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Izabela Grabska-Kobytecka, Dariusz Nowak

Anatomiczna przestrzen martwa - cze$¢ drég odde-
chowych stuzaca tylko do przewodzenia powietrza.
Nie zachodzi w niej wymiana gazowa miedzy wdycha-
nym powietrzem a krwia.

Anatomiczny przeciek plucny - pochodzi z zyl wien-
cowych serca, ktére bezposrednio drenuja $ciane le-
wej komory i zyt oskrzelowych otwierajacych sig do zyt
plucnych.

Bezdech - zanik przeptywu powietrza przez drogi odde-
chowe, trwajacy przynajmniej 10 s.

Calkowity przeciek plucny - suma anatomicznego i fi-
zjologicznego przecieku ptucnego, stanowi ja tacznie
ta cze$¢ pojemnosci minutowej serca, ktéra nie zostata
natlenowana (okoto 2% pojemnos$ci minutowe;j).

Deoksyhemoglobina - hemoglobina odtlenowana, zdol-
na do wigzania tlenu.

Efekt Bohra - srodowisko kwasne utatwia dysocjacje tle-
nu, aniony wodoroweglanowe cze$ciowo dyfunduja
z cytoplazmy erytrocytéw do osocza, a jony H;O" wia-
73 sie z odtlenowana hemoglobina. Inaczej méwiac,
spadek pH przesuwa krzywa dysocjacji hemoglobiny
w prawo i zmniejsza zdolnos¢ hemoglobiny do wiazania
tlenu, dzieki temu tlen tatwiej oddawany jest do tkanek.

Efekt Haldane’a - odtaczenie tlenu od hemoglobiny po-
woduje oddawanie jonow H;07. Ich miejsce zajmuja
jony potasowe. Powstaje kwas weglowy, a CO, tatwiej
wiaze si¢ w postaci wodoroweglandéw i przenoszony
jest z tkanek do krazenia ptucnego. Tam powstanie ok-
syhemoglobiny utatwia oddawanie dwutlenku wegla.

Fizjologiczna przestrzen martwa — suma anatomicz-
nej i pecherzykowej przestrzeni martwe;.

Fizjologiczny przeciek plucny - zwigzany jest z nie-
dostosowaniem wentylacji do przeptywu, w réznych
partiach ptuc, stanowi go ta czes$¢ krwi, ktéra przepty-
wa przez ptuca, ale nie bierze udzialu w wymianie ga-
ZOWE].

Hiperkapnia - ci$nienie parcjalne CO, we krwi powy-
Zej normy.

Hiperoksja - stezenie tlenu w tkankach powyzej normy,
kiedy ci$nienie parcjalne tlenu we krwi tetniczej > 300
mm Hg.

Hipokapnia - cisnienie parcjalne CO, we krwi ponizej
normy.

Hipoksemia - niedob6r tlenu we krwi.

Hipoksja - niedobdr tlenu w tkankach.

Karbaminohemoglobina (HbCO,;) -
zwigzana z dwutlenkiem wegla (CO,).

Karboksyhemoglobina (HbCO) - pofaczenie hemoglo-
biny z tlenkiem wegla (CO).

Maksymalna dowolna wentylacja MVV (maximal
voluntary ventilation) - sumaryczna maksymalna
wentylacja zmierzona w ciagu 12 sekund i przeliczo-
na na wentylacje minutowa (Vr X RR, gdzie V - ob-
jetos¢ oddechowa [tidal volume], RR - czestos¢ odde-
chéw [respiratory ratel).

Methemoglobina (MetHb) - utleniona hemoglobina,
w ktorej zelazo znajduje si¢ nie na II, a na III stopniu
utlenienia. Nie posiada zdolnosci przenoszenia tlenu.

Oksyhemoglobina — nietrwale potaczenie hemoglobiny
z tlenem (hemoglobina utlenowana).

Pecherzykowa przestrzen martwa - pecherzyki ptu-
cne, ktére w danym momencie nie sg perfundowane,
ale sa wentylowane. U o0s6b zdrowych jej wielkos¢ jest
znikoma.

hemoglobina



Saturacja hemoglobiny - stopieri wysycenia hemoglo-
biny tlenem, podawany w procentach. Prawidtowo po-
winna wynosi¢ 95% lub wiece;j.

Wentylacja minutowa - ilo$¢ gazu wdychanego w cia-
gu minuty, czyli Vr X RR, gdzie V1 — objetos$¢ oddecho-
wa (tidal volume), RR - czestos¢ oddechow (respirato-
ry rate).

Wentylacja pecherzykowa - objetos$¢ gazu wdychanego
w ciagu minuty uczestniczaca bezposrednio w wymia-
nie gazowej z krwia (Va).

Wentylacja przestrzeni martwej — objeto$¢ gazu wdy-
chanego w ciagu minuty, ale nieuczestniczacego w wy-
mianie gazowej z krwia (Vp).

Rola uktadu oddechowego jest wymiana gazowa:
miedzy powietrzem atmosferycznym a pecherzykami
ptucnymi (» tab. 5.1),
miedzy pecherzykami ptucnymi a krwig w naczyniach
wtosowatych krazenia ptucnego, gdzie tlen (O,) dyfun-
duje do krwi, a dwutlenek wegla (CO,) z krwi do $wia-
tla pecherzykow (» ryc. 5.1).

Tlen transportowany jest we krwi do komorek (gtéwnie
z hemoglobing, ale takze rozpuszczony w osoczu), z kté-
rych natomiast odbierany jest dwutlenek wegla. Dociera
on przez krew, przede wszystkim w postaci wodorowegla-
now, a takze rozpuszczony w osoczu i w postaci karbami-
nianéw, do pecherzykow ptucnych (> tab. 5.2). Wewnatrz
komorek zachodza procesy biochemiczne, tzw. oddycha-
nie wewnatrzkomoérkowe, ktorego doktadny opis zawiera-
ja podreczniki biochemii.

Krazenie ptucne przejmujace tlen z pecherzykéw pluc-
nych i oddajace dyfundujacy do ich swiatta dwutlenek we-
gla stanowi istotng cze$¢ uktadu krazenia, poniewaz przez
krazenie ptucne przechodzi prawie 100% pojemnosci mi-
nutowej serca (CO, cardiac output).

Sktad suchego powietrza atmosferycznego
(tacznie 100%)

Tlen 20,95%
Dwutlenek wegla 0,03%
Azot 78,09%
Argon 0,93%

W sktad powietrza atmosferycznego wchodzi tez para wodna,
ktorej ilo$¢ jest bardzo zmienna.

Krew do zyt

ptucnych
Krew z tetnicy
ptucnej

=

Surfaktant\ 0,

Wymiana gazowa miedzy pecherzykami i kapila-
rami ptucnymi droga dyfuz;ji.

Uktad oddechowy, oprécz wyzej wymienionych, pet-
ni tez role metaboliczna i wewnatrzwydzielnicza. W ptu-
cach dochodzi do inaktywacji noradrenaliny, serotoniny,
bradykininy, prostaglandyn i acetylocholiny oraz do prze-
ksztatcenia angiotensyny I w angiotensyne II z udziatem
enzymu konwertujacego angiotensyne (ACE, angiotensyn
converting engyme). W nich tez zachodzi synteza surfak-
tantu (czynnika powierzchniowego), tlenku azotu i hepa-
ryn oraz syntezowanie, sktadowanie i uwalnianie mediato-
réow prozapalnych - histaminy, eikozanoid6éw, endoteliny,
czynnika agregacji plytek i adenozyny. Pluca biora tez
udzial miedzy innymi w regulacji réwnowagi kwasowo-
-zasadowej oraz mechanizmach obrony immunologicz-
nej. Uktad oddechowy w sposo6b ciagly narazany jest na
dziatanie czynnikéw infekcyjnych i draznigcych niein-
fekcyjnych, ktére wprowadzane sa do drég oddechowych
z kazda porcja wdychanego powietrza. Czasteczki wigk-
sze niz 10 mikrometréw wychwytywane sa w jamie noso-
wej, te o wielkoSci 2-10 mikrometréw przez $luz zlokali-
zowany na powierzchni nabtonka oddechowego, a jeszcze
mniejsze usuwane s3 przez makrofagi pecherzykowe.

Drogi oddechowe dzielg si¢ na gérne i dolne. Gorne
drogi oddechowe to jama nosowa z zatokami przynosowy-
mi, gardto i krtaii do poziomu fatdéw glosowych. Podczas
przejScia powietrza przez nos ulega ono oczyszczeniu,
ogrzaniu i nawilZeniu. Dolne drogi oddechowe rozpoczy-
naja sie w krtani, ponizej fatdéw glosowych. Zalicza sie do
nich réwniez tchawice i oskrzela gtéwne (lewe i prawe),
ktore dzielg si¢ dychotomicznie na mniejsze oskrzela sta-
nowigce tzw. drzewo oskrzelowe, czyli oskrzeliki segmen-



Prawidtowe wartosci gazometryczne krwi tetniczej (pobranej bez kontaktu z powietrzem)

pH Ujemny logarytm dziesietny ze stezenia jonéw wodorowych 7,35-7,45

PaCoO, Cisnienie parcjalne dwutlenku wegla we krwi tetniczej 35-45 mm Hg (4,65-6,00 kPa)
HCOjakt Aktualne stezenie wodoroweglan6w w osoczu 21-27 mmol/l

HCOsstd Standardowe stezenie wodoroweglanow 24 (21-25) mmol/1

BE Nadmiar zasad we krwi 0Od -2,3 do +2,3 mEq/1

PaO, Cisnienie parcjalne tlenu we krwi tetniczej 75-100 mm Hg (10,00-13,33 kPa)
ctCO, Catkowita zawarto§¢ dwutlenku wegla w osoczu 22-28 mmol/l; 47-60,5% obj.
Sa0, Wysycenie tlenem hemoglobiny krwi tetniczej 95-99%

talne i subsegmentalne, dalej oskrzeliki konicowe, oskrze-
liki oddechowe, przewody pecherzykowe i pecherzyki
ptucne. Cztowiek ma okoto 300 do 500 mln pecherzykéw
ptucnych, co moze stanowi¢ nawet do 140 m? powierzch-
ni wymiany gazowej. Oskrzeliki koricowe zaczynajq si¢ od
szesnastego podziatu i s3 ostatnig strefe przewodzaca
powietrze (> ryc. 5.2).

Dalsze drogi oddechowe stanowia strefe oddechowa.
I tak oskrzeliki oddechowe i przewody pecherzykowe od-
powiadaja za 10% wymiany gazowej z krwia, a pecherzyki
ptucne za 90% tej wymiany. W jamie nosowej, krtani, tcha-
wicy i duzych oskrzelach wystepuje nabtonek drég odde-
chowych stanowiacy heterogenna populacje m.in. komo-
rek rzeskowych. Wraz z pltynng warstwa ochronng (zol +
zel) oraz komorkami i mediatorami uktadu immunologicz-
nego tworzy on zintegrowang obron¢ drég oddechowych
przed wnikajacymi do ptuc szkodliwymi czynnikami. Rzg-
ski zanurzone sa w ptynnym zolu i w nim wykonuja ude-
rzenia od 3 do 10 na sekunde, usuwajac zanieczyszczenia.
Sluzowy zel dziata jak lep i wytapuje czastki, ktore znajda
sie na jego powierzchni. W warunkach fizjologicznych na
oczyszczanie §luzowo-rzeskowe ma wplyw wiek, pte¢, po-
stawa ciala, sen i wysitek fizyczny. Niska temperatura i ni-
ska wilgotno$¢ uposledzaja transport §luzowo-rzeskowy.
Dym tytoniowy niszczy nabtonek rzeskowy i tez uposledza
jego funkcje. Transport Sluzowo-rzeskowy moze przebie-
ga¢ nieprawidlowo takze na skutek infekcji drog oddecho-
wych oraz w efekcie rzadkiej genetycznej choroby zwanej
zespolem dyskinetycznych rzesek. Kaszel jest fizjolo-
gicznym odruchem pozwalajacym na usunigcie zalegaja-
cej w drogach oddechowych wydzieliny wraz z wylapany-
mi zanieczyszczeniami. Nieprawidlowe funkcjonowanie
rzesek nabtonka oddechowego prowadzi do czgstych in-
fekcji gérnych i dolnych drég oddechowych oraz przewle-
ktego kaszlu z odkrztuszaniem.

Drzewo oskrzelowe jest prawie catkowicie uksztatto-
wane w szesnastym tygodniu zycia ptodowego. Pecherzy-
ki ptucne rozwijaja si¢ gléwnie po porodzie, a ich liczba
ro$nie do 6smego roku zycia. Sciane pecherzyka ptucne-
go tworza pneumocyty I typu i pneumocyty II typu.
Histopatolodzy wyr6zniaja tez pneumocyty III typu.
Jest ich stosunkowo niewiele. Prawdopodobnie petnia
funkcje chemoreceptoréw. Miedzy sasiadujacymi peche-
rzykami jest gesta sie¢ wldkien sprezystych i kolageno-
wych (tkanka taczna), makrofagi pecherzykowe, pojedyn-
cze fibroblasty, wedrujace leukocyty oraz bogate utkanie
naczyn krwiono$nych wilosowatych. Pneumocyty I typu
wyscielaja okolo 90% powierzchni pecherzyka, budu-
jac zasadnicza bariere krew-powietrze o grubosci okoto
0,2 mikrometra. Pneumocyty II typu stanowig okoto 10%
powierzchni pecherzyka. Od wewnatrz pecherzyk ptuc-
ny wyscielony jest surfaktantem - zlozona mieszaning
gtownie fosfolipidéw (przede wszystkim dipalmitylofosfa-
tydylocholiny - DPPC) i bialek — hydrofilnych glikopro-
tein SP-A i SP-D i hydrofobowych SP-B i SP-C. Warstwa
hydrofobowa zwrocona jest do $wiatta pecherzyka, a war-
stwa hydrofilna w strone powierzchni komdrek. Hydro-
filna glikoproteina SP-A wigze si¢ z jonami Ca,*, utatwia
adsorpcje lipidow na powierzchni komérek nabtonka,
obniza napigcie powierzchniowe i zapobiega zapadaniu
sie pecherzykow ptucnych. Surfaktant wytwarzany jest
przez pneumocyty II typu, gtéwnie migdzy 28. a 32. tygo-
dniem zycia ptodowego. W ptynie owodniowym surfak-
tant wykrywany jest od 35. tygodnia zycia ptodowego (po-
przez wzrost stezenia lecytyny). Jego zasadniczg rolg jest
wspomniane juz zmniejszenie napigcia powierzchniowe-
go Sciany pecherzykéw ptucnych. Zapobiega on zar6wno
zapadnieciu sig, jak i nadmiernemu rozciggnieciu peche-
rzykéw przy zmianach objetosci ptuc. Ulatwia ich posze-
rzanie w trakcie wdechu. Usprawnia dyfuzje gazow. Za-



80

5 Fizjologia uktadu oddechowego

Przeptyw laminarny

— Powietrze zalegajace
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Rycina 5.2 Schemat podziatéw drog oddechowych wraz z zaznaczeniem miejsca i mecha-
nizméw mieszania sie powietrza wdychanego z powietrzem zalegajacym w drogach odde-
chowych (stanowi ono czynnosciowa pojemnos¢ zalegajacg - FRC), co daje jednorodna
mieszanine gazéow w pecherzykach ptucnych. N oznacza kolejny numer generacji oskrzeli
powstaty po rozwidleniu poprzedniego (tchawica ma numer 0). Pierwsze 16 genera-
cji oskrzeli to drogi przewodzace, w ktérych nie zachodzi wymiana gazowa. Kombinacja
transportu laminarnego i burzliwego jest gtéwnym mechanizmem mieszania sie powie-
trza w strefie przewodzacej. Od oskrzelika oddechowego (17. generacja) zaczyna sie strefa,
w ktorej zachodzi wymiana gazowa. W tej strefie gtbwnym mechanizmem mieszania powie-

trza jest dyfuzja.

pobiega przechodzeniu osocza z naczyn wlosowatych do
$wiatla pecherzykéw. Dziata tez bakteriobojczo. Hydro-
filne glikoproteiny SP-A i SP-D biora udzial w mechani-
zmach obronnych organizmu ludzkiego. Aktywujq opso-
niny, ktore optaszczaja bakterie i wirusy, pobudzajac w ten
spos6b makrofagi pecherzykowe do fagocytozy. Makrofa-
gi przemieszczaja sie po powierzchni pecherzyka, pene-
trujac jego $wiatlo. Oczyszczaja ten obszar z mikroorgani-
zmo6w i wdychanych czasteczek.

W pecherzykach ptucnych utrzymuje sie stan réwno-
wagi pomiedzy produkcja i usuwaniem surfaktantu. Istot-

na role w utrzymaniu tej homeostazy odgrywaja pneumo-
cyty II typu i makrofagi pecherzykowe. W przypadku
nieprawidtowego funkcjonowania lub niedoboru cytoki-
ny GM-CSF, niezbednej do konicowego dojrzewania ma-
krofagéw i usuwania przez nie surfaktantu, dochodzi do
nadmiernego gromadzenia si¢ surfaktantu w $wietle pe-
cherzykow ptucnych i dystalnych drég oddechowych, co
prowadzi do zaburzen wymiany gazowej, a nawet do nie-
wydolno$ci oddechowej. Jest to, na szczescie, rzadka cho-
roba nazywana proteinoza plucna (PAP, pulmonary
alveolar proteinosis).



Z zewnatrz pneumocyty otoczone sa macierza ze-
wnatrzkomorkowa, a ta §rodblonkiem wtosniczki ptuc-
nej. Dzigki temu, Ze Sciana pecherzyka jest bardzo cienka,
wymiana gazowa miedzy Swiattem pecherzyka a krwia
jest bardzo efektywna. Jednoczes$nie jednak stanowi ona
bariere zapobiegajaca wnikaniu do krwi pecherzykow ga-
zu, a do pecherzyka - krwi z wtosniczki ptucnej. Barie-
ra pecherzykowo-wto$niczkowa ogranicza tez przesacza-
nie wody.

5.2.1.1 Wolno adaptujgce mechanoreceptory ptuc

Wolno adaptujace mechanoreceptory pluc (SAR, slow
adapting pulmonary stretch receptors) znajduja sie w ob-
rebie mig$ni gladkich drog oddechowych. Najwigcej jest
ich w mniejszych oskrzelach — okoto 85%, pozostate 15%
w tchawicy i duzych oskrzelach. BodZcem stymulujacym
pobudzenie receptoréw SAR jest mechaniczne rozciaga-
nie ptuc podczas wdechu. W tchawicy receptory te sg sil-
niej pobudzane w fazie wydechu. Pobudliwo$¢ receptorow
wolno adaptujacych zwieksza sie¢ pod wplywem czynni-
kéw bronchokonstrykcyjnych (kurczacych mie$niowke
gtadka oskrzeli), takich jak histamina czy acetylocholina,
oraz posrednio w czasie hiperwentylacji, jako efekt obni-
zenia ci$nienia parcjalnego dwutlenku wegla (wyptukiwa-
nie CO, w czasie szybkich, glebokich oddechéw). Spadek
CO, na zasadzie ujemnego sprzezenia zwrotnego zmniej-
sza hiperwentylacje. Wzrost CO, hamuje wolno adaptuja-
ce receptory ptuc.

Odruch Heringa-Breuera — wolno adaptujace recep-
tory typu SAR, zlokalizowane w migéniach gtadkich drog
oddechowych, pobudzane sa na skutek szybkiego rozcia-
gniecia pluc wdychanym powietrzem. Impulsy przeka-
zywane s3 nerwem blednym do rdzenia przedtuzonego.
Dochodzi do zahamowania wdechu poprzez bezposredni
wplyw na neurony wdechowe, co zapobiega nadmierne-
mu rozciagnieciu ptuc i klatki piersiowej. Poniewaz spo-
kojny wydech jest aktem biernym, nastepuje zaraz po za-
konczeniu wdechu, bez zadnej dodatkowej impulsacji.
Pobudza go jedynie odruch Heringa-Breuera. Dochodzi
do pobudzenia nerwu btednego unerwiajacego migsnie
gornych drog oddechowych, krtani, tchawicy i oskrzeli. Te
zwezaja sie i dlatego ro$nie opor oddechowy, co wydtuza
wydech, ale i przeciwdziala zapadaniu sie pecherzykéw
ptucnych. Pod koniec wydechu receptory typu SAR nie sg
juz pobudzane mechanicznie, nie ma czynnika hamujace-
go neurony wdechowe i dzigki temu torowany jest kolejny
wdech. Odruch Heringa-Breuera przyspiesza rytm odde-
chowy poprzez skrocenie fazy wdechu, a jego eliminacja

pogtebia i zwalnia ruchy oddechowe. Hamuje tez neurony
sercowe nerwu btednego oraz neurony przedwspotczulne
obszaru RVLM, zwieksza czestos¢ pracy serca.

U dorostych odruch ten nie wystepuje podczas oddy-
chania w spoczynku (eupnoe). Wystepuje natomiast na-
wet w spoczynku u noworodkdéw i dzieci starszych. U do-
rostych uaktywnia sig¢ dopiero podczas hiperwentylacji.
Zmniejsza wowczas opory oddechowe w fazie wdechu,
a tym samym zmniejsza pracg oddechowa, ogranicza zu-
zycie energii poprzez wplyw na czestos¢ i glebokos¢ od-
dychania, zwigksza czesto$¢ pracy serca (HR, heart rate)
i pojemnos¢ minutowg (CO, cardiac output), rozszerza
niektére naczynia krwionosne, poprawiajac perfuzje na-
rzadow.

5.2.1.2 Szybko adaptujace receptory ptuc

Szybko adaptujace receptory ptuc (RAR, rapid ada-
pting pulmonary stretch receptors) znajduja si¢ pod bto-
na $luzowa drég oddechowych — w okoto 33% w tchawicy,
w okoto 62% w duzych i §rednich drogach oddechowych,
a tylko w 5% w drobnych oskrzelikach. Maja wyzszy prog
pobudzenia niz SAR. Pobudzane sa zaré6wno mechanicz-
nie (przy rozciaggniecie i przy zapadaniu sie ptuc), jak
i chemicznie przez czynniki draznigce (np. SO,, dym tyto-
niowy, pary amoniaku), a takze endogenne czynniki pro-
zapalne, jak np. leukotrieny, histamina, serotonina, pro-
staglandyna. Sa szczeg6lnie aktywne, gdy zmniejsza sie
podatnos$¢ ptuc. Przeciwdzialajg wowczas gorszemu upo-
wietrznieniu pecherzykéw plucnych. Pobudzaja wdech,
skracajac wydech. Poprawiaja wentylacje. Moga powodo-
wac kaszel, zwezenie oskrzeli, westchnigcia.

5.2.1.3 Receptory typu C (trzewno-czuciowe
zakonczenia wtokien typu C)

Receptory typu C to zakonczenia widkien nerwu bted-
nego w tchawicy i oskrzelach. Stanowia (razem z recep-
torami J) najwieksza grupe receptoréw w drogach odde-
chowych. Odbierajg gtéwnie bodZce chemiczne. Sg mato
wrazliwe na bodzce mechaniczne. Pobudzaja je np. hista-
mina, bradykinina, leukotrieny, substancja P, kapsaicyna,
powodujac skurcz oskrzeli.

5.2.1.4 Receptory typuJ

Receptory typu J (juxtacapillary pulmonary receptors)
naleza do grupy trzewno-czuciowych receptoréw C ner-
wu btednego. Znajduja sie w tkance pomiedzy pecherzy-
kami ptucnymi a naczyniami wlosowatymi. Sa wrazliwe
na bodzce mechaniczne. Pobudzane sa, gdy w naczyniach
ptuc zwigksza sig ci$nienie, np. w warunkach fizjologicz-
nych w intensywnym wysitku fizycznym. W sytuacjach
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