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Cirkulationssystemet

Cirkulationssystemet omfattar blodet och det kardiovaskulara sys-
temet. Det senare bestar av hjartat och karlsystemet.

Kroppens vatskerum

Vatskan inne i cellerna kallas intracellularvatska. Utanfor cellerna
finns extracellularvatskan (ECF). Dessa bada vatskor skiljer sig
mycket at i sin sammansattning. De amnen som finns i hogst koncent-
ration i ECF ar Na’ och CI. Inne i cellerna ar koncentrationerna laga
av Na’ och CI samt hdga av K, proteiner och lagmolekylara organiska
amnen. Se sid 5-6 i Vander.

Extracellularvatskan bestar av interstitialvatskan utanfor blodkarl-
systemet (som utgor ca 80 % av ECF) och blodplasman i blodet (som
utgor ca 20 % av ECF).

Blodet

Blodet ar en flytande vavnad med transportfunktioner. Den totala blod-
volymen ar ungefar 5-6 liter (eller ca 8 % av kroppsvikten). Hemato-
kriten (fig 12:1) ar erytrocyternas volym i procent av den totala blod-
volymen (normalt ca 42 % hos kvinnor och ca 47 % hos méan). Eftersom
leukocyternas och trombocyternas totala volym ar mycket liten jam-
fort med erytrocyternas, blir hematokriten i praktiken ett matt pa
blodets totala cellvolym. Plasman utgor sdledes nagot mer an halften
av blodvolymen.

Blodkropparna (fig 12:70 och 71) bestar av erytrocyter, trombocyter
och fem typer av leukocyter. Se vidare sid 425 ff. Produktionen av eryt-
rocyter regleras av hormonet erytropoetin som inséndras framfér allt
fran njurarna (fig 12:69).

Plasmans sammansattning och funktioner diskuteras pa sid 425.
Den har i stort sett samma sammansattning som interstitialvatskan
med ett viktigt undantag: den har hig proteinhalt, interstitialvatskan
lag. Orsaken ar att kapillarvaggarnas permeabilitet ar hog for
lagmolekylara amnen, men lag for makromolekyler. Notera att de
hogmolekylara proteinerna viktsmassigt utgor den allra storsta delen



av plasmans losta amnen (ca 70 g/l), men att det allra stérsta antalet
Iosta partiklar (precis som i interstitialvatskan) utgors av Na" och CI
(tillsammans utgor de ca 250 mM jamfort med plasmaproteinernas ca
2,5 mM). Det finns manga olika typer av plasmaproteiner med manga
olika funktioner. Till funktionerna hor inte att utgéra en naringskalla
for kroppens celler. Flera av plasmaproteinerna bildas i levern, bl a
serumalbumin som utgdér merparten av blodplasmans protein-
molekyler.

Kardiovaskulara systemet

Det kardiovaskulara systemet star for transporterna mellan kroppens
vavnader. Med hjélp av blodet transporterar det kemiska komponent-
er (O,, CO,, naringsdmnen, intermedidra metaboliter, avfallsprodukt-
er, hormoner m m), cellulara komponenter (blodkropparna) och varme.
Alla dessa transporter &r nédvandiga, men syrgastillférseln ar vavnad-
ernas mest akuta behov. Om blodflddet till en vavnad upphor, kommer
den att d6 av syrgasbrist.

Den kortvaga transporten av kemiska komponenter éver kapillarvagg-
arna (mellan blodet och vavnaderna) sker huvudsakligen med diffu-
sion. Den langvaga transporten i blodkarlsystemet sker med mass-
flode ("bulk flow”). Diffusion har bekrivits i Nervkompendiet. Mass-
flode innebar att en gas eller en véatska drivs fran ett omrade med hogt
tryck till ett omrade med lagt. Vi anvander termerna vatskeflode och
gasflode for massflode. Viktiga egenskaper hos véatskefléde och gas-
flode jamfort med diffusion ar:

Vatskefléde och gasflode Diffusion

Nodvandigt for langvaga trans- Effektivt bara vid korta transport-
porter, t ex mellan vavnader er (kortare 4n ca 1 mm i vatska)

Hela mediet forflyttar sig, d vs Enskilda partiklar (molekyler eller
I6sningsmedlet med alla I6sta  joner av ett visst slag) ror sig i

komponenter mediet
Drivs av en tryckskillnad mel-  Drivs av en koncentrationsskill-
lan olika regioner i mediet for ett visst partikelslag (eller,

for joner, av en elektrisk potential-
skillnad)



Vatskeflodet i ett ror med cirkular tvarsnittsyta (fig 12:4) kan be-
skrivas med hjalp av formeln F = (1/R) - AP i vilken F ar vatskeflod-
et (I/min), R resistansen och AP tryckskillnaden (mm Hg eller kPa).
Mark att formeln paminner om Ohms lag! Vi kommer att utnyttja oss
av den nar vi diskuterar cirkulationen. Resistansen erhélles av form-
elnR=8nL/nr" darm ar mediets viskositet, L rérlangden och r ror-
ets radie. | karlsystemet ar L alltid densamma och n (som framst pa-
verkas av hematokriten) varierar normalt relativt lite. (Vid vissa
sjukdomstillstand och pa& hog hojd éver havet kan n dock forandras
kraftigt.) Den fysiologiska regleringen av R sker genom att karlradien
andras (framfor allt, som vi ska se, i arteriolerna). Eftersom R « 1/r4
kommer en liten &ndring av radien att ge en stor andring av resistans-
en (fig 12:5). (Figl2:5a ger dock en felaktig forklaring.)

En del forutsattningar fér att formeln ovan ska galla uppfylls egentligen inte av cir-
kulationen. Bland annat férutsatter formeln ett rérsystem med stela vaggar, men
inte bara hjartat, utan ocksa artarsystemet och vensystemet, kan tanjas ut och
dras ihop. Detta innebar att de kan andra sin volym. Det innebar ocksa (som vi
ska se) att roren, d v s blodkarlsystemet, kan paverka trycket i blodet. Det finns
darfor flera forlopp som inte kan férklaras enbart med hjalp av var formel. En
annan komplikation som vi har bortser frdn ar att vatskefléde under vissa om-
standigheter kan ske mot tryckgradienten, fran en region med lagt tryck till en med

hogt.

Fig 12:2 ger en principskiss av det kardiovaskulara systemet. Det ar
dock mera klargorande att rita sa har:

Higer hjarthalva

Kapillar-
Lungkrets- - € systemen i
lop _|]Et_3 systemiska
kapillar- kretsloppets
system ) > organ

Yanster hjarthalva

|:| Pump AN Resistans

Vi ser nu att hjartat egentligen ar tva seriekopplade pumpar. Vi ser
ocksa att det systemiska kretsloppet (kroppskretsloppet) ar seriekopp-
lat med lungkretsloppet. Darfér maste blodflodet (I/min) vara lika stort
I bagge kretsloppen. Detta flode regleras fysiologiskt efter behovet hos
organen i det systemiska kretsloppet. Okar det systemiska flédet maste
lungkretsloppets flode 6ka lika mycket (annars skulle blod ansamlas
nagonstans). Detta ar normalt funktionellt: mer syrgas kan bade tas



upp i lungorna och avges till vavnaderna. (Kom ihag att syrgastillfor-
seln i regel ar det mest akuta behovet!)

Inom det systemiska kretsloppet ar de olika organens kapillarsystem
parallellkopplade med varandra (se figuren ovan). Darfor kan blod
shuntas till organ med okat syrgasbehov fran andra organ. Det sker
genom arterioldilation (-utvidgning) i det behévande organet (minsk-
ad resistans och 6kat blodfléde) och arteriolkonstriktion (-samman-
dragning) i andra organ (6kad resistans och minskat blodflode). Det
systemiska flodets fordelning mellan de olika organen i vila kan ses i
fig 12:3. | princip kan blodflodet till ett organ ¢kas genom shuntning
utan att totalflodet andras i hela kretsloppet (omférdelning mellan
ytorna inom figurens stapel), men i regel 6kas blodflodet ytterligare
genom att hjartat pumpar ut mer blod per tidsenhet (stapelns héjd 6k-
ar).

I tre fall ar kapillarsystem kopplade direkt i serie (utan att hjartat kommer emel-
lan). Blod fran kapillarsystemen i stora delar av magtarmkanalen och mjalten gar,
via portadern till leverns kapillarsystem. Levern har en dubbel karlforsérjning; till
dess kapillarsystem gar aven leverartaren (med syrgasrikt blod). Ett portadersys-
tem (tva kapillarsystem i serie med det andra pa vensidan) finns ocksd mellan
hypotalamus och hypofysens framlob. Slutligen &r ocksa i njurarna tva kapillarsys-
tem (glomeruléra och peritubulara kapillarer) kopplade i serie, men med det forsta
pa artarsidan. Alla dessa system tas upp nar vi behandlar respektive organ.

Hjartat

Hjartat ar tva seriekopplade, synkront arbetande pumpar. Under en
livstid pa 80 &r gor de ca 3 miljarder slag och pumpar ut ca 4 - 10° liter
blod! Flodesschemat genom hjartats atrier (férmak) och ventriklar
(kammare) ses i fig 12:6 och 8. Systole ar ventriklarnas kontraktions-
fas, diastole deras relaxationsfas. Hjartat forsorjer sig sjalvt med
blod via koronarkarlen (kranskéarlen).

Blodet ror sig genom hjartat genom vatskeflode, fran hogt tryck till
lagt. Hjartat ar en tryckpump vars drivande évertryck skapas av hjart-
muskelns kontraktion. Troligen fungerar hjartat ocksa som en sug-
pump genom att ventriklarna fjadrar tillbaka som en elastisk gummi-
boll efter kontraktionen. Darigenom sjunker trycket i kamrarna vilket
bidrar till att de fylls.



Hjartats klaffar (fig 12:7 och 18) ar backventiler som enkelriktar flodet.
I aortans och lungartarens mynningar finns fickklaffar (semilunar-
klaffar) med vardera tre "fickor” som utvidgas nar trycket i karlet
overstiger ventrikeltrycket. Mellan atrier och ventriklar finns segel-
klaffar med tre "segel” till hoger (trikuspidalklaffen) och tva till van-
ster (mitralklaffen). Seglen trycks upp mot ventrikelmynningen nar
ventrikelns tryck nar éver atriets. De hindras da fran att vikas in i
atriet av bindvavstradar forankrade i muskelutskott (papillarmusk-
lerna) i ventrikelns botten.

Halvenernas och lungvenernas mynningar i atrierna saknar klaffar,
liksom det vendsa koronarsinus i hjartat. Vid atriekontraktionen dras
halvenernas och lungvenernas mynningar ihop, men det sker anda ett
visst aterfléde av blod ut i venssystemen. Atriekontraktionen har emel-
lertid liten betydelse. Vi aterkommer till detta senare.

Hjartslagets uppkomst och koordinering

| fig 12:10 visas hjartats retledningssystem (som bestar av special-
iserade hjartmuskelceller, inte nervceller). Den impuls som orsakar
ett slag uppkommer oberoende av yttre paverkan i SA-noden (sinus-
knutan) upptill i hoger formak. Celler i SA-noden depolariseras spon-
tant pa grund av att P, minskar samt av att P,, och P, okar (jfr Nerv-
kompendiet). Denna graderade depolarisering, pacemakerpotential-
en, nar troskelnivan och utléser da en aktionspotential. | fig 12:13
syns hela forloppet. Pacemakerpotentialens uppatgaende fas orsakas
av att kaliumkanaler stangs, av att en speciell typ av natriumkanaler
Oppnas vid en negativ membranpotential samt av att en speciell typ av
kalciumkanaler (typ T) 6ppnas under en mycket kort tid under pace-
makerpotentialens slutfas. Detta leder till minskad utatgaende strom
av kalium samt okade inatgaende strommar av natrium respektive
kalcium. Aktionspotentialen astadkoms av att en annan typ av kalci-
umkanaler (typ L) 6ppnas. Natriumkanaler deltar inte i aktionpoten-
tialen i pacemakerceller. Se vidare fig 12:13.

Det finns manga pacemakerceller i hjartat, i SA-noden och i andra del-
ar av retledningssystemet, men den snabbaste av dem vinner. Dess ak-
tionspotential sprids namligen och hinner excitera de langsammare
pacemakercellerna innan de spontant depolariserats till sina troskel-
nivéer. Den snabbaste pacemakern finns normalt i SA-noden. And& ar
det (som vi sedan ska se) inte den spontana sinusrytmen (pa ca 100
depolariseringar/min) som styr hjartat, utan en nervost och hormonellt
modifierad sinusrytm.



Foljande egenskaper hos hjartat gor att vi far en effektiv kontraktions-
sekvens och en samordnad muskelaktivitet:

1.

2.

3.

Impulsen som orsakar kontraktionen leds fran SA-noden i form
av en aktionspotential.

Alla hjartmuskelceller ar i sina interkalarplattor kopplade till
varandra med elektriska synapser ("gap junctions”) som snabbt
for over aktionspotentialen fran cell till cell.

Atrierna ar elektriskt isolerade fran ventriklarna av ett bindvavs-
skikt, utom i ett litet omrade dar retledningssystemet passerar
(i form av His' bunt).

Aktionspotentialen sprids och exciterar hjartats delar i stort sett en-
ligt foljande sekvens (fig 12:11):

1.

Fran SA-noden sprids impulsen genom de bagge atrierna (trolig-
en framst via vanliga formaksceller) och stimulerar dem till kon-
traktion.

. Nedtill i hoger formak, nara skiljevaggen mellan féormaken, finns

AV-noden. Den aktiveras nu och for impulsen vidare mot vent-
riklarna. Den langsamma ledningen genom AV-noden ger en for-
dréjning (pa ca 100 msek). Darigenom hinner atrierna kontrahera
sig och fora over blod till ventriklarna innan systole borjar.

. Impulsen gar fran AV-noden genom His' bunt ner i ventriklar-

nas skiljevagg. Bunten delar sig i tva skanklar som nar hjartats
spets.

. Skanklarna forgrenar sig i Purkinjesystemet genom vilket im-

pulsen fors ut till alla delar av ventriklarna.

. Slutligen leds impulsen via vanliga hjartmuskelceller ut till alla

kammarceller. Hela ventrikelmuskulaturen stimuleras nu nas-
tan samtidigt till kontraktion vilket ger stor kraft. Kontraktionen
borjar dock nagot tidigare i botten av ventriklarna, vilket ar for-
delaktigt eftersom blodet pressas upp mot aortans och lungar-
tarens mynningar.

Kammarcellernas excitering och kontraktion

Ventrikelcellernas aktionspotential ar mycket karakteristisk med en
platd som gor att den varar ca 300 msek, avsevart langre an nervcell-
ernas aktionspotentialer (fig 12:12). Den inledande snabba depolari-
seringen orsakas, precis som i nervcellen, av att spanningsreglerade
natriumkanaler 6ppnas. De stdngs sedan snabbt. Se fig 12:12 och



Nervfysiologikompendiet. Platan orsakas av att spanningsreglerade
kalciumkanaler 6ppnas. Den 6kade kalciumpermeabiliteten leder till
en 6kad kalciumstrém in i cellen vilket haller kvar den i ett depolari-
serat tillstdnd. Kalciumkanalerna ar langsamma kanaler (typ L),
trogare an natriumkanalerna bade i att 6ppna och stéanga sig. En min-
skad kaliumpermeabilitet bidrar ocksa till depolariseringen under
platafasen. Den avslutande snabba repolariseringen orsakas dels av
att kalciumpermeabiliteten minskar och atervander till sitt vilovarde,
dels av att kaliumpermeabiliteten 6kar och under en tid dverskrider
sitt vilovarde.

Den langa aktionspotentialen ger en langvarig kontraktionsfas i varje
ventrikelcell. Darmed kan hjartat utveckla storre kraft, eftersom alla
ventrikelcellerna hinner ga i kontraktion innan nagon av dem borjar
relaxera. Ventrikelcellerna har ocksa en lang refraktarperiod som var-
ar lika lange som deras aktionspotential och ar absolut &nda fram till
dess att de kommit halvvags in i repolariseringen (fig 12:17). Eftersom
cellerna ar refraktara under storre delen av sin kontraktionsfas kan
pa varandra foljande kontraktioner inte summeras och 6verga i tetanus
(nagot som ju kan ske i skelettmuskel, dar aktionspotentialen och re-
fraktarperioden ar kortare). Detta ar en sakerhetsfaktor. Ett hjarta i
tetanus skulle ju inte fungera.

Kalciumjonen ar den ”second messenger” som d&verfor aktionspoten-
tialens budskap till hjartmuskelcellernas aktin (sid 290-291). Precis
som i skelettmuskel aktiverar Ca’" troponin, vilket i sin tur avlagsnar
tropomyosin fran aktinets bindningsstallen for myosinets tvarbryggor.
Se tab 9:6. | hjartmuskelcellerna diffunderar dock Ca*-joner in i cyto-
solen bade fran extracellularvatskan (under aktionspotentialens plata-
fas) och fran sarkoplasmatiskt retikulum. En liten mangd extracellu-
lart Ca®* kommer in i cytosolen genom kalciumkanaler i T-tubulis
membran (T-tubuli ar ju inbuktningar av plasmamembranet; kap 9),
men dessa kalciumjoner gor att kalciumkanaler 6ppnas i retikulum-
membranet sa att stora mangder lagrade kalciumjoner kan frislappas
fran retikulum (fig 9:40). 1 vila ar den frislappta kalciummangden inte
tillracklig for att matta troponinet. Det finns alltsa en reserv: okad kal-
ciumfrislappning kan ge fler aktiva myosintvarbryggor och darmed
storre kontraktionskraft. Reserven kan mobiliseras genom sympatisk
stimulering (bl a vid arbete, se nedan) och genom medicinsk behand-
ling med lakemedlet digitalis (vid hjartsvikt). Glom inte att signal-
overforingen mellan T-tubuli och sarkoplasmatiskt retikulum i
skelettmuskelceller sker genom en annan mekanism &an den i hjart-
muskelceller. Se vidare sid 261.



10

Elektrokardiogrammet

I hjartat finns det ett stort antal celler som leder aktionspotentialer i
ett ordnat monster. Hela hjartat fungerar som ett elektriskt element
vars spanning andras under loppet av ett hjartslag. Spanningsforand-
ringarna ar sa stora att de kan avlasas med hjalp av elektroder pa
kroppsytan i form av elektrokardiogrammet (EKG). Observera att
EKG inte ar en aktionspotential utan en sekundar, summerad effekt
av hela hjartats elektriska aktivitet. Elektroderna kan placeras pa
olika satt och EKG:ets utseende beror pa hur det avletts. En typisk
normalt EKG ses i fig 12:14. P-taggen aterspeglar atriernas depolar-
iIsering, QRS-komplexet ventriklarnas depolarisering och T-taggen
ventriklarnas repolarisering. Atriernas repolarisering ar dold i QRS-
komplexet. (En djupare forklaring av EKG kraver en mer ingaende
beskrivning av retledningsforloppet an vad som kan ges héar.)

Med hjalp av EKG kan man stéalla diagnos pa manga hjartsjukdomar,
t ex arytmier. | fig 12:16 visas hur AV-block astadkommer en arytmi
som aterspeglas i EKG. Den allvarligaste typen av arytmi ar ventrik-
elflimmer. Se aven sid 419-424.

Hjartcykelns mekanik

Fig 12:19 visar de mekaniska forloppen i den vénstra ventrikeln och
aortan under loppet av ett hjartslag och forloppen ar beskrivna pa sid
373-377. Se aven fig 12:18. Tryckkurvorna fér den hogra ventrikeln och
lungartaren finns i fig 12:20. Handelseférloppen ma synas komplicer-
ade, men det hela sker i en logisk ordningsféljd som gar att reda ut,
om man tillampar foéljande enkla principer:

1. Blodtrycket stiger i ventrikeln nér den borjar kontraheras och
sjunker nar den bdrjar relaxeras. (I senare delen av systole faller
dock ventrikeltrycket, trots att kontraktionen fortsatter. Detta
beror pa att ventrikelns kontraktionkraft avtar mot slutet av
systole, se sid 375.)

2. Tryckgradientens riktning avgor blodflédets riktning. (Under
senare delen av systole flyter dock blod fran ventrikeln till aor-
tan, trots att aortatrycket hogre an ventrikeltrycket. Férenklat
kan man sdga att detta orsakas av att blodets rdrelseenergi ar
sa hog.)

3. En klaff 6ppnas eller stdngs nar tryckgradientens riktning over
den andras.
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Observera vidare foljande viktiga punkter i anslutning till fig 12:19:

1.

EKG (P, QRS och T) kan korreleras i tiden till de mekaniska for-
loppen.

. De bada normala hjartljuden orsakas av vibrationer i hjartat,

det forsta av att segelklaffarna stangs (i bagge ventriklarna) och
det andra av att fickklaffarna stangs (i aorta och lungartar). Bi-
ljud kan orsakas bl a av turbulens (virvelbildning) vid fértrang-
ning av en klaff (stenos), lackage genom en klaff (insufficiens)
eller lackage genom ett hal i kammarskiljevaggen (septumde-
fekt). Exempelvis ger en aortastenos ett systoliskt och en mit-
ralisstenos ett diastoliskt biljud (nagot som man kan utlasa ur
fig 12:19). Se ocksa fig 12:21.

. Atriekontraktionen sker i slutet av diastole (P-taggen, knycken

pa ventrikelns tryckkurva) men den medfor en mycket liten 6k-
ning av ventrikelns blodvolym. P& grund av tryckskillnaden mel-
lan venerna och ventriklarna kommer de senare i vila att fyllas
till ca 80 procent redan innan atriekontraktionen (se pa volym-
kurvan). | vila fungerar férmaken i stort sett bara som forlang-
ningar av vensystemen.

. Aortans tryckkurva féljer ventrikelns ratt val nar aortaklaffarna

ar 6ppna (forst strax éver och sedan strax under ventrikelkurvan,
se kommentaren pa foregaende sida), men nar de ar stangda ar
trycket i aortan avsevart hogre an i ventrikeln. Vi férklarar detta
nar vi gar igenom artarsystemet.

. Ventrikeln fylls huvudsakligen i bérjan av diastole. Senare del-

en av diastole ar en tidsreserv som gor att hjartcykeln kan for-
kortas kraftigt utan att ventrikelns fyllning (i diastole) och tom-
ning (i systole) aventyras. Detta kravs for att en okad slagfrek-
vens ska kunna ge ett vasentligt okat blodfléde ur hjartat. Nar
pulsen okar frdn 75 min™ till 200 min®, minskar diastole fran
0,53 till 0,14 sek, men systole bara fran 0,27 till 0,16 sek.

. Tryckkurvorna for den hogra ventrikeln och lungartaren har i

stort sett samma form som vanstersidans kurvor (fig 12:19, 20)
men hoger hjarthalva arbetar med mycket lagre tryck an véanster.
De maximala trycken ar ca 30 mm Hg i hdger och ca 120 mm Hg
I vanster ventrikel. (Vanster ventrikel har mycket tjockare vagg
och kan darfor dra ihop sig med stérre kraft.) Den totala resist-
ansen ar ocksa lagre i lungkretsloppet &an i det systemiska krets-
loppet, medan blodflodet ar lika stort i bada kretsloppen. (Det
maste vara s& om man har olika tryck i seriekopplade system,
studera formeln pé sid 5 ovan!). Det laga trycket i lungkretsloppet
ar noédvandigt for att undvika lungédem (en ansamling av vatska
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I interstitiet och ofta &ven i alveolerna). Vi foklarar detta nar vi
gar igenom kapillarerna.

7. Den slutdiastoliska volymen ar den stdrsta volym blod som
finns i en ventrikel under loppet av ett hjartslag och den slut-
systoliska volymen den minsta (se volymkurvan i fig 12:19).

Slagvolymen ar den blodvolym som pumpas ut ur en ventrikel (hdger
eller vanster) under ett slag (liter). Saledes &r:

Slagvolym = Slutdiastolisk volym - Slutsystolisk volym

Hjartminutvolymen ("cardiac output”) ar den blodvolym som pumpas
ut ur en ventrikel per tidsenhet (I/min). Hjartminutvolymen &ar alltsa
blodflodet i aortan eller blodflédet i lungartaren (som ju ar lika). Nu
Inses att:

Hjartminutvolymen = Slagfrekvensen - Slagvolymen
(I/min) (slag/min) (I/slag)

Vi anvander forkortningarna CO, HR resp SV for dessa tre storheter.
Hos en frisk vuxen person i vila ar de i storleksordningarna 5 (I/min),
70 (min®) resp 0,07 (I). (Hos mycket valtranade personer kan CO na
upp till 35 I/min under fysiskt arbete!) Eftersom de bagge hjarthalv-
orna slar med samma frekvens och ger lika stort blodflode, blir aven
slagvolymen lika pa bada sidor.

Reglering av hjartminutvolymen

Hjartminutvolymen styrs genom paverkan av bade slagfrekvensen och
slagvolymen (fig 12:9, 23 och 28):

Styrning av slagfrekvensen SA-nodens spontana grundrytm kan
paverkas pa tva satt:

1. Parasympatisk nervstimulering av SA-noden via vagusnerv-
en sénker slagfrekvensen (acetylkolin via muskarina receptorer).
Acetylkolinet verkat genom att géra pacemakerdepolariseringen
langsammare (minskad lutning pa vag mot troskeln i fig 12:22)
och hyperpolariserar dessutom membranet (lagre utgangsvarde i
fig 12:22). De langsammare depolariseringen orsakas av att de
natriumkanaler och kalciumkanaler som ger pacemakerpoten-
tialen (se sid 7 ovan) delvis stangs, nagot som ger minskade
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strommar av natrium och kalcium. Hyperpolariseringen orsakas
av en 0kad kaliumpermeabilitet.

2. Sympatisk nervstimulering (noradrenalin) och hormonell sti-
mulering fran binjuremargen (adrenalin) av SA-noden hojer
slagfrekvensen (via f,-receptorer). Pacemakerdepolariseringen
blir snabbare (6kad lutning i fig 12:22). Effekten astadkoms gen-
om en O0kad 6ppningsgrad hos de natriumkanaler och kalcium-
kanaler som ger pacemakerpotentialen.

Parasympaticus minskar och sympaticus 6kar dessutom retlednings-
hastigheterna genom SA-noden och AV-noden. I vila paverkas slagfrek-
vensen mer av parasympaticus an av sympaticus (pulsen ar ju lagre an
den spontana sinusrytmen pa ca 100 min®) men bada systemen &r ak-
tiva. En lagre slagfrekvens @an vad som ar normalt i vila kallas brady-
kardi, en hogre takykardi.

Styrning av slagvolymen  Slagvolymen paverkas genom effekter pa
ventriklarnas muskelceller. Parasympaticus har har liten betydelse.

1. Starlings hjartlag innebar att ventrikelns kontraktionskraft
okar nar den blir mer uttanjd. Det beror pa inneboende egen-
skaper hos ventrikelcellerna, inte pa nervos eller hormonell sti-
mulering. Precis som i skelettmuskel (sid 270 f) &r i hjartat cell-
ernas kontraktionskraft beroende av hur langa (d v s uttanjda)
de ar nar kontraktionen inleds. I skelettmuskel finns det en op-
timal langd som ger det storsta antalet aktiva myosintvarbrygg-
or och darmed storst kontraktionskraft (tension). En langdten-
sionskurva for skelettmuskel finns i fig 9:21. | hjartat medfér en
okad diastolisk fyllning av ventrikeln bade en uttanjning av dess
muskelceller och en 6kad slutdiastolisk volym. Uttanjningen le-
der till en 6kad kontraktionskraft hos ventrikeln, vilket gor att
mer blod pumpas ut ur den i systole. Slagvolymen blir darmed
storre. Sambandet mellan langd och tension motsvaras alltsa i
hjartat av sambandet mellan slutdiastolisk volym och slagvolym
(fig 12:24). | hjartmuskel, som i skelettmuskel, ar det en gynn-
sammare dverlappning mellan aktin och myosin som goér att ten-
sionen kan 0ka vid uttanjning. Skelettmusklerna ar arrangerade
pa skelettet s att de kan arbeta vid den langd som ger maximal
kraft. Hjartats slutdiastoliska volym &ar daremot i vila langt un-
der den volym som ger maximal kontraktionskraft (fig 12:24) och
kan dessutom okas kraftigt (hjartat hammas inte av nagot ske-
lett). Detta ger en reservkapacitet. Dessutom mojliggor det en
autoreglering av hjartminutvolymen: ett okat vendst aterflode
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hojer trycket i ventrikeln och tanjer darmed ut den till en storre
slutdiastolisk volym. Det ger en ¢kad kontraktionskraft vilket
leder till en storre slagvolym och darmed en storre hjartminut-
volym. Detta ar av betydelse bl a vid fysiskt arbete (sid 415 ff)
och vid hjartsvikt (sid 419 ff).

2. Sympatiska nervsystemet och hormonet adrenalin (bada via
pB,-receptorer) okar ventrikelns kontraktionskraft och darmed slag-
volymen. Denna effekt ar oberoende av den slutdiastoliska volym-
en (Starlingkurvan forskjuts uppat, fig 12:25) och orsakas av ett
okat kalciuminflode till cytosolen (vilket diskuterades ovan pa
sid 9). Sympaticus och adrenalin ger ocksa bade en snabbare
kontraktion och en snabbare relaxation av ventrikeln (fig 12:26)
vilket ger en kortare systole respektive en effektivare diastolisk
fyllning. Detta ar viktigt vid héga slagfrekvenser (jfr sid 11 p 5
ovan). Alla dessa f,-effekter formedlas av CAMP.

Hjartminutvolymens styrning sammanfattas i fig 12:28 och tab 12:3.
(Vi har forsummat de sympatiska och parasympatiska effekterna pa
atrierna.)

Karlsystemet

Genomgangen av det kardiovaskulara systemet pa sid 4-6 ovan utgor
grundvalen for det som sags nedan. Nar inget annat sdga, handlar det
I fortsattningen om det systemiska kretsloppet. Fig 12:29 samman-
fattar hur trycket forandras i blodet under dess fard genom karlsys-
temet. Notera att flodet ar lika stort i samtliga karlavsnitt (d v s lika
stort i aortan, i samtliga systemiska arterioler, i samtliga systemiska
kapillarer och i bada halvenerna). Tillampar man formeln pa sid 5
ovan far man: A P =k - R (dar konstanten ar lika med flédet). Tryck-
fallet ar alltsa proportionellt mot resistansen i varje karlavsnitt. I fig
12:29 ser vi da att resistansen ar lagst i artarsystemet och vensys-
temet, hogst i arteriolerna. Observera att trycken i karlsystemet an-
ges som overtryck relativt atmosfarstrycket, d v s att trycket 0 (mm Hg)
motsvarar atmosfarstrycket.

Artarerna

Artarerna ar hogtryckskarl som star for transporten av blodet ut till



15

kroppens olika organ. Detta underlattas av att de har foljande egen-
skaper:

1. De transporterar blodet med mycket liten tryckforlust, ty deras
stora karlradie ger dem en lag resistans (se sid 5 ovan).

2. Artarerna ar elastiska ror som fungerar som tryckreservoarer. En
del av den blodvolym som hjartat pumpar ut i artarerna under
systole stannar kvar dar i stallet for att ga vidare mot arteriol-
erna (fig 12:30). Artarerna tanjs ut nagot och en del av den ener-
gi som hjartat ger blodet lagras (som "elastisk” lagesenergi) i ar-
tarernas vaggar (resten blir tryckenergi, rorelseenergi och frik-
tionsvarme). | diastole (nér aortans klaff ar stangd, fig 12:19)
omvandlas en stor del av den lagrade energin till tryckenergi och
rorelseenergi nar artarerna drar ihop sig som en ballong. Detta
leder till att artartrycket under diastole blir mycket hogre an vent-
rikeltrycket (se sid 11 p 4 ovan); pulstrycket (se nedan) dampas
alltsa. Det gor ocksa att vi far ett blodflode ut i karlsystemet aven
under diastole.

Det systoliska trycket (P, ar det higsta arteriella trycket under ett
hjartslag, det diastoliska trycket (P,..) det lagsta (fig 12:31). Det &r
dessa bada tryck som man brukar ange med snedstreck emellan, t ex
120/70 (mm Hg). Medelartartrycket (MAP) ar det genomsnittliga
artartrycket under hjartcykeln. MAP ar egentligen det viktigaste
trycket, eftersom det &r MAP som driver blodet genom karlsystemet.
Eftersom artarernas resistans ar liten rader MAP approximativt
overallt i artarsystemet. Egentligen berdknas MAP genom integrering
av tryckkurvan (figl2:31), men approximativt galler:

MAP = PDiast + 1/3 ( PSySt B PDiast)

Pulstrycket (Pp,.) ar (Psys - Poisst)- Pruis DIir storre nar slagvolymen okar
och nar blodet pumpas snabbare ut ur hjartat i systole (t ex vid
sympatisk stimulering av ventrikeln). Alla de olika trycken dkar nor-
malt med aldern (fig 12:31). Sarskilt markbar ar en stor ékning av P,
(och darmed P,,,) hos aldre personer. Den orsakas bl a av att artar-
erna blir stelare, mindre elastiska (jfr punkt 2 ovan). | fig 12:32 visas
hur blodtrycksméatning med manschett och stetoskop gar till. De av-
lyssnade ljuden beror pa turbulent flode (virvelbildning) i den sam-
mantryckta a. brachialis.

Normalt ar blodflédet i karlsystemet laminart, d v s det féljer strémlinjer paral-
lella med kéarlvaggarna, och ingen turbulens uppkommer. Detta ar ekonomiskt.
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Hjartats energiférbrukning hade varit betydligt stérre, om blodflédet varit turbu-
lent. Turbulens ger upphov till ljud (jamfor forsen med den stilla &n). Risken for
turbulens 6kar bl a nar flédeshastigheten ar hog (t ex nar ett blodkarl eller vatten-
drag blir trangre) och nar vatskans viskositet ar lag. Observera skillnaden mellan
flodeshastighet (m/sek) och flode (I/min). Blodets flédeshastighet ar den hastig-

het med vilken en enskild partikel ror sig i blodbanan.

Arteriolerna

Arteriolerna fungerar som resistanskarl (tillsammans med de minsta
artarerna). De har karlsystemets storsta resistans och tryckfallet blir
stort i dem. Pulstrycket minskar kraftigt, vilket ger ett jamnare blod-
flode i kapillarerna (fig 12:29). Dessutom kan arteriolernas diameter
andras genom kontraktion och relaxation av vaggarnas glatta musku-
latur, varvid resistansen 6kar respektive minskar (se sid 5 ovan). Arteri-
olerna fungerar alltsd som karlsystemets reglerbara motstand, vilket
ger dem foljande bada viktiga funktioner:

1. Arteriolerna i varje organ styr blodflodet till organet efter dess be-
hov. Vid behov gors dock en prioritering: blodflodet shuntas fran
mindre behévande till mera behdvande organ (fig 12:33). Formeln
AP = F - R (behandlad pa sid 5 ovan) ger for ett enskilt organ:

I:Organ = (MAP - |:)Ven) / I?Organ I:Organ =~ MAP / IQOrgan

Vi kan férsumma det centrala ventrycket (P,.,) eftersom det
ar sa lagt som ca 5 (mm Hg). Om vi forutsatter att MAP halls
konstant, sa ser vi att organets blodfléde (F,,..) &r omvant pro-
portionellt mot dess resistans (Ro,g.n.)-

2. Arteriolerna har mycket stor betydelse vid regleringen av det ar-
teriella blodtrycket. (MAP maste alltid hallas inom vissa grans-
er, mera om detta senare.) Om vi tillampar formeln AP =F - R
pa hela det systemiska kretsloppet erhaller vi féljande resultat:

MAP-P, = CO-TPR MAP=CO TPR

TPR (total perifer resistans) ar hela resistansen i det system-
iska kretsloppets karl. Vi ser att MAP kan regleras pa tva satt:
via reglering av CO (behandlat ovan pa sid 12-14) och via regler-
ing TPR (konstriktion och dilatation av arterioler, se nedan).
(Strikt ska trycket i hoger atrium anvandas, inte P....)
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Arteriolmuskulaturens kontraktion styrs genom foljande mekanismer:

1. Lokala svar inom varje organ (fig 12:36) arbetar helt “egoist-
iskt” utan att paverkas av forandringar i andra delar av kropp-
en. De anpassar organets blodfloéde efter dess omedelbara behov. |
hjartat och, annu mer, i skelettmusklerna maste syrgastillfor-
seln okas kraftigt vid arbete och har ar de lokala svaren sarskilt
valutvecklade. Vid lokala svar paverkas arteriolmuskulaturen
av foljande typer av stimuli:

a) Direkt av lokala kemiska forandringar i extracellularvat-
skan (bl a i O,-halt, CO_halt och pH).

b) Indirekt via parakrina budbararsubstanser som produ-
ceras av vavnadscellerna sjalva (bl a eikosanoider och brady-
kinin). Manga parakriner verkar, i sin tur, indirekt genom att
stimulera endotelcellerna till att producera EDRF ("endotheli-
um-derived relaxing factor”, som nu visat sig vara kvaveoxid,
NO). NO ar en vasodilator som diffunderar ut till de glatta mus-
kelcellerna i arteriolerna och utléser en relaxation. Endotelin 1
ar en vasokonstriktor som bildas i endotelcellerna (precis som
EDRF).

c¢) Direkt mekaniskt genom den t¢kade eller minskade utténj-
ning av arteriolernas glatta muskelceller som astadkommes av
forandringar i blodtrycket (myogena svar).

Lokala forandringar néar vavnadens metabolism okar (aktiv hy-
peremi) eller dess blodtillforsel minskar (flodesautoreglering
och reaktiv hyperemi) ger en arterioldilatation (fig 12:34). Sti-
muli ar bl a sankt O,-halt, 6kad CO_-halt, sankt pH och, nar vav-
nadens blodtillférsel minskar, sankt blodtryck. Vid inflamma-
tion orsakar parakriner (bl a histamin) arterioldilatation.

2. Reflexer (fig 12:36) styr arteriolernas kontraktionsgrad i alla
organ efter hela organismens behov. Genom reflexer kan det arte-
riella blodtrycket regleras och blodflédet shuntas till behévande
organ. Stimuli ar framst blodtrycksférandringar. Reflexerna pri-
oriterar alltid hjartat och hjarnan (eftersom dessa organ ar vik-
tigast for 6verlevnaden, atminstone pa kort sikt). Reflexerna ar
overordnade de lokala svaren. | hjarna och hjarta far dock de lok-
ala svaren operera fritt. Reflexernas slutsteg ar:

a) Sympatisk nervstimulering (noradrenalin; a-receptorer)
som ger arteriolkonstriktion. I de flesta organ finns inte parasym-
patisk innervation. Dilatation astadkoms via minskad sympat-
isk stimulering. | skelettmuskel hos vissa djur finns dock ett
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sympatiskt vasodilatorsystem med acetylkolin som postgang-
lionar transmittor. Dess roll hos ménniska ar oklar.

b) Icke-kolinerga, icke-adrenerga autonoma neuron med
bl a NO som transmittor ger vasodilatation i vissa organ.

¢) Hormonet adrenalin ger (som férvantat) en arteriolkonstrik-
tion i de flesta organ (a-receptorer). | skelettmuskel och lever
ger dock adrenalinet dilatation (f,-receptorer), eftersom dar, for-
utom synaptiska a-receptorer, finns extrasynaptiska ,-receptor-
er, vilkas effekt dominerar (fig 12:35).

d) Flera andra hormoner paverkar arteriolmuskulaturen. Till
dem hor angiotensin Il och vasopressin som ger arteriolkon-
striktion och ANP som ger dilatation (kap 14).

Styrningen av arteriolerna sammanfattas i fig 12:36 (samt i tab 12:5).

Kapillarerna

Kapillarerna ar anpassade for utbytet mellan blodet och vavnaderna. |
vila finns bara ca 5 % av blodvolymen i kapillarerna, men det ar har
som karlsystemets primara funktion utfors. Det finns ett mycket stort
antal kapillarer med en total langd pa ca 1 500 mil. Det ger dem en
stor sammanlagd vaggyta (mer an 6 300 m2) som gynnar diffusionen.
Dessutom gor den stora kapillartatheten (aldrig mer an ca 100 um till
narmsta kapillar) och den tunna kapillarvaggen (ca 1 uwm; fig 12:37)
diffusionsavstanden korta. Kapillarerna har visserligen en mycket li-
ten kéarlradie (ca 2,5 um), men de ger &anda mindre resistans an arteri-
olerna, eftersom s& manga ar parallellkopplade (jfr parallellkoppling
av motstand i ellaran).

Varje kapillar har liten tvarsnittsyta (x - 2,5° ~ 20 um?®). Daremot &r
karlsystemets totala tvarsnittsyta storst i kapillarerna (ca 3 000 cm?),
minst i aortan och de bagge halvenerna (fig 12:39). Det innebar att blo-
dets flodeshastighet (i genomsnitt ca 30 cm/sek i bdrjan av aortan)
minskar pa vag till kapillarerna. Dar ar den lagst (ca 0,1 cm/sek) och
sedan okar den igen (fig 12:39). Orsaken framgar av fig 12:39 eller av
formeln F =v .- A (dar F ar flodet i cm/sek, v flodeshastigheten i
cm/sek och A den totala tvarsnittsytan i cm®). Notera att F ar lika stort
hela vagen (i aortan, alla kapillarer och i halvenerna). Den laga flod-
eshastigheten i kapillarerna gor att blodet stannar tillrackligt lange
for att diffusionsutbyte ska hinna ske.

I mikrocirkulationen ar kapillarnatverk kopplade mellan arterioler-
na och venulerna (fig12:38). Kapillarernas ingangséppningar ar foérsed-
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da med s k prekapillara sfinktrar (av glatta muskelceller) som kan
stangas. | vila ar bara ett mindre antal kapillarer éppna. Nar syrgas-
behovet okar kan fler mobiliseras. Sfinktrarna ar formodligen inte in-
nerverade, men verkar tillsammans med arteriolmuskulaturen vid lo-
kala svar. Kapillarerna utgar oftast fran arteriolférgreningar som kal-
las metarterioler. Metarterioler kan ocksa ha en direkt forbindelse
med en venul, vilket mgjliggér shuntning av blod forbi kapillarsystem-
et.

Transport av kemiska substanser och joner mellan kapillarblod och
omgivande vavnad sker i huvudsak genom enkel diffusion, inte genom
bararmedierad transport eller jonkanaler (hjarnkapillarerna undantag-
na). Koncentrationsgradienter som driver en substans ut ur eller in i
blodet uppkommer automatiskt, nar vavnadscellerna forbrukar (eller
bara upptar) respektive producerar (eller bara avger) substansen (fig
12:40). Diffusion over kapillarvaggen (fig 12:37) sker genom endotel-
cellernas bada cellmembran, genom cellmellanrummen eller genom ka-
naler i endotelcellerna. Fettlosliga &mnen (bl a syrgas) kan diffundera
genom cellmembranernas lipidskikt (och har hela véaggytan till sitt
forfogande). Vattenlésliga amnen (bl a glukos) har svart att passera
membranerna och ror sig troligen framst genom cellmellanrummen
eller mgjligen genom s k "fused-vesicle channels” av sammansmalta
membranblasor (vilket i bagge fallen ger dem en mindre diffusions-
yta). Koldioxidmolekylen ar vattenléslig, men sa liten att den anda
kan passera genom cellmembraner.

Lagmolekylara substanser diffunderar fritt 6ver kapillarvaggen (utom i
hjarnan). De hogmolekylara substanserna, d v s blodets plasmaproteiner,
tar sig endast i liten utstrackning genom endotelet. En del proteiner pas-
serar dock. Troligen sker detta via endocytos och exocytos eller genom
"fused-vesicle channels” (fig 12:37). | vissa kapillarsystem finns det
permanenta porer i endotelcellerna genom vilka proteiner passerar (fe-
nestreringar).

Det som beskrivits ovan ar en "typisk” kapillar. Det finns emellertid
stora skillnader mellan kapillarerna i olika organ. Ett extremfall &r
leverkapillarerna, vars endotelceller har stora permanenta porer som
ger en hog permeabilitet for proteiner. Den andra extremen ar hjarn-
ans kapillarer, vars endotelceller ar sammankopplade med s k "tight
junctions” som avsevart forsvarar passagen ocksa av lagmolekylara
substanser. Detta ar den s k blodhjarnbarriaren (se sid 184) som
skyddar den kéansliga hjarnans interstitialvatska fran alltfér snabba
koncentrationsforandringar. | hjarnan maste flera joner och vattenlos-
liga molekyler som hjarnan behdver (bl a glukos) transporteras over
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kapillarendotelet med hjalp av bararmolekyler i endotelets cellmemb-
raner. Blodhjarnbarriaren gor att enkel diffusion blir otillracklig. Alla
fettlosliga substanser passerar daremot latt blodhjarnbarriaren.

Det sker ett standigt vatskeutbyte o6ver kapillarvaggen, mellan blod-
plasman och interstitialvatskan. Vatskeutbytet har mycket liten be-
tydelse for transporten av naringsdmnen och avfallsprodukter mellan
blod och vavnad (som ju sker med diffusion, se ovan). Daremot har vat-
skeutbytet stor betydelse for fordelningen av extracellularvatskan mellan
blod och omgivande vavnad. Det finns tva olika motverkande processer
(fig 12:41 och 42):

1. Filtrering Eftersom trycket ar ar hogre inne i kapillarerna an
utanfor pressas blodplasman ut i interstitiet gegnom massflode. Al-
la lagmolekylara plasmabestandsdelar drivs ut, men plasma-
proteinerna stannar till stérsta delen kvar i blodet. Kapillarvag-
gen fungerar som ett filter.

2. Kolloidosmos Plasmaproteinernas narvaro gor vattenkoncent-
rationen lagre i blodplasman &n i interstitiet. Vatten diffunderar
darfor fran interstitiet in i blodet genom osmos. Genom en ej klar-
lagd mekanism féljer de lagmolekylara losta bestandsdelarna i
interstitialvatskan efter vattnet. Mekanismen kan vara diffusion:
nar vattnet forsvinner 6kar @mnenas koncentrationer i intersti-
tiet, vilket ger koncentrationsgradienter som driver dem in i blo-
det.

Normalt ar filtreringen nagot stérre éan den kolloidosmotiska absorp-
tionen. Det vatskeodverskott som tillférs interstitiet (ca 4 l/dygn; filt-
reringen i njurarna ej inraknad) aterfors till blodet via lymfkarlsystem-
et. Utfiltreringen 6kar nar arteriolerna dilateras (ett minskat tryckfall
I arteriolerna ger ett hogre kapillartryck; fig 12:43) och minskar nér de
dras ihop (vilket kan leda till ett kolloidosmotiskt nettoupptag av vat-
ska till blodet). Odem &ar en onormalt stor 6kning av den interstitiella
vatskevolymen. Se sid 401-403. Odem kan uppkomma bl a da
ventrycket ar for hogt (mer blod stannar da kvar i kapillarerna och
kapillartrycket stiger; t ex vid aderbrack), nar plasmaprotein-
koncentrationen ar for 1&g (t ex vid leversjukdom) eller nar lackaget av
plasmaproteiner ut i interstitiet okar (t ex vid inflammation). |
lungorna okar de luftfyllda alveolerna risken for 6dem. Det laga blod-
trycket i lungkretsloppet (se sid 11 p 6 ovan) ar nédvandigt for att
minska utfiltreringen ur kapillarerna. Kolloidosmosen kan da for-
hindra att vatska ansamlas i alveolerna.
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Venerna

Venerna ar ett lagtryckssystem som transporterar blodet tillbaka till
hjartat. Deras diameter kan &ndras genom kontraktion eller relaxation
av glatt muskulatur i vaggarna. Deras komplians ("tdnjbarhet”) ar
mycket hogre an artarernas (sid 385). Venerna har dessa funktioner:

1.

2.

De aterfor blodet med lagt drivande tryck, ty deras stora karl-
radie ger dem en lag resistans.

Venerna fungerar som blodvolymreservoarer. De ar mycket tanj-
bara. Det innebar att blodvolymen i venerna kan 0ka kraftigt
utan att ventrycket okar sarskilt mycket. Venkonstriktion kan
ge en stor minskning av den vendsa blodmangden. I vila finns ca
60 % av den totala blodvolymen (fig 12:44) i de systemiska ven-
erna! En blodforlust kan kompenseras genom venkonstriktion.
Den effektiva blodvolymen aterstéalls da genom att karlsystem-
ets volym anpassas till innehallets minskade volym.

. Det venosa trycket regleras av venerna sjalva genom venkonstrik-

tion. Ventrycket ar viktigt eftersom det driver blodet mot hjart-
at. Det vendsa aterflodet i sin tur paverkar hjartats slagvolym
enligt Starlings lag (fig 12:46; sid 13 ovan).

Ventrycket sjunker bl a nar blodvolymen minskar. Vid arbete maste
ventrycket bibehallas eller 6kas for att hjartminutvolymen ska kunna
oka. Ventryck och venost aterfléde kan regleras genom féljande meka-
nismer (fig 12:46):

1.

2.

Sympatisk nervstimulering ger venkonstriktion och darmed
hoégre ventryck.

Skelettmuskelpumpen hojer ventrycket och okar det vendsa
aterflodet vid arbete genom att skelettmusklernas kontraktion
pressar ihop venerna (fig 12:45).

. Den respiratoriska pumpen forbattrar det venosa aterflodet,

sarskilt vid fysiskt arbete. Vid inandning okar aterflédet genom
att ventrycket hojs i bukhalan och sanks i thorax (nagot som
forklaras i kap 13). Vid utandning hindrar venklaffar backflode.

Fickklaffar finns i perifera vener t ex i armar och ben (fig 12:45). De
forbattrar det venosa aterflodet (och underlattar skelettmuskelpump-
ens arbete) genom att enkelrikta blodflédet. Venklaffar saknas bl a i
de stora venerna i balen och i vener fran inre organ.
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Lymfkarlsystemet

Lymfkarlen ar ett lagtryckssystem som dranerar interstitiet (fig 12:47).
Lymfkapillarerna borjar blint. Lymfkarlen forenar sig till allt storre
karl och lymfan toms slutligen via tva lymfgangar i de stora system-
iska venerna i thorax (det omrade i blodkéarlsystemet dar trycket ar
lagst). Pa vagen passeras lymfnoderna. Aven lungorna draneras pa
detta satt. Det lymfatiska systemet har foljande funktioner:

1. Det aterfor den nettovolym vétska som filtreras ut ur kapillarerna
till blodkarlsystemet (ca 4 I/dygn, njurarnas filtrering undantag-
en; sid 20 ovan). Det aterfor ocksa till blodet plasmaproteiner som
lackt ut ur kapillarerna. Lymfkapillarernas vaggar har porer
som slapper in proteiner. Blockering av lymfkapillarerna orsak-
ar 6dem pa grund av férsamrat dranage av interstitiet och hdog
interstitiell plasmaproteinkoncentration.

. Lymfnoderna har stor betydelse for immunforsvaret.

3. Lymfkarlen ombesorjer vissa transporter, t ex av absorberat fett

frAn tunntarmen (kap 15).

N

Lymfkarlen har klaffar, precis som venerna. Sympatisk innervation
finns ocksa och astadkommer lymfkarlskonstriktion. Flodet i lymf-
karlsystemet stimuleras, precis som i vensystemet, av skelettmuskel-
pumpen och den respiratoriska pumpen. Dessutom okar flédet nar
trycket i interstitiet 6kar. Den viktigaste drivkraften for lymfflodet ar
dock troligen rytmiska kontraktioner av glatt muskulatur i lymfkarlens
vaggar som utléses nar de blir uttdnjda av lymfvatska.

Styrning av cirkulationen

Allmanna principer

Grundlaggande for den cirkulatoriska regleringen ar att det arteriella
blodtrycket maste hallas, om inte konstant, sa i varje fall inom vissa
granser. MAP &ar den parameter som regleras genom negativ aterkopp-
ling. Darigenom séakerstéalles blodférsorjningen till kroppens organ, i
forsta hand hjarna och hjarta (som ju maste prioriteras). Ett alltfor 1agt
arteriellt blodtryck leder till syrgasbrist, ett alltfér hogt ger édem eller
skadar karl och vavnader. Det grundlaggande kravet ar att MAP ska
hallas inom tillatna granser. Forst nar detta grundlaggande krav ar
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uppfyllt, kan blodflodet 6kas till behévande organ, t ex for att fora
syrgas till arbetande muskler.

Fdljande bagge formler (se sid 5, 12 och 16 ovan) underlattar diskus-
ionen:

MAP = CO - TPR CO=HR: SV

Kom ihadg att den férsta formeln har sina begransningar! Icke desto
mindre forstar man principerna lattare, om man utgar fran att det
finns tre variabler genom vilka MAP halls (nara nog) konstant:

HR - SV - TPR= MAP

Under denna givna forutsattning, kan blodflédet till kroppens organ
anpassas efter behovet pa tva satt:

1. Genom andringar av CO (d v s HR och SV) och TPR. CO och TPR
maste dock andras i motsatt riktning: nar den ena ckar maste
den andra minska.

2. Genom shuntning mellan organ, dock aldrig fran hjarta och hjar-
na (se sid 6 och 16-18 ovan). I princip kan detta ske med bibehal-
len TPR, ndmligen om en 6kning av resistansen i ett organ pre-
cis balanseras av en minskning i ett annat (fig 12:50).

Vid uthallighetsarbete okar CO (framfor allt HR) och TPR minskar
(genom arterioldilatation i skelettmusklerna). Dessutom shuntas
blodflode till skelettmusklerna fran inre organ (genom arteriolkon-
striktion i de senare). MAP haller sig inom tillatna granser. Blodflodet
till skelettmusklerna okar och darmed ocksa deras syrgasforsorjning.

Under dykande djurs dykreflex (se labkompendiet i Arbetsfysiologi)
minskar CO (framfor allt HR, dykbradykardi) och TPR 6kar (genom
kraftig arteriolkonstriktion i manga organ, dock ej i hjarnan och hjart-
at). MAP haller sig inom tillatna granser. Blodflodet minskar kraftigt
till de flesta organ och de far klara sig anaerobt, utan syrgas. Till hjar-
nan och hjartat blir dock blodflodet tillrackligt for att tillgodose deras
syrgasbehov. (Pa grund av bradykardin behover hjartat dock under dyk
mindre syrgas an normalt.)

I fig 12:51 sammanfattas regleringen av det arteriella blodtrycket. Det
ar mycket information, men allt har faktiskt behandlats tidigare. Om
man hanger upp informationen pa de har behandlade principerna, blir
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den lattare an man tror. Egentligen ar orsakssammanhangen annu
mer komplicerade.

Receptorer och integration

Receptorerna i de reflexslingor som mater blodtrycket kallas barore-
ceptorer. De &r mekanoreceptorer som reagerar, nar blodtrycket tanj-
er ut den vavnad de befinner sig i. Det arteriella blodtrycket (MAP)
mats av baroreceptorer i karotidsinus och aortabagen (fig 12:53, 54).
Det finns ocksa baroreceptorer bl a i hjartats formak och kammare, i
stora systemiska vener samt i lungkretsloppet. Dessa receptorer bi-
drar till en mera finstdmd reglering av blodtrycket.

De afferenta banorna fran baroreceptorerna gar till ett kardiovaskul-
art centrum i forlangda margen som star for integrationen. Det torde
redan vara klart att de efferenta banorna utgors av sympatiska nerver
till hjartat och blodkarlen samt parasympatiska nerver till hjartat
(fig 12:55, 56). Ett 6kat arteriellt blodtryck ger hogre impulsfrekvens i
de afferenta nerverna, vilket leder till en minskad frekvens i de sym-
patiska och en 6kad i de parasympatiska nerverna. Via baroreceptor-
erna styrs ocksa inséndring av hormoner (adrenalin, angiotensin Il, va-
sopressin och ANF har namnts ovan) som paverkar cirkulationssyst-
emet och njurarna (se aven kap 14).

Det finns andra receptorer an baroreceptorerna som deltar i reglering-
en av cirkulationen. Hjarta och karl paverkas ocksa av andra hjarn-
centra &n det kardiovaskuléra (t ex centra i kortex och hypothalamus).
Dessa receptorer och centra har betydelse i séarskilda situationer, t ex
vid sinnesrorelser, arbete och temperaturreglering.

Baroreceptorerna star framfor allt for reglering av blodtrycket pa kort
sikt. Blodvolymen ar kanske den faktor som pa lang sikt avgor vid vil-
ken niva blodtrycket ska hallas, d v s blodtryckets "set point” (se ocksa
sid 7-11). Blodvolymen och det arteriella blodtrycket ar kopplade till
varandra (fig 12:57; mekanismerna forklaras i kap 14). Blodtrycket
kan vara stabilt bara om blodvolymen ocksa ar stabil. Det diskuteras
mycket huruvida hogt saltintag orsakar hogt blodtryck (hyperten-
sion). Om natriummangden 6kar i kroppen, sa dkar ocksa blodvolymen
(kap 14). Det ar mojligt att ett hogt saltintag (via en 6kad blodvolym)
héjer blodtrycket, att baroreceptorerna anpassar sig till detta och att
blodtrycket da kommer att regleras vid en forhojd "set point”. Hyper-
tension diskuteras vidare pa sid 452-453.
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Hypotension

Ett alltfor lagt blodtryck (hypotension) kan bl a bero pa vatskefor-
luster (t ex stérre blodningar, krakningar, diarré, svar svettning m m)
eller perifer vasodilatation (t ex svara allergiska reaktioner). Nar emo-
tioner utléser svimning beror det pa att vasodilatation och minskad
hjartminutvolym ger hypotension. Om blodtillférseln till vavnaderna
blir otillracklig kan hypotension leda till cirkulatorisk chock. Skador
pa vavnaderna forvarras da successivt i en ond cirkel (positiva ater-
kopplingseffekter som ar negativa for dverlevnaden) som kan bli irre-
versibel och leda till doden.

Foérandringarna vid en storre blodning ger en tillampning av manga
mekanismer som behandlats ovan. Fig 12:52 och 58 visar effekterna av
hypotensionen och fig 12:56, 58 och 59 fdérsvarsmekanismerna mot den.
Pa langre sikt maste dessutom blodférlusten ersattas. Det sker genom
okat intag av salt och vatten (térsten okar, kap 14), ékad plasmapro-
teinsyntes i levern samt 6kad produktion av réda blodkroppar (via hor-
monet erytropoetin, fig 12:69). Njurarna bidrar ocksa genom att min-
ska exkretionen av salt och vatten (kap 14). Det tar lang tid att erséat-
ta de roda blodkropparna. Under denna tid ar hamatokriten lag, fast-
an blodvolymen &ar aterstalld (tab 12:6).

Tyngdkraftens effekter

Pa grund av tyngdkraften 6kar trycket under en vatskeyta med djupet.
Tyngdkraften kommer alltsd att paverka cirkulationen. Nar vi ar i
uppratt stallning, kan karlsystemet ses som lodrata vatskepelare.
Tyngdkraften paverkar emellertid inte flodet i karlsystemet direkt. For-
enklat kan man saga att okningen i hydrostatisk tryckenergi med okat
djup helt kompenseras av en minskning i lagesenergi. Vatskan i ett U-
ror star ju ocksa stilla och i ett slutet pumpsystem med stela ror finns
det ingen nettoeffekt av tyngdkraften. Karlsystemet ar emellertid inte
ett slutet system och har dessutom tanjbara vaggar. Darfor paverkas
karlen i benen av att av att blodtrycket ar hogre i dem nar vi star upp
an nar vi ligger ned:

1. Det 0kade ventrycket tanjer ur venerna. Blod ansamlas i benens
vener och den effektiva blodvolymen minskar.

2. Det 6kade kapillartrycket ger en storre utfiltrering ur kapillarer-
na. Detta ger en minskad blodvolym och édem.

Normalt motverkas dessa effekter av cirkulatoriska reflexer. Om man



26

star stilla under lang tid, kan de dock leda till hypotension. Om man i
stallet ror pa benen, motverkar skelettmuskelpumpen tyngdkraftsef-
fekterna genom att forbattra det venosa aterflodet. Den pressar ocksa
periodvis ihop venerna sa att vatskepelaren bryts, vilket sanker kapil-
lartrycket (fig 12:60).

Arbete

Nedanstaende beskrivning avser medellangt arbete (fran nagra min-
uter till en timme, t ex langdistanslopning). Vid medellangt arbete &r
syrgastillforseln till de arbetande skelettmusklerna den viktigaste be-
gransande faktorn for arbetskapaciteten. Vid langvarigt arbete (t ex
maratonlopp) ar syrgastillforseln ocksa viktig, men andra faktorer
som naringstillforsel till skelettmusklerna, varmebalans och vatske-
balans kan fa en stor betydelse. Kortvarigt arbete (t ex 16pning 100 m)
utfors vasentligen med hjalp av kreatinfosfat (sid 272) under de for-
sta sekunderna och sedan anaerobt med hjalp av glykogen i muskel-
cellerna. Isometriskt muskelarbete maste ocksa till storsta delen ut-
foras anaerobt, eftersom de kontraherande musklerna standigt pres-
sar ihop blodkéarlen, vilket férhindrar musklernas syrgasférsorjning.

Vid medellangt arbete maste syrgastillforseln 6kas till de arbetande
skelettmusklerna. Hjartat behdéver ocksa mer syrgas, eftersom CO
okar. Saledes dilateras arteriolerna kraftigt i musklerna och hjartat
(framst via lokala svar). Overskottsvarme maste bortféras via huden,
for att kroppstemperaturen inte ska stiga alltfor mycket. Saledes di-
lateras arteriolerna ocksa dar (minskad sympatisk stimulering). Men
for att blodflédet ska ¢ka till dessa organ, racker det inte med enbart
arterioldilatation (sid 22-23 ovan; fig 12:61, 62).

I de inre organen sker arteriolkonstriktion (shuntning), men TPR min-
skar anda kraftigt (eftersom resistansen minskar sa kraftigt i en stor
skelettmuskelmassa). Men samtidigt 6kar CO (framfor allt HR, i min-
dre grad SV), vilket gor att blodtrycket kan foérsvaras. MAP okar nagot
men haller sig inom tillatna granser. Resultatet blir ett 6kat blodflode
till hud, hjarta och (i hog grad) till skelettmusklerna. Blodflédet min-
skar till viscera och forblir oforandrat till hjarnan (tab 12:7).

Nar CO okar pumpas en storre blodvolym per tidsenhet ut i kroppen.
Detta blod maste naturligtvis ocksa foras tillbaka till hjartat. Dess-
utom forsvaras den diastoliska fyllningen av hjartat nar HR ar hdog
(sid 11 p 5 ovan). Darfor ar det venosa aterflodet viktigt vid fysiskt
arbete. Aterflodet forbattras genom venkonstriktion samt genom ske-
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lettmuskelpumpen och den respiratoriska pumpen. Dessutom gynnas
aterflodet av att TPR ar 1ag (blodet tar sig lattare igenom arterioler-
na). Aterflodet forbattras till den grad att slagvolymen dkar nagot en-
ligt Starlings lag. Storre delen av slagvolymdkningen sker dock genom
sympatisk stimulering.

Styrningen av cirkulationen vid arbete sker till en del via lokala svar i
muskler och hjarta, som ger arterioldilation i dessa organ. | dvrigt ar
mycket oklart. Ett problem &ar att blodtrycket ar hogre &n i vila. Baro-
receptorer borde dd motverka okningen av CO. Baroreceptormekan-
iIsmens “set point” forefaller emellertid vara forhojd ("barostaten” ar
alltsa installd pa ett hogre medelartartryck). Baroreceptorerna kan
alltsa trots allt delta i regleringen av cirkulationen vid arbete. Trolig-
en finns det &ven sarskilda centra i hjarnan som vid arbete kan styra
bade skelettmusklerna och cirkulationen utan att det kardiovaskulara
centrumet deltar (fig 12:63). Forutom baroreceptorerna, spelar inform-
ation fran kemoreceptorer och mekanoreceptorer i de arbetande ske-
lettmusklerna antagligen en roll vid regleringen.

Uthallighetsarbete begransas av syrgasupptagningsférmagan (syr-
gaskonsumtionen; Voy):

Vo, = CO - (Coart - Coyven)
(10,/ min) (I blod / min) (1 0,/ 1 blod)

CO ar hjartminutvolymen (I blod /min), Coart ar den totala syrgas-
koncentrationen i arteriellt blod (I O,/ | blod) och Coyven den totala
syrgaskoncentrationen i vendst blod (I O,/ I blod). (Coart - Coyven) ar
den arteriovendsa syrgasdifferensen, d v s den mangd syrgas som
varje liter blod avger till vavnaderna. (Enheten "I O,” ar ett matt pa
mangd syrgas. | stallet for liter kunde man ha anvant mol eller gram.)

Nar arbetsbelastningen oOkar, okar syrgastillforseln till vavnaderna
genom att CO okar (har diskuterats ovan) och genom att Covyen Min-

skar (forklaras i kap 13). Coart andras endast obetydligt (forklaras ock-

sa i kap 13). Syrgasupptagningsformagan okar proportionellt mot den
Okade arbetsbelastningen. Arbetskapaciteten begrénsas av att syrgas-
upptagningsformagan nar ett maximum. Den omedelbara orsaken till
detta anses vara att CO slutar att 6ka vid hdg arbetsbelastning, d v s
nar ett tak (fig 12:64). SV nar ett maximum och planar ut redan vid en
mattlig arbetsbelastning; hos aldre personer kan SV till och med bor-
ja minska. HR daremot Okar hela tiden linjart (direkt proportionellt
mot arbetsbelastningen) och nar sitt maximum forst vid maximal syr-
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gasupptagningsférmaga. Maximal HR &r hos unga vuxna personer cir-
ka 200 (slag /min). En orsak till att SV slutar 6ka ar att det vendsa
aterflodet sviktar, en annan orsak kan vara att hjartat far for liten tid
pa sig att fyllas vid hoga slagfrekvenser. | bagge fallen kommer en 6k-
ning av SV att forhindras pa grund av Starlings lag.

Efter traning arbetar man vid varje arbetsbelastning med stérre SV och
darmed lagre HR an fore traning. Se fig 12:64. Detsamma galler i vila:
efter traning har man ju lagre vilopuls. Traningen ger alltsd en okad
maximal slagvolym. Daremot kan man inte trdna upp hjartat till en
hogre maximal slagfrekvens. Den storre slagvolymen leder till en stor-
re maximal CO, vilken i sin tur ger en stérre maximal syrgasupptag-
ningsformaga och darmed en Okad arbetskapacitet. Viktiga orsaker
till att slagvolymen 6kar forefaller vara dels att hjartats muskelmas-
sa (och darmed dess muskelkraft och volym) har okat (’fysiologisk
hjarthypertrofi”), dels att det venodsa aterflodet forbattrats (bl a
genom ett okat antal kapillarer i skelettmusklerna). Det ar oklart
vilken forandring som ar viktigast. Den arterioventsa syrgasdifferensen
okar ocksa vid traning (&tminstone vid traning under elitniva), vilket
gor att mer syrgas utvinnes ur varje liter blod. Detta sker huvudsaklig-
en genom att Cpyven minskar, alltsa inte genom att Coart Okar. Vist-
else pa hog hojd daremot leder till en 6kad hemoglobinkoncentration i
blodet (genom hormonet erytropoetin; sid 3 ovan) vilket gor att mer
syrgas kan transporteras fran lungorna i varje liter blod, dv s till att
Coart Okar. Detta ar orsaken till att ménga idrottsman i uthallig-
hetssporter tranar pa hog hojd fore en viktig tavling. Notera att det ar
den laga syrgashalten i luften, inte tréningen som dkar Co art.

Ovanstaende beskrivning av arbete ar férenklad. Traning ger manga
andra effekter, forutom de ovan beskrivna. Till dessa traningseffekter
hér en 6kad aktivitet av oxidativa enzymer i musklerna och ett 6kat
antal mitokondrier i muskelfibrerna. Sadana forandringar i muskler-
na ékar uthalligheten utan att héja den maximala syrgasupptagnings-
formagan.



