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Pulmonary Physiology — Part Two
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V presnovi nastali CO, difundira v tkivne kapilare, s konvektivnim prenosom po krvi dose-
Ze alveolne kapilare, preko alveolokapilarne membrane difundira v alveole in se od tam s kon-
vektivno alveolno ventilacijo transportira v atmosfero. O, potuje v obratni smeri. Pretok obeh
plinov se v razli¢nih delih znotraj plju¢ v odvisnosti od anatomske lokacije, poloZaja telesa
ali telesne aktivnosti znacilno razlikuje. Na izmenjavo plinov v dolo¢enem odseku pljuc kljuc-
no vpliva razmerje med alveolno ventilacijo in perfuzijo tega dela. Na ucinkovitost delova-
nja celotnih pljuc pa vpliva razporeditev razmerja med alveolno ventilacijo in perfuzijo v njih.
V prispevku na izviren, ilustrativen in kvantitativen nacin obravnavamo zahtevno temo vpli-
va ventilacije in perfuzije na izmenjavo plinov v pljucih, v Zelji, da bi s tem omogo¢ili poglob-
ljeno razumevanje najpogostejsih vzrokov motenj tega procesa.

ABSTRACT

KEY WORDS: pulmonary physiology, ventilation, perfusion, respiratory quotient, AV/Q relationship

Metabolically produced CO, diffuses into tissue capillaries and flows convectively via the blood-
stream into alveolar capillaries. There it diffuses across the alveolocapillary membrane into
the alveoli, from where it is transported via convective alveolar ventilation into the atmos-
phere. O, flows in the reverse direction. The flow of gases differs significantly in various parts
of the lungs, depending on the anatomical location, the body position and level of physical
activity. The exchange of gases within a particular subdivision of the lung parenchyma is deter-
mined by the local ratio of alveolar ventilation versus perfusion, while efficiency of gas exchange
at the organ level is determined by the distribution of the alveolar ventilation/perfusion ratio
across the lungs. This paper presents an original, illustrative and quantitative approach to
dealing with the demanding topic of how ventilation and perfusion influence pulmonary gas
exchange in order to provide the reader with a rationale for the diagnosis and treatment of
the most common conditions affecting respiratory function.
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V zakljucku prvega dela Fiziologije plju¢ smo
pokazali, kako alveolna ventilacija vpliva na
delni tlak O, (Ppp,) in CO, (Pyco,) v alveol-
nem zraku. Vecja kot je alveolna ventilacija,
bolj se vrednosti Py, in Pyco, priblizujeta
vrednostima obeh plinov v vdihanem zraku.
Po drugi strani pa je perfuzija pljuc tista, ki
s seboj odnasa O, iz alveolnega zraka in vanj
vnasa CO,. Pri dani alveolni ventilaciji se zato
ob vedno vedji perfuziji vrednosti Py, in Pyco,
vedno bolj pribliZujeta vrednostima obeh
plinov v venski krvi. Doslej smo obravnavali
le alveolno ventilacijo (AV) in perfuzijo
pljuc (Q) kot celote in predpostavili idealizi-
rano homogeno in stacionarno stanje, v kate-
rem sta AV in Q v vsakem majhnem delu pljuc¢
povsem enaka, vrednosti Pyg, in Pyco, pa ena-
ki delnemu tlaku O, v arterijski krvi (Pag,) in
delnemu tlaku CO, v arterijski krvi (Paco,)-
V pri¢ujocem drugem delu obravnave fizio-
logije plju¢ bomo spoznali, da znotraj pljuc¢
obstajajo velike lokalne razlike v ventilaciji in
perfuziji posameznih delov pljuc in da je raz-
merje med alveolno ventilacijo in perfuzijo
tisto, ki najbolj dolo¢a vrednosti delnih tla-
kov v alveolnem zraku in v arterijski krvi.

VENTILACUJA .
IN PERFUZIJA PLJUC

Alveolna ventilacija

Zaradi ucinka teZe plju¢nega tkiva je vlek vis-
ceralnega lista plevre stran od plevralnega
prostora najvedji na vrhu plju¢ (na katerega
deluje najvedja masa tkiva pod njim) in naj-
manjsi na bazi plju¢. Zato je tudi intraple-
vralni tlak najbolj negativen na vrhu plju¢
(apeksu). Ce za vsak majhen del plju¢nega tki-
va predpostavimo podajnost, kakr$na velja za
cela pljuca, ugotovimo, da so alveoli na vrhu
plju¢ na koncu normalnega vdiha najbolj
razpeti in tisti na bazi najmanj ter da se prvi
med normalnim vdihom raztegnejo manj in
slednji bolj (slika 1). Tako gre najvedji del
alveolne ventilacije za bazalne dele pljué.!

Na perfuzijo (Q) dolocenega Zilnega odseka
vpliva razlika tlakov med enim in drugim kon-
cem (AP) in upor tega odseka (R):
AP

Q=—%" ©)
Skozi pljucni obtok, zaporedno vezan na si-
stemski obtok, tece celoten minutni volumen
srca, srednji arterijski tlak v pulmonalni arte-
riji pa zna$a 15 mmHg in tlak v levem atriju
7mmHg. Razlika v tlakih med arterijskim in
venskim koncem je tako vec kot desetkrat
manjsa kot v sistemskem obtoku, z drugimi
besedami, upor plju¢nega obtoka je vec kot
desetkrat manjsi od sistemskega perifernega
upora. Nizkouporovni nizkotla¢ni pljucni
obtok pa je zelo obcutljiv na ucinke hidrostat-
skega tlaka. Predpostavimo, da se pulmonalna
arterija in vene nahajajo priblizno na tretjini
visine plju¢ od baze proti apeksu. Pri ¢love-
ku s 30 cm visokimi pljudi se arterijski tlak in
venski tlak na apeksu pljuc z vrednosti v pul-
monalni arteriji in pulmonalni veni zniZata
za 20 cmH,0 (15 mmHg) in na bazi pljuc zvi-
$ata za 10 cmH,0 (8 mmHg). Od tod sledi, da
v zgornji tretjini visine pljuc arterijski tlak zav-
zema vrednosti od 0 do 10 cmH,0, venski tlak
pa vrednosti od —10 do 0 cmH,0. Ce predpo-
stavimo, da je intrapulmonalni tlak (Ppyy )
enak 0 cmH,0, potem v zgornji tretjini visi-
ne pljuc velja odnos (slika 2, CONA 2):

P 2Ppy 2F, 2)

pri ¢emer P, oznacuje tlak v plju¢nih arterijah,
P, pa v plju¢nih venah.

Ta odsek pljuc poznamo tudi pod imenom
fizioloska cona 2. V coni 2 je arterijski tlak
na arterijski strani kapilar enak ali visji od
Ppyr- Kapilare so na arterijskem koncu odpr-
te, toliko bolj, kolikor niZje se nahajajo, saj tran-
smuralni tlak na arterijskem koncu kapilar
zgornjih 10 cm visine plju¢ zavzema vrednosti
od 0 cmH,0 do 10 cmH,0. Vzdolz kapilare pa
tlak na doloceni tocki pade na vrednost Ppyy -
Za to tocko tlak zaradi pretoka proti venske-
mu koncu $e naprej pada, transmuralni tlak

1 Ce se clovek nahaja v leZedem poloZaju, so najbolj ventilirani najbolj dorzalno lezedi deli pljug, ce lezi na
boku, deli tiste strani, na kateri leZi, pri akrobatu, ki visi z glavo navzdol, pa apikalni deli. V breztez-
nostnih razmerah je alveolna ventilacija v vseh dimenzijah homogena ne glede na poloZaj telesa.
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Slika 1. Razlike v ventilaciji med apeksom in bazo. Intraplevralni tiak (Ppgy) je na koncu normalnega izdiha najbolj negativen na apeksu
pliue (tocka C, =10 cmH,,0) in najmanj negativen na bazi pliu¢ (tocka A, —2,5 cmH,0). Alveoli na apeksu so najbolj raztegnjeni
(imajo najveji volumen) in se nahajajo na delu krivulie z majhno podajnostjo, alveoli na bazi so malo raztegnjeni (imajo najmanjsi
volumen) in imajo veliko podajnost. Ob normalnem vdihu se ey, zmanjsa za 2,5 cmH,0 (A—s B in C— D), volumen alveolov na
bazi pa se poveca 2x bolj kot volumen alveolov na apeksu. V tem modelu je zato ventilacija na bazi dvakrat veja kot na apeksu.
100 % maksimalnega volumna za cela pliuca ustreza vrednosti 6 (glej clanek Fiziologija pliuc, prvi del).

postane negativen, to pa stisne plju¢no kapi-
laro in poveca njen upor. Analogno dinamic-
ni kompresiji dihalnih poti med forsiranim
izdihom lahko definiramo tocko enakih tlakov
(tocka, kjer v kapilari tlak pade na vrednost
intrapulmonalnega tlaka) in odsek kapilare
od arterijskega konca do te tocke z uporom

R; in odsek od te tocke do venskega konca
alveolne kapilare z uporom R,. Pretok krvi
v zgornji tretjini pljuc dolocata razlika med
tlakom na arterijski strani kapilare in
intrapulmonalnim tlakom ter upor odseka
kapilare od arterijskega konca do tocke ena-
kih tlakov. Ta pretok mora biti po velikosti
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Slika 2. Funkcionalne cone pliuc glede na perfuzijo. Za podrobnosti glej besedilo. Veliki pustici kaZeta smer toka krvi od leve proti
desni strani slike. Majhni puscici na spodnjem delu slike oznacujeta zmanjSanje premera in povecanje upora ekstraalveolnih Zil v najbolj
bazalnih delih pliuc. Konici pustic kaZeta visino vodnega stolpca v kanili v pljucni arferiji (levo) in veni (desno). Na arferijski strani in
v pliucnih kapilarah so podane srednje vrednosti tlakov. Vrednosti tlakov v alveolnih kapilarah, ki so shematsko prikazane v pravokot
nikih, so izraZene v cmH,0. Del kapilare v coni 2, v katerem tlak pada z vrednosti 5 cmH,0 na 0 cmH,0, ima upornost Ry, del, v katerem
tlak pada z vrednosti O cmH,0 na =5 cmH 0, ima upornost Ry. SAPy— stednji arterjski tlak v pljucni arterif, P,y — tlak v levem atrju.

enak pretoku skozi zaporedno vezan del kapi-
lare od tocke enakih tlakov do venskega konca:

Q:Pu_PPULM:PPULM_Pv 3)
R Ry ’

pri Cemer R; oz. R, oznacujeta upora dela
kapilare pred oz. za tocko enakih tlakov.

V drugem delu kapilare je razlika tlakov
lahko vedja kot v prvem, a je v tem primeru
sorazmerno vedji tudi upor. Proti dnu najvis-
je lezece tretjine plju¢nega parenhima se
tocka enakih tlakov zaradi nara$cajocega
arterijskega tlaka pomika vedno bolj proti ven-
skemu koncu. Pretok se veca zaradi vedno
vedje razlike v tlakih in vedno manj$ega upo-
ra prvega dela kapilare (R;). Zaradi naras¢ajo-
Cega transmuralnega tlaka je namre¢ premer
alveolnih kapilar vedno vedji, s tem pa njihov
upor vedno manjsi. Proti venskemu koncu

pomikajoca se tocka enakih tlakov pomeni,
da je razlika v tlakih preko odseka z uporom
R, vedno manjsa, a tudi njegov upor je vedno
manjsi, saj je odsek vedno krajsi. Upor, katere-
ga upornost doloca tlak v okolici, imenujemo
tudi Starlingov upor. Pretok skozi Starlingov
upor spominja na ué¢inek slapa (angl. water-
fall effect), kjer pretoka vode po slapu ne dolo-
¢a visina slapa, ampak pretok vode preko roba
zajetja pred slapom. V tej analogiji je zajetje
tocka enakih tlakov, pretok preko nje pa dolo-
Cata tla¢na razlika in upor na odseku R; pred
zajetjem. Skozi drugi odsek (slap) samo odte-
Ce, kar pritece iz prvega odseka.

Fizioloske cone 1 v normalnih plju¢ih
ne najdemo, izraz pa opisuje odsek (slika 2,
CONA 1), v katerem velja zveza:

Poyrm > B, > P, “)
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Te razmere oznacujejo prakticno odsotnost
pretoka in so doseZene v primeru, ko P, pa-
tolosko pade, npr. pri hudi krvavitvi, ali ¢e se
zvi§a Ppyrpp 0pr. med umetnim predihava-
njem s pozitivnim tlakom.

V predelih pljué, ki leZijo niZje od spod-
nje meje cone 2, velja:

P> P, > Py, (5)

V tej t. 1. fizioloski coni 3, ki zavzema spod-
nji dve tretjini visine pljug, je tudi P, viji od
Ppyr in tocka enakih tlakov znotraj alveolne
kapilare se ne vzpostavi. Pretok v tem delu
dolocata razlika med arterijskim in ven-
skim tlakom in upor celotne kapilare (R;,):
j— Pa — PV

Q= R (6)
Razlika v tlakih med arterijskim in ven-
skim koncem se od vrha proti dnu cone 3
ne spreminja, pada pa vrednost upora. Za-
radi vedno vedjih absolutnih vrednosti tlakov
je namrec transmuralni tlak vedno visji, kapi-
lare pa zato vedno bolj raztegnjene, kar zmanj-
$uje njihov upor (primerjaj cono 3 in 4 na
sliki 2).

V prej$njem poglavju smo videli, da je na
skrajni bazi plju¢ intraplevralni tlak najmanj
negativen. Ekstraalveolno intraplevralno leZe-
Ce zile, pri katerih negativen intraplevralni
tlak na racun zvisevanja transmuralnega tlaka
zniZuje upor, imajo zato v bazalnih delih naj-
manjsi premer in najvedji upor. Upor ekstraal-
veolnih Zil je zaporedno vezan na upor intraal-
veolnih 7il in vecanje upora prvih postopoma
veca skupni upor in povzrodi, da so najbolj
bazalno leZeci deli pljuc prekrvljeni slabse kot
malo visje leZe¢i deli v coni 3. Ta najbolj bazal-
ni del plju¢ imenujemo tudi fizioloska cona 4
(na sliki 2 zaradi boljSe preglednosti zavze-
ma vedji del kot v resnici).

Ce povzamemo, v fizioloski coni 1 je pre-
tok enak 0; v coni 2 se vrednost pretoka od
vrha proti dnu hitro povecuje, saj se povecu-
je razlika v tlakih, upor pa zmanjsuje; v coni 3
se vrednost pretoka od vrha proti dnu poca-
si poveluje, saj je razlika v tlakih ves ¢as kon-
stantna, upor pa se zmanjsuje, v coni 4 pa se
pretok proti dnu zmanjsuje.

V nasem modelu smo predpostavili, da je
intrapulmonalni tlak enak 0 cmH,O0. V resnici
se med dihanjem intrapulmonalni tlak spre-

minja in je med vdihom negativen, med izdi-
hom pa pozitiven. Prav tako smo upostevali
vrednost srednjega arterijskega tlaka. Med
vrednosti. Pretok skozi plju¢ne kapilare je zato
najvedji med sistolami med vdihom in najniz-
ji med diastolami med izdihom. Med telesno
aktivnostjo srednji arterijski tlak naraste, to
pa pomakne mejo med cono 2 in 3 v pljuéni
arteriji vi§je navzgor. V mirovanju zaradi
neenakosti uporov pred kapilarami leZecih zil
in samih vzporedno vezanih kapilar tudi
v coni 2 tlak v vseh alveolnih kapilarah ne do-
sega dovolj velikih vrednosti, da bi skoznje
obstajal pretok. Z drugimi besedami, deli
znotraj cone 2 izgledajo kot cona 1, ker na dani
vidini tlak ni v vseh delih enak in v nekaterih
kapilarah (tistih, ki imajo pred seboj odseke
z vedjim uporom, in tistih, ki imajo vzporedno
vezane kapilare z manj§im uporom) tlak na
arterijski strani ne doseZe vrednosti, potrebne
za odprtje prej kolabiranih kapilar. Pri telesni
aktivnosti se med porastom tlaka zato tudi
postopoma odpirajo nove in nove kapilare. Ta
pojav imenujemo rekrutacija. Poleg tega se
v Ze odprtih in na novo odprtih kapilarah z na-
ra$Canjem intraluminalnega tlaka zviSuje
transmuralni tlak, povecuje premer kapilar in
zmanj$uje njihov upor. Rekrutacija, Sirjenje
premera in pomik meje med cono 2 in
3 navzgor mocno zmanjs$ajo skupni upor
v pljuénem krvnem obtoku med telesno
aktivnostjo. To omogo¢i veckratno poveca-
nje pretoka ob le rahlem porastu srednje-
ga arterijskega tlaka v pljucni arteriji.

Razmerje med alveolno
ventilacijo in perfuzijo

Osnovne teoreti¢ne predpostavke

Za pljuca v naSem modelu je razmerje med
skupno alveolno ventilacijo (AVrgp=4,31/min)
in skupno perfuzijo (Qpgr=>51/min) enako:
AVior _ 4,31/min

= =0,86. 7
51/min @

Qror
Tega razmerja pa ne moremo uporabiti za vsak
majhen del plju¢. Tako ventilacija kot perfuzi-
ja posameznih alveolov se od apeksa proti bazi
povecujeta, slednja pa bolj kot prva. Najbolj
apikalno leZeci deli so nadpovpreéno ventili-
rani, najbolj bazalno leZeci pa nadpovprecno
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prekrvljeni. Kaksen vplivima to na izmenja-
vo plinov oziroma kako se to pozna na Py,
in Pycp, 0ziroma na Pag, in Paco,”

Da bi to lahko docela razumeli, bomo pri-
merjali dva modela pljué. V prvem bodo plju-
¢a delovala kot celota in bodo sestavljena iz
samo enega razdelka, v drugem pa jih bomo
razdelili na dva dela, zgornjega in spodnjega,
tako da bosta AV in Q obeh skupaj $e zmeraj
enaki vrednostima za cela pljuca od prej, pri
tem pa bo razmerje AV/Q v zgornjem delu
(AV'/Q") vecje od razmerja za pljuca kot celo-
to, v spodnjem delu (AV"/Q") pa manjse od
razmerja za pljuca kot celoto. Predpostavili
bomo tudi, da je stanje stacionarno, tako da
za pljuca kot celoto in za zgornji ter za spod-
nji del velja, da je pretok CO, (VCOZ), ki ga
odda venska kri od venskega do arterijskega
konca kapilar v alveole, enaka pretoku CO,
iz alveolov v procesu AV. Prav tako je pretok
0, (VOZ) z AV v alveole enak pretoku O,, za
katerega je arterijska kri bogatej$a glede na
vensko (glej tudi podpoglavije Delni tlaki pli-
nov v zraku in alveolih). ZapiSimo to v obliki
enacb.

Pretok CO, z AViz alveolov (VCOZTOT, leva
stran enacbe 8) je enak pretoku v alveole iz
venske krvi za pljuca kot celoto (desna stran
enacbe 8):

; Pacor = Prrco
Veoeror=AVror PZ T - =

BAR (8)
=Qor- [ w02 ~ aCOz:I

Zapisimo VCO2 le za zgornji del pljuc¢ (VCOZ')v
za katerega velja, da je pretok CO, z AV iz
alveolov enak pretoku v alveole iz venske krvi
v zgornjem delu pljué:

- P
_ ’ ACOz ITCO2 _
Vco , =AV’ =

Ppag -k 9)
=Q |:vC02 Fyco }

ZapiSimo VCOZ $e za spodnji del pljuc¢ (VCOZ"),
analogno enacbi 9:

”

V _ A V ” . ACOZ PITCOZ —
co =
’ Ppag -k (10)

” ”
_Q [ vCO2 FaCOZ .

Za enacbe 8, 9 in 10 velja, da so AVyqgr, AV’
oz. AV" celotna AV, AV zgornjega oz. spodnje-

gadela, Qror, Q' 0z. Q" celotna perfuzija, per-
fuzija zgornjega oz. spodnjega dela, Pyco,
Pyco, 0z. Pyco,’ delni tlaki CO, v alveolnem
zraku pljuc kot celote, v zgornjem oz. v spod-
njem delu, Pipcop delni tlak CO, v zraku v tra-
heji (ovlaZen vdihan zrak), Fyqg, je volumski
delez CO, v venski kivi in Faco,, Faco, ter
Facp,' so volumski delezi CO, v arterijski
krvi, ki tece iz pljuc kot celote in iz zgornjega
ter spodnjega dela. Ppyg je barometrski tlak,
k pa je korekcijski faktor v vrednosti 1,13, kate-
rega obrazloZitev lahko bralec poisce v ¢lan-
ku Fiziologija plju¢, prvi del.

Predpostavili smo torej, da v alveole zgor-
njega in spodnjega dela z AV pride enak ovla-
Zen vdihan zrak in da se sestavi alveolnega
zraka v zgornjem in v spodnjem delu razli-
kujeta. Predpostavili smo tudi, da v zgornji
in spodnji del priteka enaka venska kri in da
zgornji in spodnji del zapusca razli¢na arterij-
ska kri. Ce upostevamo e, da v vdihanem zraku
CO, prakti¢no ni, se enacbe 8, 9 in 10 poeno-
stavijo v:

P
ACO:
VCOZTOT_ AVior ==
Ppug-k
(11)
=Qror [ vC02 ™~ a(,02:|
y , PACO/
Ve, =AV .Pizkz
BAR (12)
_Q |:1/COZ FaCOz j|’
in:
; ” ” PACO'”
Voo, =AV 'ﬁ:
BAR (13)

” ”
_Q |:vCOz FaCOz :|

Analogno zapisimo $e za O,, da je pretok O,
v alveole z AV enak pretoku iz alveolov v ven-
sko kri za pljuca kot celoto:

Vouror=AVror PIT}?Z - 1_)202 =
BAR (14)
= Qo [ a02”~ voz]
v zgornjem delu:
" AV Prro, _PAOZ/ _
Ppag -k (15)

=Q |: aOzl _Fv02:|!
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in v spodnjem delu pljuc:

”

. ” P - P
_ » S ITO: AO2  _
VO' =AV”. 402 " AO2

’ Ppag -k (16)
= Q”.|:Fa02 _Fv02]~

Pri tem so Py, Ppo, in Pyo,' delni tlaki O, v al-
veolnem zraku pljuc kot celote, v zgornjem
in v spodnjem delu, Pyp, delni tlak O, v zraku
v traheji (ovlaZen vdihan zrak), Fo, je delez
O, v venski krvi, Fyp,, Fap, ter Fyp,' pa so de-
lezi O, v arterijski krvi, ki tece iz pljuc kot celo-
te, iz zgornjega in spodnjega dela. Tudi tu smo
predpostavili, da v alveole zgornjega in spod-
njega dela pljuc z AV pride enak ovlazen vdi-
han zrak in da se sestavi alveolnega zraka
v zgornjem in spodnjem delu razlikujeta. Prav
tako smo predpostavili, da v zgornji in spod-
nji del priteka enaka venska kri in da zgornji
in spodnyji del zapus$ca druga¢na arterijska kri.
S preureditvijo enacb 11 in 14 lahko izrazimo
razmerje AV/Q pljuc kot celote:

AVTOT — FvCOz _FuCOZ — Fqu _FvOZ ,(17)

QTOT PACOZ PITOz T TAO2
Pgyp -k Ppyg -k
s preureditvijo enacb (12) in (15) razmerje
AV/Q v zgornjem delu:
AV’ =.FvC02_FaC02 _ Fao: —Fos , (18)
Q Pacos Prro, = Pace
Pgpp -k Pyap -k
s preureditvijo enacb (13) in (16) pa razmer-
je AV/Q v spodnjem delu:
AV” _ Fico “Facor _ faor ~Foor (19
Q PACOz PITOz - PAOz
Pyap -k Pyyg -k

Delez CO, v arterijski krvi (Facg,) je neposred-
no dolo¢en s topnostjo CO, v krviin Pacq,. Pri
manjSem Paco, je Faco, manjsa in obratno.
Tudi za kisik velja, da je pri manj$em Py, tudi
Fap, manjda in obratno. V stacionarnem sta-
nju se Pyco, in Pac, izenadita v vseh alveolih.
Ce pogledamo dele enacb 17, 18 in 19, ki se
nana$ajo na CO,, lahko ugotovimo, da bo pri
vedjem razmerju AV/Q od povprecnega (v na-
$em primeru zgornji del pljuc) Faco, manjsa
in Pyco, nizji kot pri razmerju, ki velja za plju-
Ca kot celoto; pri manjSem razmerju AV/Q od

povprecnega (v nasem primeru spodnji del
pljuc) pabo Faco, vedja in Py, visji kot pri raz-
merju, ki velja za pljuca kot celoto. Za O, vidi-
mo, da bo Fyp, vedja in Pyo, visji pri vecjem
razmerju AV/Q (v zgornjem delu) in obratno.

S kombiniranjem enacb za pretoka O, in
CO, (enacbe 11 in 14, 12 in 15 ter 13 in 16)
lahko izrazimo tudi respiratorni koli¢nik (RQ)
za celotna pljuca, RQ v zgornjem in v spod-
njem delu:

RQ= VQOZTOT — FvCOz _FaCOZ —

Voetor Foo, = Fos
, (20)
_ ACO2
PITOz - PAOz
RQ’ = Veo _ Eycor — Facoz _
VOz FaOZ - FvOz
b (21)
_ ACO2 ’
PI’IOz - PAOz
RQ” = Voo, - Fycor = Facoe
VOz FaOz - FvOz 22)
PACOZ .
PITOz - PAOz

V enacbah 20-22 razmerja, izraZena z dele-
71 plinov v krvi, pomenijo RQ, kakrSen velja,
¢e v razmerju upostevamo pretok O,, ki ga kri
sprejema iz alveolov, in pretok CO,, ki ga kri
oddaja v alveole. Razmerja, izraZena z delni-
mi tlaki, pa pomenijo RQ, ki ga dobimo, ¢e pri
raCunanju razmerja upostevamo pretok CO,
z AV iz alveolov v atmosfero in pretok O, z AV
iz atmosfere v alveole. V stacionarnem sta-
nju sta oba RQ za pljuca kot celoto, za zgor-
nji in za spodnji del med seboj enaka, saj ves
pretok CO,, ki ga venska kri odda v alveole,
v procesu AV zapusti alveole in se ves pretok
0,, ki ga AV prinese v alveole, doda v vensko
kri. Za pljuca kot celoto naj bo RQ v nasem
primeru enak RQ, ki smo ga uporabljali Ze
v prvem delu pregleda:

RO~ Veo, _ 200ml/min
Vo, 250ml/min

0,8. 23)

Pri danem RQ za pljuca kot celoto, za zgor-
nji in za spodnji in v splo§nem za vsak maj-
hen del pljuc obstaja samo ena kombinacija
vrednosti Pyco,, Pao, Faco, in Fao, ki zadosti
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pogojem enach 17-22. Ce predpostavimo,
da pride do izenacenja delnih tlakov O, in
CO, preko alveolokapilarne membrane, velja
tudi, da Facp, in Fap, pomenita tiste deleZe
CO, in O, v arterijski krvi, ki so doseZeni pri
Paco, in Pag,, enakih Pyqo, in Pyo,.

Za vsak RQ lahko predstavimo odnos med
Paco, in Pag, (Pyco,1n Pao,), kot ga doloca AV,
in odnos med Pycq, in Pag,, kot ga doloca Q.
Prvega Ze poznamo pod imenom alveolna
plinska enacba za kisik:

Pycos
Pro> = Prro, = RQz : (24)

Zapis$imo enacbo 24 oziroma desni del enac-
be 20 3e v obliki, v kateri je Pycg, odvisna spre-
menljivka in v kateri je indeks A nadomeséen
z indeksom a:

Picon = RQ‘[Pm)z a02:| (25)

Bralec naj bo pozoren, da je zgornji odnos enoz-
na¢no dolo¢en z vrednostjo RQ, kajti Prro, je
konstanten.

Odnos, ki ga doloca Q, v svoji osnovni obli-
ki vsebuje deleze (Facq,in Fag,) in smo ga Ze
uporabili v enacbah 8-16 tako za CO,:

Veo =Q- [ vC02 a(,Oz] (26)
kot za Oy:
Oz Q [ a02 Fv02:|' (27)

Enacbi 26 in 27 povezimo preko enacbe (23)
za RQ, tako da bo F,((, neodvisna spremen-
Jjivka:

VCOZ =RQ: Vo;:
Q [ vCO2 — aCOz:I RQ Q [ a02 v02:|

28
FaCOZ VCOZ RQ [ a02 — vOZ] ( )

Ker poznamo odnos med Paco, in Faco,, ki ga
doloca krivulja topnosti CO, v krvi (odvisnost
vsebnosti CO, od Pacp,) in odnos med Py,
in Fy,, ki ga doloca krivulja topnosti O, v krvi
(odvisnost vsebnosti O, od Py,), lahko v gra-
fi¢ni obliki prikaZemo tudi odnos med Paco,
in Py, doloen s pretokom Q. Kot kaZe enac-
ba 28, bo tudi ta odnos odvisen od RQ. V na-
$em modelu za pljuca kot celoto, za zgornji
in spodnji del posebej, v sploSnem pa za vsak
majhen del pljuc velja, da lahko stacionarne
vrednosti Py, in Pag, dolo¢imo tako, da pois-

vvv

¢emo presecisce krlvul], ki kazeta odnos med

Paco, in Pag, v odvisnosti od AV in v odvisno-
sti od Q. V nadaljevanju bomo na ta nacin
dolocili ravnovesni vrednosti Pacg, in Pag,
za model pljuc kot celote in za model pljuc,
sestavljenih iz dveh neenakih razdelkov.

Grafi¢na doloditev delovne tocke
za model pljuc kot celote

Delovno tocko bomo dolo¢ili v treh korakih.
V prvem bomo konstruirali graf odnosa med
Pgg, in Py, kot ga dolo¢a AV oz. enacba 25.
V drugem bomo konstruirali graf odnosa med
Peo,in Py, kot ga dolo¢a Q oz. enacba 28. Ta
korak bo vkljuCeval nekoliko zahtevnej$o
transformacijo grafa iz oblike, v kateri sta na
oseh deleza plinov v krvi, v obliko, v kateri sta
na oseh prikazana P, in Py, V tretjem in
zadnjem koraku bomo poiskali presecisce
obeh krivulj.

Najprej konstruirajmo graf, ki kaZe odnos
med P, in Py, kot ga doloca AV oz. enac-
ba 25. Ker obravnavamo pljuca kot celoto, mo-
ramo za respiratorni koli¢nik upostevati
vrednost RQ=0,8 (slika 3).

Zdaj konstruirajmo $e graf odnosa med
Peo,in Py, ki ga doloca Q oziroma enacba 28.
Postopamo tako, kot je opisano pod sliko 4 in
skicirano na njej.

Na sliki 4 in na vseh slikah v nadaljevanju
za delne tlake velja, daje Pco, = Paco, = Paco,
in Py, =Ppo,=Pap,- Na tej in na vseh slikah
v nadaljevanju je za vsebnost hemoglobina
v krvi upostevana koncentracija 150 g/1, za
konstanto vezave O, na hemoglobin pa vred-
nost 1,33 ml/g. Krivuljo na sliki 4a doloca
enacba 28. Krivulja na sliki 4d je transformi-
rana krivulja s slike 4a. Do slike 4d pridemo
s slike 4a tako, da za koordinate y vsake od
tock na sliki 4a najprej nanesemo ustrezne
vrednosti na os y na sliki 4b (puscica, ozna-
¢ena s Stevilko 1). Za koordinate x vsake od
tock na sliki 4a nanesemo ustrezne vredno-
sti na os y na sliki 4c (puscica, oznacena s Ste-
vilko 2). Nato na slikah 4b in 4c od¢itamo
vrednosti koordinat x, torej vrednosti P, in
Py, za vsako od tock. Nato vrednosti Peg, za
vsako tocko nanesemo na os y slike 4d (pus-
Cica, oznacena s Stevilko 3), vrednosti Po,pa
na os x slike 4d (puscica, oznacena s Stevilko 4).
Na sliki 4a pri prehodu iz tocke A (venska kri)
v tocko B vsak liter krvi odda 20ml CO, in
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Slika 3. Odnos med Py, in Py, kot ga doloca alveolna plinska

enacha za kisik. Pri respiratornem kolicniku, RQ=0,8, ki v nasem

modelu velja za pliuca kor celofo je odnos med delnima tlakoma fak, kot ga prikazuje polna cita. Na tej in na vseh slikah v nadalje-
vanju za delne tlake veli, da e Pg, = Fico,=Faco, in Po,=Fao,=Fao,

sprejme 25ml O, (RQ=0,8). Pri tem Pac,
pade s 45 mmHg za 2,5 mmHg na 42,5 mmHg
(slika 4b), Pyp, pa naraste s 40 mmHg za
14 mmHg na 54 mmHg (slika 4c). Na sliki 4d
se vidi porast Pag, za 14mmHg pri padcu
Paco, za 2,5 mmHg. Pri prehodu iz tocke B
v tocko C vsak liter krvi odda in sprejme
enako koli¢ino CO, in O, kot prej (slika 4a),
Paco, ponovno pade za isto vrednost, torej za
2,5 mmHg (slika 4b), Py, pa naraste bolj kot
v prej$njem koraku, s 54 mmHg na 100 mmHg,
saj je krivulja pri vi§ji vsebnosti oziroma vis-
jem Py, bolj polozna (slika 4c). Na sliki 4d pri
prehodu iz tocke B v to¢ko C Pycq, pade za
2,5 mmHg, Py, pa naraste za 46 mmHg. Pri
vsakem nadaljnjem pretoku O, v kri od to¢ke C
naprej Py, zelo mocno naraste Ze pri majh-
nem dodatnem volumnu O, v krvi. To je posle-
dica zapolnitve vseh vezavnih mest za O, na
hemoglobinu in od tocke C naprej se mole-
kule kisika raztapljajo v krvi prakti¢no samo
$e v prosti obliki. Pri prehodu iz C v D na sli-
ki 4a vsak liter krvi v alveolih odda 0,8 ml CO,
in sprejme 1ml O,. Paco, pri tem pade za
0,1 mmHg na 39,9 mmHg, Py0, pa naraste
s 100mmHg na 134 mmHg (slike 4b, 4c in 4d).

Na sliki 4d je krivulja od tocke C v desno prak-
ti¢no vodoravna.

Pri vrednosti respiratornega koli¢nika
RQ=0,8 je sistem v stacionarnem stanju v toc-
ki, ki predstavlja presecisce krivulj, prikaza-
nih na slikah 3 in 4d, presecisce prikazuje
slika 5.

V zadnjem koraku grafi¢ne analize
smo za pljuca kot celoto dobili stacionarno
stanje pri vrednostih Pacp,=40 mmHg in

a0, = 100 mmHg (slika 5). To sta tudi vred-
nosti, ki smo ju upostevali v prvem delu pre-
gleda Fiziologije plju¢. Vrednosti posameznih
parametrov v tem modelu pregledno povze-
ma slika 6.

Grafi¢na doloc¢itev delovne tocke
za model pljuc iz dveh delov

Poglejmo zdaj, kako se parametri spremeni-
jo, ¢e upostevamo, da pljuca v nekoliko bolj
realnem modelu sestojijo iz dveh delov, zgor-
njega in spodnjega, pri tem pa bomo vensko
kri ohranili nespremenjeno, prav tako se ne
bo spremenila sestava vlaZnega trahealnega
zraka. Za ta model ne bomo ponovili vseh treh
analiti¢nih korakov iz prej$njega poglavja,
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Slika 4. a) Odnos med vsebnostio CO, v knvi (izraZeno v ml/! krvi oziroma v promilih) in vsebnostio 0, v krvi (izraZeno v ml/1 kivi
oziroma v promili) pri RQ=0,8; b) odnos med vsebnostio (O v knvi (izraZeno v ml/1 krvi oziroma v promillh) in Py, c) odnos
med vsebnostjo 0 v krvi (izraZeno v mi/I krvi oziroma v promilih) in Fy; in d) odnos med Peg, in Py, kot ga doloca @ pri RQ=0,8.

ampak na eni sami zbirni sliki prikaZemo kri-
vulji odnosov med P, in Pg,, kot jih dolo-
¢ata AV in Q ter delovno tocko. Bralca vabimo,
da s pomodjo slik 3-5 in enacb 25 in 28 po-
skusa sam priti do v nadaljevanju prikazanih
resitev. Za¢nimo s predpostavko, da je v enem
od obeh delov respiratorni koli¢nik enak
RQ=2.

Slika 7 prikazuje odnos med P, in Py,
v odvisnosti od AV in Q pri RQ=2.

Stacionarno stanje se v delu plju¢ z RQ=2
doseze pri vrednostih Pycg, =32,25 mmHg in
Pyp,=134mmHg.

1z enacbe 17 lahko izraCunamo razmer-
je med AV in Q za del plju¢, v katerem je
RQ=2:

AV _Feop —Fico, _ 0,52-0,418
—= = =2,72.
Q Pycos 32,25mmHg 29)
Poip-k 860mmHg

Vidimo, da je RQ visji od povprecnega (RQ=2)
v zgornjem delu, kjer je razmerje med AV in
Q vije od povprecnega (AV'/Q'=2,72),in da
sta dobljeni vrednosti delnih tlakov vredno-
sti, ki veljata v zgornjem delu plju¢ (Paco, in
Pyp,). Predpostavimo zdaj, da skozi zgornji
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Slika 5. Odnos med Py, in Py, kot ga dolocata AV (¢ita-pika) in Q (polna iita). Presecisce v tocki A ima vrednosi P, = 40 mmHg
in Po,= 100 mmHg.

Pyo,= 40
Py, = 100

0 ¢ 00

AV _ 4.300 ml/min _

Q  5.000ml/min

Paco, = 4
Py, =100

Pv(Oz =4
Po, = 40

Slika 6. Vrednosti parametrov v modelu pliuc, ki sestojijo iz enega razdelka. Na sliki so prikazani delni tlaki (v mmHg) v alvealih,
v meSanem izdihanem zraku, v venski in arterijski krvi. Stopnja sivine simbolizira stopnjo arterializacije krvi.
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Slika 7. Odnos med Feg, in Py, kot ga dolocata AV (crta-pika) in Q (polna crta) pri RQ=2. Preseciste v tocki B ima vrednosti
Peo,=32,25 mmHg in Py, ~ 134 mmHg.
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Slika 8. Odnos med Py, in Fy,, kot ga dolocata AV (crte-pika) in Q (polna cifa) pri RQ=0,66. Preseciste v focki C ima vrednosti
Peg, =41 mmHg in Py, =87 mmHg.
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del te¢e Q'=500ml/min in skozi spodnji
Q"=4.500 ml/min od skupnih 5.000 ml/min
pretoka krvi. Ob upostevanju razmerja AV'/Q'
mora biti alveolna ventilacija zgornjega dela
enaka AV'=1.360 ml/min. Ventilacija spodnje-
ga dela je potemtakem AV"=2.940 ml/min od
skupnih 4.300 ml/min AV. Razmerje AV"/Q"
je v spodnjem delu enako:

AV’ 2.940ml/min _
Q”  4.500ml/min

0,65. 30)

Pri iskanju parametrov v spodnjem delu pljuc
bomo upostevali skupen pretok O, in CO,in
pretok O, in CO, v zgornjem delu pljuc.

V zgornjem delu pljuc je VCO2 enak:

Veor =Q" |:FvC02_ Focos } = (31)

=500ml/min- [0, 52 — 0,418] =51ml/min.

Pri tem smo deleza CO, v venski in arterij-
ski krvi iz zgornjega dela pljuc razbrali s sli-
ke 4d ob upostevanju Pacg,=32,25 mmHg
in Pyco, =45 mmHg.

Vo, v zgornjem delu pljuc pa je enak:

Vo, = Q[ 0, = Fyo, | = 500ml /min-
(32)
[0,201-0,15] = 25,5m1 /min,

Pri tem smo deleza O, v venski in arterij-
ski krvi iz zgornjega dela pljuc razbrali s sli-
ke 4c ob upostevanju Pacg, ~134 mmHg in
Pyo,=40mmHg.

V spodnjem delu plju¢ se torej odda
preostali CO, in sprejme preostali O,:

. ”

Veor = Veosror —

. ’

Ve, =
CO2 (33)

=200ml/min—51ml/min =149ml/min,

- ”

V.

0 =VYouror — Vo, =250ml/min— (34)

—25,5ml/min = 224,5ml/min.

1z tega sledi, da je respiratorni koli¢nik v spod-
njem delu enak:

Voo, 149ml/mi
RQr=teoz  1HImIImin_ o o)
Vo, 224,5ml/min

Zdaj lahko konstruiramo tudi odnosa med Pgp,
in Py, kot ga dolo¢ata AV in Q pri RQ=0,66,

in poi$¢emo njuno preseciscée, ki doloca vred-
nosti Paco,' in Pag," (slika 8).

Spodnji del plju¢ v naSem modelu torej
zapusca slabse arterializirana kri kot v zgor-
njem delu. Vrednost delnega tlaka CO,
Paco,' =41 mmHg je spodaj vija kot zgoraj
(Paco, =32 mmHg) in vi§ja kot v krvi, ki zapus-
¢a pljuca v primeru modela z enim samim raz-
delkom (Pyco, =40 mmHg). Delni tlak O,
v arterijski krvi v spodnjem delu doseZe niz-
jo vrednost (Paq,'=87 mmHg) kot v zgornjem
delu plju¢ (Pap,=134mmHg) in v pljucih
z enim samim razdelkom (Pyp, =100 mmHg).

Arterijska kri iz zgornjega in spodnjega
dela se pomesa in da kon¢no mesano arterij-
sko kri. Izracunajmo zdaj $e vrednosti Pacq,
in Pag, v mesani arterijski krvi (Payxco, in
Paiixo,)- Odnos med vsebnostjo CO, in Paco,
je na obmodju v nasem primeru veljavnih tla-
kov linearen, predpostavimo pa tudi, da je
odnos med vsebnostjo O, in Py, med delni-
ma tlakoma 87 mmHg in 134 mmHg praktic¢-
no linearen (glej sliko 4c). Iz zgornjega dela
pljuc pritece devetkrat manjsi pretok kot iz
spodnjega. To pomeni, da bo po premesanju
krvi iz zgornjega in spodnjega dela vrednost
tlakov zavzela vrednost med vrednostima
v krvi iz posameznega dela, da pa bo pri dose-
Zenih kon¢nih vrednostih Payixco, in Pamixo,
imela vedji vpliv kri iz spodnjega dela, ker je
je ve€. Vsak majhen del krvi iz zgornjega dela
vsebuje vec kisika kot vsak majhen del krvi
iz spodnjega dela, tako da po premesanju kisik
difundira iz krvi, v kateri ga je ve¢, v kri, v ka-
teri ga je manj. Ko zapusti s kisikom bogatej-
$o kri dovolj kisika, da delni tlak v njej pade
za 9 mmHg, naraste tlak v krvi iz spodnjega
dela za 1mmHg. Slednje krvi je namrec
devetkrat vec in za dani volumen kisika, ki pri-
de iz s kisikom bogatejse krvi, si lahko pred-
stavljamo, da se razdeli na devet delov, od
katerih vsak v svoji devetini volumna krvi iz
spodnjega dela delni tlak dvigne za 1 mmHg.
Za dolotitev vrednosti Payxo, nastavimo
enacbo, ki vsebuje pravkar povedano. Stacio-
narno stanje se vzpostavi, ko se tlak v krvi iz
zgornjega dela zniZa do ravnovesne vredno-
sti, tlak v krvi iz spodnjega dela pa zvisa do
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ravnovesne vrednosti. Tlak v krvi iz zgornjega dela pade devetkrat bolj, kot naraste tlak v krvi
iz spodnjega dela:

’ ”
Pomiixoe= Fagy =9% =Py, +x=

P ’ _ P ” _
02 - a0 _ l34mmHg]0 87mmHg — 4 7mmHg = (36)

P rixos= PaOZI— 9x =134mmHg - 42,3mmHg = 91,7mmHg = 92mmHg.

a

X =

Podoben premislek za Payixco, da enacbo:

Povixcoz =1, aC02,+ 9x=F, aCOz”_ x=
_ oo ~Pico,” _ 41mmMg ~32mmHg _ 0,9mmHg = 37)
10 10
P rixco:= PaC02,+ 9x =32mmHg + 8, ITmmHg = 40,1mmHg = 40 mmHg.
Payirxco, jé na Sirokem podrogju delnih tla- Tudi alveolni zrak iz enega in drugega

kov neposredno odvisen prakti¢no samo  dela pljuc¢ se med izdihom zdruZi in premesa
od razporeditve perfuzije skozi enin drug  ter da mesani alveolni zrak. Vrednosti delnih
del in od delnega tlaka CO, venemindru-  tlakov CO, in O, v me3anem alveolnem zra-
gem dglu. Ve;avna krivulja za O, pa je na ku (pAMIXCO2 in Pyyiixo,) dobimo, &e uposte-
obmodju delnih tlakov pod 87mmHg n.eh- vamo Fickov princip ohranitve mas (mnoZine,
nea.rna..y.sploéne.m zato velja, da vsak liter  yolymna), ki pravi, da v mesani alveolni zrak
krvi z nizjim delnim tlf:lkom oq normalnfaga (AVyop) 2 delezem kisika Fyyqrxo, in delezem
vsebuje razmeroma veliko manj O,, vsak liter CO, Fpurxco, Prispevata alveolnizz rak iz zgor-
2

njega dela (AV") z delezema plinov Fpyxo, in
Fmixco, in iz spodnjega dela (AV") z deleze-
in od vsebnosti O, vkrvi venem in drugem ™2 P?inov F AMDFOz' ' inF, AMIXC.Oz' E Dveleie lahko
delu. V naSem primeru slednje ni zelo izrazi- ~ 12razimoz delnimi tlaki (glej enacbo 19 v pr-
to, saj je desno od vrednosti Py, =87 mmHg Ve delu pregleda Fiziologije pljuc).
vezavna krivulja Ze prakti¢no linearna. U¢i- Pretok CO, z meSanim alveolnim zrakom
nek pa bi bil bolj izrazit, ¢e bi ki iz spodnjega  je enak vsoti pretokov CO, iz zgornjega in iz
dela imela Py, bistveno niZji od te vrednosti.  spodnjega dela:

pale malo ve¢ Oy. Papxo, j€ zato odvisen od
razporeditve perfuzije skozi en in drug del

’ ’

AVTOT’ PAMIXCOZ — AV’ PACOZ + AV~ .PACOZ‘ =
PBAR'k PBAR'k PBAR‘k

AV"Pyco, + AV -Pyco,

Py vixcoe™ AV (38)
TOT

1.360ml/min- 32,25 mmHg + 2.940 ml/ min- 41mmHg
- =38mmHg.
4.300ml/ min

Pretok O, z me$anim alveolnim zrakom je enak vsoti pretokov O, iz zgornjega in iz spodnjega dela:

’

AV, Pynmixoe AV Pro LAV Pros

TOT =
PBAR -k PBAR' PBAR‘k
P _AV” PAOz’ +AV* Py, , _ (39)
AMIXO2 AVTOT

1.360ml/ min- 134 mmHg + 2.940 ml/ min- 87 mmHg ~102mmHg.
4.300ml/min
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Pyco, = 38
Py, =102

AV _ 1.360 ml/min _
Q 500 ml/min =17

A _ 2940 ml/min

Q 4500 ml/min

Puco, = 40
Pqu =92

Slika 9. Vrednosti parametrov v modelu pliuc, ki sestojijo iz dveh delov. V zgormii in spodnji del priteka enaka venska kri, en in drug
del pa zapusca razlicha arteriiska kii. V oba dela z AV doteka enak oviaZen frahealni zrak, sestava zraka v alveolih zgomjega in spodnjega
dela pa je drugacna. Stopnja sivine simbolizira stopnjo arferializacije krvi.

Razdelitev plju¢ na dva neenaka dela ima
v naSem primeru za posledico, da se kvanti-
tativno enaka izmenjava CO, in O, med krv-
jo in alveolnim zrakom kot v primeru enega
samega razdelka vrsi pri niZjem Py, in ma-
lenkost viSjem Pacg, kot v primeru, ko v mo-
delu »pljuc kot celote« upoStevamo en sam
razdelek. Prav tako je moc¢ opaziti, da delna
tlaka Py, in Paco, v meSani arterijski krvi nista
enaka vrednostima v meSanem alveolnem
zraku, kot je to primer v modelu z enim raz-
delkom. Pravimo tudi, da se pojavi alveoloar-
terijska razlika v delnih tlakih CO, (AaD¢,)
in O, (AaDy,):

AaDeo, = Pynixcos = Pamrxco: = (40)
=38mmHg - 40mmHg = -2mmHg,
AaDy, = Pyyixo, = Pavixo: = (1)

=102mmHg - 92mmHg = 10mmHg,
Vrednosti posameznih parametrov v mode-
lu pljug, sestavljenih iz zgornjega in spodnje-
ga dela, pregledno povzema slika 9.

Alveoloarterijska razlika predvsem v pri-
meru CO, jasno pokaZze druga¢nost mode-
la z dvema razdelkoma od modela iz enega
razdelka. Payixco, j€ namred v tem primeru
(40,1 mmHg) prakticno enak kot v primeru
modela z enim razdelkom (40 mmHg), pri
¢emer pa pri slednjem ni alveoloarterijske raz-
like.

Realna pljuca

Realna pljuca vsakega posameznika sestojijo
iz §tevilnih majhnih, razli¢nih razdelkov. Od
apeksa proti bazi v realnih pljucih razmerje
AV/Q za vsak majhen del zvezno pada, skupaj
z njim pa pada tudi RQ. Na skrajnem vrhu
pljuc so alveol, ki so slabo predihani, njiho-
va prekrvljenost pa se priblizuje vrednosti 0.
Razmerje AV/Q je zato blizu neskonénosti,
sestava alveolnega zraka je enaka sestavi vdi-
hanega zraka. Majhna kolicina krvi, ki tece
skozi relativno neskon¢no predihane alveo-
le, zlahka oddaja CO,, dokler ga vsebuje in
dokler ne ste¢e mimo povrsine, kjer se vrsi
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Peg, [mmHg]

80 90 100 110 120 130 140 150 160
Py, [mmHg]

Slika 10. Ocnos med g, in P, kot ga dolocata AV in Q pri vseh moznih RQ. Vnesene so focke, ki smo jih obravnavall do sedaj
(tocke A, B, Cin tocki na obeh koncih), s prikazanimi vrednostmi razmerja AV,/Q in RQ.

izmenjava plinov, saj je delni tlak Pyco,=0.
Prav tako pa kljub difuziji CO, Pyc, praktic-
no ne naraste, ker je AV prakti¢no neskon¢na
in vsaka molekula CO,, ki iz krvi pride v al-
veole, le-te tudi takoj zapusti. Tlac¢ni gradient
za difuzijo CO, je ogromen in &e si zamisli-
mo, da je kri v stiku z alveoli dovolj dolgo, lah-
ko teoreti¢no odda ves CO,, ki ga vsebuje
(520ml/1). Z O, je precej drugace. Delni tlak
kisika v alveolih kljub neskon¢ni ventilaciji ne
more preko vrednosti v trahealnem zraku
(Prro,=150 mmHg) in v krvi, ki pritece v ne-
skon¢no predihane alveole, delni tlak O, nara-
ste do te vrednosti, nato pa kri ne sprejema vec
kisika. Poleg tega se vsebnost kisika v obmo¢-
ju delnega tlaka od 100 mmHg do 150 mmHg
le zanemarljivo poveca (za 1,5 ml), saj je vezav-
na krivulja za kisik pri visokih Py, zelo poloz-
na (pri porastu za dodatnih 100 mmHg kri
sprejme pribliZzno dodatne 3 ml prosto raz-
topljenega O,). Vsak liter krvi zato sprejme
1,5ml O,. Z drugimi besedami, v zgornjem
delu pljuc je izmenjava plinov omejena s pre-
tokom in najvedji teoreti¢no dosegljivi RQ

doloca razmerje pretokov plinov s krvjo v al-
veole iz enacbe (21):

RQ’ = V.COZI _ FvCOzI_ Faco _
VOz FaOz - FvOz
(42)
__052-0
0,2015-0,15

Na skrajni bazi pljué najdemo alveole, ki so
dobro predihani, njihova prekrvljenost pa je
nesorazmerno vecja in razmerje AV/Q je bli-
zu vrednosti 0. Sestava alveolnega zraka je
vteh delih taksna, da sta Py, in Py, enaka
vrednostima v venski krvi, ki priteka v alveo-
le, torej Ppco,'=45 mmHg in Pyp,'=40mmHg.
Glede na veliko perfuzijo mala koli¢ina sveZe-
ga zraka, ki z AV prispe v alveole, takoj odda ves
kisik do tocke, ko Pyq, v njem pade na 40 mmHg,
hkrati sprejme iz njega toliko COy, da Pyco,
v njem naraste na 45 mmHg. [zmenjava pli-
nov v teh najbolj bazalnih delih je omejena
z ventilacijo in teoreti¢ni RQ v tem primeru
doloc¢a razmerje pretokov plinov z alveolnim
zrakom iz enacbe 22:
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. ” ”

V. P
CO2 ACO2
RQ” = . ” = ” =

VOz PI’I‘Oz_ PAOz

(43)
45mmHg

~ 150mmHg — 40 mmHg

=0,41.

V realnih pljucih v vsakem majhnem delu
parenhima vlada dolo¢ena vrednost razmer-
ja AV/Q in dolo¢en RQ (slika 10). Vrednosti
se na nacin, prikazan na sliki 10, spreminjajo
vzdolZ osi »apeks-baza pljuc« le v primeru
pokonéne drze. Ce se spomnimo obeh uvod-
nih poglavij tega prispevka, namrec vzrok pri-
kazane razporeditve AV/Q leZi v gravitaciji. Na
skrajnem apeksu se vrednost razmerja AV/Q
pribliZuje neskoncnosti, na bazi vrednosti 0.
Vmes na doloceni visini vrednost razmerja
zavzame tudi vrednosti, ki smo jih izrac¢unali
za zgornji del, za spodnji del in za pljuca kot
celoto. Pri dolo¢enem posamezniku z normal-
no funkcijo plju¢ lahko izmerimo vrednosti
delnih tlakov plinov v venski krvi in mesani
arterijski krvi in tipi¢no dobimo vrednosti,
kakr$ne smo upostevali v modelu pljuc kot
celote.
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