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Zrak, ki ga vdihnemo, potuje po dihalnih poteh do alveolov. Na tej poti se v dihalnih poteh
relativno majhen volumen zraka najprej segreje in zasiti z vlago, v alveolih pa se pomesa z re-
lativno velikim volumnom tam nahajajoce se plinske zmesi. Slednja vsebuje v primerjavi s plin-
sko zmesjo zraka manj kisika in mnogo vec¢ ogljikovega dioksida. Na ta nac¢in med dihanjem
med atmosfero in alveolno plinsko zmesjo razmeroma hitro izmenjujemo razmeroma maj-
hen volumen, zato se sestava alveolnega zraka skorajda ne spreminja. Namen dihanja je torej
ustvarjanje skoraj konstantnega pretoka kisika iz alveolov v vensko kri ter ogljikovega diok-
sida iz venske krvi v alveole. V pric¢ujocem, prvem delu pregleda fiziologije plju¢ najprej opre-
delimo plju¢ne volumne, kapacitete in pretoke. Nato se posvetimo mehaniki dihanja in
analiziramo ¢asovno odvisnost tlakov, volumnov in pretokov v dihalnem sistemu ter izpelje-
mo njihovo odvisnost od stati¢nega in dinami¢nega upora. Z novim pristopom odpravimo
dosedanjo zmedo pri prikazovanju med dihanjem opravljenega dela. Nadaljujemo s podrob-
no obravnavo dejavnikov, ki vplivajo na sestavo zraka v dihalnih poteh in alveolih. Zaklju¢u-
jemo z vlogo difuzijske izmenjave O, in CO, preko alveolokapilarne membrane pri izenacevanju
delnih tlakov obeh plinov med tekocinsko fazo v krvi in plinsko fazo v alveolnem zraku.

ABSTRACT
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Inspired air flows down the airways to reach the alveoli. Along this way, the temperature of
this relatively small volume of air equilibrates with body temperature and becomes saturated
with water vapour. In the alveolar space, the inspired air mixes with a relatively large volume
of alveolar gas that contains less oxygen and by far more carbon dioxide. Since a relatively
small volume is relatively frequently exchanged between one and the other compartment,
the composition of alveolar gas changes only slightly. Therefore breathing in principle sup-
ports two net fluxes, a practically constant flux of oxygen from the alveoli to the venous blood
and of carbon dioxide to alveoli. In this first part of our review of lung physiology, we first
define lung volumes, capacities and flows. We further deal with mechanics of breathing and
analyse temporal characteristics of pressures, volumes and flows in the respiratory system,
and show how they depend on static and dynamic resistances. A novel and clear graphic pre-
sentation of work of breathing is given at the end of the chapter on mechanics. We contin-
ue with a detailed analysis of factors that determine the composition of the inhaled and alveolar
gas mixture and conclude by pointing out the role of diffusional exchange of oxygen and car-
bon dioxide across the alveolocapillary membrane in equilibrating partial pressures of both
gases between the fluid phase in the blood and the gaseous phase in the alveoli.
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V dihalnem sistemu poteka plju¢no (zunanje)
dihanje. To v sodelovanju z obto¢ili zagotavlja
kisik (O,), ki se porablja pri celicnem (notra-
njem) dihanju, in odstranjuje ogljikov diok-
sid (CO,), ki pri notranjem dihanju nastaja.
V sodelovanju z ledvicami in jetri dihalni
sistem vzdrZuje acido-bazno ravnoteZje. Trans-
port plinov — kisika iz atmosfere do tkiv in
ogljikovega dioksida od tkiv do atmosfere —
vklju¢uje dva konvektivna in dva difuzijska
procesa. Konvektivna prenosa plinov sta alveol-
na ventilacija in perfuzija, difuzija pa poteka
preko alveolokapilarne membrane in preko
kapilar perifernih tkiv. V prispevku obravna-
vamo ventilacijo in difuzijo preko alveoloka-
pilarne membrane z novimi koncepti in na
kvantitativen nacin. Odnosa med plinsko fazo
in vsebnostjo plinov v krvi, njihovega konvek-
tivnega prenosa do tkiv in difuzije preko tkivne
kapilarne membrane se podrobneje ne lote-
vamo, ker presegajo okvir zunanjega dihanja.

PLJUCNI VOLUMNI,
KAPACITETE IN PRETOKI

Med normalnim dihanjem v ¢asu vdiha (in-
spirija) vdihnemo in med izdihom (ekspiri-
jem) izdihnemo dihalni volumen (DV),
katerega volumen znasa priblizno 0,5 litra (sli-
ka 1). Ves dihalni volumen ne doseZe respi-
ratornega epitelija in ne prispeva k izmenjavi
plinov. Zaradi tega dihalni volumen razdelimo
na dva dela, od katerih enega obdaja neres-
piratorni, drugega pa respiratorni epitelij.
Prvega imenujemo mrtvi prostor, drugega pa
alveolni prostor. Normalno dihamo s frekven-
co 12-15 vdihov na minuto. Totalno ventila-
cijo (TV) razdelimo na ventilacijo mrtvega
prostora (VMP) in alveolno ventilacijo (AV):

TV = VMP+AV. 1)

Izberimo kot tipi¢no velikost mrtvega prosto-
ra 0,14 litra in izraCunajmo tipi¢ne vredno-
sti VMP in AV:

VMP =0,141-12/min =1,71/min,
AV =0,361-12/min = 4,31/ min.

V vseh primerih v nadaljevanju za AV upo-
rabljamo natanko to vrednost (4,3 1/min).

Inspiratorni rezervni volumen (IRV) je
volumen zraka, ki ga lahko dodatno vdihnemo
po normalnem vdihu. Ekspiratorni rezervni
volumen (ERV) je volumen zraka, ki ga lahko
dodatno izdihnemo po normalnem izdihu.
Rezidualni volumen (RV) je volumen zraka,
ki ostane v pljucih po maksimalnem izdihu
in znaSa pribliZzno 1-1,5 litra. Na vseh slikah
v nadaljevanju uporabljamo vrednost 1,5 li-
tra.!

Kapacitete so vsote dveh ali ve¢ volum-
nov (slika 1). Inspiratorna kapaciteta (IC) je
volumen zraka, ki ga lahko vdihnemo po nor-
malnem izdihu. Analogno je ekspiratorna
kapaciteta (EC) volumen zraka, ki ga lahko
izdihnemo po normalnem vdihu. Funkcional-
na rezidualna kapaciteta (FRC) je volumen
zraka, ki ostane v pljucih po normalnem izdi-
hu. Ker so na koncu normalnega izdiha vse
dihalne miSice sproséene, je FRC tudi volu-
men dihalnega sistema, pri katerem se sistem
uravnovesi (glej poglavje Mehanika diha-
nja). Vitalna kapaciteta (VC) obsega najvecjo
prostornino zraka, ki ga lahko izdihnemo po
maksimalnem vdihu. Totalna plju¢na kapaci-
teta (TLC) je volumen zraka v pljucih na kon-
cu maksimalnega vdiha.

Pri dolodevanju funkcionalnega stanja
dihalnega sistema obi¢ajno ocenimo tudi pov-
precni pretok v prvi sekundi forsiranega izdi-
ha, t.1i. forsiran ekspiratorni volumen v prvi
sekundi (FEV;) - slika 1, slika 2 - in najvec-
ji pretok med forsiranim izdihom (angl. peak
expiratory flow, PEF).

1 Prostornino vdihanega in izdihanega zraka merimo s spirometrom (lat. spiro = diham, metor = merim).
Klasi¢ni zvonasti spirometer sestavlja zvon, napolnjen z zrakom, ki »plava« na vodi med stenama cilindra.
Pisalo je pripeto na zvon, rezultate pa zapisuje na vrteci se boben (kimograf). Med vdihom porabimo
zrak iz zvona, zato se pisalo premakne in izpie vrednost vdihanega volumna, izdihani zrak pa preko
premika zvona na valju zapise vrednost izdihanega volumna. Rezultati prikazujejo ¢asovne spremembe

v volumnih. RV s spirometrijo ne moremo izmeriti.
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Obicajno lahko odrasla oseba z maksimal-  vrednosti PEF so odvisne od spola in telesne
nim trudom izdiha 66-83 % volumna vitalne  viine ter upadajo s starostjo. Spodnja nor-
kapacitete v prvi sekundi (FEV;), 75-94%  malna meja lahko med 35. in 70. letom pade
v prvih dveh sekundah (FEV)) in 78-97% 5635 na 5201/min, seveda pa so lahko preto-

v prvih treh sekundah (FEV3). Normalne ki precej vedji, kot je spodnja normalna meja.2
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Slika 1. Dihalni volumni in pljucne kapacitete. IRV — inspiratorni rezervni volumen, DV — dihalni volumen, ERV — ekspiratorni rezervni
volumen, RV — rezidualni volumen, FRC — funkcionalna rezidualna kapaciteta, IC — inspiratorna kapaciteta, EC— ekspiratorna kapacitefa,
FEV, = forsiran ekspiratorni volumen v prvi sekundi, VC — vitalna kapaciteta, TLC — totalna pliucna kapaciteta.
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Slika 2. Pretok zraka med forsiranim izdihom. Normalna krivulja, kjer forsiran ekspiratorni volumen v prvi sekundi (FEV;) predstavija
vsaj 80 % vitalne kapacitete (VC). Pri bolniku z abstruktivno pljucno boleznijo (crtkana Cita) je FEV, zaradi pocasnejSega izdiha manjsi.
Naklon krivulie v vsakem trenutku predstavija hitrost pretoka.

2 Vrednosti so podane za 175 cm visokega moskega.
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Osebe z obstruktivnimi plju¢nimi boleznimi
imajo povecan upor dihalnih poti ali zmanj-
$ano podajnost, ki povzrocita, da izmerimo
niZje vrednosti pretokov — FEV; ali PEF.

MEHANIKA DIHANJA

Pod pojmom mehanika dihanja v SirSem
pomenu besede analiziramo sile, ki povzro-
¢ajo dihalne gibe in pretok zraka, in razmer-
ja med tlaki in volumni ter pretoki v dihalnem
sistemu.
Dihalni gibi
Alveolno ventilacijo omogoca uporaba dihal-
nih misic. Glavne miSice, ki omogocajo vdih
med normalnim dihanjem, so prepona in
zunanje medrebrne misice. Izdih je med nor-
malnim dihanjem pasiven proces zaradi ela-
sti¢nih lastnosti plju¢. Ob povecani potrebi po
ventilaciji uporabimo dodatne misice, ki
pomagajo prsni kos pri forsiranem vdihu dvi-
govati, pri forsiranem izdihu pa spuscati.
Kaj povzrodi, da ob aktivaciji dihalnih
misic zrak vdre v plju¢a? Prepona zaradi svo-
je kupolaste namestitve pri skréenju potisne
vsebino trebusne votline navzdol in naprej,
poveca volumen prsnega kosa in tako sodelu-
je pri vdihu. Zunanje in notranje medrebrne
miSice so names$cene na rebrih in omogoca-
jo vdih (zunanje) in izdih (notranje). Prve se
pripenjajo na zgornjem rebru bolj proksimal-
no kot na spodnjem rebru, druge pa bolj distal-
no. Navor (M) je fizikalna koli¢ina, ki doloca,
v katero smer se bo rebro zasukalo okoli svo-
je osi vrtenja:

M=F-x, @)

pri tem je F sila, ki deluje na rebro na odda-
ljenosti x od osi vrtenja (slika 3). Skrcitev misi-
ce povzrodi sili, ki delujeta tako na zgornje kot
na spodnje rebro in sta po velikosti enaki.
Smer vrtenja tako doloca x, ki je v primeru
zunanjih medrebrnih misic daljsi za silo, ki
je usmerjena navzgor. Rebra se zato zasuka-
jo navzgor (slika 3A). Ker je vecina reber togo
vpetih po celotnem obodu prsnega kosa, pre-
mik reber navzgor poveca povrsino prec-
nega preseka prsnega kosa in s tem njegov
volumen. Nasprotno pa je za notranje medre-
brne miSice navor sile S, ki je usmerjena
navzdol, vedji od navora sile, ki potiska rebra

navzgor. Tako skrcitev notranjih medrebrnih
misic spu$ca rebra in manj$a volumen prsne-
ga kosa (slika 3B).

Pod pojmom mehanika dihanja v oZjem
pomenu besede razumemo predstavitev in
analizo odnosov med tlakom in volumnom ter
med tlakom in pretokom, kakr$ni vladajo
med dihalnim ciklom. Te odnose dolocata sta-
ti¢ni in dinamicni upor dihalnega sistema.

Tlaki in volumske razmere
med dihanjem

Na koncu normalnega izdiha je tlak v alveolih,
t.1. alveolni tlak (P,), enak zunanjemu zrac-
nemu tlaku (Pgg) (slika 4), saj ni pretoka,
v plevralnem prostoru vlada plevralni tlak (Pp).
Tipi¢na vrednost Pp je okrog -5 cmH,0 glede
na Ppyp, a se vrednost pri pokoncnih pljucih
spreminja od apeksa proti bazi (bolj negativ-
na na apeksu plju¢ in manj negativna na bazi
pljuc). Slednje klju¢no vpliva na razmerje
med ventilacijo in perfuzijo v razli¢nih delih
plju¢, kar podrobno opisemo v drugem delu
pregleda fiziologije plju¢. Razliko med alveol-
nim in plevralnim tlakom imenujemo trans-
pulmonalni tlak (Pp):

Prp =Py = Pp. (3)

Transpulmonalni tlak 5 cmH,O0 je transmu-
ralni tlak, potreben, da se pljuca pri dani podaj-
nosti nahajajo pri volumnu, kakr$nega zavza-
mejo na koncu izdiha.

Razliko med alveolnim in barometrskim
tlakom imenujemo intrapulmonalni tlak
(Ppup):

Ppyy, = Py = Ppyp. (4)

Razlika med plevralnim in barometrskim
tlakom pa je intraplevralni tlak (Ppyy):

Pppy=Pp = Ppag. )

Med normalnim vdihom (slika 5) razsiritev
prsnega kosa odmakne parietalni list plevre
od visceralnega in s tem povzroci zniZanje Pp
in zato Ppy gy (Ppse zniZa, Pg,p se ne spreme-
ni). Navidezno lahko udinek razsirjenega
prsnega kosa razdelimo v tri korake. V prvem
se zniZa Ppy py in zato zvisa Ppp ob nespreme-
njenem P, in volumnu alveolov (V,). V dru-
gem koraku zvi$an Prp raztegne alveole in ob
nespremenjeni mnoZini zraka v njih (saj Se
ni¢ zraka ne vdre iz zunanjosti) poveca nji-
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hov volumen. Zato se, kot predvideva plinski Zaradi zniZanega P, se pojavi negativen

zakon, zniza P,: Ppyr, (enacba 4, slika 4 in slika 5). V tretjem

Py V=P, V., ©) koraku zato zrak vdre iz zunanjosti, mnoZi-
A1 Va1 = a2 Va2 - o o

na zraka v alveolih se povecuje, Py pa naras¢a

Z indeksom A1 oznaimo razmere pred raz-  do vrednosti Py, .3 Na koncu vdiha je ob od-

tegom alveolov, z indeksom A2 pa poraztegu.  prtem glotisu vrednost Ppy; spet enaka Ppag.

A N pomozne
. dihalne

misice

s A

vrtenja

omejiey f

gibanja
reber

diafragma,
pomozne
dihalne

misice

Slika 3. Ucinek dihalnih miic. A: Zunanje medrebrme miSice rebra dvignejo in prsni kos razsirj. Navor sile, ki je usmerena navzgor (:F\),
jie vedi, kot je navor sile, ki je usmerjena navzdol (F), saj ima prva sila daljSo rocico (razdafjo med osjo vrtenja rebra in prirastiscem
misice). Prsni kos dvigujejo fudi na sliki oznacene pomozne inspiratorne misice. B: Notranje medrebrme misice rebra spusfii in volumen
prsnega kosa zmanjsajo. Sila, ki je usmerjena navzdol (=S), ima daliSo rocico, zato je njen navor vedji in rebra se zasukajo navzdol.
Volumen prsnega kosa manjsajo tudi pomoZne dihalne misice izdiha. Gibanje reber omejujejo elasticne lastnosti prsnega kosa in pliu¢
(v shemi oznaceno kot zagozde).

3 Pljuca lahko ventiliramo tudi tako, da ustvarjamo v zunanjosti tlak, ki je vigji od P, - npr. med umetnim
dihanjem. Tudi tako vzpostavimo negativni intrapulmonalni tlak med vdihom in pozitivnega med izdihom.
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Slika 4. Tlaki, ki dolocajo volumen dihalnega sistema. Pay, — intra-
alveolni tlak, Prp — transpulmonalni ak,
Po— plevralni tlak, gy — barometrski tlak v okolic, Ppygy— intra-

pulmonalni tlak, F,

plevralni tok.

Med normalnim izdihom (slika 5) sprosti-
tev dihalnih miic povzrodi primik parietalne-
ga lista plevre k visceralnemu. Ppy y se zvisa,
Prp se zniZa in volumen alveolov se ob dani
mnozini zraka v njih zmanjsa, P, pa naraste.
Ppyy1, postane pozitiven, to pa povzro€i iztok
zraka iz plju¢ med izdihom.

Med forsiranim vdihom prsni ko§ mo¢no
raz8irimo, kar zniZa Ppin Pp; gy* bolj kot nor-
malno. To povzroti motno zviSanje Prp motno
zniZanje Py ter Ppyy in hitro vdiranje zraka
v alveole. Na koncu forsiranega vdiha je trans-
pulmonalni tlak visji kot na koncu normal-
nega vdiha, ker je vdih potekel do vedjega
volumna. Med forsiranim izdihom ekspira-
torne misice moc¢no zvisajo Ppy py, znizajo Prp
bolj kot normalno, stisnejo alveole in zvi$ajo
P, in Ppyyy. Pretok zraka med izdihom je zato

NORMALEN 0
VDIH

vY oy

NORMALEN 0
IZDIH

@D

@MMB

vedji kot normalno.
@
0

Slika 5. Tiaki in volumske razmere med normalnim dihanjem. Pred zacetkom vdiha je Py enak Pyye. Vecanje prsnega kosia povzrodi zniZanje
Poin s tem Ppyey tor porast Pre, kar razsii pljucno tkivo in povzrodi znizanje Py ter negativen Pey, zrak zato vdira v pliuca. Na koncu vdiha
0z. ob zacetku izdiha je Py enak Pyyp. Sprostitey dihalnih misic povzrodi porast Pp, znizanje Prp in zmanjsanje volumna alveolov pri dani mno-
Zini zraka v njih. Py poraste, Ppy; postane pozitiven in zrak zache izhajati iz pliuc. Pyyp v model zaradi enostavnosti zavzema wrednost 0.
Na ta nacin je v plevralnem prostoru prikazana vrednost enaka Ppey in ne Pe. V alveolnem prostoru prikazana vrednost pa ustreza Ppy;.

* Najvedje vrednosti, omejene z modjo inspiratornih misic, se gibljejo okoli =100 cmH,0. Ce je Pp na koncu
normalnega izdiha enak -5 cmH,0, iz tega sledi, da lahko ¢lovek, ki se nahaja pod vodo in diha preko z gladino
povezane cevi, premakne prsni kos proti inspiriju najve¢ do globine 95 cm. Na tej globini pod gladino je namre¢
Ppagr za 95 cmH,0 visji kot na gladini in tlak preko stene prsnega kosa — intraplevralni tlak (Pp;py=Pp—Ppar)
enak —100 cmH,0. Od te globine napre;j tlak okoli$nje vode premaga mo¢ inspiratornih misic in stiska toraks!
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Slika 6: Dinamicna kompresija dihalnih poti. Prikazane so Hache razmere med mocno forsiranim vdihom (levo) in izdihom (desno).
Dihalne misice med vdihom zniZajo Peygy in £y 0z. med izdihom moco zvisajo Peygy in Ppy. Vzdol dihalnih poti se vzpostavijo Hacni
gradlienti. Le v primery moco forsiranega izdiha je tak v plevralnem prostoru visji kot tlok v dihalnih poteh in se dihalne poti stisnejo.

Mocno forsiran izdih se znacilno razliku-
je od mocno forsiranega vdiha. Mo¢na razteg-
nitev oziroma skrcitev prsnega kosa moc¢no
zniZa oziroma zvi$a Ppy py in posledi¢no Ppyy .
Pri forsiranem vdihu je tlak povsod v dihalnih
poteh vi§ji (manj negativen) od tlaka v ple-
vralnem prostoru. Med mocno forsiranim
izdihom pa Pp; gy doseZe pozitivne vrednosti.
Ker tlak v dihalnih poteh zavzema vrednosti
med P, in Ppsp, to pomeni, da na doloceni to¢-
ki od alveolov proti zunanjosti vzdolz dihal-
nih poti Ppy gy postane visji od tlaka v dihalnih
poteh. Na tej tocki, ki jo imenujemo tocka ena-
kih tlakov, pride do stisnjenja dihalnih poti,
kar imenujemo dinami¢na kompresija dihal-
nih poti. Normalno je tocka enakih tlakov na
podrodju, kjer so dihalne poti ojaane s hru-
stancem in je stisk dihalnih poti onemogocen.
Pri pove¢anem uporu v dihalnih poteh pa se
ta tocka pomakne bolj proti alveolom in
dinamic¢na kompresija vodi v stisnjenje neo-
jacanih dihalnih poti.

Statiéni (elastiéni) upor

Stati¢ni upor (Rgrat) je opredeljen kot raz-
merje med spremembo tlaka in spremembo
volumna in je obratna vrednost kompliance

ali podajnosti (C), ki je razmerje med spre-
membo volumna in spremembo tlaka:

dp
Rypar = av’ @
av
C=—1, 8
P )
1
Rypar = ol )

Stati¢ni upor bomo predstavili, kot je v fizio-
logiji navada, na grafu odvisnosti volumna
od tlaka (slika 7). Na tak$nem grafu naklon
neposredno predstavlja podajnost. Namesto
statinega upora bomo zato v nadaljevanju
uporabljali podajnost, bralec pa naj ima v mi-
slih, da vecja podajnost pomeni manjsi sta-
ti¢ni upor in obratno. Med vdihom in izdihom
se za prakti¢no enako vrednost (dV) spreme-
nijo volumen plju¢, volumen prsnega kosa in
volumen celotnega dihalnega sistema (pljuc
in prsnega kosa). Pri tem pa je za to spre-
membo volumna za vsako od nastetih struk-
tur potrebna druga tla¢na razlika preko stene
ustrezne strukture, ki jo doloc¢ajo podajnost
plju¢, podajnost toraksa in podajnost dihalne-
ga sistema kot celote. Sprememba tlaka preko
dihalnega sistema kot celote, potrebna za to
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spremembo volumna, je dolo¢ena s spremem-
bo volumna in s skupno podajnostjo pljuc in
prsnega kosa (Cror):

dpP = v ) (10)

Cror

Tlak, ki dolo¢a spremembo volumna celotne-
ga dihalnega sistema, je intrapulmonalni
tlak, Ppy;.. Vrednosti Ppy; so prikazane na osi
x slike 7 za dihalni sistem kot celoto (polna
¢rta), podajnost celotnega dihalnega sistema
(Cror) pa lahko zapiSemo kot:

av

Cror = @~ (11)

Tlak, ki dolo¢a spremembo volumna samo pr-
snega kos$a, je Pprpyv Pprpyv je tisti, katerega
vrednosti so prikazane na osi x slike 7 za izo-
liran prsni ko§ (¢rtkano), podajnost prsnega
ko$a (Crogr) pa je enaka:

av

Crog = dP

: (12)
PLEV

Tlak, ki dolo¢a spremembo volumna izolira-
nih pljud, pa je transpulmonalni tlak (Prp).
Na tem mestu izpostavimo e, da je Prp enak
tudi razliki med Ppyy;, in Ppp gy

Prp =Py = Pp = Ppyp = Ppppy-. (13)
Prp je prikazan na osi x slike 7 za izolirana
pljuca (Crta-pika), podajnost plju¢ (Cpyr) pa
je enaka:

av av

PPUL - PPLEV) dPTP

Cpyr, = d (14)

Podajnost zdravih plju¢ doloca v najvec-
ji meri povrsinska napetost na meji med zra-
kom in tekocino na steni alveolov, v manjsi
meri pa elasti¢nost mreZe alveolov in zunaj-
celi¢ni matriks (elastin in kolagen).® Povr$in-
ska napetost je sila, ki vle¢e molekule tekocine
na povr$ini skupaj zaradi vecje privlacne sile
med molekulami vode v primerjavi s privlac-
nimi silami med plinom in tekocino. Zaradi
povrsinske napetosti je potrebna vedja sila in
s tem vedji Prp, da razpnemo pljuca na izbra-
ni volumen (slika 8, ¢rtkana ¢rta). Alveolne
celice tipa II izlo¢ajo meSanico, sestavljeno
vecinoma iz lipidov in nekaj proteinov, ki jo
imenujemo surfaktant. Lipidi na povr$ini so
s svojimi hidrofobnimi repi usmerjeni stran
od povrsine in molekul vode. Zaradi svoje
hidrofobne narave zmanjsujejo privlak mole-
kul vode na povrsini in povrsinsko napetost.
Prp, potreben, da plju¢a razpnemo, je manj-
§i, podajnost pljuc s surfaktantom pa je vec-
ja (slika 7, slika 8, polna ¢rta). Brez surfaktanta
bi bili za dihanje potrebni vedji Prp in s tem
veliko vedje delo.

Iz enacb 11-13 za skupno podajnost,
podajnost toraksa oz. plju¢ sledi, da je obratna
vrednost skupne podajnosti enaka vsoti obrat-
nih vrednosti podajnosti toraksa in pljuc:

Crur =%
puL ~ FpLEV
1 _dPpy, Py 1 1 N
Cpyr, AV av. Cpor  Crop
1 _ 1 + 1 ' (15)
Cror  Cpur  Cror

5 Pri novorojencu je nekaj minut po porodu intraplevralni tlak na koncu normalnega vdiha (P, =0) enak
priblizno -10 cmH,0, na koncu normalnega izdiha pa priblizno 0 cmH,0 in ob kirurS$kem odprtju prsnega
kosa pljuca ne kolabirajo. S¢asoma pa se po rojstvu povecajo retrakcijske sile pljuc in intraplevralni tlak
ob koncu normalnega ekspirija doseZe negativne vrednosti. Ce se zaradi poskodbe stene prsnega kosa
ali plju¢nega parenhima vzpostavi komunikacija med alveoli in plevralnim prostorom ali med atmosfer-
skim zrakom in plevralnim prostorom, zrak vdre v plevralni prostor (v katerem vlada nizji tlak), tlak
v njem pa naraste do vrednosti alveolarnega oziroma barometrskega tlaka. Pljuca kolabirajo, hkrati pa
slabse sledijo respiratornim premikom toraksa, saj gre del spremembe volumna toraksa na ra¢un zraka,
ki vdira v ali izhaja iz plevralnega prostora. Takemu stanju pravimo pnevmotoraks in je posebej ogroZujoce,
kadar zrak v plevralni prostor med vdihom lahko vdira, med izdihom pa iz njega ne more izhajati (ven-
tilni pnevmotoraks). V tem primeru namre¢ pride do pomika mediastinuma na zdravo stran, izrazitega
oviranja ventilacije in do pretisnjenja velikih Zil v mediastinumu.

¢ Pri boleznih lahko zadnja dva dejavnika znacilno spremenita podajnost pljuc. Propad elasti¢nih elemen-
tov v primeru emfizematskega propada celi¢nih sten podajnost poveca, zatrditev matriksa pa v primeru
pljucne fibroze podajnost zmanjsa.
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Slika 7. Odvisnost volumna od tlaka za pliuca (polna cita), prsni ko3 (¢crtkano) in dihalni sistem kot celoto (¢rta-pika). Naklon krivulje, ki
prikazuje celotni dihalni sistem, je v obmodju normalnih volumnov dvakrat manjsi od naklona krivul, ki opisujeta pliuca in foraks. Hkrafi je
vidno, da sta naklona slednjih dveh priblizno enaka. Osencena pravokofnika oznacujeta podrodii, ki sta v nadafjevanju podrobneje prikazani

naslikah 101 11. V- volumen, P— tlak, FRC — funkcionalna rezidualna kapaciteta, RV — rezidualni volumen, VC — vifalna kapaciteta. 277
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Slika 8. Surfaktant zmanjsa povisinsko napetost in poveca podajnost pliuc. Na sliki je prikazana odvisnost volumna od tlaka za pljuca.
V — volumen, P — tlak, FRC — funkcionalna rezidvalna kapaciteta, RY — rezidualni volumen, VC — vitalna kapaciteta.
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Z drugimi besedami, stati¢ni upor celotnega
dihalnega sistema je vsota stati¢nih uporov
pljuc in toraksa:

Ryrat,,, = Rsrat,, T Rsrar,,,. (16)

1z slike 7 je razvidno, da je preko razmeroma
velikega razpona volumnov odnos med vo-
lumnom in tlakom linearen tako za pljuca kot
za toraks in celotni dihalni sistem in da je torej
podajnost plju¢, toraksa in dihalnega sistema
na tem odseku konstantna. Tipi¢ne vredno-
sti znaSajo priblizno:

Cpy=0,21/cmH, 0,

Cror=0,21/cmH, 0,

Cror= 0,11/cmH, 0.

Na sliki 7 in v nadaljevanju so iz didakti¢nih
razlogov zmeraj uporabljene in prikazane
natanko zgornje vrednosti.

Toraks je zelo tezko stisniti do zelo majh-
nih volumnov, pljuca pa zelo tezko razpeti do
zelo velikih volumnov. Odnos med volumnom
in tlakom za celotni dihalni sistem je posle-
di¢no sigmoiden. Osrednji del je linearen.
Kljub moc¢no pozitivnim vrednostim Ppyy,
na desni strani slike 7 0z. mo¢no negativnim
na levi so spremembe volumnov dihalnega
sistema zelo majhne pri majhnih oz. velikih
volumnih. Na koncu normalnega izdiha v to¢-
ki A (volumen pljuc je takrat enak FRC) je
dihalni sistem v ravnovesju. Prsni ko§ sicer
teZi k raztegnitvi, pljuca pa h kolapsu, a Ppy gy,
potreben za vzdrZevanje volumna plju¢ pri
vrednosti FRC, je nasprotno enak Prp, potreb-
nemu za vzdrzevanje volumna prsnega kosa
pri vrednosti FRC, saj je vrednost Ppy; na kon-
cu normalnega izdiha enaka 0. Obe naspro-
tujodi si teznji se tako v tocki A ravno iznicita.”
Zato se volumen pljuc, potem ko sprostimo

vse dihalne miSice, uravnoteZi to¢no na vred-
nosti FRC v tocki A slike 7.

V tocki B slike 7 je v ravnovesju prsni ko§
(PprEv=0). Do te tocke se pri vdihovanju prsni
ko$ pasivno razteza in med vdihom je aktiv-
no potrebno premagovati samo retrakcijske
sile pljué. Pri volumnih, vecjih od tega, pa
je treba opravljati delo tudi za razpenjanje
prsnega kosa. Vdihovanje od tocke C na sli-
ki 7 (V=RV+VC) naprej ni mogoce, saj od tod
naprej z modjo inspiratornih misic ne more-
mo ve¢ premagati retrakcijskih sil prsnega
kos$a in pljuc. Tudi bistveno vecja moc¢ inspi-
ratornih miSic pomaga le malo, saj podajnost
pljuc pri velikih volumnih strmo pada (kri-
vulja postaja vedno bolj polozna). Tocka D na
sliki 7 prikazuje stanje na koncu najgloblje-
gaizdiha (V=RV). Bolj globok izdih ni mogo¢,
ker z mocjo ekspiratornih misic ne moremo
bolj stisniti prsnega kosa. Tudi bistveno vec-
ja mo¢ ekspiratornih misic pomaga le malo,
saj podajnost toraksa pri majhnih volumnih
strmo pada. Pljuca so priblizno v tej tocki v rav-
novesju (Ppp=0) in ohranjajo volumen kljub
prakti¢ni odsotnosti tla¢ne razlike preko ste-
ne alveolov.

Viskozni upor

Viskozni upor se pojavi zaradi pretoka zraka
in trenja v tkivih in ga tvorijo trije prispevki:
* upor proti pretoku zraka v dihalnih poteh,
* neelasti¢ni upor v tkivih in

* vztrajnostni odpor.

Druga dva sta v primerjavi s prvim zanemar-
ljivo majhna. Pretok zraka skozi dihalne poti
poganja razlika med alveolnim in barometr-
skim tlakom, torej intrapulmonalni tlak (Ppy;)-
Tok v dihalnih poteh je delno laminaren. Tak-
Sen pretok skozi dolo¢en odsek (V), tlaéno

7 Krivulje za stati¢ni upor oziroma podajnost dihalnega sistema v praksi dobimo tako, da preiskovancu naro-
¢imo, da pocasi vdihne do dolo¢enega volumna, zapre glotis in sprosti dihalne misice kot pri izdihu,
nato pa izmerimo tla¢no razliko med tlakom v alveolih in barometrskim tlakom (intrapulmonalni tlak).
Ce hkrati merimo $e intraplevralni tlak, lahko dolo¢imo tudi podajnost plju¢ in toraksa. Podajnost pljug lah-
ko doloc¢imo tudi tako, da preiskovanec vdihne do dolo¢enega volumna in v tem poloZaju z mocjo misic
zadrZi dihalni sistem pri odprtem glotisu. V tem primeru je intrapulmonalni tlak enak ni¢ (Ppy;, = Ppag)
in podajnost izra¢unamo tako, da spremembo volumna delimo s spremembo intraplevralnega tlaka.
Slednjega lahko neinvazivno ocenimo s pomocjo sonde v lumnu poZiralnika. Zaradi anatomske lege zunaj
plju¢ in hkrati znotraj prsnega kosa ter njegove podajne stene namre¢ tlak v lumnu poziralnika sledi

spremembam tlaka v plevralnem prostoru.
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razliko (AP), ki ga poganja, in upor (R), pove-
zuje Hagen-Poisseuilleov zakon:

v=24F
R
R=8'”;}1:>
T-r
. AP-z-r?
M (17)

pri tem je 7 polmer, ! dolZina doloCenega ceva-
stega odseka in 7 viskoznost. Predvsem na
razvejitvah v bronhialnem vejevju in ob pato-
loskih zoZitvah postane pretok turbulenten
in zanj veljajo drugacne zakonitosti. Kljub
temu celoten dinami¢ni upor v dihalnih po-
teh (Rppy) navadno izrazimo z enacbo, v kate-
ri upo$tevamo razliko v tlakih preko celotnega
upora (Ppyy):
P,

Ry = % . (18)
Njegova vrednost normalno znasa okrog
2 cmH,0/1/s. K tej vrednosti prispevajo pred-
vsem sapnik, sapnici in veliki bronhiji, saj sku-
pen presek v manjsih bronhijih in bronhiolih
mocno naraste, kar mo¢no zmanjsa skupen
upor teh delov dihalne poti (velik skupen 7).
V nadaljevanju je iz didakti¢nih razlogov pov-
sod uporabljena in prikazana natanko zgor-
nja vrednost.

Kvantitativna analiza
volumnov, tlakov in pretokov
pri dinamiénem dihanju

V dejanskem dihalnem ciklu odnos med
volumnom in tlakom dolocata oba, elasti¢ni
in viskozni upor. Dihalne miSice odmikajo ste-
no prsnega kosa in prepono od stene pljuc in
parameter, na katerega neposredno vpliva-
jo, je plevralni (Pp) oziroma intraplevralni
tlak (Pprgy)- S tem pa posredno ustvarijo dve
razliki v tlakih. Prva je razlika v tlakih med
zunanjim zrakom in alveoli, druga pa razli-
ka v tlakih preko stene alveolov. Prva skupaj
z uporom v vsakem trenutku doloca pretok
zraka v pljuca in iz njih, druga pa skupaj s po-
dajnostjo v vsakem trenutku doloc¢a volumen
plju¢. Z drugimi besedami, Pp;py si lahko
predstavljamo kot vsoto Ppyp in nasprotne
vrednosti Ppp (glej enacbo 13 in sliko 9). Pre-
oblikujmo enacbo 13:

Pprpy=—Prp + Ppyp. (19)

Ta oblika zapisa je posebno koristna za pred-
stavitev dogajanja med dihanjem, saj nazorno
ilustrira, da se del razlike v tlaku, ki jo ustva-
rijo dihalne misice (Ppy ry), porabi za prema-
govanje staticnega (—Prp) in del za premago-
vanje dinami¢nega upora (Ppyy). Ce bi lahko
normalen dihalni volumen (slika 9a) vdihni-
li in izdihnili neskon¢no pocasi, bi bil pretok
v vsakem trenutku enak O (slika 9g, ¢rtkana
¢rta), tlak v alveolih pa bi bil v vsakem tre-
nutku enak barometrskemu tlaku in s tem bi
bil intrapulmonalni tlak enak nic (slika e, ¢rt-
kano). Povedano drugace, za neskonc¢no poca-
sen pretok tlacna razlika ni potrebna. V tem
hipoteticnem primeru staticnega dihanja
Ppy gy po obliki natacno sledi krivulji spremi-
njanja volumna (slika 9c, ¢rtkano), saj prema-
guje samo stati¢ni upor (bralec naj se spomni,
da so vrednosti na ordinatah slik 9a in ¢ v tem
primeru direktno povezane preko podajno-
sti). Prikaz opisanega primera na sliki 9 je con-
tradictio in adiecto, saj je za laZjo primerljivost
z dinamic¢nim dihanjem neskon¢no pocasno
dihanje predstavljeno v kon¢nem c¢asu 5 se-
kund!

Pri dinami¢nem dihanju je intraplevral-
ni tlak med vdihom bolj negativen in med
izdihom manj negativen (bolj pozitiven) kot
v primeru stati¢nega dihanja. Pri realnem vdi-
hu normalnega dihalnega volumna v 2,5 se-
kundah (to¢ke A — B — C) se intraplevralni
tlak zniZa bolj kot v prej$njem hipoteti¢nem
primeru, saj zrak iz zunanjosti preko realnega
upora dihalnih poti v alveole ne vdira neskon-
¢no hitro (kar bi zagotovilo, da bi intrapulmo-
nalni tlak ves Cas ostajal enak nic). Zato se
med vdihom zaradi vleka dihalnih miSic zni-
Zata intraplevralni in intrapulmonalni tlak
(slika 9c, slika 9e). Navpi¢na puscica med toc-
kama B in B' na sliki 9¢ prikazuje del zniza-
nja Ppy gy, ki se zgodi na ra¢un premagovanja
dinamic¢nega upora, premagovanje stati¢ne-
ga upora pa je oznaceno med tockama B' in
B". Ta del je za vsako tocko v ¢asu med dihal-
nim ciklom posebej prikazan na sliki e.
Intrapulmonalni tlak neposredno doloca pre-
tok, zveza med enotami na ordinatah slike 9e
in slike 9¢g je dinamicni upor. Med izdihom
normalnega dihalnega volumna v 2,5 sekun-
dah (tocke C— D — E) Ppyy; doseze pozitivne
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Slika 9. Odvisnost volumna pliuc; infraplevralnega, intrapulmonalnega tlaka in pretoka zraka od Casa. Grafa a in b prikazujeta casovno
spreminjanje volumna med normalnim in forsiranim dihanjem. Med normalnim dihanjem se v 2,5 sekundah vdihne volumen 0,5 litra
in nato izdihne v naslednjih 2,5 sekundah. Med forsiranim dihanjem se v dvakrat krajSem casovnem intervalu vdiine in izdifne 1 liter
ziaka. Frekvenca dihanja je v prvem primeru 12,/min in v drugem 24,/min. V primery statichega dihanja (crikana cita na grafih ¢
in d) intraplevralni lak sledi poteku volumna, tako da je pri vedjih volumnih bolj negativen in pri manjsih manj negativen. Sorazmer-
nostni faktor je podajnost pliuc; ki je v modelu enaka 0,2 |/cmH,0. Na koncu normalnega vdiha bi bil intraplevralni tlak v primery
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statichega dihanja tako enak —7,5 cmH,0 (za 2,5 cmH,,0 bolj negativen kot v mirovni legi na koncu izdiha) in v primeru forsiranega
dihanja —10 cmH,40 (za 5 cmH,,0 bolj negativen kot v mirovni legi na koncu izdiha). Med normalnim dinamicnim dihanjem v resnici
intraplevralni tlak med vdihom v vsaki tocki razen na zacetku in koncu vdiha doseZe bol negativne vrednosti (graf 2c), tako da se
med vdihom pojavi negativen intrapulmonalni tlak (graf e), ki vsesa v pljuca zrak iz zunanjosti. Intrapulmonalni tlak v nasem modely
doseZe najmanjso vrednost —1 cmH,0 (graf e, tocka B). Ta intrapulmonalni tlak preko upora v dihalnih poteh, enakega 2 cmH,0,/1/5,
poZene najvedji pretok 0,51/s (graf g, tocka B). Med izdihom v vsaki tocki razen na zacetku in koncu izdiha intraplevralni tlok doseZe
manj negativne vrednosti (graf c), tako da se med izdihom pojavi pozitiven infrapulmonalni tlak (graf ), ki potisne zrak iz pliuc proti
zunanjosti. Intrapulmonalni tlak v nasem modelu doseZe najvecjo vrednost 1 cmH,0 (graf e, tocka D). Ta intrapulmonalni tlak preko
upora v dihalnih poteh, enakega 2 cmH,0/1/s, poZene najvedji pretok 0,51/s (graf g, tocka D). Med forsiranim dinamichim dihanjem
intraplevralni tlok med vdihom v vsaki tocki razen na zacetku in koncu vdiha doseZe veliko bolj negativne vrednosti (graf d), tako da
se med vdihom pojavi izrazito negativen intrapulmonalni tlak (graf f), ki vsesa v pliuca ziak iz zunanjosti. Intrapulmonalni tak v nasem
modelu doseZe najmanjso vrednost —4 cmH,0 (graf £, tocka B). Ta intrapulmonalni tlak preko upora v dihalnih poteh, enakega 2 cmH,0/1/s,
poZene najvedi prefok 21/s (graf h, tocka B). Med izdihom v vsaki tocki razen na zaCetku in koncu izdiha intraplevralni flak dosezZe
bistveno manj negativne (lahko celo pozitivne, ni prikazano na grafu) vrednosti (graf d), tako da se med izdihom pojavi izrazito pozi-
tiven intrapulmonalni tlak (graf e), ki potisne zrak iz pliuc proti zunanjosti. Intrapulmonalni lak v nasem modelu doseZe najvecjo vred-
nost 4 cmH,0 (graf e, tocka D). Ta intrapulmonalni tlak preko upora v dihalnih poteh, enakega 2 cmH,0/1/5, poZene najvedii pretok
21/s (graf h, tocka D). AV — sprememba volumnov, Py, — intraplevralni tak, Pay, — infrapulmonalni tlak, V — pretok zraka.

vrednosti (Ppy py pa manj negativne kot v sta-
tinem primeru), saj zrak iz alveolov preko
realnega upora izhaja kon¢no hitro in popus-
Canje vleka dihalnih miSic med izdihom
alveolni zrak stisne do pozitivnih vrednosti,
ker zrak iz alveolov ne stece dovolj hitro, da
bi se volumen pljuc takoj zmanjsal na novo
vrednost, pri kateri bi bila Ppy gy in Ppp nas-
protno enaka.

Pri forsiranem dihanju z dvakrat ve¢jim
dihalnim volumnom in dvakrat vi§jo frekven-
co dihanja (slika 9b) sta dosezena maksimal-
no negativen in maksimalno pozitiven Ppy;.
Stirikrat vedja kot pri normalnem dihanju (sli-
ka 9f) in ustvarita Stirikrat vecji pretok zra-
ka med vdihom in izdihom (slika 9h, v tem
modelu nismo upostevali, da se dinami¢ni
upor pri vedjih pretokih zaradi ve¢ turbulenc
in dinami¢ne kompresije poveca). Del Pp py,
ki premaguje stati¢ni upor (slika 9d, ¢rtkana
Crta), je tudi v tem primeru zrcalna slika pote-
ka volumna. Ta del tlaka je glede na normal-
no dihanje v vsakem trenutku dvakrat vecji,
saj je volumen dihanja v tem primeru dvakrat
vedji kot normalno (hkrati smo upostevali, da
se podajnost v razponu volumnov od konca
normalnega oziroma forsiranega izdiha do
konca forsiranega vdiha ne spremeni).

Med dihanjem opravljeno delo

Med spreminjanjem volumna dihalnega siste-
ma dihalne miSice opravljajo delo. Delo je

integral produkta med tlakom (P) in spre-
membo volumna (V):
Vs
A=[P-av, (20)
v
pri ¢emer V;in V, oznacujeta zacetno in kon-
¢no vrednost volumna.

V na$em primeru na koncu normalnega
izdiha obstaja preko stene pljuc razlika v tla-
kih 5 cmH,0 (Prp), preko stene prsnega kosa
razlika v tlakih -5 cmH,0 (Pprpy) in preko
dihalnega sistema 0 cmH,0 (Ppyp, Slika 7,
tocka A). Dihalni sistem kot celota je v ravno-
vesni legi, pljuca teZijo k manjSemu volumnu,
toraks pa k ve¢jemu volumnu. Med vdihom
se tla¢na razlika preko stene toraksa zmanj-
$uje in zato toraks opravlja (oddaja) delo, tlac-
na razlika preko stene pljuc pa naraca, zato
morajo za razpenjanje plju¢ inspiratorne misi-
ce opraviti delo.

V primeru staticnega dihanja lahko delo,
opravljeno pri raztezanju pljuc in celotnega
dihalnega sistema, ter energijo, spros¢eno (od-
dano) pri raztezanju toraksa, ponazorimo
s pomodjo slike 7. Na sliki 10 je prikazan pove-
¢an del slike 7. Na sliki 10a plo$cina trapeza
A'AB'CC' prikazuje delo, potrebno za raztegni-
tev pljuc pri vdihu (to¢ke A — B'— C) 0,5 li-
tra dihalnega volumna. Med tem vdihom se
ob raztezanju toraksa sprosti koli¢ina ener-
gije (toraks opravi delo), prikazana s plos¢ino
trapeza A'C'C"A" na sliki 10b. Razlika med
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Slika 10. Odvisnost volumna od tlaka in apravijeno delo oziroma oddana energija za pljuca (a) in foraks (b). Razlika med a in b nepo-
stedno (c) in kot povrsina pod Cito, ki prikazuje premik celotnega dialnega sistema (d). V — volumen, Prp — transpulmonalni flak,

Peyy — intraplevralni tlak, P — tlak, Pay, — intrapulmonalni lak.

obema je neto med vdihom opravljeno delo,
prikazano s ploscino trikotnika ACG na sli-
ki 10c. Njegova plos¢ina je natanko enaka
ploscini trikotnika A'FC' na sliki 10d, ki med
vdihom opravljeno delo prikazuje kot plos¢i-
no pod ¢rto, po kateri se dejansko premika
celotni dihalni sistem.

Na slikah 10c in 10d prikazana ploscina
predstavlja med vdihom opravljeno delo, hkra-
ti pa je to koli¢ina energije, ki se sprosti med
izdihom (to¢ke C— D' — E). V primeru hipo-
teticnega stati¢nega dela se vsa v elasti¢nih
strukturah naloZena energija med izdihom
pretvori v toplotno energijo.
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Slika 11. Delo, opraviieno med normalnim dihanjem (zgoraj) in forsiranim dihanjem (spodaj). Podroben opis slike je v besedilu. V — volumen,

Peyy — intraplevralni ak.

V primeru realnega dinami¢nega dihanja
je med vdihom opravljeno delo vedje, saj je
potrebno ustvariti realen pretok zraka v plju-
Ca in upostevati dinamicni upor. Prav tako se
med izdihom nekaj v elasticnih strukturah
shranjene energije porabi za delo, potrebno
za ustvarjanje pretoka zraka iz pljuc. Na sli-
ki 11 je prikazan povecan ustrezno oznacen
odsek slike 7. Tocke na sliki 11a ustrezajo to¢-
kam s slike 9 za normalno dihanje. Med nor-
malnim vdihom opravljeno delo je enako
ploscini trikotnika ACF, povecani za plos¢ino

sivo oznaCenega odseka ABCD'E. Za izdih
potrebno delo ustreza plos¢ini odseka CDED'C.
Slednja je manj$a od celotne med izdihom
spro$cene elasti¢ne energije (trikotnik ACF)
in normalen izdih je popolnoma pasiven.
Tocke na sliki 11b ustrezajo to¢kam iz sli-
ke 9 za forsirano dihanje. Med forsiranim vdi-
hom opravljeno delo je enako plos¢ini trikotni-
ka ACF, povecani za plo$¢ino sivo oznacenega
odseka ABCD'E. Za izdih potrebno delo ustreza
ploscini odseka CDGHED'C. Slednja je manjsa
od celotne med izdihom sproscene elasti¢ne
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energije (trikotnik ACF). Proti koncu izdiha,
ko se je Ze skoraj vsa elasti¢na energija spro-
stila (od tocke G naprej), pa je za ustvarjanje
pretoka zraka iz pljuc potrebno delo vedje od
koli¢ine elasti¢ne energije, ki je Se na voljo,
in delo, predstavljeno s plos¢ino odseka GHEG,
morajo aktivno opraviti ekspiratorne misice.
Izdih ni ve¢ samo pasiven. Ta deleZ dela, ki
ga morajo zagotoviti ekspiratorne misice, se
bistveno poveca v primeru povecanega upo-
ra ali vecjih pretokov (vedji dihalni volumen
ob enaki frekvenci dihanja ali vigja frekven-
ca ob enakem dihalnem volumnu). V teh pri-
merih lahko Pp py med izdihom doseZe pozi-
tivne vrednosti (ni prikazano na grafih).?

DELNI TLAKI PLINOV
V ZRAKU IN ALVEOLIH

V fiziologiji za opis vsebnosti plinov v krvni
plazmi pogosto uporabimo pojem delnega
(parcialnega) tlaka dolocenega plina (npr. O,,
CO,). Delni tlak plina x (P,) je del tlaka, ki ga
k skupnemu tlaku plinske mesanice prispe-
va plin x:

Py=Fy - Ppag, @1)

pri ¢emer F, pomeni volumski oziroma mol-
ski deleZ plina v plinski meSanici pri atmos-
ferskem tlaku (Pgsg). Enacba 21 je znana tudi
kot Daltonov zakon. Pri fiziologiji plju¢ upo-
rabljamo nestandardne enote za tlak, in sicer
bodisi milimetre Zivega srebra (mmHg) bodisi
centimetre vode (cmH,0). Zapomnimo si
uporabno konverzijo enot:

Tlatm =1,013bar =101,3kPa =
=1033cmH,0 =760mmHg

V poenostavljeni razlicici velja:

latm = 1bar = 1000cmH,0 = 760 mmHg.(22)
Izra¢unajmo, kaksni so delni tlaki za O, in
CO, (Po,, Pco,) v zraku v nasi okolici. Upo-
$tevajmo molski delez O, (Fp,=0,21) in CO,

(Fco,=0,0003), nadmorsko vidino 0 metrov
in uporabimo enacbo 21:

P02= 0,21-760mmHg = 160mmHg
PCOZ: 0,0003-760mmHg = 0,2 mmHg = 0mmHg,

Opazimo lahko, da je zaradi malega deleza
CO, v zraku njegov P, prakticno enak 0.

VzdolZ prevodnih delov dihalnih poti do
alveolov, kjer poteka vecina izmenjave plinov,
se zrak navlaZi in segreje. V plinski mesani-
ci v sapniku moramo zato upostevati Se delez
vode. Py, je odvisen od temperature in pri
37 °C doseze vrednost priblizno 47 mmHg.
Zgoraj so upostevani delezi O, in CO, suhega
zraka, sedaj to upostevajmo v enacbi 21 in iz-
racunajmo Py, in Pg, za vlaZen zrak, kot ga
najdemo v sapniku (Prp):

PITO2 =0,21-(760 - 47)mmHg = 150mmHg,
PITCOZ =0,0003-(760 —47)mmHg =
=0,2mmHg = 0mmHg.

Slika 12 kaZe, kako se Py, spreminja vzdolZ
svoje poti v ¢loveskem telesu - iz atmosfere
preko sapnika in alveolov do arterijske krvi.
V sapniku se Py, zniZa s 160 na 150 mmHg na
racun navlaZenosti. V alveolih delni tlak O,
(Ppo,) upade na 100 mmHg, v arterijski krvi
je delni tlak O, (Pap,) niZji Se za nekaj mili-
metrov Hg. V perifernih tkivih kri oddaja O,
in delni tlak v venski krvi doseZe vrednost
priblizno 40 mmHg (Pyo,).

Kaj doloca delni tlak plinov v alveolih,
v arterijski krvi in v venski krvi? V prvem kora-
ku poglejmo, kaj doloca tlake v alveolih. Del-
ni tlak doloCenega plina v alveolih dolocajo:

¢ barometrski tlak,

* sestava vdihanega zraka,

* hitrost nastajanja oziroma porabe plina
v metabolizmu,

* alveolna ventilacija (AV) in

* razmerje med AV in perfuzijo (Q) pljuc.

Najprej bomo poiskali izraze za vrednosti del-
nih tlakov v alveolih, kot ¢e bi jih dolocali le
prvi §tirje dejavniki. V naslednjem poglavju
bomo nato prikazali odnos med tlaki v alveo-

8 Vzorec dihanja se pri zdravih posameznikih in plju¢nih bolnikih oblikuje tako, da je med dihanjem oprav-
ljeno delo ¢im manje. Pri ljudeh s plju¢no fibrozo (zmanj$ana podajnost, za premagovanje elasti¢nih sil
je potrebno vedje delo) je dihanje bolj plitvo in hitreje kot normalno, pri ljudeh z obstruktivnimi bolezni-
mi (povecan upor, zve¢ana podajnost) pa je dihanje globoko (zaradi vedje podajnosti manj dela pri pre-
magovanju elasti¢nih sil) in po¢asno (zaradi manjsih pretokov relativno manj dela za ustvarjanje pretokov).
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Slika 12. Vrednosti delnih flakov vzdolz poti O v tloveskem felesu. V sapniku je Po, manjs kot v afmosferskem zraku na racun vodne
pare. V alvealih je manjsi zaradi prehajanja O v kri in privzemanja (0 v alveale. V arteriiski krv je Po, manjsi zaradi razlicnega razmer-
ja AV/Q v razlicnih delih pliuc in fizioloskega Santa (glej Drugi in Tretji del »Fiziologije pliuc« za razlago vpliva razmerja AV,/Q in Santa).
V venski krvi se Py, zniza zaradi porabe v perifernih tkivih. Po, — delni flak Oy, Po, — delni flak O v vdihanem zraky, Prg, — dehni
flak 0, v sapniku, by, — delni flak O v alveolih, Pag, — delni tlak O, v arterijski krvi, Pyg, — delni tiak O v venski krvi

lih in arterijski ter venski krvi. V poglavju za
tem pa bomo analizirali, kako na delne tlake
v alveolih, arterijski in venski krvi vpliva raz-
merje med AV in perfuzijo pljuc.
Izracunajmo delni tlak v alveolih za CO,
(Paco,)- Paco, se znatilno razlikuje od P,
vvdihanem zraku (Picp,), saj se v alveolih vdi-
hanemu zraku dodaja CO,, ki nastaja v pro-
cesih celicnega metabolizma. Upostevaje
zakon o ohranjanju mas nastavimo enacbo,
v kateri upo$tevamo, da je pretok CO, z izdi-
hanim zrakom (VECOZ) enak sestevku preto-

ka CO, z vdihanim zrakom (VICOZ) in hitrosti
nastajanja CO, v celi¢cnem metabolizmu (VCOZ):
Vico,= Virco, * Veo,- (23)
Pretok doloc¢enega plina je enak delezu alveol-
ne ventilacije (AV), ki mu pripada, in je odvi-
sen od Fy:

Vy=Fy AV. (24)
Upostevajmo enacbo 24 v enacbi 23 in nasta-
vimo izpeljavo za alveolno enacbo za CO,:

Fyco, AV = Firco, AV + Vo, (25)
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pri ¢emer je Fqp, delez CO, v alveolih (in zato
v izdihanem zraku) in Fipeo, deleZ v vdiha-
nem trahealnem zraku.

Upostevajmo Fipc, =0 in enacbo (21):

Pyco,

AV =V,
PBAR 2

in zapi$imo alveolno enacbo za CO,:

Veo,

PAC02= TVZ Ppag- (26)
To bi bila tudi kon¢na oblika alveolne enacbe
za COy, Ce ne bi Pycp,, VCOZ in AV posamezno
merili in izrazali pod razli¢nimi fizikalnimi
pogoji.? Zato je v enacbi 26 potreben korek-
cijski faktor k=1,13. Ce za AV vzamemo vred-
nost AV'=4,31/min, dobimo za Py, ob upo-
Stevanju faktorja k:

200ml/min

= S S 60mmHg-1,13 =
ACO, = 4300ml /min e
_200ml/min

=—— - 860mmHg =40mmHg
4300ml/min

Kaj pa delni tlak O, v alveolnem zraku? Izpe-
ljimo enacbo. Analogno enacbi 23 zapiSimo:

Vi10,= Vo, * Vo, @7)

pri cemer sta VITOZ in VEOZ pretoka kisika v vdi-
hanem trahealnem (torej vlaznem) oz. izdi-
hanem zraku, VOz pa hitrost porabe kisika.
Upostevajmo enacbo 24 in zapisimo:

Fipo, AV =Fyq - AV +V, (28)

pri cemer sta Fypo, oz. Fy,) pripadajoca de-
leza O, v vdihanem trahealnem oz. izdiha-
2
nem zraku.
Upostevajmo enacbo 21 in izrazimo:

P P _
0 Av="20% AV 4y, .(29)
Ppag Ppag :

Enacbo 29 delimo z AV in mnoZimo s Py,
izpostavimo Py, in zapi$§imo alveolno enac-
bo za kisik:

P —p Vo, Phar (30)
40, 110, AV
Ker je trahealni zrak navlaZen, upoStevamo
PHzO:

_ . _ Y% 2 _
Pao,= Fro, (Ppar=Pr,0) AV

V. P @31

S SR LY

10, \"BART 'H,0 AV

Vo, ’ PBAR' PAO

pri ¢emer je Fy, delez O, v suhem zraku.l
Izratunajmo, kakSen je Py, ob uposteva-
nju Voz =250 ml/min:

P, = 150mmHg - oM/ M0 7h g -
’ 4300ml/min
1,13=150 mmEfg - 220 mm/min
4300ml/min

-860mmHg =100mmHg.

Podobno kot za CO, smo tudi tukaj uposteva-
li korekcijski faktor zaradi neenakih pogojev,
pri katerih merimo Pyq,, AV in Vico .

Na prvi pogled bi se morda zdelo bolj smi-
selno opisovati koncentracijo raztopljene-
ga plina, vendar ima uporaba delnega tlaka
nekaj prednosti. Predvsem lahko z delnim tla-
kom opisemo koli¢ino plinov tako v plinski
(v alveolih, sapniku) kot v tekoc¢inski fazi (kon-
centracija plina, prosto raztopljenega v krvi).
Ce si predstavljamo, da je nad tekoéino plin-
ska me$anica z znanimi delnimi tlaki v sta-
cionarnem stanju, lahko zapisemo koncentra-
cijo v tekocini prosto raztopljenega plina kot:

[plina]mzmpljm = Poting’ S (32)

pri emer je Py, delni tlak plina nad tekoci-
no in s topnostni koeficient plina. Enacba 32
pa je znana tudi kot Henryev zakon.

® Pyco, 1zraZamo pri telesni temperaturi in tlaku ter za zrak, ki ne vsebuje vodne pare. Te pogoje oznacujemo
tudi s kratico BTPD (angl. body temperature and pressure, dry). AV izraZamo pri telesni temperaturi in
tlaku in za zrak, ki je zasic¢en z vodno paro. Te pogoje oznacujemo tudi s kratico BTPS (angl. body tem-
perature and pressure, saturated with H,0 vapor). VCOZ izrazamo pri temperaturi 0 °C in barometrskem
tlaku ter za zrak, ki ne vsebuje vodne pare. Te pogoje oznac¢ujemo tudi s kratico STPD (standard tem-
perature and pressure, dry). Ce v izrazu 26 desno stran zmnoZimo s k, je rezultat enak, kot &e bi namesto
barometrskega tlaka vstavili vrednost, ki je za 100 mmHg vi$ja od normalnega barometrskega tlaka,
torej 860 mmHg. To pravilo je preprosto in bralcu svetujemo, da si ga zapomni namesto korekcijskega

faktorja 1,13.

10 Vrednost prvega zmozka na desni strani enacbe smo Ze izracunali zgoraj (150 mmHg).
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DIFUZIJA PREKO
ALVEOLOKAPILARNE
MEMBRANE

Naslednji korak plinov na poti do tkiv je pre-
hod iz alveolov v kri preko alevolokapilarne
bariere. Prehod plinov v pljucih poteka pasiv-
no v smeri od vi§jega proti niZzjemu delnemu
tlaku plina. Hitrost difuzije skozi tkivo (v na-

Sem primeru alevolokapilarno) opiSemo s Fick-
ovim zakonom za difuzijo:

D= AD(P P) (33)

pri ¢emer A pomeni povrsino bariere, D difu-
zijski koeficient, d debelino bariere in (P; - P»)
razliko v delnih tlakih plina. Prehod plina je
torej hitrejsi ¢ez tanjso bariero, ki ima veliko

Py, [mmHg]

delez dolZine kapilare (%)

50 75 100

Slika 13. Py, v krvi vzdol? alveolne kapilare. Normalno Py, v krvni plazmi naraste iz venske vrednosti (40 mmHg) do vrednosti v alveolnem
zioku (100 mmHg) na priblizno prvi tretjini dolzine kapilare. Kljub zmanjSanju difuzijske kapacitete na polovico (%2 - D) ali trikrate-
mu povecanju perfuzije (3 - Q) se delni tak v plozmi izenaci z delnim tlakom v alveali, vendar bolj proti koncu kapilare. Visoka nadmor-
ska visina (3.000m) zaradi niZjega baromefrskega floka zniza alveolni Py, (50 mmHg). Zaradt nespremenjene porabe in s fem ekstrakdje

0y v perifernih tkivihje nizji tudi Py, Py

v kapilari pri normalni perfuzij doseZe vrednost Fyg,, Cé se povec perfuziia na visoki nadmorski

0,
visini, ne pride do izenacitve Hakov in dz fuziia postane hitrost omejujoci dejavmik. Po, — de i tlak 0, D), — difuziiska kapaciteta pliuc;

Q — perfuzija pliuc
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Slika 14. g, vzdolz kapilare. Pey, normalno pade z vrednosti v venski krvi (45 mmHg) na vrednost Fy (40 mmHg) priblizno na prvi
tretjini kapilare. Zmanjsanje difuzijske kapacitete na polovico (/2 - Dp) ali dvakratno povecanje perfuzile (2- Q) ne preprecita, da bi
se P, izenatil s Pyco, vadolZ kapilar. Pg, — delni flak 0y, D, — difuzijska kapaciteta pliu¢, Q — perfuzia pluc.

povrino. Velika povriina alveolov (50-100 m?)
in majhna debelina bariere (do 0,3 ym) poma-
gata k hitremu difuzijskemu prehodu plinov.
Difuzijski koeficient D je odvisen od molekul-
ske mase plina (M) in topnostnega koeficien-
ta (s):

s

i (34)

pri ¢emer k pomeni konstanto. Tako bo pre-
hod hitrejsi za pline, ki imajo velik topnostni
koeficient in majhno molekulsko maso. Zdru-
Zimo konstante v enacbah 33 in 34 v t.i. di-
fuzijsko kapaciteto plju¢ (Dp) in zapiSimo:

®=D, (P —-P), (33)
Prehod plinov doloca razlika v delnih tlakih pli-

nov na eni in na drugi strani alveolokapilar-
ne bariere. Na zacetku kapilare je ta razlika

D=k-

pribliZzno enaka 60 mmHg (Pyo, =100 mmHg
in Pyo,=40mmHg). Ta razlika v delnih tlakih
poganja tok O, iz alveolov v kri. Zaradi ve-
likega difuzijskega toka se P, v krvi kljub raz-
meroma kratkemu kontaktnemu casu krvi
z alveolokapilarno bariero (priblizno 3/4 se-
kunde) prakticno izenacis Py, Ze na pribliz-
no prvi tretjini poti vzdolZ alveolne kapilare
(slika 13). Tako nastane arterijska kri, kate-
re Py, (Pag,) je enak Py,

Vadba zaradi povecanega minutnega
volumna srca skraj$a kontaktni ¢as krvi z al-
veolokapilarno bariero, tudi na % sekunde.
Kljub temu je difuzijska kapaciteta pljuc
zadostna, da se delna tlaka v kapilarah izena-
tita in ne izmerimo razlike v P, v kapilarah
in Py, (slika 13). Difuzijska kapaciteta plju¢
je celo tako velika, da niti zmanj$anje Dp na
polovico ne spremeni Py, na koncu kapilar ob



MED RAZGL 2012; 51

normalni perfuziji. Problemati¢na je navad-
no $ele kombinacija obojega.

Na vi§ji nadmorski visini (3.000 m) se zni-
Za Py, (50 mmHg) in Py, zaradi nespreme-
njene hitrosti oddajanja O, v tkivih. Zato je
manjsa arterijsko-venska razlika v Py,, prav
tako pa alveolovenska razlika v Py, ki v pri-
meru na sliki 13 znasa 30 mmHg. Manj$a raz-
lika v delnih tlakih povzrodi pocasnejsi tok O,.
Vadba ali bolezenska odebelitev sten na viso-
ki nadmorski visini povzroita, da Py, v kapi-
larah ne doseZe Pyg,, kar poslabsa z nadmor-
sko visino sproZeno hipoksemijo.

Slika 14 opisuje, kako se v kapilarah pljuc
spreminja P, Ker je topnostni koeficient za

CO, vedji od koeficienta za O,, molekulski
masi pa se le malo razlikujeta, bo difuzijski
koeficient za CO, in s tem tudi difuzijska kapa-
citeta za CO, vedja, kot je za O,. Slednje pov-
zroci, da bo tok CO, pri enaki alveolovenski
razliki v P, veliko vegji od toka O,. Po dru-
gi strani pa je razlika v delnih tlakih med
meSano vensko krvjo (45 mmHg) in alveoli
(40 mmHg) manjsa kot v primeru O,. U¢inka
si med seboj nasprotujeta in izkaZe se, da se
P, v kapilarah izenaci s Py, $e pred kon-
cem kapilar tudi v primeru povecane perfu-
zije ali zmanjane difuzijske kapacitete.
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