Gruppuppgifter cirkulationssystemets fysiologi

1. Vad blir pulstrycket vid ett systoliskt/diastoliskt tryck pa 140/70 mm Hg (70
mm Hg), resp. 180/110 (70 mm Hg) mm Hg? Vad blir medelartartrycket i
respektive situation? (93,3 mm Hg respektive 133,3 mm Hg.)

2. Vilken Klinisk situation ar mest allvarlig for cirkulationen: Extermt 1ag, eller
hog hematokrit? Varfor? (Vid extremt ldg hematokrit ‘fattas’ roda blodkroppar,
och detta ar inte bra for vavnaden eftersom syretransporten minskar. Vid
extremt hog hematokrit blir viskositeten hog vilket sdnker flodet. Detta
medfor risk for blodproppsbildning. Darfor &r h6g hematokrit farligare for
cirkulationssystemet.)

3. Hur ar blodets viskositet jamfort med vattens (hogre eller lagre)? (Hogre) Hur
ar plasmans jamfort med vattens? (Obetydligt h6gre) Namn en fysikaliskt viktig
skillnad avseende viskositeten mellan blod och vatten. (Blodets viskositet ar
variabel)

4. Vad ‘borde’ hAnda med blodets viskositet vid minskande karldiameter, men
vad hander egentligen, och varfor? (‘Borde’ 6ka pga minskat flode vid mindre
karldiameter. | sjalva verket MINSKAR viskositeten i sma kéarl pga den
[oforklarade] FAhraeus-Lindqgvist effekten)

5. Hur &ndras ett vatskeflode i ett (stelt) ror om a. blodtrycket fordubblas?
(Fordubblas) b. vatskeviskositeten fordubblas? (Halveras) c. rordiametern
fordubblas? (Okar 16 ggr)

6. Vilken vavnadskomponent i blodkarlet ar ansvarig for forandringar av
karldiametern? (Den glatta muskulaturen i blodkarlet.)

7. Varfor ligger huvudsakliga resistansfunktionen just i de prekapillara
resistanskarlen? (I dessa karl ar forhallandet mellan vaggtjocklek och
lumenradien sadant, att en liten forandring av glatt muskel-kontraktionsgrad
leder till markanta forandringar av karlradien, och darmed av flédet.)

8. Vad skulle man kunna forvanta sig sker med pulstrycket vid aderforkalkning
av de stora artarerna (ledning: Vad sker med windkesselfunktionen i en sadan
situation?)? (Pulstrycket stiger, p.g.a. att de elastiska artarerna styvnar och
forlorar sin formaga att lagra blod under systole.)

9. Vad hander med blodets s.k. linjara flodeshastighet i kapillarsektionen?
(Minskar.) Vad kan nyttan (d.v.s. den fysiologiska betydelsen) vara med detta?
(Battre utbyte.)

10. Hur kommer det sig att den tunna kapillarvaggen kan motsta ett tryck som
ar ca. 1/4 av aortatrycket (alltsd runt 25 mm Hg) utan att brista? (Pa grund av
att kapillaren har sé liten radie; LaPlace’ lag: Vaggtensionen ar direkt beroende
av produkten av karlradien och trycket.)



