systemic vascular resistance

CVP: central venous pressure (pressure in IVC)



Vascular tone
• Resistance vessels (small arteries and arterioles) are normaly in a partially constricted

state – vascular tone.

• A partially constricted state of resistace vessels could: 
• Increase vasoconstriction – increase SVR, increase BP
• decrease vasoconstriction (vasodilation) – decrease SVR, decrease BP

• A regulation of vascular tone: 
• Inner: products of the endothelial cells, autocrinne substances, local metabolites (O2, CO2, lactate, 

teplota, pH…)
• Outer: hormones (ATII, ET), sympathetic nerves

• Mechanisms of vasoconstriction: maintain of MAP
• Mechanisms of vasodilation: regulation of blood flow in particular organs



Arthur Guyton‘s experiments on vascular tone



Venous blood pressure – central venous
pressure (CVP)

• Blood pressure within venous compartment

• CVP determines the filling pressure of the right ventricle (PRELOAD) and 
affects cardiac output (Frank-Starling mechanism)

• Factors affecting CVP: 
• Cardiac output*
• Sympathetic activation*
• Respiratory activity
• Skeletal muscle pump
• gravity



Cetral venous pressure

Changes of CVP are determined by changes of
venous volume nad tone/compliance:

• Increase of venous volume leads to increase of
venous pressure

• Increase of venous pressure is determined by 
venous tone/compliance



Respiratory activity and CVP



Skeletal muscle pump and CVP



Gravity and 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

př
ír

ůs
te

k 
ve

nó
zn

íh
o 

tla
ku

,
zp

ůs
ob

en
ý 

gr
av

ita
cí

(m
m

 H
g)

vz
es

tu
p 

ne
bo

 p
ok

le
s 

st
ře

dn
íh

o 
ar

te
riá

ln
íh

o 
tla

ku
 (

m
m

 H
g)

80

60

40

20

0

80

60

40

20

0

–20

–40

–60

–80

A B C

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

Valsalva maneuver (external compression of IVC) = increases of CVP



Cardiac output vs. Venous return
• Cardiovascular system – closed system. Amount of blood left of the heart 

have to return back to the heart. 

• Cardiac output = venous return

• Transitional imbalance (beginning of run, stand up....) is very fast repaired by 
regulation mechanisms

• Vascular system significantly affects cardiac output and venous return 
(relationship among CO, MAP and CVP)



Cardiac Output (L/min)

Pmc – mean filling pressure
- BP in venous system when flow is zero
- depends on blood volume nad venous compiance

Decrease of CO = decrease MAP and increase of RAP 
= less amount of blood is moved from

veins to the aorta

If CO = 0, then RAP=MAP  =  Pmc

Relationship among CO, MAP and RAP



Relathioship between CO and RAP

PRA – right atrium pressure
Pmc – mean filling pressure, depends on 
volume and compliance of the veins
Vol – blood volume
Cv – venous compliance
SVR – systemic vascular compliance

Increase blood volume/decrease venous
compliance leads to increase Pmc and 
increase of RAP

Changes of SVR (arterioles) does not change
of Pmc

Increasing of SVR leads to increase of RAP 
but not Pmc

Vascular functional curves



Arteriolar dilation – decreasing of SVR (constant CO) – moving blood from arteries
to capilaries and veins – more blood leave arteries than will flow into them
(constant CO) …

….increased pressure in veins + decreased pressure in arteries….

Increased venous volume and pressure (PRELOAD) – increased heart filling –
increased CO (Frank-Starling mechanism changes CO)

= equilibrium



Increased sympathetic activity
(increased heart stimulation + veanous splanchnic vasoconstriction + arteriolar vasodilation)

The heart functions curve

Combination of the heart and the vascular curves

A – equilibrium between CO and venous return



Increased sympathetic activity
(increased heart stimulation + veanous splanchnic vasoconstriction + arteriolar vasodilation)

The heart functions curve

A – equilibrium between CO and venous return

Combination of the heart and the vascular curves



Heart failure





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


