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RESPIRATION

I detta kompendium behandlas foljande avsnitt av respirationsfysiologin:
° Gasutbyte — Diffusion

° Gastransport 1 blod

° Perfusion — blodflode genom lungan

° Ventilations — perfusionsanpassning

PARTIALTRYCK

Bild 1 Forst en kort anatomi-repetition. Vénster bild visar schematiskt en avslutande gren av
bronktriddet med alveoler och kapillédrer 6ver alveolytan. Den hdgra bilden visar ndgra alveoler
1 tvérsnitt och fran insidan. Notera att luften i alveolerna skiljs bara med nagra cellmembran fran
kapilldrblodet.

Bild 2 Innan vi gdr igenom gasutbytet mellan alveol och blodbana, s skall vi forst beskriva
sjdlva gasblandningen 1 luftvdgar och lungkirl vad géller koldioxid och syrgas. Figuren visar
gasblandningen i en genomsnittlig alveol och kipilldrerna runt den. Vi borjar med alveolens
gassammansittning, som man kan beskriva genom att ange de olika gasernas partialtryck.
Partialtryck: Vid havsytan ér lufttrycket eller 100 kPa (760 mmHg). Det bidrag som var och en
av de ingdende gaserna ger till det totala trycket = partialtrycket av respektive gas, avgors av
gasens koncentration i gasblandningen. I luft stir syrgas for 21 % av molekylerna dvs
partialtrycket for syrgas dr 21 kPa (160 mmHg). Aterstoden utgérs framfor allt av kvivgas, som
stir for 78% av molekylerna och som dé har ett partialtryck pa 78kPa. Partialtrycken i en
gasblanding kan alltsd ses som ekvivalent till koncentrationer.
I luftvigarna sa startar alltsd partialtrycket for syrgas pd 21 kPa (160 mm Hg) vid
mun-/nds-Oppningen och avtar sedan langs végen till alveolerna dir det &r ca 13.1 kPa. Skidlen
till minskningen ar tva (varav nr 2 ar viktigast):
1/ Anfuktning av luft. Vattenanga har partialtryck pa 6.2 kPa (47 mm Hg), gor att syrgasens
partialtryck minskar till 19.7 kPa (150 mmHg). Denna minskning dr inte s& betydelsefull pa
havsniva, men blir relativt sett storre vid vistelse hog hojd.
2/ Att syrgasen tas upp och ersitts av koldioxid i alveolen. Den méngd syrgas som tagits upp
motsvarar mangden tillford koldioxid dividerat med den respiratoriska kvoten (R). Den
respiratorisk kvoten motsvarar forhdllandet mellan den méngd koldioxid som producerats nir en
given mangd syrgas metaboliserats Den respiratoriska kvoten varierar normalt mellan 0.8 och
1 (den senare siffran giller vid fullstindig aerob metabolism av kolhydrat)
Matematiskt kan vi uttrycka det sa att:
P, (alveol) = P, (anfuktad luft) — P, (alveol)/R ”Alveoldra gasekvationen”
Vid normal metabolism, cirkulation och ventilation blir, som anges 1 figuren, P, 1 alveolen i
genomsnitt 13.1 kPa (100 mmHg) och P, 5.3 kPa (40 mmHg). Dessa viarden dndras dock vid
exempelvis dndrad ventilation (om ventilationen t.ex 6kar s kommer alveolért P, att stiga och
P, sjunka eftersom alveolen tillférs med syrgas och mer koldioxid vidras ut), men férhallandet
mellan alveolart P, och P, kommer alltid att folja den alveoléra gasekvationen. Notera att P,
vérdet pa 13.1 kPa och P, pd 5.3 kPa dr genomsnitt for lungans alveoler. Vi skall senare (bild
21-29) visa att P, och P, varierar mellan olika alveoler — ventilationen varierar ndmligen
mellan olika alveoler (och det gor dven perfusionen i kapilldrerna runt omkring).

Vid varje inandning fors ny luft med P, 19.7 kPa respektive P, 0 ned till alveolerna.



Detta innebadr att de alveoldra partialtrycken fluktuerar mellan in- och utandning, men inte sd
mycket d& den normal tidalvolymen (0.5 liter) utgdr en mindre del av den volym som kvarstar
efter utandning (3—4 liter). Fordndringarna i P, och P, ligger i storleksordningen 0.5 kPa. Den
“nya syrgasen” som kommer ned till alveolerna med varje andetag, gor det via tvd processer, dels
luftflode frén terminala bronkioli, dels diffusion i den respiratoriska zonen. Detta senare beror
pa att da tvérsnittsytan okar kraftigt perifert blir luftflodet perifert mycket lagt. Sista biten blir
déipraktiken diffusion (gasmolekyler diffunderar alltsd fran hogt till lagt partialtryck, precis som
vitskemolekyler fran hog till 14g koncentration). Diffusion ndgra mm sker pd ndgra ett hundratal
ms och inom en alvol uppstér diffusionsjamvikt inom nagra ms.

Gasblandingen i blodet kan ocksé uttryckas med partialtryck:

Partialtryck av gaser losta i vitska dr definitionsmissigt partialtrycket i en gasblandning som
star 1 jdmvikt med vitskan. Under normala forhédllanden (dvs en frisk person, som inte arbetar
hart p4 hog hojd eller liknande), sd kan man rdkna med att blodet under passagen genom
lungkapilldrerna, ekvilibreras med gasblandningen i alveolerna. Detta innebér alltsa, som visas
i figuren, att blandat vendst blod frén lungan har samma partialtryck av syrgas och koldioxid som
gasblandningen i alveolerna. Siffrorna anger genomsnitt for lungan som helhet. I praktiken blir
P, 1 lungvenerna ndgot ligre och P, ndgot hogre eftersom det ocksé sker en tillblandning av
blod frn bronkialartirerna, och som inte syresétts i lungan.

I arteriellt blod till lungan &r P, 5.3 kPa och P, 5.9 kPa i vila men detta foréndras naturligtvis
vid arbete d4 mer mer syre extraheras i vivnaden och med koldioxid avges.

DIFFUSION

Bild 3 Gasutbytet mellan alveoler och blodbana sker genom diffusion. Diffusionen sker 6ver ett
viavnadsskikt som bestar av (6vre hogra bilden) alveolarepitel, basalmembran i alveol och
kapillédr, samt kapilldrendotel och drivs av partialtrycksskilladen for gasen (O, respektive CO,)
over védvnadsskiktet. Den paerkas av vidvnadsskiktets tjocklek och yta, samt gasens s.k.
diffusionskonstant (D). Man kan uttrycka sambandet matematiskt:

Diffunderad gasvolym/tidsenhet = (P, .o —Pyopina) X (Area/tjocklek) x D Ficks lag”
Diffusionskonstanten &r i sin tur proportionell mot gasens loslighet och omvéant proportionell mot
kvadratroten av molekylvikten.

Vad giller de ingdende variablema, s har ju allt gjorts for att gora diffusionsytan sa stor som
mojligt, 100 — 150 kvadratmeter (det tita kapillarndtverket runt en enskild alveol visas i den
undre figuren till hoger - skalstrecket motsvarar 500 pm) och diffusionsavstandet (tjockleken)
sé litet som mojligt. Dock visar ekvationen att diffusionen paverkas om ytan minskar, t ex mangd
Oppna alveoler, eller om antal kapilldrer, minskar, eller om diffusionsavstandet okar t ex vid
o0dem och interstitiell fibros.

Notera att diffusionskonstanten &r mycket hog for koldioxid, ca 20 ganger hogre én syrgas, beror
pa hogre 16slighet. Med andra ord diffusionsproblem drabbar i1 forsta hand syrgasutbytet och mer
séllan (i mycket sena sjukdomsstadier) koldioxid.

Bild 4 Gasutbytet bestar dock inte bara av diffusion Over ett vivnadsskikt utan ocksa av
gasupptaget i blodet. For syrgas handlar det om bindningshastigheten till hemoglobin (Hb), som
ar ytterligare en begransande faktor — inbindning av syrgasmoleky] til hemoglobin tar ungefér 0.2
sekunder. Ett mer fullstdndigt sétt att relatera syrgasupptaget till blodbanan, till syrgasens,
lungornas, cirkulationens och hemoglobinets egenskaper ar begreppet Diffusionskapacitet (D))
som definieras som antal ml gas/min, som upptas till blodet per kPa partialtrycksdifferens. Med



andra ord D, = ml gas/min / (P, — Pyopitia ).

D, beskriver alltsd egenskaperna hos syrgasen, lungorna, lungcirkulationen och inbindningen till
hemoglobin som helhet och méngd upptagen syrgas till blodbanan per tidsenhet (ml/min) blir d&
=Dy X (Pyyeo1 =P kapilléir)'

D, kan sedan delas upp i tvd delar. En forsta komponent (D,,), som avser sjdlva
diffusionsprocessen genom cellmembranerna till blodbanan (se bilden) och som beror pa yta,
tjocklek, diff.konstant (enligt “Ficks” lag i1 bild 3). En andra komponent, som beror pa
kapaciteten for inbindning till Hb dvs antal ml syrgas som konjugeras till Hb per minut (® x V.,
déar @ ar bindningshastigheten dvs antal ml syrgas som per minut binds per ml blod och kPa
partialtrycksskillnad och V. dr volymen kapilldrblod). Man har visat att dessa bdda komponenter
bidrar ungefar lika mycket till virdet pa diffusionskapaciteten (D).

D, okar vid Okat arbete, ca 2-3 ggr, den viktigaste orsaken dr att det Gppnas upp omraden
(kapilldrer) som tidigare var daligt perfunderade, med andra ord, att V. okar.

Det dr tekniskt svart att méta diffusionen av syrgas i lungan. Kliniskt kan man (med vissa
forutsittningar) fa en viss uppfattning om lungans diffusionsegenskaper genom méta upptag av
kolmonooxid med ett s.k single-breath” test. Man gor en inandning av en gasblaning som
innehédller in 1ag koncentration kolmonooxid, haller andan i 10 sekunder (under vilka CO tas upp
till blodet) och andas sedan ut varvid man méter hur stor kolmonooxidkoncentration, som dr kvar
1 utandningsluften.

Bild 5 Hur effektiv ir syrgasdiffusionen i lungorna? Ar diffusionsprocessen tillriicklig snabb for
att hinna oxygenera blodet under passagen genom kapilldrerna kring alveolen? Hur stora &r
marginalerna? Bilden sammanfattar syrgasupptaget under blodets passage genom
lungkapilldrerna — visar P, som funktion av tiden under passagen (kurvan ”O, Normal”). En
blodkropp stannar ca 0.75s 1 kapilldr ("End of capillary”). Det tar ca 0.15 — 0.20 s for att
diffusionen skall hja P, frdn 5.3 kPa till alveolens nivé 13.1 kPa (”Alveolar”). Det finns alltsd
gottom tid for detta i vila. Tiden &r ocksa tillracklig vid arbete, trots att passagetiden sjunker (pga
okad flodeshastighet) till 0.25s (”Exercise”). Den snabba maéttnaden beror till del pa Hbs
dissociationskurva (bild 7). Vid P, nivéer pa 5.3 — 13.1 kPa, sa arbetar man pa den flacka delen
av kurvan, dvs nir HbO, okar fis snabb 6kning av P,.

Dock uppstar problem vid sjukdomstillstind som paverkar diffusionen (t ex lungfibros, da
diffusionsavstdndet Okar) vilket exemplifieras av kurvan 7O, Abnormal”. Nu behovs hela
passagetiden for oxygeneringen, redan vid vila. Vid arbete racker tiden inte till. I svéra fall krdvs
annu ldangre passagetid och oxygeneringen blir dirmed otillracklig redan i vila. Man féar da en
uttalad P, skillnad mellan alveol och kapillr.

Man kan ocksé gora en jamforelse med vistelse pd hog hojd. P, 1 alveol ar da kanske ca 6.5 kPa
och 1 inkommande blod 2.6 kPa. Det finns dd dels en mindre tryckdifferens, som ger
langsammare diffusion. Dessutom, vid dessa partialtryck, sa befinner man sig pa den branta delen
av hemoglobindets dissociationskurva (se bild 7), dvs en stor fordndring av av Hb méttnad kravs
for att P,,-nivan skall stiga. Det blir alltsd svart att hinna med att métta blodet med syrgas,
speciellt vid arbete.

Bild 6 Gasutbytet mellan kapilldrblod och perifera vavnader sker forstas ocka genom diffusion.
Det laga partialtrycket for syrgas 1 védvnaden gor att syrgas diffunderar lidngs
partialtrycksgradienten over till vivnaden. I vivnad precis utanfor kapillar &r P, 1 vilaca 5.3 kPa
(medeltal; varierar mellan olika vdvnader) vilket driver diffusionen fran kapillaren . Ute i
vivnaden sjunker sedan P, med avstindet till kapilldren eftersom syrgasen konsumeras genom
diffusion in i cellerna till mitokondrierna. Ett virde pa 5.3 kPa precis utanfor kapillédren behovs
for att sékerstélla diffusion genom hela det omradet som forsorjs av kapilldren. Inne i cellen kan



P, gé ned till ca 0.5 kPa innan syrgaskonsumtionen borjar minska i mitokondrierna.
Sammanfattningsvis kan man alltsé generellt se gasutbyte som att kapilldrens blodgaser stidndigt
drivs mot jimvikt med vivnaden omedelbart utanfor. Nér en alveol passeras (figurens vinstra
del) uppnds en sddan jimvikt genom att syrgas upptas och koldioxid avges. Efter passagen
kommer, som visas i figuren, kapillarblodets P, respektive P, att motsvara alveolens. Nar
kapilldrblodet passerar celler i perifera vivnader (visas schematiskt i figurens hogra del) sa drivs
gasutbytet mot ett annat jimviktsldge, som motsvarar miljon omedelbart utanfor kapillaren. For
detta kommer syrgas att avges, koldioxid att upptas och efter passagen kommer kapilldrblodets
P, respektive P, att ligga ndra virdena i den miljo som nyss passerats.

GASTRANSPORT I BLOD

I tidigare bilder, sa har vi diskuterat partialtrycken for syrgas pa den venosa respektive arteriella
sidan av lungkapilldrerna. Hur mycket syrgas respektive koldioxid - métt i ml gas per 100 ml
blod - dr dé 16st 1 blodet vid olika partialtryck? Hur binds och transporteras dessa gaser genom
cirkulationen?

Gasmolekyler kan 16sas rent fysikaliskt i vitska. Den mingd gas som dr fysikaliskt 16st bestdms
av gasens partialtryck och 16slighet (dvs hur latt gasmolekylerna l9ses 1 vétskan). Sambandet ar
linjért och beskrivs av ”"Henry’s lag”. For syrgas: [O,] =k x P, dér [O,]= gaskoncentrationen
1ml gas per 100 ml blod, k = 16slighetskoefficient for syrgas, och P, &r partialtrycket av syrgas
1 vétskan. Syrgas har mycket lag fysikalisk 10slighet i blod. Om det inte fanns ndgra andra
transportsystem for syrgas, skulle blodet kunna 16sa och transportera 0.3 ml syrgas/100 ml blod
dvs totalt 15 ml (blodvolym=51), vilket ¢j ar tillrackligt. Losligheten for koldioxid &r mycket
hogre men dven 1 detta fall &r mingden fysikaliskt 10st gas otillrdcklig. Det maste alltsé finnas
specialiserade transportsitt for syrgas och koldioxid.

Syrgastransport

Bild 7 Huvuddelen syrgas transporteras, som tidigare nimnts, bundet till hemoglobin - HbO,.
Hemoglobin 6kar blodets totala syrgasinnehéll (HbO, + fysikaliskt16st) till 20.3 m1/ 100ml blod.
Hemoglobinets syrgaskapacitet dvs méngd syrgas som &r inbundet nér Hb ar vid fullt méttat, ar
alltsa ca 20ml per 100ml blod. Denna siffra baseras pa att Hb-koncentrationen ar 150 g/l och att
Ig Hb vid full méttnad binder 1.34 ml syrgas. Hb &r normalt nistan fullt mattat i artdrblod —
mittnadsgraden &r ca 98%. Mittnadsgrad (saturation, Sa-0O,) = volym inbundet syrgas i procent
av syrgaskapaciteten. Varje Hb-molekyl har fyra hem-grupper dvs inbindningsstéllen for syrgas
(Hb:s struktur illustreras i den vénstra figuren).

Att Hb har den dominerande rollen i syrgastransporten framgar tydligt av den hogra bilden. Den
heldragna linjen visar forst — pd vénstra axeln - hemoglobinets dissociationskurva dvs
hemoglobinets saturation som funktion av P,,. Den hogra axeln visar motsvarande
syrgaskoncentrationer (ml syrgas / 100ml blod), vid olika P, nivder. Denna “6versdttning” fran
Hb-saturation till syrgaskoncentration, baseras pa en Hb-koncentration pa 150g/l. I samma
diagram har man sedan lagt in koncentrationen av fysikaliskt 16st syrgas som funktion av P,
(linjen ”Dissolved 0O,”). Man kan nu se hur liten andel denna utgdér jamfort med
Hemoglobin-bundet syrgas. Kurvan “Total O,” visar summan av de tva. Att Hb:s
saturationskurva ar sigmoid har sin bakgrund i hemoglobinmolekylens struktur. For varje
inbunden syrgasmolekyl, s& dndras hemoglobinets struktur ndgot sa att affiniteten for syrgas till
de ovriga bindningsstillena 6kar. Detta ger ett brant del av kurvan dvs diar smé forédndringar av




P, ger stora fordndringar av saturationen.

Bild 8 I kliniken méter man flera parametrar for att bedoma syrgasinnehallet i blod. Exempelvis
méts Hb-koncentrationen méts spektrofotometriskt i kapillirblod fran fingerspetsen. Arteriellt
P, kan médtas genom provtagning frin a. radialis néra carpalleden (rutinprov). Figuren visar en
mycket vanlig teknik att kontinuerligt (t.ex under anestesi resp IVA-Overvakning) maita
Hb-miéttnaden i artérblod (arteriell syrgassaturation; Sa-O,) non-invasivt med s.k pulsoximeter.
Ljus med viss vagldngdssammansittning sdnds genom fingertoppen frdn ovansidan och pa
undersidan sitts en detektor (allt inrymt in en plastklimma) for spektrofotometri-analys (oxiderat
respektive reducerat Hb har olika absorbans). Detektorn &r utformad for att bara mita pa
pulserande blod dvs arteriellt (man kan darmed dven méta pulsfrekvensen samtidigt).

Koldioxidtransport

Bild 9. Koldioxid bildas 1 vivnaden och transporteras till lunga Binds 1 blod 1 3 former (siffor
inom parentes anger andelen av den artero-vendsa koncentrationsskillnaden).

Fysikaliskt 16st (10%)
Som bikarbonat, CO, + H,0 < H,CO, < HCO, + H" (60%)
Bundet till Hb, carbaminoforeningar Hb-NH, + CO, < Hb-NH-COO" + H" (30%)

Jamfort med O, s ér en storre mingd fysikaliskt 16st, da CO, ca 20 x storre 10slighet.
Huvuddelen CO, fran vivnaden omvandlas till bikarbonat. Detta sker i stort sett enbart inne 1
erythrocyten - dér finns hog koncentration av enzymet karbanhydras som katalyserar
omvandlingen. HCO; som bildas i erythrocyten, ldmnar den och gér ut i plasma - byts mot
klorid, s.k. chloride shift. Den nést storsta transportformen &r att CO, kan bindas till NH,
—grupper i hemoglobinets aminsorsyror, s.k karbaminoféreningar. Det véte som frigors saval nér
bikarbonat bildas som nir karbaminoforeningar uppstér (ca 2 mM H+/liter blod, 1.4 frdn H,CO,
och 0.6 fran karbamino) méste dock tas om hand. Detta sker genom buffring av Hb — vitejonerna
binds till COO" grupper i hemoglobinets aminosyror och gor att pH forblir i stort sett oférandrat
nar CO, binds till blod.

Bild 10 Det finns ytterligare en sak att nimna vad géller gastransport och det ar att transporten
av CO, ar ndra forbunden med blodets pH-balans dvs syra-bas regleringen. Kopplingen &r att det
viktigaste transportsystemet for CO, dr via omvandling till bikarbonat, som dessutom é&r ett
centralt buffert-system for blodet. Syrabasreglering kommer senare 1 kursen som ett separat
avsnitt. Vi skall hir bara podngtera att forandringar 1 respirationen paverkar pH-vérdet 1 blod
Det centrala ér reaktionen H,0 + CO, = H,CO, = H" + HCO;™ och kopplingen till respirationen
ar att CO, —koncentrationen kontrolleras av ventilationen.

CO, star har for mangden fysikaliskt 16st CO, som dr prop. mot PCO, i blod, som &r i jimvikt
med PCO, alveolért, somisin tur kontrolleras av ventilationen. Hypoventilation ger séledes dkat
PCO, , vilket i sin tur driver reaktionen ovan &t hoger dvs 6kar [H,CO,] och [H'], vilket ger en
s.k. respiratorisk acidos. Hyperventilation ger den motsatta effekten dvs siankt PCO,, som 1 sin
tur driver reaktionen ovan at vinster och ger sdnkt [H,CO,], samt séankt [H'], vilket ger en s.k.
respiratorisk alkalos.

GASUTBYTE BLOD-PERIFER VAVNAD, RESPEKTIVE BLOD-LUNGOR



Bild 11-12 skall visa hur syrgas och koldioxid-transport samordnas i lungorna respektive i
arbetande vivnad

Bild 11 Situationen i arbetande vdvnad. Det laga partialtrycket for syrgas i vdvnaden gor att
syrgas dissocierar fran hemoglobin och diffunderar dver till vdvnaden. P, ,-medelvirdet i vila
utanfor kapilldren, ca 5.3 kPa, innebér att syrgasmédttnaden minskar till i medeltal ca 75 %. Vid
arbete forbattras diffusionen genom Sppning av fler kapilldrer dvs diffusionsavstandet minskar
och diffusionsytan 6kar, samt av att P, dr ldgre (lagre P, ger ocksa storre syrgasextraktion fran
Hb — se bild 13). Det hogre partialtrycket for koldioxid 1 vivnaden jaimfort med blodbanan gor
att koldioxid diffunderar Over till kapilliren och tas upp av de i bild 9 beskrivna
transportsystemen. Analogt med syrgas s okar diffusionen vid arbete genom att P, 1 vivnaden
ar hogre samt av att fler kapillérer star 6ppna.

Bild 12 Visar den omvinda situationen i lungorna. Det hogre partialtrycket for syrgas i
alveolerna jamfort med blod, gor att syrgas diffunderar over till blodbanan och tas upp av Hb.
Det ldgre partialtrycket for koldioxid i alveolerna gor att koldioxid diffunderar fran blod 6ver till
alveolerna, CO, dissocierar fran Hb (fr&n karbaminoforeningar) och att jamvikten med
bikarbonat vansterforskjuts sé att koldioxid frigors dven frén detta transportsystem.

I sévél lungor som arbetande vdvnad, s& sker gasutbytet via den i blodet fysikaliskt 16sta
fraktionen av gasen. Denna fraktion stdr & ena sidan 1 jimvikt med vivnaden utanfor kapilldren,
4 andra sidan med blodets Ovriga gastransportsystem. Den fria fraktionen fungerar, populért
uttryckt, som en ”ldank” mellan vivnaden utanfor kapilldren och blodets gastransportsystem. For
syrgas giller alltsd att ndr O, diffunderar fran blod till vdvnad, sd sker detta genom att vivnaden
konsumerar O, frén den i blodet fysikaliskt 16sta fraktionen, som “fylls pd” med syrgas frén Hb
1 erytrocyterna.

Det finns ett antal faktorer som underlittar utbytet av CO, och O, och som beskrivsi bild 13-15.

Bild 13 Dissociationskurvans sigmoida form spelar en viktig roll for Hb:s funktion som
gastransportor. I denna figur har man markerat de omraden som motsvarar oxygenerat blod fran
lungan, respektive reducerat blod fran perifera vdvnader. Att syrgasavgivning till perifer vivnad
sker i det branta omradet av kurvan gor att redan en liten sdnkning av partialtrycket leder till att
stora méngder syrgas dissocierar frdn Hb. Att oxygeneringen kommer att 4ga rum inom den
flacka over delan av kurvan ger, som vi papekade i bild 5, forutsittning for snabb mittnad. Att
P, 1alveolen ligger langt upp pd den flacka delen av kurvan innebar att vi, nir syrgasméttnaden
borjar 6ka, fortfarande kommer att ha kvar en betydande tryckskillnad mellan kapilldr och alveol
dvs drivande tryck for diffusionen.

Bild 14 Det finns vidare en del “omgivningsfaktorer” som paverkar syrgasavgivningen fran Hb.
Dessa ér: 1) okat P, 2) sdnkt pH 3) h6jd temperatur 4) dkat 2,3-BPG.

Som de olika delfigurerna visar, sd verkar dessa faktorer genom att de hogerforskjuter
hemoglobinets dissociationskurva (hdgra bilden). Detta betyder att Hb vid samma P, har lagre
affinitet for syrgas dvs binder mindre syrgas, eller med andra ord att mer syrgas avldmnas.
Hogerforskjutning vid 6kat P, sdnkt pH och hojd temperatur, medfor att syrgas extraheras
battre fran Hb 1 arbetande vdvnad (dessa forhédllanden rader ju i arbetande vdvnad). Denna
hogerforskjutning ar sirskilt betydelsefull for att tillgodose syrgasbehovet i muskulaturen vid
fysiskt arbete. Hogerforskjutningen av dkat P, och sdnkt pH kallas Bohr-effekten och har, som
indikeras i den vénstra bilden, sin bakgrund i att inbindning av CO, repektive H" till Hb ger en



konformationsforidndring sa att affiniteten for syrgas minskar.

2,3-BPG (bifosfoglycerat) ir ett imne som bildas i erythrocyten. Okning av 2,3-BPG ir en
adaptationsmekanism vid kronisk hypoxi (t.ex vid kronisk lungsjukdom eller vistelse pd méttligt
hoga hojder) och gor att syrgas léttare dissocierar frdn Hb i perifer vdvnad.

Bild 15 Denna bild skall visa att mingden 16st CO, i blod, beror av hemoglobinets
syrgasmittnad. Bilden visar relationen mellan PCO, och total méngd 16st CO, i blod vid olika
Sa-O, nivéer. Man ser att ju mindre syremaittat Hb &r, desto mer 16st CO, for ett givet PCO, Med
andra ord, minskad Hb-maéttnad ger en vinsterforskjutning av kurvan. Detta kallas Haldane
effekten. Det innebér att ndr Hb avlastar syre till perifer vdvnad, s underldttas upptaget av
koldioxid frén samma védvnad till blodbanan. Bakgrundentill Haldane-effekten visas schematiskt
i den vénstra bilden. Nar Hb tappar O,, ute i vdvnadskapilldren, s& binder Hb mer H' (blir en
svagare syra). Detta driver pa bildningen av bikarbonat fran koldioxid (reaktionen i bild 11, 12
drivs at hoger). Dessurom bildar reducerat Hb léttare karbamino-CO,. I lungorna ddremot,
oxygeneras Hb och detta gor da att reaktionerna forskjuts mot bildning av CO,. Oxygeneringen
av Hb underlittar alltsd avgivningen av CO, till alveolen.

For att sammanfatta gasutbytet i lungor och perifera vivnader, sa kan vi titta tillbaka pa bild
11-12 och nu ldgga till interaktionen mellan Bohr- och Haldane-effekten. I arbetande vivnad
(bild 11) gor, som tidigare ndmnts, det l&ga partialtrycket for syrgas i vdvnaden att syrgas
dissocierar frdn hemoglobin. Hogre temperatur, ligre pH 1 vivnaden underléttar avgivningen av
syrgas (hogerforskjuter Hb-dissociationskurvan; Bohr-effekten). Koldioxid diffunderar langs sin
partialtrycksgradient i motsatt riktning. Det reducerade hemoglobinet underléttar upptaget av
koldioxid (Haldane-effekten) till blodet. I lungorna (bild 12) har vi den omvénda situationen.
Syrgas diffunderar in i erythrocyten och koldioxid till alveolen, allt drivet av skillnaderna 1
partialtryck mellan blod och alveolarluft. Hb-dissociationskurvan forskjuts at vanster (temperatur
lagre och pH hogre) jamfort med arbetande vavnad, vilket underléttar upptaget av syrgas. Néar
Hb oxideras (upptar syrgas) underléttas avgivningen av koldioxid.

LUNGCIRKULATION
Vitskebalans i lungan

Bild 16 Avstandet mellan alveolen och blodplasma i lungkapillarerna ar bara 300nm, dvs den
transkapilldra filtrationen méste hallas 1 shack sd att inte aveolerna fylls med filtrerad blodplasma.
Figuren visar att alveolvidggens interstitium fortsitteri ett perivaskulart insterstitialrum som loper
runt mindre vener, artdrer och lymfkarl mellan alveolerna. Vitskeutbyet antas folja Starling’s lag
och regleras av balansen mellan den hydrostatiska och kolloidosmotiska tryckskillnaden 6ver
kapillarerna. Storleken pa dessa tryck ar ofullstdndigt kdnda, men sannolikt foreligger normalt
en nettofiltration fran kapilldren till alveolvaggens intersitium (uppskattningsvis kanske 20 ml/h).

Bild 17 Denna bild skall visa hur den filtrerade vétskan tas hand. Vitskan passerar ut interstitiet
perivaskulért och absorberas av lymfkarlen (pil 1) och normalt véstkefylls alltsa inte alveolerna.
Om det transmurala trycket stiger (t.ex vid vansterkammarsvikt, d& okat fyllnadstryck 1 vénster
formak medfor okat tryck “bakét” 1 lungcirkulationen), sa 6kar filtrationen vilket inledningsvis
ger 0kad vitska i och vidgning av det perivaskuléra insterstitiet (s.k. interstitiellt lungddem) med



okad lymfavflode. I senare stadier si gar dven vitska ut i alveolerna (s.k. alveoldrt lungddem).
Blodflode - tryckforhallanden

Bild 18 Visar en dversikt over lungkretsloppet - a. pulmonalis frdn hoger kammare, sedan vv.

pulmonales till vinster formak. Lungkretsloppet dr kopplat i serie med systemkretsloppet, och

maste sdlunda som ensamt organ kunna ta emot hela cardiac output och samma méngd blod
madste kunna passera lungkretsloppet som genom hela systemkretloppet. Figuren visar ocksa den
stora skillnaden mellan lung- mot systemkretsloppet dvs att lungketsloppet &r ett

lagtryckssystem. Systoliskt tryck i pulmonalisartér &r ca 25 mmHg, diastoliskt 8 och MAP 15.

Perfusionstryck (MAP — fyllnadstryck i va formak) ar sdledes 15 - 5 = 10 mmHg dvs en tiondel

av detisystemkretsloppet. Detta ér egentligen inte sd mérkligt eftersom lungcirkulationen enbart

behdver motverka gravitation upp till lungapex — jimfor med systemcirkulationen, som méste
kunna perfundera vivnader hogt ovanfor hjértat (t.ex musklerna i en hand lyft ovanfor huvudet).

Lungkretsloppet behdver inte heller distribuera blod pa ett komplext sitt till en mdngd olika

organ. Det har sdledes inte behov av en prekapillér resistanskontroll och saknar ddrmed de

tjockvéggiga prekapilléra resistanskérlen. Lungkérlen har istéllet tunna viggar, ej mycket glatt
muskulatur och som ldttare tdjs ut (tojbarheten dr en grund for blodresevoirfunktionen).

Lungkretsloppet dr alltsd anpassat sa att man med 1agt tryck och ddrmed forhdllandevis lite

pumparbete 1 hogerhjértat, kan driva blodflodet genom lungkapilldrerna for gasutbyte, vilket ju

ar lungcirkulationens priméra funktion.

° Det 14ga perfusionstrycket har dock négra negativa konsekvenser:

° Dalig perfusion av lungans apikala delar, speciellt 1 vila (se vidare bild 22).
Perfusionstryck dr mycket beroende av trycket i vd formak. Om vd kammare borjar
svikta, sa okar fyllnadstrycket i vd formak. Detta gor da att trycket 1 ho kammare maste
hojas for att bibehalla lungblodflodet vilket medfor 6kat arbete for hoger kammare, som
da sekundért kan borja svikta ocksa.

Bild 19-20 Andra egenskaper hos lungcirkulationen kan illustreras av principerna for hur
lungkarlens resistans regleras. Lungkarlsresistans paverkas av:
Tryck 1 lungkérl, vasomotoraktivitet, lungvolym, P, i alveol lokalt

Bild 19 Tryck i lungkérl. Kurvan nederst till vinster visar att tryckokning pa artdrsidan ger en
kraftig sdnkning av lungkarlsresistansen. Detta gor att, som visas i1 bilden nederst till hoger,
blodflédet kan oka kraftigt genom lungan, t ex vid arbete, utan ndimnviard 6kning av trycket 1
hoger kammare och salunda hoger kammares arbete. Som framgér av diagrammet sé 6kar trycket
endast ca 10 mm Hg nér cardiac output okar fran 5-25 1/min. Resistanssdnkningen som svar pa
en tryckokning dr sidledes en mycket betydelsefull faktor for lungcirkulationens funktion. Tva
mekanismer ligger bakom resistanssdkningen:

Rekrytering. Detta innebér att 6kat tryck Oppnar upp tidigare stdngda kapilldrbaddar eller att man
borjar perfundera 6ppna kapilldarbaddar som tidigare saknat blodféde. Denna mekanism ger inte
bara sankt tryck utan ocksa okad diffusionskapacitet och utnyttas darfor vid arbete. Mekanismen
for varfor vissa karl stings vid 1aga perfusionstryck eller saknar blodflode trots att de dr 6ppna,
ar oklar men det ror sig om en lokal mekanism eftersom den finns i denerverad lunga. For det
senare fallet (avsaknad av blodflode trots 6ppna kérlbaddar), sa &r det mojligt att det ar rent
slumpmassigt —kapillarniten &r ju inte helt geometriskt perfekta rutnét och dar alla kérl har exakt
samma diameter. Slumpmassiga skillnader i1 kapillarndtens geometri skulle kunna gora att
blodflodet riktas till vissa omraden vid laga perfusionstryck.

Utspdnning av kérlen (distension) Hér avser man okad kérldiameter och denna mekanism



kommer vid storre tryckdkningar.

Blodvolym — resevoirfunktion:

De mekanismer, som sinker resistansen vid tryckokning, ger ocksd upphov till en annan viktig
funktion for lungcirkulationen, vid sidan av att driva blodflédet genom lungkapilldrerna for
gasutbyte, ndmligen att kunna fungera som blodreservoir. Det dr exempelvis lungorna som
hérbargerar den blodvolym som frigdrs frdn benens djupa vensystem ndr man &ndrar
kroppsstéllning fran stidende till liggande. Mekanismen ar dven i detta sammanhang rekrytering
av fler kdarlbaddsavsnitt och utspanning av kirlen. Detta gor att lungkérlen kan 6ka sin blodvolym
utan storre okning av arteriellt eller venost tryck. Sympaticusaktivering medfor mobilisering av
den intrapulmonala blodvolymen till vinster formak.

Vasomotoraktivitet Vasomotoraktivitet dr betydelsefullt for att mobilisera blod fran lungkérlen
till vanster formak. Vasomotoraktivitet ar dock inte sa betydelsefullt for att reglera blodflodet 1
lungan om man jamfor med systemkretsloppet. Den nervdsa innervationen av arterioler (dvs for
resistanskontroll) &r inte sérskilt stor i lungan, som ju saknar arterioler med tjock vigg av glatt
muskulatur. Excitation av vasokonstriktofibrerna (sympaticus) medfor séledes endast mattliga
resistensokningar. Innerveringen framst till storre kérl.

Bild 20 Lungvolym. Nir man diskuterar lungkérl gér man en distinktion i alveoldra och
extra-alveolira kirl. Alveoldra dr de som pdverkas av trycket inne i alveolerna och utgors 1
princip av kapilldrer. Trycket 6ver kédrllumen = intrakapilldrt tryck — alveoldrt. Extra-alveoldra
ar ovriga karl dvs artérer, vener dir trycket 6ver lumen = intravasalt — intrapleuralt.
Volymokning av lungorna (figuren dverst) innebdr mer negativt intrapleuralt tryck och detta gor
att extra-alveoldra kérl spanns ut dvs sdnkt resistans. Alveoldra kirl beter sig annorlunda, de
stracks ut i ldngsriktningen nér alveolerna expanderar och far dd mindre diameter, dirmed hogre
resistans. Volymsfordndringar ger alltsa motatta effekter pd resistansen i alveoldra och
extraalveoldra kéirl och summan av de tvd avgor nettoeffekten. Diagrammet nederst visar
schematiskt resistansen i alveoldra och extra-alveoldra kérl, samt total resistans, som funktion
av lungvolymen. Sammantaget, s& far man att ett U-format forhallande mellan lungvolym och
total resistans. Systemet dr vidare utformat sd att den totala resistansen dr minst vid den
funktionella residualkapaciteten (FRC). Effekten av en inandning/utandning pa
lungkarlsresistansen beror alltsd pa var man befinner sig pa kurvan.

P,, i alveol Lungkirlsresistansen regleras lokalt av P, i alveolerna. Denna reglering skall vi
diskutera i1 detalj i bild 24. Den har betydelse for att anpassa genomblddningen till lokala
skillnader 1 ventilationen, 1 olika delar av lungan, det man kallar
ventilations-perfusionsanpassning och som vi nu skall ga igenom som ett sérskilt avsnitt.

VENTILATIONS - PERFUSIONSANPASSNING

Som omndmndes i bild 18 sa dr en konsekvens av det laga trycket i lungkretsloppet att
perfusionen i apikala delar av lungan blir sdémre pga det hydrostatiska tryckfallet. Vi skall nu visa
att det finns regionala skillnader 1 savél blodflode som ventilation inom lungan. For att
syresittningen skall fungera optimalt, sa maste alltsd perfusion och ventilation vara matchade
inom lungans olika delar. Vi skall forst mer detaljerat beskriva skillnaderna i perfusion respektive
ventilation och orsaken till dessa och sedan stilla fragan hur vil ventilationen och perfusionen
ar anpassade 1 lungans olika delar? Det kommer att visa sig att dessa regionala skillnader gor att
lungan fungerar mindre effektivt.



Ventilation

Bild 21 Skillnader i ventilation mellan olika delar av lungan kan man se genom att 1ita en
forsoksperson (fp) inandas luft innehdllande redioaktivt xenon, och underséka hur det
distribueras (s.k ventilationsscintigrafi). Hos en stdende fp ar ventilation/volym storst basalt, och
minskar apikalt (se diagrammet till hoger). Om man ligger pa rygg ir ventilationen istéllet storst
mot ryggsidan. Med andra ord variationerna i ventilation dr kopplade till gravitationen
Orsaken dr att det intrapleurala undertrycket varierar mellan olika delar av intrapleuralrummet
pga gravitationen. Den elastiska retraktionen av lungan, som hjélper till att skapa undertrycket,
ar lagre basalt dn apikalt pga lungans tyngd. Man fér alltsé ett l14gre transpulmonellt tryck basalt
(kanske —2 mmHg), och lungan blir mindre uttéinjd dér, &n apikalt (ddr trycket blir kanske runt
—10). De basala delarna av lungan kommer ddrmed att expandera béttre vid inandning eftersom
de, som det undre diagrammet visar, arbetar pd en brantare del av (transpulmonellt) tryck —
volymkurvan, dvs med hogre compliance. (Detta resonemang foOrutsitter dock att det
intrapleurala trycket dndras lika mycket basalt och apikalt vid inandning, samt att volymdkningen
for varje lungdel foljer tryck-volymkurvan for hela lungan).

Perfusion

Bild 22 Skillnaderna i genomblodningen syns med s.k. perfusionsscitigrafi. Radioaktivt Xenon
ges 1 perifer ven, gar ut till alveolerna i proportion till blodgenomstromning. Skillnaden 1
distribution av radioaktiviteten beskriver perfusionsskillnaderna. Vi far den bild som vi kunde
forvinta enligt resonemanget i bild 18 (“negativa konsekvenser av lagt perfusionstryck™),
nidmligen att perfusionen dr sdmre apikalt dn basalt (diagrammet till hoger). Bilden liknar
ventilationen men dr mer utpraglad. Man skall tilldgga att dessa regionala skillnader minskar vid
arbete till f6ljd av hogre tryck samt att fler kapilldrbaddar rekryteras.

Bild 23 For att forklara skillnaderna i perfusion, sa maste vi beakta att lungkretsloppet ar ett
lagtryckssystem och att det arteriella trycket i lungans apikala delar darfor ligger néra lufttrycket
i alveolerna (dvs atmosfartrycket). Vi kan ténka oss tre hypotetiska situationer.

1/ P,eo; > Puui dvs det arteriella trycket dr ldgre dn lufttrycket 1 alveolerna. Lufttrycket 1
alveolerna far da kapilldrerna att kollabera och stanger helt av blodflodet

2/ P, e ligger mittimellan P, och P, Detta ger en kompression av kapilldrerna, men stinger
dem inte helt. Man kan visa att man i1 sddana sammanhang far en perfusion som drivs av
skillnaden mellan P, ;. och P, (dvs P, - P,ieo)-

3/ P veat < Poens | sddant fall begréansar inte lufttrycket 1 alveolerna perfusionen. Man far en
perfusion som styrs av P, .. — P
Om vi nu betraktar en lunga, sa kommer blodtrycket som sagt att sjunka upp mot apex pga det
hydrostatiska tryckfallet och salunda sjunker medelkapillartryck apikalt. P4 motsatt sitt okar
istillet medelartdtrycket basalt. Med andra ord, den fysiologiska situationen i lungan apikalt till
basalt, kan motsvara vara tre hypotetiska scenarior ovan, sdsom anges i figuren. Dock dr zon 1
ej sannolik normalt, men efter blodning med 14g blodvolym, eller vid en situation med hogt
alveolért tryck. Zon 2 motsvarar sannolikt vad som ar normalt i lungans apikala del. I zon 3
tillkommer dessutom, pga det hoga hydrostatiska trycket, en dilatation och en rekrytering (se bild
19) av kapilldrer basalt vilket sdnker resistansen och ger dnnu stérre genomblodning.

artdr ven?

ven?

ven*

Hur anpassas skillnader i ventilation / perfusion till varandra?



1) Gravitationen: Som vi har beskrivit ovan gor gravitationen att bade och blodflode minskar
apikalt och 6kar basalt vilket fir ses som en grov ventilations-perfusionsanpassning. Till denna
adderas lokalt verkande aktiva kontrollsystem som beskrivs under nésta tva punkter.

2) Vasokonstriktion vid sinkt alveoldrt P,:

Bild 24 Alveoldr hypoxi ger lokal vasokonstriktion (s.k. hypoxisk vasokonstriktion), som
forstirks av hypercapni (hojt CO,) och lokal acidos. Ovre bilden illustrerar schematiskt effekten
och diagrammet i den undre kurvan visar hur stark effekten dr Den funktionella betydelsen av
hypoxisk vasokonstriktion ér alltsd att minska blodflodet till daligt ventilerade regioner. Populért
uttryckt riktas alltsd perfusionen frdn sdamre till battre ventilerade alveoler. Detta kan gélla vid
en tillfillig sdnkning av ventilationen exempelvis bronkobstruktion av en slempropp, men
hypoxisk vasokonstriktion kan forstds ocksé bidra ndgottill att anpassa gravitationsskillnaderna.
Léagre ventilation apikalt ger ju ldgre alveoldrt P, apikalt = vasokonstriktion = minskad
perfusion 1 dessa omrdden. Hypoxisk vasokonstriktion &r en lokal effekt. En foreslagen
mekanism dr direkt effekt pd muskulaturen i1 kérlvdggen, en annan &r fordndringar i
koncentrationen av ndgon vasoaktiv mediatorsubstans t.ex kvivemonoxid (vasodilatationsfaktor
frén endotelceller).

Vi skall i ssmmanhanget ocksé tillagga att hypoxisk vasokonstriktion har en ytterligare funktion
prenatalt - att (pga lagt alveoldrt P, ) halla lungcikulationen avstingd fore fodseln. Vi skall ocksa
papeka att hypoxisk vasokonstriktion skapar problem i ett sammanhang, ndmligen vid vistelse
pa hog hojd. Lagt P, ger da en mer generell vasokonstriktion och darmed kronisk pulmonell
hypertension.

3) Bronkkonstriktion vid sidnkt alveoldrt P..,: Ventilationen pdverkas av alveoldrt P.,. Légre
genomblddning apikalt = lagre alveoldrt P, apikalt = bronkkonstriktion = minskad ventilation
1 dessa omraden. Populart uttryck riktas alltsd luften fran sdmre till battre perfunderade alveoler.
Denna effekt dr dock mindre uttalad och har klart mindre betydelse dn vasokonstriktionen
beskriven under punkt 2.

Bild 25 Hur vél fungerar da ventilations-/perfusionsanpassningen? Figuren visar ventilationen
och perfusionen pé olika hojd (uttryckt som revbensnummer) i lungan. Om anpassningen vore
perfekt skulle forhdllandet mellan ventilation och perfusion bli 1:1, dvs linjerna skulle
sammanfalla. Det syns att sé ¢j &r fallet. For att fa en uppfattningen om fel- anpassningen, sa kan
man kan bilda kvoten mellan ventilation (V,) och perfusion (Q), dvs V,/Q. Denna kallas
ventilations-perfusionskvot och visas som en kurva i figuren (virden avldses pa y-axeln till
hoger). Man ser att ventilations-perfusionskvoten varierar mellan olika delar av lungan sa att
lungan ar 6verventilerad apikalt (V,/Q >1) och 6verperfunderad (V,/Q <1) basalt. Denna
ojdmlikhet finns 1 vila trots de kompensationsmekanismer (t ex att sdnkt P.,, ger
bronkkonstriktion, sdnkt P,, vasokonstriktion), som nidmnts tidigare. Dessa
kompensationsmekanismer minskar ned ojdmlikheten, men kan ej helt kompensera.

Bild 26 Vad har det da for betydelse att lungan ar 6verventilerad apikalt och 6verperfunderad
basalt? For att svara pd det maste vi forst forstd att ventilations-perfusionskvoten kommer att
bestdmma virdet pa P, och P, 1 alveolen och dirigenom ocksé i kapilldrerna runt alveolen
(som vi ndmnde 1 bild 2, s dr ju star ju blodet i kapilldren i1 jaimvikt med gasblandningen i
alveolen). For att visa detta borjar vimed tva extremsituationer - totalt ventilationsblock (vinster)
och totalt perfusionsblock (hoger).



Totalt ventilationsblock: V,/Q dr da 0. Eftersom alveolen inte ventileras, s kommer alveolgasen
att ekvilibreras med kapilldren dvs alveolért P, och P, motsvarar virdena i blandat vendst blod
1 pulmonalisartéren.

Totalt perfusionsblock: V,/Q gir nu mot odndligheten. Alveolért P,,, P, motsvarar virdena for
anfuktad luft.

Allmént sett sd leder alltsd variationer i V,/Q till dndringar i P,, och P.,, mellan de
extremsituationer som illustreras i figuren. Varje enskilt virde pd V,/Q svarar mot ett bestdmt
vérde pd P, och och ddrmed ocksa pa P, eftersom vérdena pa P, och P, ju alltid 4r kopplade
(enligt bild 2 — "alveolédra gasekvationen”).

Bild 27 De vdrden som P, och P, antar nar man gér fran lag till hog V ,/Q visas av kurvan i
denna figur. Punkterna pd kurvan markerar forhallandena i lungans olika delar. Det faktum att
V,/Q varierar i olika delar av lungan kommer alltsd att innebéra att 1 P, varierar frdn 12 till 17
kPa, och P, frdn 5.6 till 3.7 kPa ndr man gér fran den relativt sett dverperfunderade basala delen
till den relativt sett Gverventilerade apikala delen.

Bild 28 Variationerna i Py, och Py, finns forstds sévdl mellan alveolerna, som mellan
kapilldrblodet fran dem eftersom kapillarblodet dr ekvilibrerat med alveolargasen. Denna bild
visar 1 princip samma sak som bild 27, men hér har man ocksa lagt till en del andra parametrar
som fOljer av variationerna 1 P, och P.,, sdsom skillnader i syrgas- och
koldioxidkoncentrationerna i ml gas per ml blod, samt pH.

Bild 29 Det vengsa blodet fran lungan blir alltsé en blandning av blodet fran alla perfunderade
alveoler och virdena pa P, , P, , Sa-O, osv., blir alltsa ett viktat medeltal mellan virdena for
alla bidragande kapillarer. Nar man nu blandar ihop allt detta, sa fir man tidnka pa att ett omrade
med relativt sett dalig perfusion (apikalt) bidrar mindre 4n de med hog perfusion. Detta innebér
att det blandade blodet far en 6vervikt frdn omrdden med 1ldg V,/Q, dvs med lag P, och hog
P.,. I figuren visas schematiskt ett exempel med blandning av blod fran tre alveoler med olika
V.,/Q—-0.7,0.9, 1.7 (tabellen dverst visar motsvarande alveoléra P, och P.,, — vdrden). Vid
blandningen far vi storst bidrag fran alveolen med V,/Q = 0.7 (dvs den med hogst P, och lagst
syrgassaturation) eftersom den har stérre perfusion &n de Ovriga. Saturationen, och
blodgasvérdena i det blandade blodet blir alltséd en viktad kompromiss, med overvikt for den
alveol med de sdmsta forhallandena. Ett liknande scenario géller for lungan som helhet. De hogre
bidraget frain omrdden med lag V,/Q innebédr ddarmed att arteriellt P, alltid kommer att ligga
lagre 4n medeltalet for alveolart P,. I normala forhéllande ér skillnaden liten, kanske 0.5 kPa.
Det finns ytterligare faktorer som gor att arteriellt P, normalt ligger ldgre 4n medeltalet for
alveoldrt P,,. En sddan ar att man ocksé fér tillblanding av blod frén bronkialcirkulationen och
som inte passerar alveolen. Sddan blodtillblanding kallas “shuntning” (eng. shunting) dvs
tillblandning av blod som shuntats” forbi den ventilerade delen av lungan.

I kliniska sammanhang kallar man ofta de fysiologiska skillnaderna i gasinnehallet
mellan blod fran olika alveoler for en "fysiologisk shunt” dvs att blod till f6ljd av ej optimal
ventilations-perfusionsanpassning “shuntas” forbi de bidst ventilerade delarna av lungan.
Tillblandning av blod fran bronkialcirkulationen kallas da istéllet for en “anatomisk shunt”
eftersom den ju har anatomiska orsaker och inte hérrér fran den fysiologiska
blodflédesregleringen i lungorna. Patologiska orsaker till anatomiska “shuntar” ar t.ex.
septumdefekter, dar blod fran héger hjarthalva tillblandas systemkretsloppet.

Sammanfattningsvis ger alltsd skillnaderna i V,/Q mellan lungans olika delar en sénkning av
lungans “effektivitet”.
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