Seminarium - respiration
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Lungans diffusionskapacitet forsamras vid flera sjukdomar sasom emfysem (alveolerna smélter
samman sa att diffusionsytan minskar) liksom fibros (bindvdven fortjockas sa att
diffusionsavstandet ©kar). Kan ni (med utgangpunkt fran Ficks lag) tdnka er nagon
behandlingsmetod som skulle kunna forbéttra syrgasdiffusionen vid sadana tillstand?

Begreppen partialtryck, koncentration och saturation:

a) Vad dr syrgassaturationen (Sa-O, ), pO, , samt koncentrationen av syrgas (i ml syrgas per
100 ml blod) i artéarblod normalt?

b) Vad &r motsvarande varden vid en grav anemi med halverad Hb-koncentration?

c) Pa 4600m hojd (t.ex i Anderna) sa ar arteriellt Po, endast 6 kPa. Vad blir Sa-O, under sadana
forhallanden? Manniskor bosatta pa denna hojd har faktiskt ndra nog normal koncentration av
syrgas i artarblod trots den laga Po; - nivan. Hur ar detta mojligt?

d) Hur kan hudens farg férandras under situationerna i delfraga b) respektive c).

Om man reducerar lungornas alveolyta (vilket sker vid emfysem):

a) Hur paverkas den totala karlytan?

b) Hur paverkas resistansen i lungkretsloppet?

¢) Hur paverkas hoger kammares arbete?

d) Hur tror ni hdgerhjartats utseende forandras t.ex. pa en réntgenbild?

Om man plotsligt skulle fa ett 6kat luftvdgsmotstand (t.ex en astmaattack med kontraktion av
den glatta muskulaturen kring bronchioli):

a) Hur paverkas luftflodet under ett andetag?

b) Hur forandras den tid det skulle ta for att géra ett andetag med oféréndrad luftvolym?

c) Varfor kan man inte forbattra luftflodet under utandning om man forsoker Gverbrygga
luftvédgsmotstandet med en kraftig viljeméssig kontraktion av andningsmusklerna?

d) Hur bér man andas for att forsoka uppratthalla syrgaskoncentrationen i alveolerna?

e) Hur fordndras FRC under en astmaattack?

Hur regleras andningen i vila, pa hog hojd, respektive under arbete?

En blodpropp i benens djupa vener kan ge upphov till s.k. lungembolisering, som innebar att
bitar (embolier) av proppen lossnar, foljer med till hogerhjartat, ut i lungartaren, for att fastna i
lungkretsloppet. Manga sma embolier kan ge ett utdraget forlopp dar fler och fler mindre karl
proppas igen successivt.

a) | lungcirkulationen “fastnar” embolierna fore kapillarerna, sa att kapillarcirkulationen
successivt stdngs av. Hur kan detta leda till okat blodtryck i lungkretsloppet och till lungédem?
b) Hur tror ni blodgaserna dvs arteriellt Pco, och Po, paverkas?

c) Vilka forandringar i regional ventilation och perfusion samt av ventilations-
perfusionskvoten, kan man forvanta sig i de omraden av lungan som drabbas av
emboliseringen?

Varfor ar hemoglobinets syrgassaturation i artarblod inte 100% - inte ens om man skulle andas
in ren (100%) syrgas?



