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OBS: punkternas numrering ”börjar om” eftersom det blev fel när ”färdigheter” numrerades! 
112. Beskriva bröstkorgsväggens uppbyggnad (skelettdelar, muskulatur, nerver, blodkärl, Intercostalrummets sammansättning, bröstkorgens och bukens rörelser under andningen, andningsmuskulaturen) (S2) (för att förstå måste man ha anatomiska bilder framför sig, jag rekommenderar Clinically Oriented Anatomy 5th edition. Där har jag även hämta informationen till denna del.)
Bröstkorgen, Thorax, innehåller de vitala respiratoriska samt cirkulations organen. Bröstkorgen har flertalet funktioner;

· skydda interna organ i thorax och abdomen

· stå emot de nagativa interna trycken som genereras av lungornas vilja att dra ihop sig och vid inandning. 

· stå för fästningspunkten för många av de muskler; som rör på och uppehåller positionen hos överkroppen, i abdomen, i nacke, i rygg och i respirationen.

Bröstkorgen är en av kroppens mest dynamiska delar, med varje andetag så jobbar musklerna i bröstkorgen tillsammans med diafragman och muskler i abdomen för att kunna variera volymen i thorax.
Skelettdelar (fig. 1.1, 1.2, s 75-76)
Thorax skelettet består av 12 revbenspar med tillhörande revbens brosk, 12 bröstkotor och intravertebrala diskar mellan dessa, samt sternum (bröstbenet) 

Revben (12 st) som formar den stora delen av bröstkorgen. De är väldigt lätta, men oerhört motståndskraftiga. Varje revben har en intern spongiös benmärg. 

· Riktiga revben (Cosate verae)(nr. 1 - 7) De fäster direkt till sternum med sitt egna revbensbrosk 

· Falska revben (Costae spuriae)(nr.8 - 9, ibland 10) Deras revbensbrosk fäster till revbenet ovanför dem, alltså inte till sternum (!)

· Fria revben (nr 11-12) Dessa fäster inte ens indirekt till sternum (se de falska) de slutar inom den posteriora abdominala muskulaturen. 

Revbensbrosk (Cartilago costalis) förlänger revbenen anteriort, fäster dem till sternum och bidrar till bröstkorgens elasticitet. 

Bröstkotor (Vertebrae Thoracicae) är de 12 varpå revbenen fäster baktill. 

Sternum, (fig. 1.6, s 83) bröstbenet som formar mitten på den främre delen av bröstkorgen. Den består av tre delar: 


1) Manubrium sterni


2) Corpus sterni


3) Processus xiphoideus

Det Intercostalarummet

Detta talar om mellanrummet mellan revbenen (Spatium Intercostale). Varje mellanrum benämns med numret på det ovanliggande revbenet (exv. Det 4.e intercostalrummet ligger mellan revben 4 och 5). Detta innebär att det finns 11 intercostalrum.

Det intercostalarummet består av/ upprätthålls av intercostala musklar och membran, blod kärl och nerver. Utrymmet under det 12:e revbenet benämns som det subcostala rummet.
Muskler (fig. 1.10, s 93)

Flertalet muskler fäster till bröstkorgen anteriort;

· M. pectoralis major

· M. pectoralis minor



· M. serratus anterior

· M. subclavius
och vissa posteriort;

· M. latissimus dorsi
som fäster in till revbenen kan fungera mer optimalt vid forcerad inspiration.

· M. intercostales externi; 11 par muskler som befinner sig ytterst i det intercostalarummet. Musklerna förlöper snett ned-åt-framåt från det övre revbenet till det undre. I de nedre delarna av bröstkorgen blir dessa muskler kontinuerliga med M. obliquus externus abdominis. Anteriort, mot sternum övergår muskelfibrerna till att bilda ett membran.

· M. intercostales interni; 11 par muskler som befinner sig innerst i det intercostalarummet. Musklerna förlöper snett ned-åt-bakåt från det övre revbenet till det undre. I de nedre delarna av bröstkorgen blir dessa muskler kontinuerliga med M. obliquus internus abdominis. Posteriort övergår muskelfibrerna till att bilda ett membran.

Nerver

Bröst korgen innehar 12 par nerver. Nn intercostales, Rami Ventrales delar upp sig i anterior och posterior nerver. Nerverna 1-11 som ligger anteriort formar de intercostala nerverna som ligger i de intercostalarummet. Nerv nr 12 (ligger under revben nr.12) kallas för den subcostala nerven. 

De nerver som ligger posteriort förser leder, muskler och hud på backsidan om bröstkorgen.

Truncus sympaticus är en kedja av ganglier förbundna med varandra genom nervtrådar, en på vardera sidan om rygg raden. Det är ifrån denna som intercostal nerverna får sina sympatiska nerv fibrer. 

Blodkärl

Den vaskulära uppbyggnaden reflekteras till stor del på bröstkorgens struktur. Blodkärlen går längs med revbenen i de intercostala mellanrummen. 

Artärer; Deras tillförsel av blod kommer från;

· Aorta Thoracica genom Aa. intercostales posteriores och A. subcostale

· A. Subclavia genom A. Thoracica interna (från subclavia på främre thoraxväggens insida) och A. intercostales suprema (gemensam stam för de båda första intercostalartärerna)
· A. axillaris

Med exception för intercostal mellanrummet 10 och 11 så förses varje mellan rum med 3 artärer; en stor A.intercostalis posterior med sin kollaterala förgrening och en liten A. intercostalis anterior (kommer från A. Thoracica interna). Artären posteriort gör kontakt med den anteriort genom en anastomos anteriort. 

Vener; De intercostala venerna följer de intercostala artärerna och nerver. Det finns 11 Vv. Intercostales posteriores och en V. subcostalis på varje sida. Venerna posteriort anastomoserar med venerna anteriort. De flesta intercostal venerna posteriort tömmer sig i V. azygos/V.hemiazygos som för det venösa blodet till VCS ( Vena Cava Superior).

Bröst (Mammae)
Bröstkörtlarna ligger i bröstets subkutana vävnad, överliggande M.pectoralis major och M. serratus anterior. Kärlförsörjningen sker genom interna och laterala thoracica kärl, genom de 2:a – 6:e intercostala kärlen. Innerveras av de 2:a – 6:e intercostala nerverna. Lymfa från brösten dräneras till lymfknutorna i axillen. 
Andningsmuskulaturen

Inspiration

Diafragman kontraherar (innerveras av n. phrenicus se punkt…..)och rör sig neråt, bröstkorgen förstoras och alveolar trycket sjunker, luft strömmar in. M. inercostales externi kan stimuleras till kontraktion som leder till att revbenen och sternum trycks uppåt, bröstkorgen blir ännu större och alveolar trycket sjunker ytterligare.

M. pectoralis major och minor samt M. serratus anterior fungerar även som accessoriska muskler vid respiration, genom att lyfta upp revbenen för bröstkorgens utvidgning.

M. scalenus som har sitt ursprung i nacken, fäster till den 1a och 2a revbenet . Denna muskel fungerar också som accessoriska respirations muskler. Den fixerar revbenen så att andra muskler som fäster in till revbenen kan fungera mer optimalt vid forcerad inspiration.

· Diafragma – passiv inspiration
· M. intercostales externi – forcerad inspiration
· M. pectoralis major och minor – forcerad inspiration
· M. scalenus – forcerad inspiration
Exspiration

Det är en till mesta dels passiv händelse som sker pga. relaxation i muskler ffa diafragma och recoil av abdominala organ som blivit ihop tryckta under inspiration. Om en forcerad exspiration behöver göras kan M. intercostales interni kontrahera, drar revben och sternum neråt och gör bröstkorgen mindre. Buk musklerna, M. obliquus externi abdominis, M. obliquus interni abdominis, M. transversus abdominis och M. rectus abdominis kan kontraheras. De trycker på de abdominala organen vilket leder till ett ökande av trycket i abdomen som gör att diafragman trycks upp ännu mer. 

· Relaxation av Diafragma – passiv exspiration

· M. intercostales interni – forcerad exspiration

· M. obliquus externi abdominis– forcerad exspiration

· M. obliquus interni abdominis - forcerad exspiration
· M. transversus abdominis - forcerad exspiration
· M. rectus abdominis - forcerad exspiration
Bröstkorgens och Bukens rörelser under andning

Det man ser efter är;

· Den vertikala dimensionen (höjd)

· Anterior-Posterior dimension (AP)

· Transversal dimension

Alla dessa dimensioner i bröstkorgen ökar vid inspiration och återtar sin ursprungliga form vid exspiration. 

Buken följer dessa parametrar då den påverkas av överliggande diafragma.
Källor;

Clinically Oriented Anatomy, 5th edition. (Moore, Dalley) (Kap. 1 Thorax, s 75-111)

Hole´s Essentials of Human Anatomy & Physiology, 9th edition (Shier, Butler, Lewis)

113. Redogöra för diafragma avseende uppbyggnad, läge, funktion, innervation och kärlförsörjning (S2)

Uppbyggnad & Läge

En muskeltendon med en convex superior yta mot bröstkorgen och en cancav inferior yta mot abdomen. Pericardiet som innehåller hjärtat ligger ovanför diafragman, centralt som gör att den trycks ned lite i mitten. Den böjer sig uppåt i höger och vänster kupol. Normalt är den högra lite högre än den vänstra som beror på den underliggande levern. Läget av diafragman beror på; 

· Respirations fasen (inspiration eller exspiration)

· Hållning (liggandes eller stående)

· Storlek 

· och uttänjning av abdominala organ

Består av muskelfibrer som fäster perifert och ligger inåt där de bildar en klöverbladsliknande senhinna.

Funktion

Separerar thorax kaviteten från abdomen kaviteten. Diafrgman är den muskel som först och främst ser över andningen, specifikt inspirationen (exspiration är en passiv process). Under inspiration rör den sig neråt, dock bara dess centrala del därför att dess kanter fäster till den nedre kanten av bröstkorgen och de övre lumbala ryggkotorna. Detta ökar volymen i bröstkorgen och sänker det intrathorakala trycket, resulterar i att luft tas in i lungorna. 

Diafragmans rörelser är även viktiga för cirkulationen. Då diafragman kontraherar sänks det intra-abdominala trycket och med samverkan av det sänkta intra-thorakala trycket åker venöst blod tillbaka till hjärtat. IVC (Inferior Vena Cava) trycks samman och blod forceras upp mot hjärtat.

Kärlförsörjning

Artärer; Diafragmans artärer formar ett grenat mönster både på ovansidan och undersidan. 

Övre delen av diafragman försörjs med blod från;

· A. thoracica interna (gren från aorta thoracica)

· Aa. phrenicae superiores (gren från aorta thoracica)

Undre delen av diafragman försörjs med blod från;

· Aa. phrenicae inferiores (gren från aorta abdominales)

Vener;

Övre delen av diafragma dräneras från blod genom

· Vv. thoracica interna (går till IVC)

· Vv. phrenicae superior (går till IVC)
Undre delen av diafragma dräneras från blod genom

· Vv. Phrenicae inferior (den högra går till IVC medans den vänstra går till IVC eller V. suprarenalis sinistra)

Innervering

Den motoriska innerveringen av diafragma står N. phrenicus för och binder in till diafragma underirån. Dessa nerver står även för en del av de sensoriska fibrerna i diafragman. Perifera delar av diafragman får sin sensoriska innervation från intercostal och subcostal nerverna. 
Källor;

Clinically Oriented Anatomy, 5th edition. (Moore, Dalley) (Kap. 2 Abdomen, s 325-331)

114. Redogöra för lungornas makroanatomi (lunglober, lungsegmenten, bronkträdet, blodförsörjning, innervation och lymfdränering) (S2)
Lunglober; 

· 3 lober på höger sida
· 2 lober på vänster sida
Bronkträdet; består utav flertalet förgreningar. Den första förgreningen sker innan lungroten (Radix pulmonis) som är inträdesstället för kärl och bronker till lungan.
1. Primära bronker, en till varje lunga. 

· Höger primär bronk; breddare, kortare och går utåt sett mer vertikalt 
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Det är i denna bronk som yttre partiklar oftast fastnar i

· Vänster primär bronk; passerar inferiort till aortabågen, men anteriort till esophagus och aorta thoracica.

2. Lob bronchi/ Sekundära bronchi; 3 på höger sida och 2 på vänster som förser varje lunglob.

3. Segment bronchi/ Tertiär bronchi; förser varje lungsegment i lungorna. (10 i höger lunga, 8-10 i vänster lunga)

4. 20 till 25 ytterligare förgreningar som slutar med Terminala bronkioler.

5. Varje Terminal bronkiol förgrenas till flera Respiratoriska bronkioler.

6. Varje Respiratorisk bronkiol förser 2-11 Ductus alveoli

7. Varje Ductus alveoli ger upphov till 5-6 alveoler
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Nya alveoler fortsätter att utvecklas till 8 års ålder, då är de en samling på ca 300 miljoner alveoler
Lungsegment; Varje lob är ytterligare uppdelad i segment som har vissa specifika karakteristika;

· Pyramidalt utseende, med apex mot lungroten och deras bas ut mot pleuran.

· Hålls ifrån andra segment genom ett septa

· Varje segment har sin egen Segment bronchi/Tertiär bronchi och artär

· Dräneras från blod genom vener som ligger i vävnaden mellan varje segment.

· Vanligtvis 18 – 20 st (10 höger lunga, 8-10 vänster lunga)

· Kirurgiskt sett självständiga delar (som leverns 8 självständiga segment)

Blodförsörjning

Varje lunga har en stor A. pulmonalis, för syrefattigt blod till lungan och två V. pulmonales som dränerar lungan på syrerikt blod. 

Artärer; Inom lungan följer a. pulmonalis den primära bronken, postolateralt, och delar sig till lobala och segmentala artärer. Artärer och bronker är ihop parade inom lungan, de förgrenar och går längs med varandra.

Aa. bronchiales ger näringsrikt blod till strukturer som utgör lungans rot, de stödjande vävnaderna och den viscerala pleuran.

Vener; Pulmonära vener går självständigt genom lungan, är inte kopplade till samma vägar som bronkerna och artärerna. De går mellan och får blod från intilliggande segment då de går mot lungroten. 

Vv. Bronchiales dränerar endast en del av det blod som getts till lungorna genom aa. Bronchiales. 

Lymfdränering

Det överliggande lymfatiska plexat ligger inom den viscerala pleuran, dränerar lung parenchymet och den viscerala pleuran. Lymfkärl från detta plexa dränerar sitt innehåll i de bronkopulmonära lymfknutorna. 

Det djupgående lymfatiska plexat är lokaliserat till submucosan hos bronkerna. Den dränerar främst strukturer som formar lungans rot. Lymfkärl från detta plexa dränerar sitt innehåll i de pulmonära lymfknutorna, vidare till de bronkopulmonära lymfknutorna. 

Lymfa från båda plexus dräneras till nodi lymphatici tracheobronchiales superiores och inferiores. 
Innervation

Lungan har nerv nätverk som innehar parasympatiska fibrer från N. vagus (X) och sympatiska fibrer från truncus sympaticus. 

De parasympatiska fibrerna  från vagus är;

· Motoriska till den glatta muskulaturen hos bronkträdet (bronchokonstriktion)

· Inhibitoriska till pulmonära kärl (vasodilation)

· Sekretoriska till körtlar i bronkträdet (sekretomotoriska)

De sympatiska fibrerna är

· Inhibitoriska till glatt muskulatur hos bronkträdet (bronchodilatation)

· Motoriska till pilmonära kärl (vasokonstriktion)
· Inhibitoriska till alveolara körtlar i bronkträdet (typ II sekretoriska epiteliala celler)

Källor;

Clinically Oriented Anatomy, 5th edition. (Moore, Dalley) (Kap. 1 Thorax, s 120-135)

115. Redogöra för lungans funktionella morfologi med särskild hänsyn till luftvägsträdets förgreningar, alvelokapillära membranets egenskaper samt bronkial- och lungcirkulationens organisation (S2)
Luftvägträdets förgreningar.

se ”Bronkträdet” punkt 114
Alveolokapillära membranets egenskaper

Detta är luft-blod barriären, här måste gaser diffundera mellan alveolen och kapillären. Denna luft-blod barriär består av;

· Tunt lager surfactant (kommer från typ II alveolar cell)

· En alveolarcell typ I (epitelial cell/ pneumocyt) med sitt basal membran

· Endotelcell från en kapillär (kontinuerlig kapillär) med sitt basal membran

Oftast är de båda basalmembranen ihopsatta, dvs det finns endast ett basal membran mellan epitelial cellen och endotel cellen.

Bindvävs celler och fibrer som kan finnas mellan de två basala membranen breddar luft-blod barriären. Detta innebär att det finns tunna delar och grövre delar av den här barriären. Gasutbytet sker till största del i den tunna delarna. Lymfkärl i bindväven hos de terminala bronchiolerna dränerar vätska från de grövre delarna av membranet. 

Bronkial- och lungcirkulationens organisation;

Lungcirkulationen börjar från A. pulmonale som lämnar den högra hjärtkammaren. Förgreningarna av denna artär följer bronkialträdets förgreningar och för blod ner till kapillärerna som ligger på alveolär nivå. Det syrefattiga blodet tillsätts nu syre och går över till de pulmonära venolerna. Dessa formar slutligen de fyra pulmonär venerna som för tillbaka blod till den vänstra kammaren. (se blodförsörjning punkt 114)

Bronkialcirkulationen är flertalet bronkial artärer som grenar ut från aorta och förser lungvävnad dvs. inte alveolerna utan bronk- och bronkiolväggarna , lungans bindväv med blod.

Anastomoser binder samman bronkialcirkulationen med lungcirkulationen. Vilket innebär att bronkial vener endast dränerar från bindväv i lungrotens region. Det mesta av blodet som når lungorna genom bronkial artärer lämnar dem genom pulmonära vener pga. anastomoserna som de båda cirkulationerna bildar till varandra. 

Källor;

Histology A Text & Atlas (Ross, Pawlina) (Kap 19)

116. Redogöra för respirationsorganens mikroskopiska struktur (näshåla, larynx, trachea, bronker, lungor, pleura) (S2) Det bästa är att titta på Tabell 19.1 Divisions of the Bronchial Tree and Summary of its Histologic Features, s 633 i Histologi boken (Ross, Pawlina)
Respirationsvägsepitel
· Flerradigt cylinderepitel (3-5 radigt. Varje cell har kontakt med basalmembranet) försett med kinocilier

· Bägarceller som syntetiserar och sessernerar mucus.

· Borstceller; bär på korta, små microvilli, sensorisk funktion då de har synapser med nervceller

· Granula celler innehåller sekretoriska granula (enteroendokrina celler)

· Basal celler är stamceller ifrån vilka de ovannämnda cellerna uppstår ifrån.

Skiktat skivepitel finns på ställen i respirations vägarna som får utstå mer nötning

· Vestibulum Nasi

· Mjuka gommens bakre del och uvula

· Larynxöppningen

· Epiglottis

· Äkta stämbanden

Brosk

· Hyalin (glasklart); larynx, trachea, bronker.
· Elastiskt (några trådar); epiglottis, små broskbitar i larynx, minsta bronkerna.
Körtlar det typiska är seromukösa körtlar (dvs en blandning där den mukösa andel är störst) dessa finns t.o.m bronkerna.
Näshåla; Består av tre rum

1. Vestibulum Nasi är det främre som kommunicerar med externa miljön. Den består utav skiktat skivepitel som innehar styva korta hårstrån för att fånga upp partiklar. Körtlar finns även på plats och deras sekret hjälper också till att fånga in inkommande partiklar. Längre in i näshålan upphör det skiktade skivepitelet och byts ut mot respiratoriskt epitel.
· Skiktat skivepitel

· Sermukösa körtlar

2. Respiratoriska segmentet står för den största delen av näshålan. Den är täckt av respirationsepitel.

In från varje sidovägg projekteras det in 3 hylliknande ben, även kallade conchae. Dessa har två roller, att öka ytan och att orsaka turbulens i den intagna luften. 

3. Regio Olfactoria ligger högt upp i näshålan mor ”taket”. Det olfaktoriska epitelet är också ett flerradigt cylinderepitel, men det innehåller många andra celltyper än det respiratoriska epitelet. Den består av följande celler;

· Bipolära neuron (Olfaktoriska celler) har 2 utskott, ett till näshålan som har lukthår (kinocilier) den andra är ett axon som går till luktbulben. 

· Support celler avlånga celler som förser de olfaktoriska cellerna med mekanisk och metabolisk support.

· Bägar celler saknas!!

· Bowmans körtel är en serös körtel. Dess sekret ser till att fånga och lösa upp lukt kemikalier. 

Larynx formas av oregelbundet formade plattor av hyalin och elastiskt brosk. 

· De äkta stämbanden är två veck av mukosa som stäcker sig in i larynxs lumen. Inom varje mucosa veck finns det en skelettmuskel m. vocalis. På dessa stämband finns förhornat skivepitel. Epitelet ska skydda mot de snabba luftströmmarna som rör sig förbi stämbanden.

· De falska stämband ligger ovanför de äkta stämbanden, de har även ingen muskulatur. 

· Den luminala ytan i larynx, förutom stämbanden täcks av respirationsepitelet som karakteriserar respirationsgångarna 
Trachea luft tub, 2,5 cm i diameter och ca 10 cm lång. Tracheas lumen håler sig öppen pga. serien med brosk ringar. 

Tracheas vägg består av 4 distinkta lager;

· Mucosa bestående av respirationsepitel med ett karakteristiskt tjockt basalmembran. Ett lamina propria bestående av lös bindväv, lymfocyter och lymfatisk vävnad.

· Submucosa bestående av bindväv. Skiljs från mukosan genom ett mellanliggande elastiskt membran

· Brosk lager bestående av C-formade hyalinbrosk (ca 16-20 st)/ Muskel lager som ligger mellan broskringarna. 
· Adventitia bestående av bindväv som binder trachea till omkringliggande strukturer.
Bronker Initiallt har bronkerna samma mikroskopiska/histologiska struktur som trachea, men då de övergår till intrapulmonära bronker (dvs inuti lungan) så ändras den tidigare konfigurationen. Det som skiljer mest är den ändrade brosk strukturen och införandet av glatta muskelceller. Man kan se det som att bronkerna byggs upp av fem lager;

· Mucosa bestående av respirationsepitel (samma komposition sen tidigare). Cellernas höjd minskat i.o.m att bronkernas diameter minskar.

· Muskularis ett kontinuerligt lage av glatta muskel celler som längre ner i bronkträdet verkar diskontinuerlig (reglerar bronkernas diameter)

· Submukosa 

· Brosk lager består av diskontinuerliga brosk plattor runt hela omkretsen, ger bronken en cirkulär struktur. Dessa broskplattor blir mindre och färre desto längre ner i bronkträdet man kommer. De försvinner då bronken, som här kallas bronkiol uppnått en diameter på 1 mm. 

· Adventitia bestående av bindväv som är kontinuerlig med intilliggande strukturer (lungartärer och lungvävnad)

Bronkioler luftförande strukter som mäter 1mm eller mindre i diameter. 

1. Bronkioler 

· 1mm i diameter

· Respiratorisktepitel som övergår i enkelt cilierat cylindriskt epitel.

· Saknar brosk och körtlar

· Bägarceller finns i de större bronkiolerna.

2. Terminala bronkioler

· < 0,5 mm i diameter

· Enkelt kubiskt epitel med cilier

· Bägarceller upphör

· Klaraceller uppträder mellan de kubiska epitelcellerna (sessernerar ett lipoprotein som förhindrar lumen adhesion om luftvägen skulle kollapsa)

3. Respiratoriska bronkioler

· Enstaka alveoler (första stället som förutom att bidra med luftgång också är involverad i gas utbyte)

· Enkelt kubiskt epitel (de proximala delarna består av både cilierade kubiska celler och klara celler, mer distalt dominerar klaracellerna och cilierna försvinner)

Lungor byggs upp av bronkerna. Mellan alveoler och blodkärl finns ett basalmembran och som nämnt tidigare kan även bindväv och fibrer finnas. (mikroanatomin för detta vet jag inte om det är mer än det jag nämnt, hittat inget i någon bok eller på Internet)
Pleura uppbyggd av ett enkelt lager skivepitel på ett basalmembran. 
Källor;

Histology A Text & Atlas (Ross, Pawlina) (Kap 19)

Göran Sandbergs föreläsning den 28/1 -08 med tillhörande “Bildkompendium på respirationsorganens histology”

117. Redogöra för begreppet partialtryck för en gas, samt hur detta påverkar mängden löst gas i olika medier och transport mellan olika kroppsrum. (S2)

Partialtryck?; För gaser sker diffusion mellan olika ”rum” från regioner med högre tryck mot regioner med mindre tryck. Trycket hos en gas bestämmer hastigheten den gasen kommer att ha från en region till en annan. I en blandning av gaser såsom luft så står varje gas för en del av det totala trycket som den blandningen, i detta fall luft, utför. Det del tryck som varje gas i blandningen tillför kallas för partialtrycket. 

Exempel; Luft består till 21 % av syre, O2 syre står för 21% av det atmosfäriska trycket. Det blir 21% av 760mmHg eller 160mmHg. Syres, O2 partialtryck, P O2, i atmosfärisk luft är 160mmHg.

Påverkan av partialtrycket på mängden löst gas i olika medier och transport mellan olika kroppsrum; Då en gas löses upp i ett medium t.ex. blod , så blir koncentrationen av varje gas proportionell till gasens partialtryck. Detta innebär att varje gas kommer att diffundera mellan blod och andra kroppsregioner från regioner med ett högre partialtryck till regioner med ett lägre partialtryck tills de två regionerna uppnått jämvikt. 

Exempel; PCO2 i kapillärt blod är 45mmHg, men i alveolär luft är PCO2 40mmHg. Pga. dessa skillnader i partialtryck kommer koldioxid CO2 att diffundera från blodet , över det alveolokapillära membranet och in i den alveolära luften. När blodet nu lämnar lungan kommer den att ha samma PCO2 som finns i alveolerna, 40mmHg. 

Källor;

Hole’s Essentials of Human Anatomy & Physiology, 9th edition (Shier, Butler, Lewis)
· 118. Redogöra för surfactants roll för lungfunktionen (S2)

Ett surfactant är en yt-aktiv substans som har både en hydrofob och en hydrofil del. Den hydrofila delen interagerar med vattnet och den hydrofoba delen med luften och förhindrar dem att sjunka ner helt i vattnet.  Kraften mellan yt-vattenmolekylerna reduceras (mängden?) och då också ytspänningen.

  Pulmonary Surfactant är en blandning av lipider, främst Dipalmitoylfosfatidylkolin (DPPC), och apoproteiner. Det bildas och sekreteras genom exocytos av typ II alveolära celler. Även clara-celler i de respiratoriska bronkiolerna bildar några komponenter i pulmonary surfactant.

  Pulmonary surfactant reducerar risken för små alveoler att kollapsa in i större alveoler genom att minska ytspänningen på dessa så det är lättare för dem att expandera vid inspiration. Effekten blir även att den elastiska rekylen minskar  vilket också gör att alveolerna har lättare att expandera över lag så att lungorna lättare expanderas. 

  Sekretion av pulmonary surfactant är väldigt låg ända till strax innan födseln, vilket är logiskt eftersom lungorna inte behövs förrän efter födseln och därför kan för tidigt födda barn få problem med detta. 

Källa: Boron & Boulpaep sid: 618- 621

· 119. Redogöra för de övre luftvägarnas (näsa och munhåla) funktion i respirationen (S2)

Näsan och munnen har till funktion att värma, rena och fukta luften som andas in. Näsan är mest effektiv för denna uppgift. Näsan är rik på blodkärl och har en ojämn topografi som ger den en stor yt-area och även leder till – tillsammans med närvaron av näshår – att luftflödet blir turbulent. Detta leder till att dels näshåren filtrerar ut stora partiklar och att turbulensen gör att partiklar större än 10 (m lätt far in och fastnar i mucuslagret som täcker mucosan i näsan. Luften tar även en skarp sväng på väg ner i trachea och då kan större partiklar åka in i den bakre väggen av nasopharynx där det finns mycket lymfatisk vävnad varifrån immunförsvaret kan ”mount an attack” mot inandade mikrober. 

  Värmning av luften är mycket viktigt för om kall luft kommer ner i lungorna och kyler ner blodet i kapillärerna så ökar lösligheten för gaser. När blodet sedan värms upp längre in i kroppen kan gasbubblor (emboli) frigöras eftersom lösligheten minskat. Dessa kan orsaka infarkt i mindre blodkärl. 

   Fukta luften är också viktigt för att förhindra att alveolerna blir uttorkade. 
120.  Redogöra för och ange normalvärdena för statiska och dynamiska lungvolymer samt hur  man mäter dessa (S2).

4 primära statiska lungvolymer & deras normalvärden: (Se bild s.607 Boron & Boulpaep)
TV (eller VT)= Tidalvolym: Andetagsvolymen, den volym luft som in- eller utandas vid varje andetag. 0,4-0,5 liter

IRV = Inspiratorisk reservvolym: Den maximala volym som kan inandas efter en normal inandning. 1,9-2,5 liter

ERV = Expiratorisk reservvolym: Den maximala volym som kan utandas efter en normal utandning. 1,1-1,5 liter

RV = Residualvolym: Luft som inte kan andas ut. Ca 20% av TLC (se nedan) finns alltid kvar. 1,5-1,9 liter 
Lungkapaciteter & normalvärden (dessa är kombinationer av de 4 primärvolymerna ovan):

VC = Vitalkapacitet: VC = IRV+TV+ERV. Den volym som kan andas ut efter en maximal inandning. Kontrolleras ofta hos patienter med lungsjukdom för att följa sjukdomsförloppet. 3,4-4,5 liter 

TLC = Total lungkapacitet: Summan av alla 4 volymerna ovan (VC+RV). Den volym som finns i lungorna efter en maximal inandning. 4,9-6,4 liter

IC = Inspiratorisk kapacitet: Summan av IRV och TV. Efter en lugn utandning är IC den maximala volymen luft man kan inandas. 2,3-3,0 liter

FRC = Funktionell residualkapacitet: Summan av ERV och RV, den volym som finns kvar i lungorna efter en normal utandning. Eftersom den inkluderar RV kan man inte mäta den med bara spirometri. 2,6-3,4 liter

Residualkvot = RV/TLC. Normalt ca 20%.

Dynamiska lungvolymer (flöden):
FVC = Forcerad vitalkapacitet; vitalkapacitet vid forcerad utandning. 
FEV1.0 = Forcerad expiratorisk volym på en sekund. Den luft som utandas under den första sekunden av en forcerad utandning då personen försöker få ur sig luften så snabbt som möjligt efter en maximal inandning. Hos friska, unga personer ska den ligga på ca 80% av FVC (FEV1.0%). Även denna volym används ofta i sjukvården för att följa progression av olika lungsjukdomar.

FEV1.0% = FEV1.0/FVC. Normalt >80%.
PEF = Peak Expiratory Flow; maximala flödeshastigheten i l/min under en dynamisk spirometri (forcerad utandning). Denna visar stora olikheter mellan individer, men är bra att följa en och samma individ med. 

FEF = Forcerat Expiratoriskt Flöde (forced expiratory flow); bestämmer utandningsflödet efter det att olika procentuella andelar av FVC har utandats, vilket anges som t.ex FEF75. Dessa mätningar anses kunna fånga upp obstruktiva inskränkningar i ett tidigt skede, då dessa ses sent under utandningen.

MVV = Maximal Voluntär Ventilation. Den volym som maximalt kan andas in och ut under en viss tid med andningsfrekvensen 40 andetag/minut, 80 andetag/minut eller fri frekvens. Mäts vanligen under 15 sekunder och omräknas till liter/minut. MVV är sänkt vid både en obstruktivitet och restriktivitet i luftvägarna.
Hur lungvolymerna mäts:

Med statisk spirometri kan man mäta lungvolymerna tidalvolym, inspiratorisk reservvolym och expiratorisk reservvolym – alltså vitalkapaciteten. En spirometer registrerar patientens in- och utandningsvolymer, och kan således mäta ändringen i lungvolymerna. Ett s.k. spirogram visar hur lungvolymen varierar under normalandning samt under maximal in- och utandning (se föreläsning respiration och labkompendiet).

För att mäta residualvolym och funktionell residualkapacitet används s.k. heliumspädning där man kopplar en spirometer (”påse”) med en viss volym (Vbag) innehållande en viss procent helium (%Hebag) och syrgas till patienten. Patienten får sedan andas denna luft tills heliumet fördelar sig jämnt mellan lungorna och spirometern. Eftersom gasens massa inte ändrar sig och heliumet inte kan ta vägen någonstans i luftvägarna, kan man genom att mäta den totala heliumkoncentrationen (%Hetot) bestämma den totala volymen luft i lungorna och spirometern (Vtot) bestämmas: 
Vbag* %Hebag = Vtot* %Hetot
Utifrån detta kan sedan residualvolymen i lungorna bestämmas:

RV = Vtot - Vbag
Dynamisk spirometri används för att mäta flöden i luftvägarna, dvs volym/tid, framförallt under utandning. Patienten får göra en forcerad utandning och flödet kan åskådliggöras i ett flöde-tid-diagram eller ett flöde-volym-diagram (se föreläsning respiration och labkompendiet). Med dynamisk spirometri kan således alla de dynamiska lungvolymerna ovan mätas.

Källor:

· Labkompendium Respiration

· Föreläsning Respiration

· Boron & Boulpaep kap.26
121. Definiera alveolär ventilation och ”dead space” samt hur dessa betämmes liksom påverkas av normalfysiologiska förändringar (S2).

Alveolär ventilation = VA (med prick över V!), är den volym frisk luft som når alveolerna per minut. Brukar anges i liter/min. Den totala ventilationen VT (tidalvolym, med prick över V!) är summan av den alveolära ventilationen och dead space-ventilationen VD (med prick över V). Alltså är 

VA = (VT-VD) * f
(f = andningsfrekvens)

 Den alveolära ventilationen kan fördubblas genom fördubblad andningsfrekvens och mer än fördubblas genom att ta dubbelt så djupa andetag. Det alveolära PCO2 (partialtryck CO2) är proportionellt mot den alveolära ventilationen. Ju större den alveolära ventilationen är desto lägre blir koncentrationen CO2 i alveolerna och tvärtom. För O2 gäller det motsatta: ju större alveolär ventilation, desto högre partialtryck O2 i alveolluften.
Dead Space = Finns både anatomiskt dead space och alveolärt dead space, som tillsammans utgör det fysiologiska dead space. 

· Anatomiskt dead space = Gas som är kvar i de konduktiva luftvägarna, dvs näsa, pharynx, larynx, trachea, och andra luftvägar utan alveoler. Ca 150 ml av de ca 500 ml luft som andas in per andetag finns i anatomiskt dead space och ingår alltså inte i gasutbytet. 

· Alveolärt dead space = Alveoler som inte får något blod (ingen perfusion till alveolen). Utan perfusion kan inte gasutbyte ske.
Hur dead space bestäms:
Anatomiskt dead space mäts med Fowler’s N2-metod (se s. 688 Boron & Boulpaep). Man låter först patienten andas in vanlig luft, vilken har en N2-koncentration på ca 75%. Sedan gör patienten en normal utandning, varpå han/hon tar ett normalt andetag (ca 500 ml) av ren syrgas. Den första delen av syrgasen kommer att komma ner till alveolerna och späda ut det N2 som finns där. Den sista delen av syrgasen (ca 150 ml) kommer dock att stanna kvar i de konduktiva luftvägarna (anatomiskt dead space) och där kommer då N2-koncentrationen vara 0. Sedan får patienten andas ut ca 500 ml luft. De första 150 ml luft som kommer ut kommer då inte innehålla något N2. De sista 350 ml luft kommer däremot ha en mycket högre koncentration N2. Alltså kommer de första 150 ml luft representera luften från det anatomiska dead space. (Se figur 30-2 sid. 688 i Boron)

Fysiologiskt dead space kan mätas med Bohr’s CO2-metod (se sid.688). I den rumsluft vi andas in finns i princip ingen CO2, men i alveolerna finns det mycket som kommit via blodet från kroppens vävnader. Efter en normal utandning kommer det att finnas ungeför lika mycket Co2 i alveolerna som det finns i artärerna, ca 5%. Sedan inhaleras 500 ml vanlig luft som kommer att späda ut CO2 i alveolerna, och en del kommer att stanna i det anatomiska dead spacet, precis som i metoden med N2. Skillnaden me denna metod är att Bohr mätte CO2-koncentrationen i hela utandningsluften, dvs den från alveolerna och den från dead space. På detta sätt kan man mäta all den lungvolym som inte innehöll CO2 (alltså inte bara det anatomiska dead spacet, utan även det alveolära). Fysiologiskt dead space är den volym luftvägar som inte får något CO2 från den pulmonella cirkulationen och därför inte ingår i luftbytet. I detta inkluderar alltså både det anatomiska dead spacet, men även de alveoler som av någon anledning inte får blod och därför inte får någon CO2.

Källor:

· Boron & Boulpaep kap. 30

· Föreläsning Respiration
122. Redogöra för faktorer som bestämmer luftvägsmotstånd samt andningsarbete (S2).

Luftvägsmotståndet hos friska individer är ca 1,5 cm H2O/(liter/sek). Ju större luftvägsmotstånd, desto större andningsarbete krävs för att få ner luft i lungorna.
1) En av de viktigaste faktorerna för luftvägsmotståndet är lungvolymen (VL). Luftvägsmotståndet är extremt högt vid små lungvolymer, men minskar snabbt med vid högre volymer. Orsaken till detta är att luftvägarna i lungorna expanderar vid höga lungvolymer och då minskar resistansen eftersom radien ökar. En annan orsak är principen för ”interdependence”/tethering, vilket betyder att alveoler håller sina ”grannar” öppna vid höga lungvolymer (se figur 26-13 sid 625 Boron & Boulpaep).     

Patienter med obstruktiv lungsjukdom har ett högre luftvägsmotstånd vid en viss lungvolym. För att kompensera för detta andas de ofta vid en högre lungvolym, där luftvägsmotståndet är lägre.

2) Autonoma nervsystemet har betydelsen för luftvägsmotståndet. N. vagus (Parasympaticus) frisläpper acetylcholin som påverkar en receptor på glatt muskulatur i bronker. Detta resulterar i bronchokonstriktion och en ökning av luftvägsmotståndet. Denna reflex kan triggas av t-ex cigarettrök. Sympaticus motverkar parasympaticus och frisläpper noradrenalin som dilaterar bronker och bronkioler, även om detta är en svag effekt. Cirkulerande adrenalin ger en bättre och starkare effekt eftersom den har större påverkan på B2-receptorer och därför dilaterar bronkerna mer effektivt. 

3) Histamin ökar luftvägsmotståndet genom att göra så att gångarna (ducts) mellan alveolerna kontraherar.  

4) Radien av ”röret” där luften färdas har stor betydelsen för resistansen (samma sak som gäller för blodkärl), där resistansen är omvänt proportionell mot r4. Om radien t.ex minskar med 10% kommer det ge en resistansökning på 52%. Detta gäller för laminära luftflöden, vilket bara förekommer i de små luftvägarna distalt om de terminala bronkiolerna. Den största delen a luftvägarna har ett transitionellt blodflöde med många förgreningar, där det krävs större 

Den största luftvägsresistansen finns i pharynx-larynx och i de stora luftvägarna (diameter > 2mm). Där är flödet turbulent och det krävs därför större ΔP och resistansen ökar. Det kan verka konstigt att resistansen är som störst i de större luftvägarna om man tänker på det faktum att resistansen är störst vid små radier. Men, trots att varje liten luftväg har en individuellt hög resistans, finns det så många av dem parallellt att deras gemensamma resistans blir mindre än för de stora breda luftvägarna (på samma sätt som för blodkärl).

Sjukdomar som KOL och astma ökar luftvägsresistansen. Ökad luftvägsresistans gör att det krävs mer energi för att få luft in och ut ur lungorna. En allvarligt ökad luftvägsresistans kan begränsa möjligheterna att anstränga sig och röra sig.

Hatighetsberoende luftvägsmotstånd: dynamisk luftvägskompression (se punkt 139). Motståndet blir större vid snabbare utandning. Forcerade vitalkapaciteten FVC < VC (vitalkapaciteten); Andas man ut forcerat får man alltså ut mindre luft än om man andas ut långsamt. 

Källor:

· Föreläsning Respiration 

· Boron & Boulpaep sid. 624-625. 
123. Beskriva den forcerade expiratoriska manövern samt redogöra för den information som erhålls vid bestämning av flödes-, volym- och flödes-tids-relation (S3).

Forcerad expiratorisk manöver = Dynamisk spirometri. Se ovan punkt 120 för hur dynamisk spirometri går till. 

Flödes-volym-relation: se figur nedan. Diagrammet visar det expiratoriska luftflödet i liter/min på y-axeln och lungvolym i liter på x-axeln. Man ser hur luftflödet ur lungorna snabbt går upp till ett maxvärde vid den forcerade utandningen och hur flödet sedan avtar i takt med att lungvolymen minskar. (Se även labkompendiet och föreläsning respiration) Man har högre tryck i början av utandningen vilket ger ett större flöde. Ju mer luft man har i lungorna desto större kraft har man att trycka ut den. På kurvan kan totala lungkapaciteten (TLC=volym i lungorna efter en maximal inandning) avläsas. Även residualvolymen RV kan ses i slutet på kurvan och är den volym som finns kvar i lungorna då man andats ut all luft man kan och flödet är 0. Vid obstruktion av luftvägarna blir det maximal utandningsflödet mycket mindre och kurvan flyttas åt vänster vilket innebär att man har större volym i lungorna innan utandningen (TLC) och att residualvolymen är högre. Även vid restriktiv lungsjukdom är det maximala flödet lägre än normalt, men kurvan är också flyttad åt höger, vilket ger ett mycket lägre TLC och en något lägre residualvolym (se nedan). 

[image: image1.emf]
Flödes-tidsrelation: Tittar man på luftflödet under utandningen över tid fås en likadant formad kurva som i flödes-volym-diagrammet ovan. Fördelen med att ställa upp ett flödes-tids-diagram är att man kan avläsa FEV1.0 och se hur lång tid det tar för patienten att utföra utandningen. Den forcerade vitalkapaciteten FVC kan också avläsas (se föreläsning respiration)
Källor: 

· Föreläsning Respiration

· Labkompendiet Respiration

124. Redogöra för reglering av lungans blodflöde och i synnerhet mekanismer för hypoxisk vasokonstriktion (S2).

Lungcirkulationen är speciell för att den har mycket lägre tryck än den systemiska (stora) cirkulationen. Systemet har också mycket låg resistans och hög compliance jämfört med den systemiska cirkulationen. Den låga resistansen beror på att kärlen i lungcirkulationen är kortare och vidare jämfört med andra kärl, och dess arterioler är mindre muskulösa och har därför ett lägre tonus. Väggarna i de pulmonella kärlen är också mycket tunnare än andra kärl vilket bidrar till hög compliance. Pga detta kan lungans kärl snabbt anpassa sig och ta emot stora mängder blod från benen när man går från en stående till en liggande position. Kärlen kan även lätt vidga sig om det pulmonella artärtrycket skulle öka. Den största delen av lungans blodflöde går normalt basalt i lungan pga gravitationen och kroppens läge. Kärlen blir tjockare längre ner i lungan och därför går största mängden blod neråt. Om vi skulle hänga upp och ner skulle istället mer blod gå till lungans apex. Vid träning ökar perfusionen till alla delar av lungan, men mest till apex för att fördela blodflödet jämnare. 

Vid träning ökar det pulmonella artärtrycket, och detta leder till minskad resistans i lungorna och därmed ett ökat flöde av blod (se Boron sid. 697-698). Det ökade trycket leder nämligen till rekrytering av fler kapillärer som varit stängda eller inte haft så högt blodflöde i vila, och vidgning av kapillärerna, vilket också ökar flödet.

O2: Effekterna av O2-koncentrationen i lungcirkulationen är motsatta dem i den systemiska cirkulationen. Brist på O2 i alveolärluften ger kärlkonstriktion (se hypoxisk vasokonstriktion nedan). Ökad koncentration syre i alveolerna ger istället en kärldilatation och ökar flödet. 

CO2 och lågt pH: Högt PCO2 och/eller lågt pH ger vasokonstriktion, som dock inte är lika stark som vid syrebrist.

Autonoma nervsystemet: Den autonoma innervationen av den pulmonella blodcirkulationen är inte alls lika stark som i den systemiska cirkulationen. Dock har man sett att en ökad sympaticusaktivitet verkar reducera compliance i lungartärens väggar (gör väggarna stelare). Ett parasympatiskt påslag ger en mild vasodilatation, dock vet man inte relevansen av detta.   
NO: vidgar blodkärlen i lungan. I bihålorna produceras NO som följer med luften ner i lungorna när man andas genom näsan och som där vidgar kärlen och sänker lungans blodtryck. 

Hypoxisk Vasokonstriktion: Om luftflödet blockerats till en del av lungan, t.ex pga en slempropp, känner glatta muskelceller i pulmonella arterioler av syrebristen och orsakar vasokonstriktion så att blodflödet stryps till den delen av lungan. Blodflödet kommer istället att gå till andra delar av lungan, som då kompenserar för den icke-fungerande delen. Detta kan ge problem på hög höjd då hela lungan reagerar likadant pga den generella syrebristen. Detta kan göra att resistansen i lungkretsloppet mer än fördubblas och detta gör det svårt för hjärtat att pumpa blod dit. Detta kan leda till acute mountain sickness med risk för bl.a. lungödem. 
Källor:

· Föreläsning Respiration

· Boron & Boulpaep s. 695-700 
125. Redogöra för vätskeutbyte över lungkapillärerna samt principiella mekanismer för uppkomst av lungödem (S2).

Vätskeutbyte:
Transkapillärt vätskeflöde bestäms av:

· Hydrostatisk tryckgradient mellan insidan och utsidan av kärlet. Hydrostatiskt tryck = vätsketrycket i blodkärlet, pga hjärtats arbete och gravitationen.

· Kolloidosmotisk tryckgradient: koncentrationen av ämnen på insidan och utsidan av kärlet.

Vätskebalansen över kapillärmembranen beror på:

· Pc = Hydrostatiskt tryck i kapillären

· Pi = Hydrostatiskt tryck i interstitiet (motverkar Pc)

· Πc = Kolloidosmotiskt tryck i kapillären.

· Πi = Kolloidosmotiskt tryck i interstitiet.

Transkapillärt nettoflöde av vätska = Starlings Princip:

V = CFC*[(Pc-Pi)-(Πc- Πi)]

CFC = Konstant: Capillary Filtration Coefficient




(Flödet ska ha prick över V!)
Om V = positivt ( Flöde från kärl ut i interstitiet.

Om V = negativt ( Flöde från interstitiet in till kärlen.
Fysiologiska variationer i transvaskulärt vätskeflöde:

Ökat kapillärtryck Pc (ex. prekapillär kärldilatation, ökat ventryck)  ( ökad filtration (ut ur kärlen)

Minskat kapillärtryck Pc (ex. prekapillär kärlkonstriktion) ( minskad filtration

Ökat intravaskulärt kolloidosmotiskt tryck Πc (ex. dehydrering) ( minskad filtration

Ödem= Svullnad pga ansamling av vätska i vävnaderna (i intersitiet).

Lungödem = Ansamling av vätska i lungorna. 

Mekanismer bakom lungödemutvekling:
1) Normalt balanseras det hydrostatiska kapillärtrycket Pc mot det kolloidosmotiska trycket Πc i kapillärerna. Om det hydrostatiska kapillärtrycket ökar finns risk för lungödem. Detta förekommer vid t.ex venstas (ventrombos, hjärtinsufficiens). Lungödem orsakas oftast av att vänster kammare inte fungerar som den ska. Det gör att den inte orkar pumpa bort allt det blod som högerkammaren pumpar in i lungkretsloppet. Detta gör att blod ansamlas i lungans kärl, vilket ökar det hydrostatiska kapillärtrycket i kärlen och orsakar lungödem. 

2) Lungödem kan också orsakas av minskat kapillärt kolloidosmotiskt tryck Πc, vilket ger en mindre kvarhållande kraft på vätskan, som då läcker ut i interstitiet. Detta kan bero på hypoproteinemi pga t-ex leverskada eller proteinfattig kost. 

3) Även ökat kärlpermeabilitet kan ge upphov till ödem (Πi ökar). Detta kan orsakas av t.ex inflammation eller mekanisk skada. 

4) Obstruktion i lymfsystemet kan leda till ödem då vätskan inte leds ut från vävnaderna som den ska. 

Lungödem minskar lungans compliance (gör lunginflationen svårare) och kan också allvarligt förhindra gasutbyte i kapillärerna.
Källor:

· Föreläsning perifer cirkulation (framförallt mikrocirkulationen)
· Boron & Boulpaep sid. 473

126• Definiera vilka faktorer som påverkar syrgasinnehåll och syrgaskapacitet i blod,

vävnad och plasma samt redogöra för de kontrollmekanismer som styr olika

länkar i syrgastransportkedjan. (S2)

Känns som en svår fråga, vet inte riktigt vad som avses, har i alla fall försökt svara.

Syrgastransportkedjan börjar med ventilationen. Nästa del är diffusionen från alveolen över i blodet i kapillären. Syret transporteras i blodet och avges i vävnaderna, här sker en diffusion från blod till vävnad. Begränsande faktor vad gäller gasutbytet är membranen som måste passeras, det är här diffussionen sker och över varje membran (i alveolen och i vävnaden) sker en koncentrationsminskning av gasen.

Diffusion: 

· Flödet av gas över alveolarmembranet är proportionellt mot skillnad i partialtryck (P, flödet är därför även proportionellt emot koncentrations-skillnaden som ju är ett annat sätt att uttrycka partialtryck

· Flödet är även proportionellt mot utbytesarean.

· Viktigt är även att det är en kort diffusionsväg, dvs ett tunt membran som måste passeras.

· Koldioxid är ca 20 gr mer lösligt än syre i vatten, det betyder att vid samma partialtrycks-skillnad diffunderar koldioxid snabbare än syre

Transport:

· syre transporteras främst bundet till hemoglobin, Hb

Saturation/Mättnad:

· visar hur många procent mättade hemoglobin-molekyler (4 syremolekyler inbundna) det finns i blodet

· i arteriellt blod har vi vanligen en syremättnad på 97 %

· Faktorer påverkar syrgasmättnadskurvan pH, temperaturen, CO2 och 2,3-DPG. Alla dessa effekter är allostera efekter som kommer att kunna högerförskjuta kurvan.

Källa: gammal duggasammanfattning

127• Redogöra för hur kolmonoxidförgiftning, cyanidintoxikation, anemi och

höghöjdsvistelse påverkar syrgastransporten. (S2)

Kolmonoxidförgiftning: kolmonoxid påverkar syrgastransporten då kolmonoxid binder ca 250 gånger starkare än syre till hemoglobin på de röda blodkropparna.

Cyanidintoxikation: cyanidjoner blockerar cytokromoxidas, vilket gör att cellandningen stoppas, kroppen kan inte längre utnyttja syret.

Anemi = blodbrist. För låg halt av hemoglobin gör att inte lika mycket syre kan bindas. Kroppen kan försöka kompensera anemi genom takykardi (att hjärtat slår snabbare).

Höghöjdsvistelse: På hög höjd är det lägre syrgastryck i luften, vilket innebär att man får lägre syrgasmättnad i blodet. När höjden ökar minskar alltså pO2. Det alveolära syretrycket minskar dock inte lika mycket som det omgivningens syretryck på grund av att man hyperventilerar på höga höjder. Om man befinner sig på hög höjd under längre tid ökar antalet röda blodkroppar (och därmed Hb).

Källa: Föreläsning respirationsfysiologi 7/2-08 och 8/2-08, http://t1.physician.ki.se/csof/csof5/laborationer/hbht04_csof5.pdf

128• Redogöra för transportformerna för koldioxid samt dessas relation till

syrgastransport och syra-basbalans. (S2)

Koldioxid finns löst i blodet i 3 former:

1. fysikaliskt löst i plasma ca 10%

2. Bikarbonat HCO3-, i plasma och i röda blodkroppar ca 80%

3. Karbaminoproteiner, tex HbCO2 ca 10%

I kroppen finns enzymet karbanhydras (CA). CA finns i bla de röda blodkropparna. Detta enzym snabbar på bildningen av H2CO3 från CO2 och H2O ca 1000ggr. Från H2CO3 kan sedan H+ och HCO3- bildas, som i sin tur påverkar syra-basbalansen. 

Koldioxid binds lättare till deoxyhemoglobin, vilket innebär att koldioxidtransporten underlättas då syre frisätts från oxyhemoglobin i vävnaderna.

Koldioxidtransporten är mycket viktig för blodets buffrande förmåga, dvs regleringen av halten av väjejoner i blodet. CO2 + H2O ( H2CO3  ( HCO3- + H+ . Om det blir surare (mer H+) förskjuts jämvikten åt vänster och vätejoner binds upp i bildningen av H2CO3. Om mer basiskt o andra sidan reagerar H+ och OH- och bildar H2O varvid jämvikten förskjuts åt höger och mer H+ frigörs.

Källa: Föreläsning respirationsfysiologi 7/2-08, gammal duggasammanfattning

129• Redogöra för andningscentrums funktionella organisation samt dominerande

afferenta och efferenta inflytande. Speciellt skall centrala och perifera

kemoreceptorers karakteristika kunna beskrivas, liksom nysrefex, hostreflex och

samspel med kardiovaskulär reglering. (S3)

Andningsregleringen sköts av RAS (retikulära aktiveringssystemet). RAS är en automatisk rytmgenerator som finns i hjärnstammen och som ”stimuleras” av att vi är vakna. Andningscentrum påverkas av afferent inflytande från bla centrala och perifera kemoreceptorer, men även av sträckreceptorer i lungorna samt smärtreceptorer, kroppstemperatur och tryckreceptorer. 

Andningscentrum finns i medulla oblongata. När andningscentrum får affeneta impulser från tex kemoreceptorerna utgår effernta impulser till bla andningsmuskulaturen. I medulla oblongata finns ventrala, dorsala och rostrala respiratoriska neuron. 

DRG (dorsala respiratoriska gruppen) ligger dorsalt i medulla oblongata i nucleus tractus solitarius (NTS). NTS är också platsen för integrering av sensoriskt input från n. vagus och n. glossopharyngeus. Den primära funktionen för den dorsala gruppen är att skapa inandningsrytmen.  

Den ventrala respiratoriska gruppen, består av nucleus ambiguus, nucleus retroambiguus och Bötzinger complexet. Denna grupp är nästan helt inaktiv vid viloandning, dvs ingen aktiv utandning, men om aktiviteten ökar i den dorsala gruppen kommer den även att öka i den ventrala. Det ger en ytterligare ökad inandning och utandning. 

Den rostrala pneumotaktiska centret har som huvudfunktion att avsluta inandningen och kan genom detta öka andningsfrekvensen.

Perifera kemoreceptorer: 

· finns i carotis och aorta
· skickar sensorisk information till medulla via n. glossopharyngeus och n. vagus

· Mäter pCO2, PO2 och pH [H+]

· ca 5 sekunders ”reaktionstid”

Centrala kemoreceptorer:

· finns på hjärnans sida om blodhjärnbarriären, i IV:e ventrikeln

· mäter [H+]

· känsliga för ökningar i arteriellt PCO2 

· ca 20-30 sekunders ”reaktionstid”

Hostreflex: är en skyddsreflex som behövs för att hålla luftvägarna rena. Hostreflexen utlöses vid retning av de nedre luftvägarna ( glottis, trachea eller någon bronk). Afferenta signaler till CNS utlöser en serie händelser, först en kraftig inandning varefter stämbanden pressas ihop. En kraftig kontraktion av expirationsmuskulatur och buk samt en plötslig öppning av stämbanden ger en kraftig luftström.

Nysreflex: Nysreflexen startar av en retning av nässlemhinnan och smärtfibrer genom trigeminusnerven. Liksom vid hosta bildas det vid nysning ett högt intratorakalt tryck bakom den stängda glottis. Luftströmmen går genom näsan och munnen. 

Samspel med kardiovaskulär reglering: Även vid reflexkontroll av hjärtat har kemoreceptorer en roll?

Källa: Föreläsningar, Boron Boulpaep kap 31, gammal duggasammanfattning och hemsidan:

home.student.uu.se/inoh6922/FFB/Respiration%20fysikalisk%20bakgrund.doc
130• Redogöra för de faktorer som reglerar andning vid akut uppstigande till hög höjd

liksom vid kronisk acklimatisering. (S2)

Vid akut uppstigande till hög höjd:

· får man problem med syretransporten ut till vävnaderna (hypoxi)

· En minskning av arteriellt pO2 stimulerar de perifera kemoreceptorerna, vilket leder till hyperventilation. (Hyperventilation i sin tur leder till alkalos, vilken hämmar perifera och centrala kemoreceptorer, och ventilationen minskar då)

· kan få symptom som akut hjärnödem (HACE) och akut lungödem (HAPE)

Kronisk acklimatisering: 

· syrgasreceptorer får en större betydelse vid andningskontrollen, vilket leder till en ökad andning. (initialt motverkas den ökade andningen av ökad expiration av CO2)

· ökad utsöndring av HCO3- via njurarna 

· Det låga syrgastrycket leder till en ökning av röda blodkroppar och hemoglobin, så att blodet kan transportera mer O2, dvs större syrekapacitet i blodet

· Ökad kapillärbildning i skelettmuskulatur, samt ökat antal mitokondrier i muskelcellerna, vilket gör att skelettmuskulaturen bättre kan tillgodogöra sig O2.

· (Fast bosatta på höga höjder har ofta stor bröstkorg)

Källa: Föreläsning omgivningsfysiologi 8/2-08, Lännergren mfl, ”Fysiologi”, Boron Boulpaep s.1262-1263 

131• Känna till faktorer som reglerar andningen vid fysiskt arbete (avhandlas mer

under Moment 3). (S1)

I vila är ventilationen ca 8 l/min, jämfört med hård fysisk ansträngning då den kan öka till 150-200 l/min. Normalt regleras andningen från andningscentrum i medulla oblongata via koldioxidhalten. Arbete leder till minskad koldioxidhalt och därför medverkar ett flertal faktorer för att öka andningen vid arbete. Ökningen beror tex på att kemoreceptorer stimuleras. En annan aktiverande faktor är receptorer i arbetande muskler (ergoreceptorer). Man tror dessutom att aktiveringen från storhjärnebarken förutom att aktivera arbetande muskler även ger en förhöjd aktivitet i andningscentrum.

Källa: Lännergren mfl, ”Fysiologi” 

132. Ange normalvärden i blodet för hemoglobininnehåll samt gaser i venöst och arteriellt blod (syrgas och koldioxid) (S1)
Hemoglobininnehåll: 

Män: ca 140-170 g/liter blod

Kvinnos: ca 120-150 g/liter blod

Arteriellt blod:

O2: 200 ml/liter blod. Baserat på 1,34 ml O2/g Hb och vid O2-mättnad på ca 97,5 %. 

CO2: 480 ml/liter blod (ca 90% som bikarbonat HCO3-, 5% löst CO2, 5% karbaminoprotein)

Venöst blod:

O2: 153 ml/liter blod. Vid O2-mättnad på ca 75 %.

CO2: 520 ml/liter blod (88,5% som bikarbonat HCO3--, 5,3% löst CO2, 6,2% karbaminoprotein) 

Källa: Föreläsningsanteckningar och Boron/Boulpaep

133. Redogöra för regionala skillnader i ventilation, perfusion och ventilation/perfustionskvot i lungan, hur dessa parametrar påverkar blodgaser samt hur de påverkas av kroppsläge. (S3)

Perfusionen, blodflödet i lungans blodkärl påverkas av gravitationen. 

Stående: Apikalt belägna kärl har minst blod, basalt belägna har mest blod. 

Liggande: Kärl närmast ryggen har mest, närmast bröstkorgen har minst blod. 

(Allt nedan gäller stående person). 

Utandad lunga kan liknas vid ett när av gummisnoddar. De översta bär tyngden av hela nätet och är mest utspända. Ju längre ner, desto mindre utspända. Nätets hål motsvarar alveolerna, som är störst apikalt (vidgade alveoler) och minst basalt (små alveoler). Alltså har en utandad lunga hos en person som står: Mycket luft och lite blod apikalt men lite luft och mycket blod basalt. 

Vid inandning vidgas de apikala, redan stora alveolerna mycket lite = inte så mycket ny luft kommer in = lite luftomsättning. De basala små alveolerna kommer att vidgas mer och få högre luftomsättning. 

Ventilation/perfustionskvot är kvoten mellan den alveolära ventilationen (VA ( 4,2 l/min) och blodflödet (Q ( 5 l/min). I vila blir denna kvot alltså 4,2/5,0 = 0,8

Basalt i lungan, där Q är högt blir kvoten alltså <0,8. Apikalt är Q lågt och kvoten blir >0,8

Eftersom en större mängd blod passerar den basala delen av lungan än den apikala, kommer en viss yta av apikal lungvävnad bara att påverka en bråkdel av lika stor yta basal lungvävnad, när det gäller blodgas sammansättningen i hela blodvolymen. 

	
	Ventilation
	Perfusion


	PO2 
	PCO2
	Ventilation/perfusionskvot

	Apikalt
	Låg omsättning
	Låg
	Högre än medel
	Lägre än medel
	>0,8

	Basalt
	Högre omsättning
	Hög
	Lägre än medel
	Högre än medel
	<0,8


Källa: Föreläsningsanteckningar, Boron & Boulpaep

134. Definiera följande tillstånd: Normo-, hypo- och hyperventilation, dyspné, ortopné, hypo- och hyperapné, brady- och tachypné samt apné och asfyxi. (S1)

Normoventilation – Normal respiration

Hypoventilation – Långsammare eller ytligare andetag, leder till ökat arteriellt PCO2 och minskat arteriellt PO2 samt lägre pH

Hyperventilation – Snabba djupa andetag, minskar snabbt arteriellt PCO2 och leder till ökat pH

Dyspné – En känsla av ständig andfåddhet eller att ha svårt att andas. 

Ortopné – Dyspné som lättar vid upprätt kroppsställning

Hypoapné – Abnomrt låg andningsfrekvens eller ytliga andetag

Hyperapné – Ökad andningsfrekvens pga ökat syrebehov (tex träning eller hypoxi)

Bradypné – Låg andningsfrekvens (hos vuxna < 12 andetag/minut)

Tachypné – Ökad andningsfrekvens

Apné – Andningsuppehåll. Sömnapné beror på obstrution i svalget när musklerna slappnar av och faller ihop. 

Asfyxi – Kvävning

Källor: Boron/Boulpaep, föreläsningsanteckingar, http://medical-dictionary.thefreedictionary.com, wikipedia
135. Definiera hypoxemi, känna till mekanismer för olika typer av vävnadshypoxi. (S2)

Hypoxemi betyder att syrehalten i arteriellt blod är för låg. 

Vävnadshypoxi innebär syrebrist i vävnaden. Dessa kan delas in enligt följande:

I. Hypoxisk hypoxi. För låg syrehalt i blodet till följd av minskat PO2 i atmosfären (omgivningen), på hög höjd, pg a försämrad alveolär ventilation eller nedsatt alveolärt gasutbyte.

II. Anemisk hypoxi. Försämrad förmåga för blodet att transportera O2, orsakat av lågt Hb vid järnbristanemi.

III. Ischemisk hypoxi. Reducerat blodflöde centrala (hjärtstopp) eller lokala (obstruktion i artär) orsaker. 

IV. Ökad diffusionsavstånd. Förstorad vävnad utan att antalet kapillärer ökar proportionellt. 

V. Cytotoxisk hypoxi. Cyanidförgiftning (cyanid blockerar oxidativ metabolism i cellerna)

Källor: Color Atlas of Physiology (Despopoulos)

136. Definiera cyanos, känna till mekanismer som ger central och perifer cyanos. (S2)

Cyanos innebär att huden ser blå ut pga syrebrist. Blod ser blått ut vid ca 50 g deoxyHb/liter blod. Normalt innebär det att ca 50 % av Hb är mättat på O2. Förväxla inte med anemi, då huden inte blir blå trots syrebrist, eftersom inte tillräckligt mycket Hb finns för att 50 g/l ska kunna vara i deoxyform. 

Central cyanos beror på att blodet inte syresätts tillräckligt i lungan, kan alltså vara ett tecken på hypoxi. Syns på tex blå tunga.

Perifer cyanos uppstår i tex läppar och fingrar som ser blå ut när det är kallt. Beror på att mer syre än normalt tas upp i vävnaden och mindre andel Hb är mättat på O2.

Källa: Föreläsningsanteckningar och Color Atlas of Physiology (Despopoulos)

137. Analysera hur olika steg i respirationen, från inandad luft, via lungans ventilation och gasutbyte, blodtransport och vävnadsutbyte kan påverkas vid olika sjukdomstillstånd. (S3)

En frisk lunga har bronkioler där trycket vid utandning blir lägre allteftersom. När EPP (equal pressure point), där det omgivande intrepleurala trycket (PIP) är lika stort som trycket i luftvägen, nås hålls luftvägarna utspända av brosk.  

Emfysem innebär att alveolerna blir för stora pga att mellanliggande septa bryts ner. Detta leder till minskad elastisitet (se punkt 140). Det transpulmonella trycket, PTP (= alveolärt tryck – intrapleuralt tryck, PA – PIP) minskar avsevärt vilket leder till att trycket på bronkiolerna blir för stort, EPP uppnås innan luftvägarna är broskförsedda, och de kollapsar, vilket gör det svårt att få ut luft. Detta betyder att luften ”fastnar” i lungorna. Emfysempatienter kan uppleva att de har problem med inandning, detta beror alltså på att lungorna inte töms ordentligt. För att upprätthålla rätt koncentration av blodgaser hyperventilerar ofta emfysempatienter. Annars samlar de koldioxid och får syrgasbrist. Så småningom räcker inte hyperventilation och syrebristen kompenseras av kroppen med vasokonstriktion av vissa lungkärl. Det gör det svårare för hjärtat att pumpa blod till lungan och kan leda till förstorat högerhjärta och blod kan ansamlas i levern. 

Astma innebär att luftväggarna förtjockas (svullen slemhinna och segt slem), till följd av en inflammatorisk reaktion som, vid allergisk astma, beror på att en allergen (tex pollen) har kommit ner i lungan med inandningsluften. Tjockare luftvägar ger högre hastighet och därmed snabbare tryckfall. (Bernouillis princip säger att högre hastighet ger lägre tryck). Även här uppnås EPP för snabbt och förutom att luftvägarna redan är förträngda kan alltså kollaps uppstå. En astmaattack innebär att bronkernas muskler drar ihop sig i en spasm, vilket gör att inandning blir väldigt svårt och hypoxemi och hypoxi (syrebrist i arteriellt blod och i vävnader) kan inträda.  
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KOL (kronisk obstruktiv lungsjukdom). – Andning regleras normalt efter PCO2 (se punkt 129). Hos patienter med KOL, som under lång tid haft högt PCO2 och lågt PO2, pga  trånga, oelastiska luftvägar och emfysem (mycket vanligt hos KOL-patienter, liksom kronisk bronkiolit = permanent inflammation av luftvägarna), regleras andningen istället efter PO2.

Källor: Föreläsningsanteckningar, Boron/Boulpaep, Wikipedia, NE.se

138. Känna till principiella skillnader mellan restriktiva och obstruktiva

ventilationsinskränkningar samt mekanismer för luftvägsobstruktivitet (höga,

centrala och perifera hinder). (S1)

Andningsnedsättande sjukdomar delas fysiologiskt in i obstruktiva och restriktiva:

Obstruktiva andningssjukdomar innebär ett ökat motstånd mot luftens passage i luftvägarna, vilket framförallt ger problem vid expirationen. Trycket utanför luftvägarna, i interpleurat, är lika stort i hela bröstkorgen. Trycket i lungan är högre än trycket i interpleurat, vilket leder till att lungan hålls utspänd. Trycket i luftvägen kommer sedan successivt att avtaga i riktning upp mot mun och näsa. Den plats där trycket i och utanför luftvägarna är lika stort kallas för Equal Pressure Point, EPP. Trycket som verkar på luftvägarna kraniellt om EPP kommer att vara större än trycket i luftvägarna, vilket leder till en nettokraft in mot lufvägslumen. Hos en frisk person kommer dock ett skyddande brosklager följa luftvägarna kraniellt om EPP för att förhindra obstruktion.

En obstruktion kan förekomma på olika ställen i luftvägarna. Hos patienter med emfysem är trycket i lungorna och de perifera luftvägarna lägre än hos en frisk person, vilket innebär att EPP är förskjuten kaudalt till ett område där det skyddande brosket saknas. Detta får som konsekvens att det omgivande trycket kommer att komprimera luftvägen och orsaka en förträngning; obstruktion. Hos astmapatienter rör det sig istället om en luftvägsinflammation, som leder till en mindre luftvägsradie och därmed en högre flödeshastighet vilket i sin tur innebär ett lägre tryck i luftvägarna som därmed trycks ihop.

Vanligt symptom vid obstruktiva andningssjukdomar är dyspné; ansträngd andhämtning och andnöd. Spirometri visar en sänkt FEV1,0*, men en normal vitalkapacitet varvid FEV%** är sänkt. Exempel på obstruktiva lungsjukdomar är astma, emfysem och bronkit.

Restriktiva lungsjukdomar innebär en minskad mängd fungerande lungvävnad, eller ett hinder mot lungornas normala expansion. Spirometri visar en minskad vitalkapacitet medan FEV% är oförändrad eller till och med ökad. Orsaker till restriktiva ventilationskränkningar kan vara:

· Minskad nervaktivering av andningsmusklerna pga. Polio eller diafragmapares

· Minskad rörlighet i thorax pga. kraftig fetma eller deformation i bröstryggraden

· Minskad eftergivlighet (compliance) hos lungorna pga. fibros

· Minskad mängd fungerande lungvävnad pga. lunginflammation, tuberkulos eller cancer
*FEV1,0 = Forcerad Expiratorisk Volym, dvs. maxvolymen vid utandning under 1s.

**FEV% = FVC/FEV1,0, alltså hur stor andel av den forcerade vitalkapaciteten som blåsts ut på 1s (normalt ca 70-80%)

139• Beskriva fenomenet dynamisk luftvägskompression och dess roll vid astma. (S2)

Vid en forcerad utandning är dock förhållandena något annorlunda. Framför allt

magmuskulaturen aktiveras för att få ut luften, och pleuratrycket kommer vid denna typ av

expiration att bli positivt. Anledningen till att pleuratrycket tillåts bli positivt är att

bröstkorgsväggen kan reducera thoraxvolymen snabbare än lungan själv kollaberar. En

kraftigt forcerad expiration leder dock inte till att lungan töms på mer luft. Anledningen till

detta kallas dynamisk luftvägskompression. Om trycket i thorax överstiger trycket inne i

luftvägen kommer denna att komprimeras. På grund av bla Bernoullis princip (hög hastighet ger lägre tryck) kommer luftens drivtryck inne i luftvägen att successivt avta. Den punkt där trycket inne i luftvägen är lika stort som det utanför är Equal Pressure Point, EPP. Normalt infaller EPP i delar av

bronkträdet där broskstrukturer motverkar en kompression. Det finns dock sjukdomstillstånd

då lungvävnadens elasticitet reducerats (t ex emfysem). Drivtrycket för luften inne i luftvägen

sänks och EPP kan förflyttas i riktning mot alveolen. Vid avsaknad av brosk täpps bronkiolen

till och luft kan fångas perifert om avstängningen – airtrapping. Vid astma blir luftvägarna

smalare av inflammation vilket leder till ett snabbare tryckfall.

Källa: Laborationskompendiumet. Jag hittade detta stycke där och skrev det rakt av för att jag tyckte att det förklarade så bra. Denna information finns även i föreläsnings material, från föreläsning om respiration av Peter Lindholm.

140• Känna till begreppet compliance samt lungelasticitetens principiella roll vid

emfysem. (S1)

Compliance är ett mått på förmågan hos ett ihåligt organ att motstå att gå tillbaka till sina ursprungliga dimensioner efter borttagning av en vidgande eller komprimerande kraft. Det är samma sak som ”elastisitet”. 

Detta kan mätas hos kärl genom formeln:
 [image: image3.png]


  Där ΔV står för skillnaden i volym och ΔP för skillnaden i tryck. 
Vid emfysem är lungelasticiteten nedsatt vilket innebär att luftkärl ända ned till alveoler kommer att ha en mindre elasticitet. Det medför en försämring av lungfunktionen och syreupptaget. Om luftvägarna inte är elastiska så kommer de inte att dras ihop lika lätt vid utandning och trycka ut luften, då kommer inte heller någon ny luft att kunna ta sig in i alveolerna och syreupptaget blir kraftigt nedsatt.

Källa: Wikipedia samt föreläsningar

141• Känna till bestämning av diffusionskapacitet samt karakteristika vad gäller

diffusionskapacitet för syrgas, kväve, koldioxid och kolmonoxid över

alveokapillära membranen. (S1)

Diffusionskapaciteten bestäms genom principen att partialtrycket för en gas driver diffusionen. Detta medför att man bestämmer diffusionskapaciteten genom att bestämma partialtrycket för gasen ifråga. 

Karaktäristiska för de olika gasernas partialtryck, samt hur de även kan variera lite med i vilken miljö ämnena befinner sig, vilket ses i tabellen nedan.

	kPa
	Luft
	Alveol (A)
	Artär (a)
	Ven (V)

	O2
	21,3
	13,6
	12,7
	5,3

	CO2
	0
	5,3
	5,3
	6,1

	H2O
	0
	6,3
	6,3
	6,3

	N2
	80
	76,1
	76,1
	76,1

	Totalt
	101,3
	101,3
	100,4
	93,8


Källa: föreläsningar

(OBS jag är inte hundra på detta, om det är någon som har något att tillägga är det bara bra).

142• Känna till funktioner för luftvägarnas submukösa kärlplexa. (S1)

Det submukösa kärlplexat har som funktion att i lungorna försörja lungvävnaden. De kapillärer som annars finns i lungan medverkar endast i gasutbytet och påverkar inte lungvävnaden, vilket då submukösa kärlplexat i lungan gör.

(Detta vad jag har fått fram, vet inte om det är hundra procent rätt så om det är någon som har fått en annan uppfattning om det hela får den gärna göra ett tillägg).
143. Känna till hur olika främmande substanser deponeras efter inandning och mekanismer för elimination. (S1)

Att rena den inandande luften är en del den bearbetning som bland annat inkluderar fuktning och uppvärmning. Filtreringen av luften börjar redan i näshålan där näshåren kan filtrera bort större inandande partiklar. Näshåren och näshålans oregelbundna topografi orsakar turbulens i den inandande luften, något som kastar omkring partiklarna som följt med denna och därmed ökar sannolikheten att dessa partiklar ska fastna i slemlagret som klär luftvägarna varpå de, tillsammans med slemmet, utav cilierna transporteras upp till svalget där partiklarna sväljs och förstörs av det sura maginnehållet. Hostning och nysning påskyndar dessa partiklars rörelse upp genom luftvägarna.  De pariklar som når alveolerna finns där i form av aerosoler, som till stor del kan transporteras ut ur kroppen genom utandningsluften. Lungan har flera olika strategier för att göra sig av med de partiklarna som ändå finns kvar i alveolerna eller interstitialrummet. Alveolära ytmakrofager eller interstitiella makrofager kan fagocytera (inkapsla) de inandande partiklarna och förbli vilande i lungan. Partiklarna kan även brytas ner utav olika enzym eller föras bort av lymfkärlen med lymfan.

144• Känna till primär och sekundär kompensation vid vävnadshypoxi och arteriell

hypoxemi. (S1)

Hypoxi innebär att man har syrebrist. 

O2- brist kan cellen känna av på tre olika sätt: antingen genom att O2 dissocierar från hem-innehållande protein nära K+-kanaler, ökad cAMP koncentration, eller hämmat NADPH-oxidas i mitokondrier( ökad reducering av reducerat glutation.

Dessa faktorer leder till minskad öppning av K+-kanaler(depolarisering av cellen. Denna depolarisering öppnar Ca2+-kanaler(ökat Ca2+ inflöde i cellen. Den ökade kalciumkoncentrationen leder till ökad frisättning av neurotransmittorer (oftast dopamin). Dessa neutransmittorer binder till postsynaptiskamembran på afferenta nervfibrer(aktionspotential som fortplantas längs glossopharyngealnerv IX som leder till medullan (där de neuron som påverkar andningsrytmen sitter).

Då gaskoncentrationen i blodet är normal fungerar de centrala kemoreceptorerna som feedbackmekanism och reglerar respirationshastigheten. Detta medan de perifera kemoreceptorerna är känsligast mot arteriell hypoxemi.

Det först som sker vid hypoxemi är att respirationstakten ökar, detta eftersom att framförallt de perifera kemoreceptorerna påverkas. 

Sekundärt ökar hypoxi känsligheten för det integrerade svaret på respirationscaidos (höjd CO2 halt/ sänkt pH). Svaret på respirations acidos är ökad andning, även både perifera och centrala kemoreceptorer påverkas. Dessutom ökar känsligheten för det integrerade svaret på hypoxemi.

Hypoxi inträffar då muskler arbetar --> bildas laktat. Om hypoxin blir långvarig i ett organ så dör cellerna om det är hjärtat som pumpar för dåligt kan det leda till att man drabbas av hypoxi med chock.
Om det uppstår hypoxi i lungorna så leder det till att blodkärlen i den del av lungan där det råder syrebrist drar ihop sig. Detta för att blodet istället ska transporteras till de delar av lungorna där det finns syre så att blodet kan syresättas innan det transporteras ut i kroppen.

Om det däremot blir syre brist i det arteriella blodet så leder det till att kärlen vidgar sig för att mer blod ska komma dit, dessutom så ökar blodtrycket för att få ut så mycket blod som möjligt.

Alltså sker motsatta saker vid syrebrist i lungor och artärer.
Källor:
BB sid: 725-730

www.ne.se
Föreläsningsanteckningar

145• Känna till hur syrgastillgång och koldioxid-eliminering varierar mellan olika

organ och vävnader samt de reglermekanismer som kan svara på förändrade

krav. (S1)

De röda blodkropparna innehåller hemoglobin, som binder och transporterar syre och koldioxid. Koldioxiden kan också reagera kemiskt med vatten inuti de röda blodkropparna och transporteras som bikarbonat. 
När blodet passerar genom lungorna lämnar det ifrån sig den koldioxid som bildats i kroppens celler vid ämnesomsättningen. I stället tar blodet upp syre, som sedan transporteras ut till cellerna i kroppen. 
Om det finns mycket koldioxid i blodet blir det surt. De röda blodkropparna transporterar koldioxiden till lungorna, där den avlägsnas genom andningen. Det bidrar samtidigt till att reglera hur surt det är i kroppen, den så kallade syra-basbalansen.

Erytropoietin utsöndras också från njurarna och behövs för att bilda röda blodkroppar. När det finns mindre syre i blodet känner njurarna av det och bildar mer erytropoietin. Det leder till att fler röda blodkroppar bildas som kan transportera mer syre.
Hemoglobinets förmåga att avge syre stimuleras av höjd temperatur, ökad koldioxidhalt (( sänkt pH(ökad [H+]), ökad [H+], ökad mängd 2,3-BPG. Dessa faktorer uppkommer ffa. I arbetande muskulatur.

Det finns mer koldioxid än syre i blodet, det kan finnas i blodet i tre olika former, antingen fysikaliskt löst i blodplasman, bundet till hemoglobin, eller som den större delen existera i form av HCO3—joner i plasman och i rödablodkroppar för att fungera som en buffert. Mängden koldioxid bestäms av den metabola aktiviteten, ju mer aktivitet, desto mer koldioxid bildas.

CO​2 fungerar ju som sagt var som en buffert enligt jämvikten:

CO2+H2O <-->H2CO3<-->H++HCO3-​

Dessutom så finns en annan jämvikt i kroppen:


H++HbO2- <--> HHb + O2
Detta innebär att vid ökad koldioxidhalt så kommer mer H+ att bildas, vilket leder till att mer syre kommer att avges från Hb. Det innebär även att om O2-halten är hög så kommer mer H+ att bildas, vilket i sin tur leder till att mer CO2 bildas för att hålla pH på en jämn nivå.

Utbytet av koldioxid och syre sker genom diffusion med koncentrationsgradienten för att uppnå jämvikt mellan blod och vävnad.
Källor:

Sjukvårdsrådgivningen och Föreläsningsanteckningar
146• Känna till principer för syrgasterapi och syrgastoxicitet. (S1)

Syrgasterapi (LTOT=Long time oxygen therapy):

Innebär att man tillför en person syrgas p.g.a. att personen lider av hypoxi. Denna typ av behandling är vanlig för KOL patienter. Vid syrgasterapin vill man öka syrehalten i blodet genom att man via en maskin leder in syre i lungorna. Man får dock inte tillföra för mycket, syrgasmättnaden ska ligga på ca: 90%. Om den överstiger det värdet är det risk att man drabbas av koldioxidretention.
Syrgastoxicitet:

Innebär att för mycket syre löst blodet kan vara giftigt, detta kan inträffa vid dykning, eller andra situationer vid högt/ökat tryck. Den ökade mängden löst syre i blodet kan leda till svåra konsekvenser. Detta eftersom att detta hämmar vissa enzymer och oxiderar viktiga komponenter( skador på epitel, luftvägar och alveoler. Syre kan även leda till skador på CNS med effekter såsom koma. Dessa effekter uppkommer ffa. p.g.a. bildandet av fria syreradikaler, dessa fria radikaler kan i sin tur oxidera fleromättade fettsyror i cellmembranen och viktiga enzymer i energimetabolismen.

Vilket leder till ovan angivna konsekvenser.

Källa:
Läkemedelsboken sid:578-579

147• Känna till patologiska andningsmönster. (S1)
Det finns många olika patologiska andningsmönster

Detta är exempel på hur andningsmönster kan se ut. På bild A ser man hur nervaktiviteten varierar under respirationen för några olika tillstånd.

Eupnea= normal andning

Sigh: innebär att det är ovanligt djupa, långa andetag, följt av en lång utandning, dessa förekommer regelbundet under normal andning ca 6 gånger per timme. En lokal kollaps av en alveol kan även inducera en sigh(inducerar frisättning av surfaktant(återöppning av alveolerna. Detta sker ofta under hypoxi och andningsacidos.

Apenusis: lång inandning följt av kort utandning.

Vagal breathing: långsam inandning orsakad av störning av vagusnervens inflöde till hjärnstammen.

På bild B kan man se hur lungvolymen varierar vid olika tillstånd.

Cheyne-stokes: detta mönster kan ses hos personer med bilateral kortikal sjukdom, congestive hjärtsvikt eller hos friska människor som sover på hög höjd.

Gasping: ses hos individer med allvarlig anoxi (= syrebrist) eller skada på hjärnstammen.

Cluster: ses hos individer med medullära eller pontenära skador.

Ataxic: ses ofta vid skador i medullan (andningcentrat i hjärnan)

Fler exempel på oregelbunden andning se sid: 716 BB
148• Tillämpa andnings- och cirkulationsfysiologiska principer för att förklara vad som

händer vid vistelse vid låga och höga atmosfärstryck, samt vid vistelse i vatten.

(S3)

Dykning (högt atmosfärstryck): 

Vid dykning ökar trycket med 1 atmosfär för var tionde meter. Detta leder till att gaser komprimeras i lungorna. Vid vattenytan är trycket 1 atmosfär (~760 mmHg), detta trots att det är åtskilliga meter med 
luft ovanför oss. Vattnets tryck ökar linjärt med djupet. Då vattentrycket stiger så stiger även rycket på de gaser som finns i kroppen, såsom O2 och N2. Ökat tryck leder till ökad mängd löst gas i blodet, även N2 som annars är svårlösligt kan lösa sig i blodet. Även CO2 kan lösa sig i blodet, både från inandad luft och från metabol nedbrytning. Den ökade lösta mängden CO2 kan triggade perifera receptorerna s att man måste andas ( måste gå upp till ytan. Det ökade trycket påverkar även gaser i andra utrymmen än blod och lungor, om det t.ex. finns gaser i andra hålrum så pressas även den ihop( ökat tryck, vilket kan leda till smärta eller att håligheten som luften är i går sönder (t.ex. hörselgångarna).

Det ökade N2 upptaget löses inte bara i blodet, utan även i kroppens vävnader. Detta eftersom att det är fettlösligt. Fettlösligheten gör att det kan lösa sig bra i olika membraner och adipocyter. Mycket N2 i membranen leder till ett minskat jonflöde( minskad neuronal funktion, detta ger samma effekt som vid narkos. Detta kallas kväveförgiftning och ger samma symptom som vid alkoholförgiftning. En långvarig kväveförgiftning leder slutligen till medvetslöshet.
Då man stiger från ett högt tryck till ett lägre så kommer den lösta N2-gasen att släppas ut i blodet igen eftersom att den inte kan vara löst vid det minskade trycket. Detta gör att det kan bildas bubblor av N2 i blodet, dessa bubblor kan täppa igen kärl och orsaka olika skador med samma symptom som en blodpropp.
Även den ökade mängden löst syre i blodet kan leda till svåra konsekvenser. Detta eftersom att den ökade mängden syre hämmar vissa enzymer och oxiderar viktiga komponenter( skador på epitel, luftvägar och alveoler. Syre kan även leda till skador på CNS med effekter såsom koma. Dessa effekter uppkommer ffa. p.g.a. bildandet av fria syreradikaler, dessa fria radikaler kan i sin tur oxidera fleromättade fettsyror i cellmembranen och viktiga enzymer i energimetabolismen.

Vid dykning kan man för att inte drabbas av några av dessa komplikationer använda sig av dykardräkt och syrgastub. En syrgastub är en gasbehållare som innehåller gas under så högt tryck att det överstiger det högsta trycket som dykaren ska utsättas för. Den kan även minska trycket hos den luft som levereras till 6-7 atmosfärer.
Om dykaren ska vara nere länge ersätter man N2 i gastanken med andra gaser, oftast helium, man minskar även mängden O2 i gastuben.

Vistelse på hög höjd (lågt atmosfärstryck): 

Till skillnad mot vatten har inte luft samma densitet på alla höjder. Luftens densitet avtar exponentiellt då man rör sig uppåt från havsytan. Detta gör att ju högre upp man kommer desto mindre syre finns det i inandningsluften ( riskerar att drabbas av hypoxi.

Hyperventilering: man börjar att hyperventilera för att kunna få i sig tillräckligt med syre från den lilla mängd som finns 
På hög höjd anpassar sig kroppen till rådande omständigheter genom en rad åtgärder. 
Andningsfrekvensen ökar, både i vila och vid arbete. Kroppen försöker kompensera det låga syretrycket genom att öka på andningen.
Hjärtfrekvensen ökar, hjärtat jobbar hårdare, det vill säga slår oftare, för att få ut tillräckligt med syre till kroppens organ.

Vätskan i kroppen omfördelas på grund av det minskade lufttrycket. Blodflödet till hjärnan ökar. Eftersom hjärnan är högprioriterad för överlevnad står den först i kön för att få tillräckligt med syre. Blodkärlen i lungorna dras ihop, så att motståndet i kärlen blir högre, blodtrycket i lungblodkärlen 
ökar. Om trycket blir alltför högt pressas vätska ut ur kärlen och in i lungorna - lungödem. Man kan även drabbas av hjärnödem.
När man vistats en tid på hög höjd uppstår mer långvariga förändringar i kroppen.

Ökad produktion av röda blodkroppar. 
De röda blodkropparna är som små budbilar som transporterar syret via blodet från lungorna ut till organen. Kroppen ökar tillverkningen av röda blodkroppar för att öka mängden syre som transporteras 
ut i blodet. Det är denna effekt idrottare eftersträvar när de tränar på hög höjd eller sover i så kallade höghöjdshus. Eftersom det ökade antalet röda blodkroppar kvarstår ett tag efter man återvänt till havsnivå ökar prestationsförmågan, konditionsmässigt, under en period.

Ökat antal små blodkärl. 
Kroppen bildar nya små blodkärl, kapillärer, för att minska avståndet från blodkärlet till cellen som behöver syret. Det blir då lättare för syret att komma fram.

Ökning av vissa enzymer i blodcellerna. 
Det finns ämnen, enzymer, som hjälper syret att binda vid de röda blodkropparna, och därmed underlättar transporten av syre. Dessa enzymer ökar vid längre tids vistelse på hög höjd.
Om man vistas på hög höjd under lång tid riskerar man att drabbas av cyanos (syrebrist). Vilket innebär att man blir blå eftersom att mindre än 50% av Hb är mättat med syre. Detta inträffar lättare på hög höjd än på låg eftersom att på hög höjd så ökar antalet röda blodkroppar (med Hb), samtidigt som mängden syre i inandningsluften sjunker. Vilket leder till att det blir svårare för kroppen att mätta mer Hb. Man behöver inte ha syrebrist för att ha cyanos, kroppen kan få tillräckligt med syre, det är bara det att det finns så mycket Hb att syret inte räcker för att mätta mer än 50% av det.
För att underlätta kroppens anpassning så kan man röra sig uppåt sakta, inte äta mycket fett och proteiner, utan kolhydrater. Detta eftersom att det krävs mer syre för att förbränna fett och proteiner än att förbränna kolhydrater. Man ska även dricka mycket, annars kan man riskera att drabbas av blodpropp. Vilket beror på att mängden röda blodproppar ökar(blodet blir mer trögflytande. Om man då dricker mycket vatten så späds blodet ut(minskad risk att drabbas av blodproppar. 
Man kan även drabbas av höghöjdssjukan, som beror på syrerist i kroppens vävnader. Den karakteriseras av en rad symptom, såsom trötthet, aptitlöshet, huvudvärk, svullenhet och störd sömn.
Akut bergssjuka kan det leda till lungödem. Eftersom att om lungorna drabbas av syrebrist så sker hypoxisk vasokonstriktion av kärlen i lungorna (Överallt i båda lungorna) vilket leder till att hjärtat måste pumpa hårdare för att få ut samma mängd blod som tidigare till lungorna så att det kan syrestättas. Detta leder till ökat tryck i lungorna ( kapillärerna kan spricka( lungödem. Man kan även drabbas av hjärnödem. I hjärnan sker motsatt sak vid syrebrist. Kärlen sväller för att kunna få dit mer syre, samtidigt som blodtrycket ökar för att kompensera för den låga syrenivån. Detta leder till att kärlen riskerar att spricka eller svälla så mycket att de påverkar någon viktig funktion i CNS.

Källor:
http://www.utsidan.se/cldoc/279.htm

BB: sid: 1256-1265
Föreläsningsanteckningar

149- vi gav inte detta mål till någon eftersom det är i princip samma som ovan.
150-153 finns ej! (försvann när punkterna skulle delas ut- ren tabbe)

Obs. att vi här inte har delat ut färdigheterna- identifiera och kunna visa får man sköta själv =) 

154.Beskriva hudens mikroskopiska struktur (epidermis, dermis, subcutis; hår och 

naglar; talgkörtlar, svettkörtlar, bröstkörtlar). (S2) 

[image: image4.wmf]
Epidermis, dermis och subcutis
Epidermis (överhud) består av ett skiktat, förhornat skivepitel och varierar i tjocklek beroende på lokalisation. Tjockast är epidermis i fotsulan och där kan 5 olika lager urskiljas. 

Dermis (läderhud) består av stratum papillare (lucker bindväv) & stratum reticulare (tät, oregelbunden bindväv). Subcutis (hypodermis, underhud) innehåller huvudsakligen fettväv.

Genom dessa lager sträcker sig på de flesta hudområden svettkörtlar med sina utförsgångar och hår. Blodkärl bildar ett plexus i dermis och ett i subcutis. De har förbindelser som kan öppnas eller stängas som ett led i temperaturregleringen.

Talgkörtel (sebaceous gland) finns oftast i samband med en hårfollikel, ensamma” talgkörtlar

förekommer i läpparna, areola mammae, ögonlock, hörselgång mm. De är vanligast i huden på hjässan och ansiktet. Talg håller huden mjuk och motverkar passage av vatten. 
Talg innehåller fettsyror som ger lågt pH och bidrar till en antibakteriell effekt, andra fetter och cellrester. Och ett ämne som är förstadium till vitamin D. 

Bröstkörtlar

Glandula mammae - bröstkörtlar, mjölkkörtlar, består av 20-tal separata körtlar (körtellober med egna utförsgångar), som mynnar var för sig på mamillen. Ductus lactiferus (mjölkgång; huvudutförsgång) från vardera av bröstets körtlar. Körtlarna kan sägas vara utvecklade ur modifierade svettkörtlar. 

Svettkörtlar

Apokrin svettkörtel - är begränsad till vissa hudområden, areola mammae; axill; anus; labia major; hörselgång; navel; ögonlock. De har en luktalstrande funktion och mynnar i hårfolliklar (detta förklaras av att de utvecklas ur sådana). Har är en celltyp, och ett stort lumen. De stimuleras av känslor och beröring och sekreterar små volymer. Sekretet är mjölkaktigt, visköst, svagt färgat med proteiner, fett & kolhydrater.

Merokrin svettkörtel - är den mest utbredda typen av svettkörtel, vars funktion är temperaturreglerande och fuktande (handflator).  De är vanligast i handflator & fotsulor (saknas på läppar, penis, clitoris, hörselgång, ögonlock). Det finns två celltyper: dark cells (apikalt) och clear cells (basalt), och ett litet lumen. De stimuleras av värme eller psykiska stimuli. Och sekreterar stora volymer; vatten (99.5%), salter, avfallsprodukter, mjölksyra, lysozym. De utmynnar separat på hudytan.

Naglar - kommer igen om ca 4 punkter.
Hår

Hårets och den omgivande hårfollikelns (hårsäck) olika delar.
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Bild från bildkomp hud.

Hår utgörs liksom det översta hornlagret i huden också av döda celler, som dock innehåller hårt keratin. Hur mycket hår en person har beror på individen, och är könsberoende. Helt hårfria områden: handflator, fotsulor, läppens röda del, hörselgångens inre del, ögonlock, bröstvårtor, clitoris, penis, labia minor & inre del av labia major. Många andra delar av huden kan ha så tunna och opigmenterade hår att de kan verka obehårade. 

M. Arrector pili - muskel som reser håren på bålen och delar av extremiteterna vid vissa fysiska (t.ex. kyla) eller psykiska stimuli. 
Hårskaft - den del av håret som är befinner sig ovanför hudytan.

Märg  - märgen, finns bara i grova hår (hjässan, ögonbryn, ögonfransar, näsborrar etc) 
Bark - cortes, keratinhaltiga celler. 
Cuticula - (synonym till eponychium) ett platt cellager på ytan av håret, samt innerst i hårfollikeln. Cuticulans fjäll ligger med fria kanten uppåt, och griper in i liknande fjäll på hårsäckens insida. Därför - om man rycker ut håret, följer en del av hårfollikeln med.

Hårfollikel - omger hårroten och består av inre och yttre epiteliala rotskidor & en

bindvävsskida.
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Bild från http://www.neuro.ki.se/neuro/KK2/hud12.html (gjord av G Sandberg). Glasmembran finns inte med i encyklopedia dermatologica, så jag tror inte att vi behöver kunna det.

Hårbulb - är den uppsvällda delen av hårfollikeln, som innehåller den tillväxande delen av håret (matrix).

Matrix -  i det här fallet är det en benämning på tillväxtområden i naglar och hår. Här finns också melanocyter, vars pigment injiceras i de nybildade cellerna och följer med håret ut. 

Hårrot (den del av håret som befinner sig under hudytan)

Hårpapill (bindväv som skjuter upp i hårrotens nedre del. Innehåller blodkärl som är viktiga för

hårets tillväxt.

Källor:Encyklopedia dermatologica, bildkomp hud, och G Sandbergs hemsida http://www.neuro.ki.se/neuro/KK2/huden.html

155.Redogöra för den cellulära och organisatoriska uppbyggnaden av epidermis. (S2) 
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Bild från encyklopedia dermatologica

Epidermis, i kraftig hud, är uppdelad i (inifrån utåt):

- stratum basale - det undre, basala, lagret kubiska/cylindriska (står olika, har mejlat Sandberg och frågat) celler i epidermis. Här sker nybildning av celler (kallas därför äv. stratum germinativum). Innehåller huvudsakligen keratinocyter (som bildar epitelets basalmembran) Förankrade via hemidesmosomer och tappar som griper in i basalmembranet. Dessa och bindvävspapillerna bidrar till mekanisk hållfasthet. Det finns även äv. mitoser, melanocyter och Merkelceller. 

Keratinocyter: den dominerande celltypen i hudens epidermis. Bildar keratin, som är ett fibröst protein i hudens hornlager. (Och i hår och naglar, men är då s.k. hårt keratin.) Det finns även andra celler insprängda. 

Melanocyter - är en pigmentbildande celltyp i epidermis. 

Merkelcell - är en celltyp med sensorisk funktion.
- stratum spinosum - det s.k. taggcellslagret, det kraftigaste lagret i epidermis; cellerna har små taggar som binder den samman (spines) och har desmosomer vid kontakterna. Annars avstånden mellan cellerna stora. Det är i spinosum som de flesta Langerhans cellerna finns.

Langerhans celler - är en antigenpresenterande celltyp

- stratum granulosum - innehåller 2 slags granula


Keratohyalingranula - (mörka, basofila korn), är inte membranomslutna innehåller keratohyalin som är prekursor till det acidofila proteinet eleidin.


Lamellära kroppar - (många namn, bl.a: Odlandkroppar, membrane-coating granule, keratinosom) är membranomslutna och och innehåller flera glykolipider (acyl-glucosyl-ceramid) som tätar intercellularrummet och därför är viktiga för hudens barriärfunktion. 

- stratum lucidum - finns omnämnt i viss litteratur, vissa hudexperter förnekar dess existens. 

I elektronmikroskop skiljer det sig inte från corneum.

- stratum corneum - består av döda celler som istället för organeller är fyllda av keratin.

- stratum disjunctum - det yttersta lagret där avstötning av cellrester sker (cellerna i små grupper)

Källor:Encyklopedia dermatologica, bildkomp hud, och G Sandbergs hemsida http://www.neuro.ki.se/neuro/KK2/huden.html

156.Redogöra för uppbyggnaden av dermis. (S2) 

Dermis (läderhuden) 
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Bild från encyklopedia dermatologica.

Dermis är 1-2 mm tjockt. Det består av två lager med lite olika sammansättning och med en något flytande övergång mellan lagren. 


Stratum papillare består av lucker bindväv och har tunna kollagentrådar. Det är det ytligaste skiktet och skjuter upp i epidermis i sk (bindvävs)papiller. Vid snedsnitt eller ytsnitt av huden kan dessa ses som till synes isolerade öar i epidermis. 

Stratum reticulare utgörs av tät, oregelbunden kollagen bindväv, med inslag av elastiska trådar. (Innehåller ej retikulär bindväv.)


Bindvävstrådarnas huvudriktning bestämmer hudens sk sprickriktning (Langers linjer). 
Vissa områden av huden har glatt muskulatur: areola mammae, scrotum, penis, perineum, labia major. Ansiktets och halsens hud har i dermis skelettmuskulatur (den mimiska muskulaturen). 

Ett ytligt kapillärnät vars blodflöde regleras neuronalt är viktig för temperaturreglering. Vid kyla motverkas värmeförlust via hudytan genom strypning av blodflödet. I hjässans kärl finns inte denna temperatusregleringsmekanism, så huvudet “läcker” värme.

Källor:Encyklopedia dermatologica, bildkomp hud, och G Sandbergs hemsida http://www.neuro.ki.se/neuro/KK2/huden.html
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