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Fizjologia układu oddechowego
Izabela Grabska-Kobyłecka, Dariusz Nowak

5.1  Ważne pojęcia

Anatomiczna przestrzeń martwa  – część dróg odde-
chowych służąca tylko do przewodzenia powietrza. 
Nie zachodzi w niej wymiana gazowa między wdycha-
nym powietrzem a krwią.

Anatomiczny przeciek płucny – pochodzi z żył wień-
cowych serca, które bezpośrednio drenują ścianę le-
wej komory i żył oskrzelowych otwierających się do żył 
płucnych.

Bezdech – zanik przepływu powietrza przez drogi odde-
chowe, trwający przynajmniej 10 s.

Całkowity przeciek płucny – suma anatomicznego i fi-
zjologicznego przecieku płucnego, stanowi ją łącznie 
ta część pojemności minutowej serca, która nie została 
natlenowana (około 2% pojemności minutowej).

Deoksyhemoglobina – hemoglobina odtlenowana, zdol-
na do wiązania tlenu.

Efekt Bohra – środowisko kwaśne ułatwia dysocjację tle-
nu, aniony wodorowęglanowe częściowo dyfundują 
z cytoplazmy erytrocytów do osocza, a jony H3O+ wią-
żą się z  odtlenowaną hemoglobiną. Inaczej mówiąc, 
spadek pH przesuwa krzywą dysocjacji hemoglobiny 
w prawo i zmniejsza zdolność hemoglobiny do wiązania 
tlenu, dzięki temu tlen łatwiej oddawany jest do tkanek.

Efekt Haldane’a – odłączenie tlenu od hemoglobiny po-
woduje oddawanie jonów H3O+. Ich miejsce zajmują 
jony potasowe. Powstaje kwas węglowy, a CO2 łatwiej 
wiąże się w  postaci wodorowęglanów i  przenoszony 
jest z tkanek do krążenia płucnego. Tam powstanie ok-
syhemoglobiny ułatwia oddawanie dwutlenku węgla.

Fizjologiczna przestrzeń martwa  – suma anatomicz-
nej i pęcherzykowej przestrzeni martwej.

Fizjologiczny przeciek płucny  – związany jest z  nie-
dostosowaniem wentylacji do przepływu, w  różnych 
partiach płuc, stanowi go ta część krwi, która przepły-
wa przez płuca, ale nie bierze udziału w wymianie ga
zowej.

Hiperkapnia  – ciśnienie parcjalne CO2 we krwi powy-
żej normy.

Hiperoksja – stężenie tlenu w tkankach powyżej normy, 
kiedy ciśnienie parcjalne tlenu we krwi tętniczej > 300 
mm Hg.

Hipokapnia  – ciśnienie parcjalne CO2 we krwi poniżej 
normy.

Hipoksemia – niedobór tlenu we krwi.
Hipoksja – niedobór tlenu w tkankach.
Karbaminohemoglobina (HbCO2)  – hemoglobina 

związana z dwutlenkiem węgla (CO2).
Karboksyhemoglobina (HbCO) – połączenie hemoglo-

biny z tlenkiem węgla (CO).
Maksymalna dowolna wentylacja MVV (maximal 

voluntary ventilation)  – sumaryczna maksymalna 
wentylacja zmierzona w ciągu 12 sekund i przeliczo-
na na wentylację minutową (VT × RR, gdzie VT – ob-
jętość oddechowa [tidal volume], RR – częstość odde-
chów [respiratory rate]).

Methemoglobina (MetHb)  – utleniona hemoglobina, 
w której żelazo znajduje się nie na II, a na III stopniu 
utlenienia. Nie posiada zdolności przenoszenia tlenu.

Oksyhemoglobina – nietrwałe połączenie hemoglobiny 
z tlenem (hemoglobina utlenowana).

Pęcherzykowa przestrzeń martwa  – pęcherzyki płu-
cne, które w danym momencie nie są perfundowane, 
ale są wentylowane. U osób zdrowych jej wielkość jest 
znikoma.
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Saturacja hemoglobiny  – stopień wysycenia hemoglo-
biny tlenem, podawany w procentach. Prawidłowo po-
winna wynosić 95% lub więcej.

Wentylacja minutowa – ilość gazu wdychanego w cią-
gu minuty, czyli VT × RR, gdzie VT – objętość oddecho-
wa (tidal volume), RR – częstość oddechów (respirato-
ry rate).

Wentylacja pęcherzykowa – objętość gazu wdychanego 
w ciągu minuty uczestnicząca bezpośrednio w wymia-
nie gazowej z krwią (VA).

Wentylacja przestrzeni martwej – objętość gazu wdy-
chanego w ciągu minuty, ale nieuczestniczącego w wy-
mianie gazowej z krwią (VD).

5.2  Budowa i funkcje układu oddechowego

Rolą układu oddechowego jest wymiana gazowa:
•	 między powietrzem atmosferycznym a pęcherzykami 

płucnymi ( tab. 5.1),
•	 między pęcherzykami płucnymi a krwią w naczyniach 

włosowatych krążenia płucnego, gdzie tlen (O2) dyfun-
duje do krwi, a dwutlenek węgla (CO2) z krwi do świa-
tła pęcherzyków ( ryc. 5.1).

Tlen transportowany jest we krwi do komórek (głównie 
z hemoglobiną, ale także rozpuszczony w osoczu), z któ-
rych natomiast odbierany jest dwutlenek węgla. Dociera 
on przez krew, przede wszystkim w postaci wodorowęgla-
nów, a także rozpuszczony w osoczu i w postaci karbami-
nianów, do pęcherzyków płucnych ( tab. 5.2). Wewnątrz 
komórek zachodzą procesy biochemiczne, tzw. oddycha-
nie wewnątrzkomórkowe, którego dokładny opis zawiera-
ją podręczniki biochemii.

Krążenie płucne przejmujące tlen z pęcherzyków płuc-
nych i oddające dyfundujący do ich światła dwutlenek wę-
gla stanowi istotną część układu krążenia, ponieważ przez 
krążenie płucne przechodzi prawie 100% pojemności mi-
nutowej serca (CO, cardiac output).

Układ oddechowy, oprócz wyżej wymienionych, peł-
ni też rolę metaboliczną i wewnątrzwydzielniczą. W płu-
cach dochodzi do inaktywacji noradrenaliny, serotoniny, 
bradykininy, prostaglandyn i acetylocholiny oraz do prze-
kształcenia angiotensyny I w angiotensynę II z udziałem 
enzymu konwertującego angiotensynę (ACE, angiotensyn 
converting enzyme). W nich też zachodzi synteza surfak-
tantu (czynnika powierzchniowego), tlenku azotu i hepa-
ryn oraz syntezowanie, składowanie i uwalnianie mediato-
rów prozapalnych – histaminy, eikozanoidów, endoteliny, 
czynnika agregacji płytek i  adenozyny. Płuca biorą też 
udział między innymi w  regulacji równowagi kwasowo-
-zasadowej oraz mechanizmach obrony immunologicz-
nej. Układ oddechowy w sposób ciągły narażany jest na 
działanie czynników infekcyjnych i  drażniących niein-
fekcyjnych, które wprowadzane są do dróg oddechowych 
z każdą porcją wdychanego powietrza. Cząsteczki więk-
sze niż 10 mikrometrów wychwytywane są w jamie noso-
wej, te o wielkości 2–10 mikrometrów przez śluz zlokali-
zowany na powierzchni nabłonka oddechowego, a jeszcze 
mniejsze usuwane są przez makrofagi pęcherzykowe.

Drogi oddechowe dzielą się na górne i  dolne. Górne 
drogi oddechowe to jama nosowa z zatokami przynosowy-
mi, gardło i krtań do poziomu fałdów głosowych. Podczas 
przejścia powietrza przez nos ulega ono oczyszczeniu, 
ogrzaniu i nawilżeniu. Dolne drogi oddechowe rozpoczy-
nają się w krtani, poniżej fałdów głosowych. Zalicza się do 
nich również tchawicę i oskrzela główne (lewe i prawe), 
które dzielą się dychotomicznie na mniejsze oskrzela sta-
nowiące tzw. drzewo oskrzelowe, czyli oskrzeliki segmen-

Tabela 5.1  Skład suchego powietrza atmosferycznego 
(łącznie 100%)

Tlen 20,95%

Dwutlenek węgla 0,03%

Azot 78,09%

Argon 0,93%

W skład powietrza atmosferycznego wchodzi też para wodna, 
której ilość jest bardzo zmienna.

Krew do żył 
płucnych

Krew z tętnicy 
płucnej

Surfaktant O2

CO2

Rycina 5.1  Wymiana gazowa między pęcherzykami i kapila-
rami płucnymi drogą dyfuzji.
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talne i subsegmentalne, dalej oskrzeliki końcowe, oskrze-
liki oddechowe, przewody pęcherzykowe i  pęcherzyki 
płucne. Człowiek ma około 300 do 500 mln pęcherzyków 
płucnych, co może stanowić nawet do 140 m2 powierzch-
ni wymiany gazowej. Oskrzeliki końcowe zaczynają się od 
szesnastego podziału i  są ostatnią strefę przewodzącą 
powietrze ( ryc. 5.2).

Dalsze drogi oddechowe stanowią strefę oddechową. 
I tak oskrzeliki oddechowe i przewody pęcherzykowe od-
powiadają za 10% wymiany gazowej z krwią, a pęcherzyki 
płucne za 90% tej wymiany. W jamie nosowej, krtani, tcha-
wicy i dużych oskrzelach występuje nabłonek dróg odde-
chowych stanowiący heterogenną populację m.in. komó-
rek rzęskowych. Wraz z płynną warstwą ochronną (zol + 
żel) oraz komórkami i mediatorami układu immunologicz-
nego tworzy on zintegrowaną obronę dróg oddechowych 
przed wnikającymi do płuc szkodliwymi czynnikami. Rzę-
ski zanurzone są w płynnym zolu i w nim wykonują ude-
rzenia od 3 do 10 na sekundę, usuwając zanieczyszczenia. 
Śluzowy żel działa jak lep i wyłapuje cząstki, które znajdą 
się na jego powierzchni. W warunkach fizjologicznych na 
oczyszczanie śluzowo-rzęskowe ma wpływ wiek, płeć, po-
stawa ciała, sen i wysiłek fizyczny. Niska temperatura i ni-
ska wilgotność upośledzają transport śluzowo-rzęskowy. 
Dym tytoniowy niszczy nabłonek rzęskowy i też upośledza 
jego funkcję. Transport śluzowo-rzęskowy może przebie-
gać nieprawidłowo także na skutek infekcji dróg oddecho-
wych oraz w efekcie rzadkiej genetycznej choroby zwanej 
zespołem dyskinetycznych rzęsek. Kaszel jest fizjolo-
gicznym odruchem pozwalającym na usunięcie zalegają-
cej w drogach oddechowych wydzieliny wraz z wyłapany-
mi zanieczyszczeniami. Nieprawidłowe funkcjonowanie 
rzęsek nabłonka oddechowego prowadzi do częstych in-
fekcji górnych i dolnych dróg oddechowych oraz przewle-
kłego kaszlu z odkrztuszaniem.

Drzewo oskrzelowe jest prawie całkowicie ukształto-
wane w szesnastym tygodniu życia płodowego. Pęcherzy-
ki płucne rozwijają się głównie po porodzie, a ich liczba 
rośnie do ósmego roku życia. Ścianę pęcherzyka płucne-
go tworzą pneumocyty I typu i pneumocyty II typu. 
Histopatolodzy wyróżniają też pneumocyty III typu. 
Jest ich stosunkowo niewiele. Prawdopodobnie pełnią 
funkcję chemoreceptorów. Między sąsiadującymi pęche-
rzykami jest gęsta sieć włókien sprężystych i  kolageno-
wych (tkanka łączna), makrofagi pęcherzykowe, pojedyn-
cze fibroblasty, wędrujące leukocyty oraz bogate utkanie 
naczyń krwionośnych włosowatych. Pneumocyty I  typu 
wyścielają około 90% powierzchni pęcherzyka, budu-
jąc zasadniczą barierę krew-powietrze o  grubości około 
0,2 mikrometra. Pneumocyty II typu stanowią około 10% 
powierzchni pęcherzyka. Od wewnątrz pęcherzyk płuc-
ny wyścielony jest surfaktantem – złożoną mieszaniną 
głównie fosfolipidów (przede wszystkim dipalmitylofosfa-
tydylocholiny – DPPC) i białek – hydrofilnych glikopro-
tein SP-A i SP-D i hydrofobowych SP-B i SP-C. Warstwa 
hydrofobowa zwrócona jest do światła pęcherzyka, a war-
stwa hydrofilna w  stronę powierzchni komórek. Hydro-
filna glikoproteina SP-A wiąże się z jonami Ca2

+, ułatwia 
adsorpcję lipidów na powierzchni komórek nabłonka, 
obniża napięcie powierzchniowe i  zapobiega zapadaniu 
się pęcherzyków płucnych. Surfaktant wytwarzany jest 
przez pneumocyty II typu, głównie między 28. a 32. tygo-
dniem życia płodowego. W  płynie owodniowym surfak-
tant wykrywany jest od 35. tygodnia życia płodowego (po-
przez wzrost stężenia lecytyny). Jego zasadniczą rolą jest 
wspomniane już zmniejszenie napięcia powierzchniowe-
go ściany pęcherzyków płucnych. Zapobiega on zarówno 
zapadnięciu się, jak i nadmiernemu rozciągnięciu pęche-
rzyków przy zmianach objętości płuc. Ułatwia ich posze-
rzanie w  trakcie wdechu. Usprawnia dyfuzję gazów. Za-

Tabela 5.2  Prawidłowe wartości gazometryczne krwi tętniczej (pobranej bez kontaktu z powietrzem)

pH Ujemny logarytm dziesiętny ze stężenia jonów wodorowych 7,35–7,45

PaCO2 Ciśnienie parcjalne dwutlenku węgla we krwi tętniczej 35–45  mm Hg (4,65–6,00 kPa)

HCO3akt Aktualne stężenie wodorowęglanów w osoczu 21–27  mmol/l

HCO3std Standardowe stężenie wodorowęglanów 24 (21–25) mmol/l

BE Nadmiar zasad we krwi Od –2,3 do +2,3 mEq/l

PaO2 Ciśnienie parcjalne tlenu we krwi tętniczej 75–100  mm Hg (10,00–13,33 kPa)

ctCO2 Całkowita zawartość dwutlenku węgla w osoczu 22–28  mmol/l; 47–60,5% obj.

SaO2 Wysycenie tlenem hemoglobiny krwi tętniczej 95–99%
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pobiega przechodzeniu osocza z naczyń włosowatych do 
światła pęcherzyków. Działa też bakteriobójczo. Hydro-
filne glikoproteiny SP-A i SP-D biorą udział w mechani-
zmach obronnych organizmu ludzkiego. Aktywują opso-
niny, które opłaszczają bakterie i wirusy, pobudzając w ten 
sposób makrofagi pęcherzykowe do fagocytozy. Makrofa-
gi przemieszczają się po powierzchni pęcherzyka, pene-
trując jego światło. Oczyszczają ten obszar z mikroorgani-
zmów i wdychanych cząsteczek.

W pęcherzykach płucnych utrzymuje się stan równo-
wagi pomiędzy produkcją i usuwaniem surfaktantu. Istot-

ną rolę w utrzymaniu tej homeostazy odgrywają pneumo-
cyty II typu i  makrofagi pęcherzykowe. W  przypadku 
nieprawidłowego funkcjonowania lub niedoboru cytoki-
ny GM-CSF, niezbędnej do końcowego dojrzewania ma-
krofagów i usuwania przez nie surfaktantu, dochodzi do 
nadmiernego gromadzenia się surfaktantu w świetle pę-
cherzyków płucnych i dystalnych dróg oddechowych, co 
prowadzi do zaburzeń wymiany gazowej, a nawet do nie-
wydolności oddechowej. Jest to, na szczęście, rzadka cho-
roba nazywana proteinozą płucną (PAP, pulmonary 
alveolar proteinosis).
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Rycina 5.2  Schemat podziałów dróg oddechowych wraz z zaznaczeniem miejsca i mecha-
nizmów mieszania się powietrza wdychanego z powietrzem zalegającym w drogach odde-
chowych (stanowi ono czynnościową pojemność zalegającą – FRC), co daje jednorodną 
mieszaninę gazów w pęcherzykach płucnych. N oznacza kolejny numer generacji oskrzeli 
powstały po rozwidleniu poprzedniego (tchawica ma numer 0). Pierwsze 16  genera-
cji oskrzeli to drogi przewodzące, w  których nie zachodzi wymiana gazowa. Kombinacja 
transportu laminarnego i  burzliwego jest głównym mechanizmem mieszania się powie-
trza w strefie przewodzącej. Od oskrzelika oddechowego (17. generacja) zaczyna się strefa, 
w której zachodzi wymiana gazowa. W tej strefie głównym mechanizmem mieszania powie-
trza jest dyfuzja. 
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Z zewnątrz pneumocyty otoczone są macierzą ze-
wnątrzkomórkową, a  ta śródbłonkiem włośniczki płuc-
nej. Dzięki temu, że ściana pęcherzyka jest bardzo cienka, 
wymiana gazowa między światłem pęcherzyka a  krwią 
jest bardzo efektywna. Jednocześnie jednak stanowi ona 
barierę zapobiegającą wnikaniu do krwi pęcherzyków ga-
zu, a do pęcherzyka – krwi z włośniczki płucnej. Barie-
ra pęcherzykowo-włośniczkowa ogranicza też przesącza-
nie wody.

5.2.1  Receptory dróg oddechowych

5.2.1.1  Wolno adaptujące mechanoreceptory płuc
Wolno adaptujące mechanoreceptory płuc (SAR, slow 
adapting pulmonary stretch receptors) znajdują się w ob-
rębie mięśni gładkich dróg oddechowych. Najwięcej jest 
ich w mniejszych oskrzelach – około 85%, pozostałe 15% 
w tchawicy i dużych oskrzelach. Bodźcem stymulującym 
pobudzenie receptorów SAR jest mechaniczne rozciąga-
nie płuc podczas wdechu. W tchawicy receptory te są sil-
niej pobudzane w fazie wydechu. Pobudliwość receptorów 
wolno adaptujących zwiększa się pod wpływem czynni-
ków bronchokonstrykcyjnych (kurczących mięśniówkę 
gładką oskrzeli), takich jak histamina czy acetylocholina, 
oraz pośrednio w czasie hiperwentylacji, jako efekt obni-
żenia ciśnienia parcjalnego dwutlenku węgla (wypłukiwa-
nie CO2 w czasie szybkich, głębokich oddechów). Spadek 
CO2 na zasadzie ujemnego sprzężenia zwrotnego zmniej-
sza hiperwentylację. Wzrost CO2 hamuje wolno adaptują-
ce receptory płuc.

Odruch Heringa-Breuera – wolno adaptujące recep-
tory typu SAR, zlokalizowane w mięśniach gładkich dróg 
oddechowych, pobudzane są na skutek szybkiego rozcią-
gnięcia płuc wdychanym powietrzem. Impulsy przeka-
zywane są nerwem błędnym do rdzenia przedłużonego. 
Dochodzi do zahamowania wdechu poprzez bezpośredni 
wpływ na neurony wdechowe, co zapobiega nadmierne-
mu rozciągnięciu płuc i klatki piersiowej. Ponieważ spo-
kojny wydech jest aktem biernym, następuje zaraz po za-
kończeniu wdechu, bez żadnej dodatkowej impulsacji. 
Pobudza go jedynie odruch Heringa-Breuera. Dochodzi 
do pobudzenia nerwu błędnego unerwiającego mięśnie 
górnych dróg oddechowych, krtani, tchawicy i oskrzeli. Te 
zwężają się i dlatego rośnie opór oddechowy, co wydłuża 
wydech, ale i  przeciwdziała zapadaniu się pęcherzyków 
płucnych. Pod koniec wydechu receptory typu SAR nie są 
już pobudzane mechanicznie, nie ma czynnika hamujące-
go neurony wdechowe i dzięki temu torowany jest kolejny 
wdech. Odruch Heringa-Breuera przyspiesza rytm odde-
chowy poprzez skrócenie fazy wdechu, a jego eliminacja 

pogłębia i zwalnia ruchy oddechowe. Hamuje też neurony 
sercowe nerwu błędnego oraz neurony przedwspółczulne 
obszaru RVLM, zwiększa częstość pracy serca.

U dorosłych odruch ten nie występuje podczas oddy-
chania w  spoczynku (eupnoe). Występuje natomiast na-
wet w spoczynku u noworodków i dzieci starszych. U do-
rosłych uaktywnia się dopiero podczas hiperwentylacji. 
Zmniejsza wówczas opory oddechowe w  fazie wdechu, 
a tym samym zmniejsza pracę oddechową, ogranicza zu-
życie energii poprzez wpływ na częstość i głębokość od-
dychania, zwiększa częstość pracy serca (HR, heart rate) 
i  pojemność minutową (CO, cardiac output), rozszerza 
niektóre naczynia krwionośne, poprawiając perfuzję na-
rządów.

5.2.1.2 Szybko adaptujące receptory płuc

Szybko adaptujące receptory płuc (RAR, rapid ada-
pting pulmonary stretch receptors) znajdują się pod bło-
ną śluzową dróg oddechowych – w około 33% w tchawicy, 
w około 62% w dużych i średnich drogach oddechowych, 
a tylko w 5% w drobnych oskrzelikach. Mają wyższy próg 
pobudzenia niż SAR. Pobudzane są zarówno mechanicz-
nie (przy rozciągnięcie i  przy zapadaniu się płuc), jak 
i chemicznie przez czynniki drażniące (np. SO2, dym tyto-
niowy, pary amoniaku), a także endogenne czynniki pro-
zapalne, jak np. leukotrieny, histamina, serotonina, pro-
staglandyna. Są szczególnie aktywne, gdy zmniejsza się 
podatność płuc. Przeciwdziałają wówczas gorszemu upo-
wietrznieniu pęcherzyków płucnych. Pobudzają wdech, 
skracając wydech. Poprawiają wentylację. Mogą powodo-
wać kaszel, zwężenie oskrzeli, westchnięcia.

5.2.1.3 Receptory typu C (trzewno-czuciowe 
zakończenia włókien typu C)

Receptory typu C  to zakończenia włókien nerwu błęd-
nego w tchawicy i oskrzelach. Stanowią (razem z recep-
torami J) największą grupę receptorów w drogach odde-
chowych. Odbierają głównie bodźce chemiczne. Są mało 
wrażliwe na bodźce mechaniczne. Pobudzają je np. hista-
mina, bradykinina, leukotrieny, substancja P, kapsaicyna, 
powodując skurcz oskrzeli.

5.2.1.4 Receptory typu J

Receptory typu J  (juxtacapillary pulmonary receptors) 
należą do grupy trzewno-czuciowych receptorów C ner-
wu błędnego. Znajdują się w tkance pomiędzy pęcherzy-
kami płucnymi a naczyniami włosowatymi. Są wrażliwe 
na bodźce mechaniczne. Pobudzane są, gdy w naczyniach 
płuc zwiększa się ciśnienie, np. w warunkach fizjologicz-
nych w  intensywnym wysiłku fizycznym. W  sytuacjach 
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