LAGESFORANDRINGARS INVERKAN PA CIRKULATIONSAPPARATEN

Laborationen avser att belysa cirkulationsomstéliningar vid snabba férandringar av
kroppsléaget och de kompensationsmekanismer som ar kopplade till dessa omstéllningar.

BAKGRUND

Né&r en individ befinner sig i liggande ar k&rlsystemet horisontellt orienterat. Tyngdkraftens
inverkan kommer darigenom att vara densamma i alla delar av cirkulationsapparaten, dvs ungefar
samma tryck kommer att uppmatas i en fotartér, i aortabagen och i en hjarnartar. Analogt kommer
det hydrostatiska trycket i olika delar av ventrédet att vara ungefdr lika (undantag thorax vid
inspirationsrorelser).

| staende forandras situationen dramatiskt. Vertikala blodpelare kommer att utdva ett hydrostatiskt
tryck pa under hjartat belagna karlavsnitt, och pa motsvarande satt kommer trycket i ovanfor hjartat
belégna delar av cirkulationsapparaten att sankas. Det hydrostatiska artartrycket i foten kommer att
hojas med (hos en normalindivid) ca 130 cm H20, dvs ca 95 mm Hg, och pa motsvarande satt att
sjunka med ca 30 mm Hg i kraniell artar. Motsvarande tryckforandringar kommer att ske pa
vensidan, dvs perfusionstrycket, som utgor skillnaden mellan artér och ventryck, kommer i princip
att forbli oforandrat. Daremot kommer det transmurala trycket, dvs tryckskillnaden over karlvaggen,
att stiga med hojden pa blodpelaren, i foten ca 95 mm Hg. Laborationen syftar till att belysa
effekterna av denna omstéllning pa cirkulationsapparaten. For att definiera problemet ar det
lampligt att separat betrakta de priméara effekterna av denna andrade tryckprofil pa artéar-, kapillar-
och vensidan, initialt utan hansyn till kompensationsmekanismer medierade av externa inflytanden
(muskelaktivitet, nerver, hormoner etc).

EFFEKTER PA MIKROCIRKULATIONEN VID UPPRESNING

1. Ett okat hydrostatiskt tryck over arteriolvéggen ger en strackning av glatt muskel i karlet. Kérlet
svarar pa detta med en kontraktion, dvs karldiametern minskar ater och resistansen halls
darigenom konstant eller tom 6kar. Eftersom perfusionstrycket (skillnaden mellan artdr- och
ventryck) inte andras i staende, ger denna effekt vanligen en viss flodesminskning i karlbadden.

2. Ett okat hydrostatiskt tryck i de prekapilldra sfinktrarna ger pa motsvarande satt upphov till en
kontraktion i dessa karls glatta muskulatur. Sfinktrarna stanger av delar av kapillarb&ddden och
minskar darmed tillganglig kapillaryta, dvs CFC minskar.

3. Det 6kade hydrostatiska trycket pa bade artar- och vensida ger upphov till en kraftig stegring av
kapillartrycket, som inte kan kompenseras av konstruktionen av arteriolerna.  Starling-
ekvilibriet 6ver kapillarvdggen rubbas och nettofiltration sker till interstitiet (6dem). Denna
effekt motverkas delvis genom avstangning av delar av kapillarytan, enl punkt 2.

4. Lumen i venerna &r "Overdimensionerad”, dvs de ar normalt (i liggande) endast delvis fyllda
med blod. N&r det hydrostatiska trycket i venen stiger fylls venen med blod, tills trycket i
lumen blir lika med tensionen i karlvaggen. Detta fenomen far tva effekter pa hjartats vendsa
aterflode: en akut och en mera langvarig. Den akuta effekten beror pa att det blod som kravs
for att fylla upp venlumen tas fran det vendsa aterflodet, som darfor snabbt men Gvergaende
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sjunker. Det blod som atgar for att fylla dekliva (nedre) vener (ca 500 ml) tas fran den cirkulerande
blodvolymen. Detta motsvarar funktionellt en blédning av motsvarande grad, vilket sanker hjértats

fyllnadstryck.

Sammanfattning av priméra effekter pd perifer karlb4dd vid uppresning.

Vid uppresning okar artar- och ventryck i foten lika mycket, dvs perfusionstrycket paverkas ej. Det
hydrostatiska trycket i kérlbéddden oOkar; arteriolerna tanjs ut initialt, och svarar med en (myogen)
kontraktion vilket tom kan leda till sdnkt blodfléde (konstant perfusionstryck, héjd resistans). De
prekapilldra sfinktrarna stanger av delar av kapillarbadden, via samma mekanism. Trots detta ger
det hojda medelkapillartrycket upphov till dembildning. Pa vensidan sker en omedelbar sankning
av det venosa aterflodet, pga fyllnad av kollaberade vener. Fyllnaden av venerna gor att ca 10% av
blodvolymen undandras fran den centrala cirkulationen, vilket sanker hjartats fyllnadstryck.

Motsvarande resonemang galler fér ovan hjartat befintliga kérlbaddar (framférallt CNS). Observera
dock att (fransett intrakraniellt) trycket i vener inte kan bli negativt; perfusionstrycket i CNS sjunker
darfor nagot i staende. Flodet vidmakthalles dock av minskad arteriolresistans (autoreglering).

Uppresning leder darfor till tre huvudproblem, tva for cirkulationsapparaten som helhet (risk for
svimning i samband med uppresning och omedelbart fall i wvendst aterflode; minskade
kardiovaskuldra reserver pga funktionell forlust av blodvolym), och ett i sjidlva den dekliva
karlbadden (6demutveckling). Cirkulationsapparaten ar utrustad med ett antal kompensations-
mekanismer for att motverka dessa effekter.

KOMPENSATIONSMEKANISMER VID UPPRESNING

1. Lokala (myogena) mekanismer

Myogen konstriktion av arterioler, som sanker det hydrostatiska medelkapillartrycket och minskar
blodflddet till den dekliva karlbadden. Konstriktion av prekapillara sfinktrar, som stdnger av delar
av kapillarbadden och darigenom motverkar 6demutvecklingen.

2. "Muskelpumpen”

Tryckstegringen pa vensidan ger dels momentant sankt aterflode till hjartat, dels pooling av blod,
dels forhojt kapillartryck med 6demutveckling. Dessa faktorer motverkas av att man i benen har en
"perifer blodpump”, som gor att venblodet i samband med benmuskelkontraktioner pumpas i
riktning mot hjartat. "Ventilerna" i denna pump utgéres av venklaffarna. En ytterligare férdel med
denna konstruktion ar att ventrycket i benen vid fasiskt muskelarbete sjunker till laga varden, medan
artartrycket forblir oférandrat hogt. Detta leder till ett 6kat perfusionstryck och ett 6kat flode, vilket
sjalvklart &r gynnsamt. Observera dock att "muskelpumpen™ férutséatter muskelaktivitet; forhindras
detta (exempelvis av att sta i "givakt") finns risk for dekompensation och i varsta fall svimning.
"Muskelpumpen" 6kar ocksa lymfflodet och bidrar darmed till att motverka 6demtendensen.
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3. Snabb mobilisering av blodvolym

Den fyllnad av kollaberade vener som sker vid uppresning leder till ett snabbt men 6vergaende fall i
det venosa aterflodet. Detta maste kompenseras snabbt for att forhindra svimning. Under denna
korta fas "lanas" blodvolym, mest fran lilla kretsloppet (hjértats reservvolym, lungorna). Detta
underlattas av en snabb reflexogen 6kning av hjartfrekvensen (se nedan). Denna "reservdepd" &r
dock langsiktigt otillracklig for att kompensera hela den volym som poolas i de nedre extremiteterna
(ca 500 ml).

4. Homeostatiska reflexer

Trots namnda kompensationsmekanismer undanhalls i uppratt kroppslage ca 500 ml blod fran den
cirkulerande blodvolymen. Detta leder till en sénkning av hjartats fyllnadstryck. Enligt Starlings
hjartlag ger en sankning av hjartats fyllnadstryck en motsvarande séankning av slagvolymen (om
kontraktiliteten inte Okar). En sankning av slagvolymen skulle, vid oférandrade forhallanden i
ovrigt, ge sankt hjartminutvolym och sankt medelartéartryck (medelartéartrycket = hjartminutvolymen
x totala perifera resistansen). FOr att motverka detta finns receptorsystem, som ké&nner av
séankningen i hjartats fyllnadstryck; receptorerna sitter i hjartat (férmak och kammare) och har sina
afferenter i nervus vagus. Avlastning av dessa "volym"-receptorer, vilket sker vid uppresning, leder
till reflexogen aktivering av sympatiska vasokonstriktorneuron till framforallt skelettmuskulaturen
(stor karlbadd!). Den totala perifera resistansen ¢kar dérigenom, det diastoliska blodtrycket okar,
och medelartartrycket vidmakthalls trots sankt pulstryck (pga sdnkt slagvolym). Det sankta
pulstrycket (plus den hydrostatiska effekten pa 6ver hjartat belagna karl) ger upphov till att ocksa de
arteriella baroreceptorerna avlastas, vilket leder till en reflexogen stegring av hjartfrekvensen (pa
manniska verkar lagtrycksreceptorerna i hjartat inte paverka hjartfrekvensen). Den perifera
konstriktionen av artérer - arterioler bidrar &ven till sénkning av kapillartrycket i icke-dekliva
kéarlbaddar och mobilisering av vatska fran interstitiet. En tredje, hos manniska sarskilt viktig
reflexvasokonstriktion sker pa systemkretsloppets vensida och dven de pulmonala kapacitanskarlen,
vilka konstringeras reflexogent. En fjarde effekt av det sankta fyllnadstrycket ar aktivering av
sympatiska neuron till njuren, vilket leder till sénkning av GFR, aktivering av renin-angiotensin-
aldosteron-systemet och darmed till salt-vétskeretention.

Dessa reflexmekanismer har ofta en tendens att minska i effektivitet vid aldrandet, vilket hos aldre
ej sallan ger storre kénslighet for plotsliga andringar av kroppslaget.

5. "Svimningsreflexen"

Vid olika situationer nar cirkulationsapparatens marginaler ar reducerade (t.ex. blédning) eller da
vissa kompensationsmekanismer ar utslagna (kan t.ex. astadkommas genom tillforsel av det glatt
muskelrelaxerande medlet nitroglycerin) kan uppresning leda till att adekvat venost aterflode till
hjartat inte kan uppratthallas. Paradoxal aktivering av hjartkammarreceptorer leder da till
reflexogen bradykardi och inhibition av sympatisk vasokonstriktoraktivitet till perifera karlbaddar.
Detta betyder att saval hjartminutvolymen som den totala perifera resistansen sjunker kraftigt.
Resultatet blir ett snabbt blodtrycksfall och medvetandeférlust (“svimning™). Horisontallage leder
till okat vendst aterflode och individen aterfar medvetandet.
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Sammanfattningsvis kan man sarskilja fyra huvudtyper av kompensationsmekanismer

1. Myogena mekanismer, som anpassar lokalt blodfléde och kontrollerar prekapilléra sfinktrar.
2. Muskelpumpen, som fungerar som ett "perifert hjarta" pa vensidan.

3.  Homeostatiska reflexer, som syftar till av vidmakthalla medelartartrycket trots saval
overgaende snabba som kvarstaende sankningar av vendst aterflode.

4. Svimningsmekanismen, en "skyddsreflex”, som genom horisontalldge Okar det vendsa

aterflodet och déarigenom léser grundproblemet!

Laborationens syfte ar att praktiskt illustrera hur dessa mekanismer fungerar vid
kontrollerade lagesforandringar.

En grundlaggande formel att ha i atanke under laborationen:

MAP =C.O x TPR

\\ sympatikus

myogen
HR SV aktivitet
+ sympatikus = / / \
_parasympatikus venost Sympatikus

aterflode
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LABORATIONENS UTFORANDE

METOD

Apparatur: Fixerbar vippbréda, EKG, elektroder, blodtrycksmanschett och stetoskop med mikrofon.

Vippbrédan stélls i horisontellt 1age och forsokspersonen spannes fast pa densamma med remmar.
Undvik att fotterna kommer i kontakt med fotbrédan (justera cykelsadeln).

EKG-elektroder fasts pa forsokspersonens brostkorg. Dessa ar anslutna till ett BioPac system,
kopplat till en dator for kontinuerlig registrering av hjartfrekvensen.

En blodtrycksmanschett anbringas lagom hart runt dverarmen och bade det systoliska och
diastoliska trycket registreras enligt samma principer som for auskultatorisk matning i datasystemet.

GRUPPMEDLEMMARNAS UPPGIFTER

1. FEOrsokspersonen skall vara hjértfrisk och ej gravid. Skor och strumpor samt det mesta av
kladerna pa Overkroppen tas av innan placeringen pa vippbradan.  Elektroder och
blodtrycksmanschett anbringas enligt ovan. Forsokspersonen skall slappna av sa mycket som
mojligt under hela forsdket for att undvika stressreaktioner och aktivering av muskelpumpen.

2. Vippbréddemaskinisten skall skéta bradans sparrmekanism och se till att varje lagesforandring
utfores korrekt. Na&r sparren ar lossad infor tippning maste alltid minst tva personer vara
narvarande! Minst en person skall finnas vid fotdnden och en vid huvudandan. De som skoter
bradan skall ocksa halla kontakt med forsékspersonen, samt notera hudfarg och ytlig venfylinad
i ansiktet, pa halsen och pa fotterna. Metallklossar finns fastade pa vippbradan och markerar
graden av tippning.

3. Personen som handhar blodtrycksmaétningen 6var forst nagra ganger, sa att snabba och
tillforlitliga registreringar av blodtrycket kan utforas direkt efter fordndring av kroppslaget.
Sa snart det diastoliska trycket ar uppmatt, toms manschetten snabbt pa luft och pumpas
darefter snabbt upp pa nytt.

4,  Forsoksledaren samordnar gruppens arbete vid de olika férsoksmomenten och assisterar
vippbradesmaskinisten.

5. Entill tva personer sitter vid datorn och kontrollerar registeringen samt tar ut vardena efterat.

FORSOKSMOMENT

Vippbradstippning och blodtrycksregistrering skall indvas ordentligt innan forséket paborjas!
Lagesforandringarna skall ske sa snabbt och bestamt som mojligt. Snarast mojligt efter tippningen
utfores snabba, upprepade registreringar av blodtrycket. Innan ndsta moment utfores skall tre till
fem (3-5) likvardiga registreringar ha erhallits.
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Nitroglycerin ar ett kérlvidgande medel som ger dosberoende relaxation av glatt muskulatur.
Medlet utdvar sin huvudsakliga effekt pa vensidan, men har i hogre doser dven effekt pa artarsidan
och koronarkarlen. Nitroglycerin tillfores i form av resoribletter (Nitromex®). Tabletten far verka
under tungan i 2-3 minuter. Dérefter sker tippning i narvaro av amanuens. Aterga till horisontallage
om forsokspersonen anger svimningskanslal

l. Horisontallége (helst 10 min)

I Fotterna nedat, 60° mot horisontalplanet

[1I.  Huvudet nedat, 40°

IV.  Fotterna nedat, 60°

V. Horisontallage

VI. Nitroglycerin = mét i horisontall&ge efter 2-3 min
VII.  Fotterna nedat, 60°

VIIl.  Horisontallage

REDOVISNING

| ett diagram anges tid pa x-axeln, under tidsskalan anges kroppslaget (moment I-VIII ovan),
hudfarg i ansikte och pa fotterna, ytlig venfylinad, forsokspersonens subjektiva fornimmelser

etc. Pay-axeln anges hjartfrekvens och systoliskt resp. diastoliskt blodtryck samt medelartar-
tryck (berdknas enligt sambandet MAP~DP+PP/3).

Till diagrammet bifogas en skriftlig diskussionsdel, dar erhallna resultat férklaras noggrant utifran
teorin.
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