Das Kreislaufsystem
Konvektion: Transport durch Bewegung von Gasen oder Flüssigkeiten (Ventilation und Blutkreislauf).

Diffusion: Teilchenbewegung aufgrund von Konzentrationsgradienten. Lungenalveolen in Blust, Blut in die Zellen.

Sauerstoffbedarf in körperlicher Ruhe: 0,25l O2/min

Herzzeitvolumen (HZV): 4-6 l Blut/min

O2-Konzentration: arteriell: 0,2l O2/l Blut
O2-Extraktion: [O2] venös/[O2] arteriell , in Ruhe 0,25 bei Belastung bist 0,75.

O2 Verbrauch bei körperlicher Arbeit steigt auf das 10 bis 20 fache.

Kreislaufregulation: Anpassung des Substanztransports an Bedarf (bei Versagen Kreislaufkollaps!).
Statischer Blutdruck: Innendruck bei stillstehenden Gefäßen: 6-8 mmHg.

Hochdrucksystem und Widerstandsgefäße (Druckreservoir).

Austauschsystem (Mikrozirkulation).

Niederdrucksystem (große Kapazität), (Volumenreservoir).

Endothel (regulierbare und selektive Barriere):
Antithrombogenität: durch Blutgerinnungshemmer (PGI2, NO, Heparin, tPA).

Regulation des Gefäßtonus.

Ashäsion von Leukozyten über Selektine und β-Integrine (auch für Anheftung an Basallamina).

Glatte Muskulatur:
Regulation der Gefäßweite durch aktive Spannungsentwicklung (Tonus).

Vasomotion: spontane Kontrakionsrythmik (zur Verbesserung der Reabsorption).

Innervation (neurogene Beeinflussbarkeit nimmt von proximal nach distal ab):

Vasomotoren: efferente Nervenfasern der Gefäßinnervation (regulieren Gefäßweite).

Hauptsächlich sympathisch vasokonstriktorisch (tonische Aktivität 1-3 AP/sec), auch wenige vasodilatatorische Fasern.

Parasympathikus: vasodilatatorisch: äußeres Genital, Pia mater, Drüsen des GI Traktes.

Kontraktion: 
· Noradrenalin aus Varikositäten der efferenten Fasern: postsynaptisch an α1 (↑IP3) präsynaptisch an α2 (↓cAMP) (negatives feedback).
· Adrenalin aus NNM: präsynaptisch: β2 (↑cAMP -> ↑Noradrenalin).

Gefäßwandmechanik:

Passive Dehnung hängt ab vom transmuralen Druck (Ptm)
             Ptm = Pi – Pe  , (intra-,extravasaler Druck = Pi, Pe).

Tangentiale Wandspannung ist abhängig von Ptm, Innenradius ri und Wanddicke w:

              St = Ptm * ri/w

Compliance = 1/E’= ∆V/∆Ptm    , (E’ = Volumenelastizitätskoeffizient).
Compliance der Venen ist 25 mal größer als die der Arterien (beruht auf Formändern: Elipse -> Kreis).

Bayliss Effekt: aktive, myogene Tonusentwicklung nach Dehnungsreiz (nicht nervös!) durch SAC ( strecht activated channels) (vor allem an Niere, Gehirn, Darm). -> Autoregulation der Durchblutung.

Blutströmung:

Ohm Gesetz:   Q = ∆P/R  , Q = Stromstärke, ∆P=Druckdifferenz, R=Widerstand.
HZV = (Pa-Pv) / TPR    , TPR= totaler peripherer Widerstand.

∆Pgr. Kreislauf = 97 mmHG, ∆Pkl. Kreislauf = 7 mmHG -> TPRgr. Kreislauf = 14x TPRkl.Kreislauf
Arterieller Druckpuls:

· systolischer Druck (Inzisur durch Aortenschluß, Dikrotie (2. Welle) durch Reflexion der Druckwelle).

· arterieller Mitteldruck (niedriger als Mitteldruck).

· diastolischer Druck.

Schlagvolumen ~ systolischer Druck

TPR ~ diastolischer Druck

Strömungswiderstand: R = 8/π*η*l/r4  , (η=Viskosität, l=Länge, r=Radius).

Hagen-Poiseuille:  Q=∆P* π/8*1/η*r4/l    , (bei laminarer Ströumg, tritt meist im Kreislauf zu).

Bei gegebener Druckdifferenz wie sie im Kreislauf gegeben ist hängt die Durchblutung entscheiden vom Durchmesser der Gefäße ab.

Durchblutungsregulation: Veränderung der Durchmesser der kleinen Arterien und Arteriolen.
Druckabfall am größten in Widerstandsgefäßen.

Autoregulation der Durchblutung: Bayliss Effekt (Niere, Gehirn, Darm) hält Durchblutung trotz Druckschwankungen konstant.

Asteriolentonus reguliert auch Druck in den Kapillaren.

Widerstand der größeren Leitarterien spielt eine bei der maximalen der Dilatation der Widerstandsgefäße bei Durchblutungssteigerung (Durchblutungsreserve) (durch Stenose verringert).

Blut: nicht homogene Suspension: scheinbare, apparente Viskosität (hängt von Schubspannung ab (Erythrozytenaggregation bei niedriger Schubspannung).

relative Viskosität: η Blut / η Plasma 
Fahraeus Lindqvist Effekt: Viskosität ist von Durchmesser der Gefäße abhängig, durch Axialmigration nimmt η ab in Gefäen <300μm

Druckpuls setzt sich als Druckwelle nach peripher fort: Amplitude und Fortleitungsgeschwindigkeit nimmt in großen Arterien aufgrund der geringeren Elastizität zu und nimmt dann nach weiter peripher ab. (Druckwellengeschwindigkeit: Aorta: 3-5m/sec, Leitarterien: 5-10 m/sec, Venen: 1-2 m/sec).

Ströumg ist viel langsamer. Pulsierende Strömung wird durch Windkesselfunktion in kontinuierliche Strömung in der Peripherie umgewandelt.

Stofftransport:
Fick’sches Diffusionsgesetz: dn/dt = D*A/d*(ci-co)   , D= Diffusionskoeffizient, A = Austauschfläche, x = Wanddicke

Bei hoher Permeabilität -> Austauschäquilibrium -> perfusionslimitierter Transport.

Bei niedriger Permeabilität -> diffusionslimitierter Transport.

Endothel ist Barriere mit kleinen (Interzellularspalten) und großen (Fenstrationen, transzellulären Vesikeln) Poren.

Permeabilitätskoeffizient: P = D/x* FP/F , FP/F = Anteil der Porenfläche an Gesamtfläche.
Peff= ∆P -∆π = (Pi - Po) – σ(πi – πe)  , ∆P = hydrostatische Druckdifferenz, ∆π = osmotische Druckdifferenz,  σ = Reflexionskoeffizient abhängig von Permeabilität für Plasmaproteine ca. 0,85.

PKapillare = 25 mmHg, PInterstitium = 5 mmHg

πi = 25 mmHg, πe = 0 mmHg

Im arteriellen Schenkel Filtration, im venösen Reabsorption.

Vasomotion senkt PKapillare zur rhythmischen Reabsorption.

Effektiv wird mehr filtriert als reabsorbiert -> Lymphfluß führt Flüssigkeit und Proteine zurück (gerinnungsfähig).

Kreislaufregulation: Abstimmung hämodynamischer Größen.

Neurogene, hormonale Mechanismen.

In Peripherie auch humorale und myogene Einflüsse.

Kreislaufreflexe: Presso-(Baro-)rezeptoren (PD-Rezeptoren) messen Druck (Karotissinus, Aortenbogen) -> hemmen tonische Sympathikusinnervation.
Differenzierte sympathische Aktivierung: Sympathikus konstringiert vor allem im Skelettmuskel Gefäße nicht in der Haut. -> schnelle Regulation kurzfristiger Veränderungen, Dämpfung von Druckschwankungen.

Dehnungsrezeptoren in Vorhöfen: Füllungszustand.

Mittel bis langfristige Regulation über Salz-Wasser-Haushalt.

Ruhedurchblutung: Verteilung: 5% Herz, 10% Skelettmuskel, 20% Niere, 15% Gehirn, 5% Haut, 10% Leber, 20% GI Trakt.

Durchblutungsreserve: maximal mögliche Durchblutungssteigerung.
Metabolische Dilatation: durch Stoffwechselprodukte induzierte Dilatation.

Sympathische Neurone: Kontraktion arterieller Widerstandsgefäße (Durchblutung↓) durch Noradrenalin -> α1 -> ↑IP3 (lokal begrenzt).

Escape-Phänomen: trotz gleichbleibend hohem Sympathikustonus Wiederzunahme der Durchblutung in Muskel und Darm (bei längerer Einwirkung).

Catecholamine: systemische Wirkung: Noradrenalin α1, Adrenalin (niedrige Konzentration β, hohe Konzentration α);  α und β sind gewebespezifisch verteilt: Haut (α1), Muskulatur/Darm (α1/β2), Koronargefäße (β2).
Gewebehormone haben lokal begrenzte Wirkung.

Metaboliten der Arachidonsäure:

· vasokonstriktorisch:

· Prostaglandine der F-gruppe (PGF2α)

· Thromboxane (TXA1, TXB2)

· vasodilatierend:

· Prostaglandine (insbesondere PGE2)

· Prostacyclin (PGI2)

Lokalchemische Einflüsse: ADP, AMP, Adenosin, K+, H+, ↑PCO2, ↓PO2 (dilatierend).

Endothel reguliert über:

· NO (Dilatation): Freisetzung durch Ach, Bradykinin, Serotonin, ADP, ATP.

· Prostacyclin (PGI2) (Dilatation) (↑cAMP).

· Endotheline: ↑IP3, Konstriktion: Freisetzung durch Angiotensin II, ADH, TGF.

Funktionelle Hyperämie: durch „metabolischen Cocktail“ wird neurogene Wirkung des Sympathikus überspielt.

Aszendierende Vasodilatation: Dilatation vorgeschalteter Gefäße zur maximalen Durchblutungssteigerung (über Gap junctions).

Reaktive (postokklusive) Hyperämie: Dilatation durch Metaboliten nach Ischämie.

Venovasomotorische Reaktion: Konstriktion präkapillärer Widerstandsgefäße bei erhöhtem venösen Druck.

Regulation des Blutvolumens:
Verminderung des Volumens führt über venöse Dehnungsrezeptoren zur Sympathikusaktivierung -> Arteriolenkonstriktion -> vermehrte Reabsorption („innere Infusion“).

Zuerst regieren Dehnungsrezeptoren dann auch Barorezeptoren -> Verhinderung zu großer Druckschwankungen.

Gauer-Henry-Reflex: geringere Vorhofdehnung -> ADH (Vasopressin) Ausschüttung aus Hypthalamus (V2 Niere: Wasserresorption), (V1 Vasokonstriktion).

Angiotensin – Renin -> Angiotensin I –ACE - > Angiotensin II

Angiotensin II: Vasokonstriktion, ADH Sekretion, Aldosteronfreisetzung.

Aldosteron induziert Resorption von Na+ in Niere.

Atriopeptin: Durch Vorhofdehnung ausgeschüttet, fördert GFR, hemmt Na+ Resorption.

Hydrostatischer Indifferenzebene: Ebene in der sich Druck auch bei Lageänderung nicht ändert.

Aufstehen -> Blut in Beine -> ↓Pressorezeptoren -> ↑Sympathikus -> Vasokonstriktion/↑Herzfrequenz
Bei Wärme: stärkere Dehnung der Vene, schwächere Sympathikuswirkung -> orthostatischer Kollaps.

Liljestrand-Euler-Effekt: Vasokonstriktion bei Hypoxie PO2 < 60-70 mmHg (alveolär).
