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V tretjem in zadnjem delu pregleda podrobno in kvantitativno analiziramo vpliv ventilaci-
je alveolnega mrtvega prostora in $anta na izmenjavo plinov in predstavimo racionalen pri-
stop k diferencialni diagnostiki dveh najpogostejsih vzrokov motenega delovanja pljué. Na
koncu predstavimo najpomembnejse elemente uravnavanja dihanja.
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In the third and final part of our review, we thoroughly and quantitatively analyse the influ-
ence of alveolar dead space ventilation and shunt on the pulmonary exchange of gases and
present a rationale for the differential diagnosis of two most common causes of impaired pul-
monary function. At the end, we present the most important elements involved in the reg-
ulation of breathing.
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Potem ko smo v prvem delu »Fiziologije pljuc«
opredelili odnose med tlaki, volumni in pre-
toki, analizirali mehaniko dihanja, izpeljali
alveolno plinsko enacbo in pokazali na vlo-
go difuzije preko alveolokapilarne membrane
pri izmenjavi plinov, v drugem delu »Fiziolo-
gije pljué« pa podrobno spoznali vlogo razmer-
ja med ventilacijo in perfuzijo (AV/Q) pri
dolocanju ucinkovitosti izmenjave plinov,
lahko konc¢no razumemo tudi patogenezo
bolezenskih stanj, ki na znacilen nacin spre-
menijo razmerje AV/Q v manj$em ali ve¢jem
delu pljué. Ta stanja so po eni strani najpo-
gostejsi vzrok motene izmenjave plinov v plju-
Cih, po drugi strani pa podrobno razumevanje
omogoca racionalno diagnostiko in terapijo

teh stanj. Nas pregled fiziologije pljuc zaklju-
¢ujemo s predstavitvijo osnovnih konceptov
uravnavanja dihanja.

VENTILACIJA ALVEOLNEGA
MRTVEGA PROSTORA

Predstavljajmo si, da se iz tromba v globo-
ki veni v spodnji okonéini odtrga embolus,
kis krvnim obtokom po spodnji votli veni
(lat. vena cava inferior) doseZe desni preddvor,
desni prekat, ta pa ga iztisne v pljucno arte-
rijo. Embolus naj bo dovolj majhen, da potu-
je skozi deblo plju¢ne arterije in dovolj velik,
da v celoti zamasi eno od obeh glavnih vej,
recimo levo (slika 1).

Ce predpostavimo, da se celotna pljucna

prekrvitev (perfuzija, Qror), ne spremeni’,

Paminco, = 40
D Puixo, = 100 L
mrivi
prostor
Po=80 = /ool /T D\ L Phco, =0
SR TEE Ry O ) I VAP S P, =150
AN _ 2150 ml/min -043 _ 2150 ml/min _
Q  5.000 ml/min 0 ml/min
Pvmz =87 Pucoz =80
Po,= 35 =30

Slika 1. Posledice ventilaciie alveolnega mrtvega prostora. Na shemi je embolus prekinil perfuzijo levega dela pljuc. Oznaceni so delni
tloki v alveolih desne in leve polovice pliuc, v mesanem alveolnem zraku, v venski in v meSani arterijski krvi. Stopnja siving oznacuje
stopnjo arterializacie krvi. D — desno, L — levo, Fyyyco, — delni flak oglikovega dioksida v izdihanem zraku, Fyyo, — delni tlak
kisika v izdihanem zraku, Py, — delni flak ogljikovega doksida v zraku v Iveolih, Fyg, — delni tlak kisika v zraku v alveollh Puo, =
delni lak ogliikovega dioksida v venski kv, Py, — deli tlak kisika v venski krvi, Pyqy, — delni flak ogliikovega dioksida v arferijski
krvi, Pag, — delni tlak kisika v arferjski kv AV/ Q — razmerje med alveolno venfiluci[o in perfuzijo.

1 Zamasitev ene glavne veje dvakrat poveca upor v plju¢nem Zilju, srednji arterijski tlak v pulmonalni
arteriji se pri nespremenjenem Qg dvakrat poveca.
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celotna koli¢ina krvi tece skozi desno polovi-
co pljug, kar dvakrat povecda perfuzijo v tem
delu. Ce se tudi celotna alveolna ventilaci-
ja (AVor) ne spremeni, gre polovica skup-
ne alveolne ventilacije na rac¢un ventilacije
desne polovice (AVp) in polovica na rac¢un
ventilacije leve polovice plju¢ (AV;). Ce upo-
rabimo vrednost AVygr=4,31/min, je razmer-
je AV/Q na desni strani enako:

AVp  2,151/min

= =043, ©)
Qp 51/min

na levi pa:

AV, 2,151/ min

—— =——————=o0. (2)
Q. 01/min

Plju¢na embolija v nasem primeru prepolo-
vi razmerje med ventilacijo in perfuzijo na
zdravi (desni) strani in ga poveca do neskon¢-
nosti na oboleli (levi) strani. Na zdravi strani
se odda ves v presnovi nastali CO, in sprej-
me ves v presnovi potreben O,, saj na bolni
strani ni perfuzije! Za delna tlaka CO, in O,
v alveolnem zraku na desni polovici upora-
bimo alveolni enacbi za CO, in O,? (spomni-
mo se, da je delni tlak CO, v zraku v alveolih,
Pyco,=40mmHg za pljuca brez embolije, za
respiratorni koli¢nik upoStevamo RQ=0,8):

P 'D= _ CO P, k=
ACO2 0, 5 . AVTOT BAR (3)
P
= AC% _ ) mmHg
0,5
in
PACOzD

Pyo,”=Po,rr— RO =50mmHg. 4)
In za levo polovico:

0
Pyco,l= oEar Py, k=0mmHg  (5)

in

P L
L=p ACO2_ —150mmHg.  (6)

P 02INS™ RQ

AO2

Sestava alveolnega zraka na levi strani je ena-
ka sestavi ovlaZenega zraka v sapniku, saj tu za-
radi odsotnosti perfuzije ne pride do izmenjave

plinov. Ta prostor se zato v funkcionalnem
smislu vede kot mrtvi prostor. Imenujemo ga
alveolni mrtvi prostor in skupaj z anatomskim
mrtvim prostorom sestavlja fizioloski mrtvi
prostor. Na desni strani pa je plju¢na embo-
lija dvakrat povecala Py, in zmanjsala delni
tlak kisika v alveolnem zraku (Py(,) na polo-
vico.

K CO, in O, v skupnem izdihanem zra-
ku prispevata CO, in O, tako iz desne kot
tudi leve polovice pljuc. Koli¢ina CO,, ki se
izdiha v meSanem alveolnem zraku, je vso-
ta prispevkov iz obeh delov pljuc. Izdihana
koli¢ina je enaka produktu med AVygr in
deleZem v ustreznem zraku, slednji pa raz-
merju med delnim tlakom (ustrezno korigi-
ranim za faktor k=1,13)? in barometrskim tla-
kom. Izdihana koli¢ina na ¢asovno enoto je
enaka vsoti prispevkov iz desne in leve polo-
vice:

V,

P
_ AMIXCO2 _
co:= AVror: = =0,5-AVyop

BAR' )
PP Pt
. ACO2 + 0,5 . AVTOT . ACO2
PBAR' PBAR' k

Od tod dobimo za vrednost delnega tlaka CO,
v meSanem alveolnem zraku (Panxco,):

Pyvirxco:= 0,5 Pyco,” + 0,5 Pyco, "= (8)
:0,5-80+0,5.0:40mmHg.

Analogno za delni tlak O, v meSanem alveol-
nem zraku (Pyyrxo,) dobimo:

Pyrix0.= 0,5 Pyo,” +0,5- Py, b= ©)
=0,5-50+0,5-150 =100mmHg,

V mesanem alveolnem zraku sta vrednosti
Pyco,n Pyo, enaki, kot €e ne bi prislo do embo-
lije. Kako pa se glede na normalne vrednosti
spremenijo delni tlaki CO, in O, v arterijski
in venski krvi, torej Paco,, Pao, Pvco, in Pvo,?
Kri te¢e samo skozi desno polovico in Pycg, do-
seze vrednost Py, desne strani (Pyco,”). Od-
nos med vsebnostjo CO, in delnim tlakom CO,
prikazuje slika 2. Z grafa razberemo, da vsak
liter krvi z delnim tlakom Pycq, =80 mmHg
vsebuje 670 ml CO,. Pri presnovni produkciji

2 Razlago naj bralec poi$ce v prvem delu »Fiziologije pljuc«.
3 Razlago naj bralec poice v prvem delu »Fiziologije pljucc.
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Slika 2. Vsebnost (0, v odvisnosti od P, in Py, v arferiski krvi (polna cita, focka A) in v venski krvi (¢ita-pika, focka B). Pri nizjem
delnem flaku kisika v venski krvi pri danem Py, vsak lter krvi sprejme 20ml vec (0. To je .i. Haldanov utinek in povzroi vzporeden

premik vezavne krivule za €0, za 20 ml/I navzgor (¢rta-pika). Za
sz — delni tlok (02

CO, (Veo,), enaki 200 ml/min, vsak liter od
5 litrov krvi v perifernih tkivih sprejme peti-
no volumna CO,, to je 40 ml CO,. Zato vseb-
nost CO, za vsak liter krvi naraste na 710 ml/L.
V venski krvi je v primerjavi z arterijsko krv-
jo nizji delni tlak kisika (glej spodaj), zaradi
Cesar kri pri isti vrednosti Pg, sprejme ve¢
CO, (Haldanov ucinek, ¢rta-pika na grafu).
Ob upostevanju omenjenega ucinka in priv-
zetih 40 ml CO, na liter krvi razberemo z gra-
fa, da je Pyco, =87 mmHg.

vsebnost hemoglobina v krvi je upostevana koncentraciia 150 g/.

Ker kri tece samo skozi desno polovico,
je tudi P, enak vrednosti Py, ”. Vsebnost O,
v odvisnosti od delnega tlaka kisika je prika-
zana na sliki 3. Upostevali smo, da pri vi§jem
P, za vsak dani P, kri sprejme manj kisika
(Bohrov ucinek). Z grafa razberemo, da vsak li-
ter krvi z delnim tlakom Py, =50 mmHg (in del-
nim tlakom Py, =80mmHg) vsebuje 135ml O,.
V perifernih tkivih (kjer je Paco, =87 mmHg)
pri porabi O,, enaki 250 ml/min, vsak liter
odda 50ml O,. Vsebnost zato pade na 85 ml/l,
Pyp, pa znaSa 35 mmHg.
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Slika 3. Vsebnost 0 v odvisnosti od Py, in P, v arteriiski krvi (polna cita, tocka A) in v venski kivi pri Peg, 87 mmHg (¢rta-pika,
focka B). Vezavna kiivulia hemoglobina pri normalni viednosti Peg, (40mmHg) je prikazana s fanko polho cifo. Navpiche navzdol
obrmjene pustice oznacujejo Bohrov ucinek pri zvisanem Py, Navpicen odsek med konicama pustic prikazuje razliko v vsebnosti 0
med arterijsko in vensko krvjo. Pri visiem delnem taku CO, v venski krvi pri danem Py, vsak liter krvi vsebuje manj (odda vec) 0,.
To je t.1. Bohrov ucinek in povzrodi premik vezavne krivulie za 0, navzdol (Crta-pika). Za vsebnost hemaglobina v kivi je upostevana
koncentracija 150g/1. Za konstanto vezave 0, na hemaglobin je upostevana vrednost 1,33 ml/g. PO, — delhi tlak Kisika.

Alveoloarterijska razlika v delnih tlakih ~ Alveoloarterijska razlika v delnih tlakih O,
CO; (AaD¢y,) znasa: (AaDy,) pa:

AaDeo,= Parixcos~ Faco.= (10) AaDo, = Pyyrxo,~ Fao, = (11)
=40mmHg - 80mmHg = -40mmHg. =100mmHg — 50 mmHg = 50mmHg.
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KOMPENZATORNI ODZIVI
PRI VENTILACUJI ALVEOLNEGA
MRTVEGA PROSTORA

Po nastanku plju¢ne embolije pride do kom-
penzatornih odzivov. Na strani pljuc z ven-
tilacijo alveolnega mrtvega prostora pride do:

* lokalnega odziva plju¢nega tkiva v obliki
s hiperoksijo povzrocene bronhiolokon-
strikcije in

* z zmanjSanjem dostave prekurzorskih
molekul povzrofenega zmanj$anja pro-
izvodnje surfaktanta na prizadeti strani,
s ¢Cimer se na tej polovici poveca upor dihal-
nih poti in zmanj$a komplianca alveolov,
s tem pa se zmanj$a deleZ skupne venti-
lacije, ki odpade na bolno polovico. Ob nes-
premenjeni AVyqr kompenzatorni odziv
poveca AV zdrave polovice pljuc¢ (AVP).

Poleg tega zaradi hipoksemije, hiperkapnije
in acidoze pride do sistemskega odziva v ob-
liki povecane skupne AV. Ce bi oba odziva
skupaj podvojila AV, bi bile vrednosti Pacg,,
Pao,» Pyco, in Py, praktino normalne. Sko-
zi bolno polovico kri namre¢ ne tece, na
zdravi pa bi bilo razmerje med ventilacijo in
perfuzijo v tem primeru normalno!

OCENA VELIKOSTI
VENTILACIJE ALVEOLNEGA
MRTVEGA PROSTORA

V nasem modelu znasa ventilacija alveolne-
ga mrtvega prostora polovico AVygr. V splo-
$nem je ta delez lahko poljuben in je odvisen
od narave prizadetosti plju¢. S preprosto
preureditvijo enacbe 7 pa lahko pridemo do
izraza, ki nam pomaga oceniti, kaksen delez
AV gre za ventilacijo alveolnega mrtvega pro-
stora. Zapisimo $e enkrat enacbo 7. Del AV gre
za ventilacijo normalnega dela plju¢ (AVy),
drugi del AV pa za ventilacijo alveolnega mr-
tvega prostora (AV yp)- Predpostavimo, da je
delni tlak CO, v zraku, ki ga k mesanemu alve-
olnemu zraku (z delnim tlakom CO, Pyyixco,)
prispeva zrak iz neprekrvljenega dela, enak
Pympco, in po velikosti enak delnemu tlaku
v vlaZznem trahealnem zraku (0 mmHg), del-
ni tlak CO, v zraku, ki ga k meSanemu alveol-
nemu zraku prispeva zrak iz prekrvljenega

dela, pa je enak Pyyco, in po velikosti enak
delnemu tlaku CO, v arterijski krvi Paco,:

AVTOT' Py mixco: _ AVN‘ Pyncoe 4
P BAR'k PBAR'k
AV PAMPCOZ 12
AV = 12)
BAR
AV 'PAMIXCOZ — AV . PaCOZ
TOT —4AVN :
P BAR'k P BAR'k

Zapisimo $e, da je AVpgr enaka vsoti venti-
lacije normalnega dela (AVy) in ventilacije
alveolnega mrtvega prostora (AV zyp), in iz-
postavimo AVy:

AVior=AVy+ AV, \p =

(13)
AVy= AV AV, -

To zdaj namesto AVy vstavimo v enacbo (12)
in izpostavimo razmerje med AV yyp in AVrore:

P P
AMIXCO2 Co
AVror Py = I:AVTOT_ AVAMP] PaAR-Zk =

P P
AMIXCO2 _ CO!
AVror Pk AVror afzk AV
BAR BAR
: [P Panco
aC02 02~ L AMIXCO?
P,k PAVyp = AVpop = =
BAR aC02
AVymp _ Picor Pamrxcos . (14)
AVror Fieon

Enacba nam pokaze, da lahko deleZ alveolne
ventilacije, ko gre za ventilacijo mrtvega pro-
stora, dolo¢imo z merjenjem alveoloarterij-
ske razlike v delnih tlakih za CO, (v Stevcu
enacbe 14 je namre¢ nasprotna vrednost
alveoloarterijske razlike). Py, lahko doloci-
mo iz vzorca arterijske krvi, Pyvixco, pa iz
vzorca izdihanega zraka.

SANT

Drug skrajni primer motnje dihalne funkci-
je predstavlja Sant (angl. shunt=spoj). Pred-
stavljajmo si, da bolnik vdihne tujek?, ki je
dovolj majhen, da potuje skozi sapnik, in
dovolj velik, da v celoti zamasi eno od obeh sap-
nic, recimo levo (slika 4).
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Phco, = 40 Paco, = 50
Po=100 &Rl ) ) e\ Pg,=30
AV _ 4300 ml/min _ A Oml/min
Q  2.500 ml/min Q  2.500 ml/min
Pyo, =30 Pyco, =45
Py, =30 Pyo, =40

sant

Slika 4. Posledice Santa. Na prikazani sliki levi del pljuc ni ventiliran, celona ventilacija doseZe desno polovico pljuc. Oznaceni so delni
tloki v alveolih desne in leve polovice pliu¢, v mesanem alveolnem ziaku, v venski in arterijski krvi desne in leve polovice in v mesani
arferjski krvi. Stopnja sivine oznacuje stopnjo arferializaciie krvi. Fyyyco, — delni flak oglikovega dioksida v izdihanem zraku, Pyyyg, —
delni ok kisika v izdihanem zraku, fyco, — delhi flak ogliikovega dioksida v zraku v alveolih, £y, — delni fak kisika v zraku v alveo-
lih, Pycg, = deli tlak ogljikovega dioksida v venski krv, Py, — delni tak kisika v venski krvi, Paco, — delhi flak ogliikovega dioksida
v arferiski krvi, Pag, — delni lok kisika v arteriski krvi, AV/Q — razmerje med alveolno ventilacio in perfuzijo, D — desno, L — levo.

Ce predpostavimo, da se AV ne spre-
meni, AVrqr zdaj ventilira desno polovico
plju¢, kar dvakrat poveca ventilacijo v tem
delu (AVP = AV qgp). Ce se tudi Qrot ne spre-
meni, tece polovica Q skozi desno in polovi-
ca skozi levo polovico plju¢. Razmerje med
ventilacijo in perfuzijo pljuc je na desni stra-
ni enako:

AVp  4,31/min

—= = 1,72
Qp  2,51/min (15)
in na levi:
AV, 01/ min
b= =0 (16)

Q  25l/min

Tujek v nasem primeru podvoji razmerje
med ventilacijo in perfuzijo na zdravi strani
in ga zmanjsa na vrednost 0 na oboleli strani.
Na zdravi strani se odda ves v presnovi nasta-
li CO, in sprejme ves v presnovi potreben O,,
saj na bolni strani ni ventilacije in do izme-
njave plinov ne pride! U¢inku $anta pravimo
tudi vensko primeSanje, saj se krvi iz prediha-
nega dela plju¢ v plju¢nih venah primesa ne-
spremenjena sistemska venska kri. Za delna
tlaka CO, in O, v alveolnem zraku na desni
polovici dobimo:

v
Pricol= ﬁ. Pyupk=40mmHg (17)
TOoT

4 Do $anta pride tudi pri pljucnici, pri kateri je z respiratornim epitelijem obdana povrsina zapolnjena
z gnojnim eksudatom in nedostopna ventilaciji, pri bronhitisu in bronhiolitisu, pri katerem so zaprte
dihalne poti do nekaterih alveolov, pa tudi kadar dihalne poti zapira tumor.
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in

P D
P D=p _ TACO2
AO2 02INS R Q

=100mmHg. (18)

Na levi strani se delna tlaka CO, in O, v al-
veolih izenacita z vrednostima v venski krvi.
Ugotovimo najprej sestavo venske krvi. Po
zdruZitvi krvi iz obolele polovice z vsebnost-
jo CO, iz bolne polovice (Xycp,) in krvi iz
zdrave polovice, z vsebnostjo CO, iz zdrave
polovice (XacozD) nastane me$ana arterijska
kri z vsebnostjo CO, v mesani arterijski krvi
(Xamrxco,) tako da velja Fickov zakon ohra-
nitve mas in je vsota pretoka CO, s pretokom
krvi iz leve polovice in pretoka CO, s preto-
kom krvi iz desne polovice enaka pretoku CO,
s tokom meSane arterijske krvi:

; Qror Qror
Veorror = ) Xocor + >

19)
Xoco.” =Qor - X amrxco,:

V zdravo polovico pritece polovica Qrqr, ki
vsebuje Xyco, CO,, odda ves v presnovi na-
. L2 . D

stali CO, in kri zato vsebuje Xa¢0,” COy:

QTOT QTOT
P vCOZ_VCOzTOTziz X

aCOzD' (20)

Vsebnost CO, v krvi lahko od¢itamo s slike 5.
Ta nam pove, da je pri delnem tlaku 40 mmHg
(vrednost Pycp,” in Pacp,’) vsebnost 480 ml/1
(tocka A).

Vsebnost €O, [ml/1 krvi]

40 42 44

45 46 48 50
sz [mmHg]

Slika 5. Vsebnost (0, v odvisnosti od Pey, (polna cita, tocka A), v venski krvi (¢rta-pika, tocka B) in v meani arterjski krvi (¢rtkano,
tocka ). Pri niZjem delnem tlaku Kisika v venski krvi pri danem Py, vsak liter krvi sprejme vec (0, (Crta-pika). V mesani arteriiski
ki (¢rtkano) je Po, nizji kot normalno in visj kot v venski krvi in Haldanov ucinek e izrazitef3i za vensko kri (¢rte-pika) kot za mesano
arterijsko kri (Citkano). Navpicna odseka med konicama pustic prikazujeta razliki v vsebnosti (0, med arterijsko krvjo iz desne strani
in mesano arteriisko krvjo in med mesano arferijsko krvjo in vensko krvjo. Pg, — delni flak oglikovega dioksid.
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Zdaj, ko smo dolocili Xac,, lahko iz enacbe (20)
dobimo vsebnost v venski krvi:

Zdaj, ko poznamo tudi Xy, lahko z enacbo 19
izraCunamo $e vsebnost v mesani arterijski krvi:

QTOT,X +QT0T,X D

; Qror
X Veoerort ) Xoc0” X D w0ty aCo2
w0, = Qror (21) aMIXCO, = Qror ~(22)
2 2,51/min-560ml/1+2,51/min-480ml /1 _
200ml/m1n+2,51/.mm‘480m1/1:560ml/1. 51/ min
2,51/ min =520ml/1,

200 ......................

150 ......................
=
E
= |
-g 100 ...................... Y
2

50
(7
O‘¢/
(i
7 :
0 : -
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Slika 6. Vsebnost 0, v odvisnosti od Py, Vezavna krivulia hemoglobina pri vednosti Pyc D ja prikazana s polno cito. Vezavna krivulja
hemaglobina pri vrednosti Poyyycy, e prikazana s citkano crto. Vezavna krivulia hemogiobinn pri vrednosti Pyco, je najbolj spodnja
krivulja (Crta-pika), ker je v tem primeru Bohrov ucinek najizrazitejsi. Navpicna odseka med konicama pustic prikazujeta razliki v vseb-
nosti 0, med arterijsko krvjo iz desne strani in mesano arterijsko krvjo (zgomji pustici) in med mesano arteriisko krvjo in vensko krvjo

(spodhji pustic). Py, — delni tlak kisika.
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1z slike 5 za izra¢unane vrednosti vsebnosti
CO,od¢itamo, da je Pyco,=50mmHg (toc-
ka B) in Paygrxco, =45 mmHg (tocka C).

Podobno napravimo za O,. Po zdruZitvi
krvi iz obolele polovice z vsebnostjo kisika
v krvi obolele polovice (Xyo,) in krvi iz zdra-
ve polovice, z vsebnostjo kisika v krvi zdra-
ve polovice (XaOZD) nastane mesana arterijska
kri z vsebnostjo kisika v meSani arterijski krvi
(Xamrxo,) tako da velja Fickov zakon ohrani-
tve mas in je vsota pretoka O, s pretokom krvi
iz leve polovice in pretoka O, s pretokom krvi
iz desne polovice enaka pretoku O, s tokom
meSane arterijske krvi:

) Qror

Vouror=Qror * Xamixo:= 2

Qo (23)
TOT D

X v02+ 2 ’ XaOz .

V zdravo polovico pritece polovica Qrqr, ki

vsebuje Xyq,, sprejme ves v presnovi potre-

ben O, in zato kri vsebuje Xa(,:

Qror .
2

w02 Vorror= > X0 (28
Vsebnost O, v krvi lahko od¢itamo s slike 6.
Vidimo, da je pri delnem tlaku P, =100 mmHg
(vrednost Py, in Pap,”) vsebnost enaka
200ml/1 (tocka A).

Ob poznavanju vsebnosti O, v arterijski
krvi na desni strani pljuc lahko iz enacbe 24
dobimo vsebnost v venski krvi:

QTOT D_vy
2 ’ XaOZ - VO

. 2TOT
V02~ Q -
Qor
; (25)
2,51/min-200ml /1 - 250ml/min _ 100ml/1.
2,51/ min

Ob poznavanju vsebnosti v arterijski krvi na
desni strani in v venski krvi pa iz enacbe 23
dobimo vsebnost v mesani arterijski krvi:
Qror X 4 Qor X D
2 102 2 a02
X = =
aMIXO2 Q
10T

2,51/ min-100m1/1+2,51/min 200m1 /1 ¢¢)

51/min

=150ml/1.

Iz grafa, ki uposteva razli¢nost disociacij-
skih krivulj pri razli¢nih Py, (slika 6), od-

titamo, da je Pyg, =30 mmHg (tocka B) in
Pawmixo, =40 mmHg (tocka C).

Alveoloarterijska razlika v delnih tlakih
CO, (AaD¢,) znasa:

AaDc,= Py c0,” = Porxco,™ @7)

=40mmHg —45mmHg = -5mmHg

Alveoloarterijska razlika v delnih tlakih O,
(AaDy,) pa:
AaDo,= Pro,”"= Puviixo.= 28)
=100mmHg — 40 mmHg = 60mmHg.

OCENA VELIKOSTI SANTA

V naSem modelu znasa $ant polovico skup-
nega pretoka krvi skozi pljuca. V splo§nem je
ta delezZ lahko poljuben in je odvisen od bo-
lezenske prizadetosti pljuc. S preprosto pre-
ureditvijo enacbe 23 pa lahko pridemo do
izraza, ki nam pomaga oceniti, kaksen delez
pretoka krvi skozi pljuca predstavlja $ant. Po-
glejmo $e enkrat enacbo 23, pri tem pa deleza
pretoka, ki odpadeta na perfuzijo normalnega
dela pljuc in na $ant, oznac¢imo z normalnim
pretokom (Qy) in pretokom skozi $ant (Qg), pri
tem pa predpostavimo, da je vsebnost kisika
v krvi, ki jo k me$ani arterijski krvi (z vsebnost-
jo kisika Xanrxo,) prispeva $ant, enaka vseb-
nosti v venski krvi (Xy,), vsebnost v krvi, ki
tece iz zdravega dela pljuc, pa Xa0,:

Qor Xamrxo:= & Xyoo+ Qv Xoor (29
Zapis§imo $e, da je skupen pretok (Qror)
enak vsoti $anta (Qg) in pretoka skozi normal-

ni del (Qy), in izrazimo slednjega kot razli-
ko prvih dveh:

Qror=Qs+Qy =
QN= QTOT_ QS

To zdaj namesto Qy vstavimo v enacbo 29 in
izpostavimo razmerje med Qg in Qror:

N_
Qs X0t [QTOT_ Qs } Xa0e = Qror Xamixo: =
Qs X0+ Qror X0, = Q- X0." = Qror

Xomixor = & '[XaOzN_ XvOz] =Qror '[XaOzN_

(30)

QS XaOzN_XaMIXOZ. 31)

_X _ <
QTOT XaOZ - XvOZ

aMIX02:| =
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Enacba 31 je v literaturi znana tudi kot enac-
ba Santa. Xawxo, in Xvo, lahko dolo¢imo iz
pripadajocih delnih tlakov in vsebnosti he-
moglobina, za X5, navadno predpostavimo
vrednost, ki velja za 100 % zasicenje vezavnih
mest na hemoglobinu®. Ker se del venske krvi
iz miokarda (<1% Qrqry) izliva v levi ventri-
kel in ker se nekaj bronhialnih ven (iz nutri-
tivnega plju¢nega obtoka) pridruZi venam
funkcionalnega plju¢nega obtoka (priblizno
1% Qtor), je minimalno vensko primesanje
povsem fizioloski pojav.

KOMPENZATORNI ODZIVI
PRI SANTU

Tudi pri obravnavi $anta doslej nismo upo-

Stevali kompenzatornih odzivov. V danem pri-

meru bi (2):

¢ prislo do lokalnega odziva plju¢nega tkiva
v obliki hipoksi¢ne vazokonstrikcije v ne-
predihani polovici pljuc, ki bi povecala Zilni
upor v obolelem delu in povzrocila, da bi
vec kot polovica Qpqr tekla skozi zdravi del
pljuc.

* Poleg tega bi zaradi hipoksemije, hiperkap-
nije in acidoze prislo do sistemskega odzi-
va v obliki povecane skupne AV.

Za kvantitativno primerjavo s prej$njo mot-
njo (ventilacijo alveolnega mrtvega prostora)
poglejmo, kako ucinkovita je korekcija para-
metrov ob dvakratnem povecanju AVryqr, ki
vsa predihuje zdravo polovico, skozi katero
tece polovica Qpqr. Iz alveolne enacbe za CO,
vemo, da podvojitev AV na zdravi strani raz-
polovi Py, in Paco,. Nasliki 7 od¢itamo vseb-
nost CO, pri tej novi vrednosti delnega tlaka
v arterijski krvi na desni strani (tocka A,
Pacp,” =20 mmHg, vsebnost 360 ml/l) in za
vsebnost v venski krvi iz enacbe 20 dobimo:

; Qror
Veort ) X oc0.”
X000 = Q =
TOT (32)
2
200ml/min+2,5 1/min-360ml /1 — 440ml/1.
2,51/ min

Za vrednost v meSani arterijski krvi pa iz enac-
be 19:

Qror Qror D
) Xycoot ) Xocor

X

aMIXCO, ™

Qror (33)
2,51/min-440 ml/1+2,51/min-360ml/1 _
51/min B
=400ml/1.

Iz slike 7 ob upostevanju zgornjih vsebnosti za
delna tlaka dobimo vrednosti Pyco, =27 mmHg
(to¢ka B) in Payxco, = 23,5 mmHg (tocka C).

Alveoloarterijska razlika v delnih tlakih
CO; (AaDcy,) po podvojitvi AV znaSa:

AaDco,= Ppyirxco.~ Favrxco:= (34)
=20mmHg —-23,5mmHg = -3,5mmHg,

Iz alveolne plinske enacbe za kisik izra-
¢unamo PAOZ pri PAC02= 20 mmHg

P
ACOz — 125 mmHg.  (35)
RQ

Py0,= Fourns~
Na desni strani doseze Py, to vrednost. Vseb-
nost O, v krvi z delnim tlakom 125 mmHg
od¢itamo iz slike 8 (tocka A) in vidimo, da
znasa priblizno 201 ml/1. Iz enacbe 22 zato za
vsebnost O, v venski krvi dobimo:

Qror 7
T'XaOZD Voo
0 T,
o 36)
2,51/m1n-201ml/1.—250m1/m1n —101ml/1,
2,51/min

Iz enacbe 23 pa izraCunamo vsebnost v me-
Sani arterijski krvi:

QTOT QTOT
x 2 ' Xv02+ 2 ' X{,lOZD

aMIX0, ™ Q
TOT

251/ min-101ml/1+2,51 /min- 201mi1/1C7)

51/min

=151ml/1,

Iz slike 8 ob upostevanju zgornjih vsebnosti za
delna tlaka dobimo vrednosti Pyq, =18 mmHg
(tocka B) in Payrxo, =24 mmHg (tocka C).

> Tudi &e je Pao, " visji od 100 mmHg, je vsebnost le malce visja od vrednost, ki jo dobimo pri Pa,¥=100mmHg,
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Vsebnost €0, [ml/l krvi]

19 20 21 22

24 25 26 2 pL]
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35
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Slika 7. Vsebnost 0 v odvisnosti od Py, Vezavna krivulia pri Po, v arferiski krvi (polna éita, focka A), v venski krvi (crta-pika, focka B)
in v mesani arterijski krvi (crtkano, tocka C). Navpicna odseka med konicama pustic prikazujeta razliki v vsebnosti 0, med arterijsko
krvjo iz desne strani in mesano arteriisko krvjo in med meSano arterijsko krvjo in vensko krvio (primeraj s sliko 5). Pg, — delni flak

ogliikovega dioksida.

Alveoloarterijska razlika v delnih tlakih
0, (AaDy,) znaa:

AaD,=P —P =
02 AMIXO2 aMIX02 (38)

=125mmHg —24mmHg =101mmHg,

Dvakratno povecanje AV na zdravi strani
ima v primeru $anta precej drugacen ucinek
kot v primeru ventilacije alveolnega mrtvega
prostora. Payirxco, € je pri $antu po podvo-
jitvi AV zniZal pod vrednost pred povecanjem

ventilacije (Papxco, =45 mmHg) in celo pod
normalno vrednost (Payxco, =40 mmHg).
Vsebnost O, v arterijski krvi se je sicer zane-
marljivo popravila (s 150 ml O, na liter krvi
na 151 ml O, na liter krvi), Payxo, Pa se je
zaradi izrazitejSega Bohrovega ucinka pri
nizjem Py, celo zniZala. Alveoloarterijska
razlika v delnih tlakih CO, se je v primerja-
vi s stanjem pred podvojitvijo AV zmanjsala,
alveoloarterijska razlika v delnih tlakih O, pa
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Slika 8. Vsebnost 0 v odvisnosti od Fy, Vezavna krivulia hemoglobina pri vrednosti P je prikazana s polno cto. Vezavna krivu-
lja hemoglobina pri vrednosti Py co, fé prikazana s éitkano cito. Vezavna krivufja hemogiobina pri vrednosti Py, je najbol} spodnja
krivulja (¢rta-pika), ker je v fem primeru Bohrov ucinek najizrazitejS. Vezavna krivulia hemoglobina pri normalni vrednosti Pocq, je pri
kazana s tanko polno crto. Navpicna odseka med konicama pustic prikazujeta razliki v vsebnosti 0, med arterijsko krvjo iz desne
strani in mesano arterijsko krvjo in med meSano arferjisko krvjo in vensko krvjo. Navpicne navzgor obmjene pustice oznacujejo Bohrov
utinek pri znizanem Py, Za vsebnost hemoglobina v kv je upoStevana koncentraciia 150/ Fy, — delni flak kisika.

se je v primerjavi s stanjem pred podvojitvi-  z respiratornimi motnjami enega in druge-
jo AV povecala! ga tipa pogosto Ze ventilirajo bolj kot normal-

Ucinek povecane ventilacije na spremem-  no in niso sposobni dodatno povecati AV,
be fizioloskih parametrov bi tako lahko imel  da niti ne omenjamo mozZnosti, da v¢asih ne
potencialno diferencialno-diagnosti¢no vred-  morejo sodelovati. Pri loevanju teh dveh
nost pri lo¢evanju motenj, pri katerih je  stanj, ki sta najpogostej$a vzroka motene
osnovni patofizioloski mehanizem Sant, od  izmenjave plinov pri ¢loveku, se zato zatece-
motenj, pri katerih gre za ventilacijo alveol-  mo k pristopu, predstavljenemu v naslednjem
nega mrtvega prostora. TeZava je, dabolniki ~ poglavju.
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RAZUMEVANIJE VZROKOV
HIPOKSEMIJE

Obstaja pet glavnih vzrokov zniZzanega delne-

ga tlaka O, v mesani arterijski krvi (hipokse-

mije):

* zniZan deleZ O, v vdihanem zraku,

e zmanjsana AV,

* zmanjSana difuzijska kapaciteta pljug,

* spremenjeno razmerje AV/Q tipa »venti-
lacija alveolnega mrtvega prostora«in

* spremenjeno razmerje AV/Q tipa »Sante.

Prva dva vzroka povzrocata hipoksemijo z nor-
malno alveoloarterijsko razliko v delnem
tlaku O, (AaDy,), saj pri obeh hipoksemija
nastopi kot posledica zniZanega delnega tla-
ka O, v alveolnem zraku (Pyo,). Pri zadnjih
treh je alveoloarterijska razlika v delnem tla-
ku O, (AaDg,) zvetana. Zmanjsana difuzijska
kapaciteta pljuc je redko vzrok hipoksemije,
saj je difuzija za izmenjavo plinov hitrost-ome-
jujodi dejavnik normalno le pri hkrati zni-
Zanem Py, in skrajSanem kontaktnem ¢asu
z alveolokapilarno membrano, torej pri telesni
aktivnosti na visoki nadmorski visini. Tudi pri

bolnikih s patoloskimi spremembami alveo-
lokapilarne membrane je vsaj v mirovanju
kontaktni ¢as krvi obicajno dovolj dolg, da
difuzija ne postane hitrost-omejujo¢i dejavnik
(glej prvi del »Fiziologije pljuc«). Najpogosteje
je vzrok hipoksemije patolosko spremenjeno
razmerje AV/Q v manjSem ali ve¢jem delu
plju¢. Med obema podtipoma motnje lahko
lo¢imo tako, da bolnik vdihava plinsko zmes
z zviSanim deleZem O,. Znova uporabimo oba
primera, uporabljena v prej$njih dveh poglav-
jih, in poglejmo, kaj se zgodi po vdihavanju
s kisikom obogatenega zraka preko obrazne
maske, ki delez O, v vdihanem zraku zvi$a na
30%. Predpostavimo, da se AV po nasem ukre-
pu ne spremeni. Ker na Py¢g, (ob nespreme-
njeni hitrosti nastajanja CO,) vplivata AV in
P, v vdihanem zraku, ki pa se v naem mode-
lu nista spremenila, se Py, in Paco, v nobe-
nem primeru ne spremenita. Kaj pa se zgodi
8 Py, in Pp,? Spremenjene delne tlake v pri-
meru ventilacije alveolnega mrtvega prosto-
ra in $anta prikazuje slika 9.

V primeru ventilacije alveolnega mrtve-
ga prostora se Pyo, in Pyq, zviSata. Alveolna

Pueco, = 40 L
Puxo, = 164

mrivi
prostor

Slika 9. Ucinek vdihavanja zraka, obogatenega s kisikom. Prikazani so delni taki v primeru ventilacije alveolnega mrtvega prostora
(levo) in v primeru Santa (desno). Podroben opis slike je v besedil. Stopnja siving oznacuje stopnjo arferializacile krvi. Fyyyco, =
delni flak ogljikovega dioksida v izdihanem zraku, Fyyyy, — deli tlak kisika v izdihanem zraku, o, — delni lak oglikovega dioksida
v zraku v alveolih, Fyq, — delni flok kisika v zraku v ulveollh Pyco, — delni flak oglikovega dioksido v venski krvi, Pyg, — delni tlak
kisika v venski krvi, Puw? — delni tlak oglikovega dioksida v arrer//skl krvi, Pag, — delni tlak kisika v arferijski krvi AV/ Q- razmerje
med alveolno ventilacijo in perfuzijo, D — desno, L — levo.
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plinska enacba za O, (glej prvi del »Fiziolo-
gije pljuc«) pove, da zaradi zviSanega delnega
tlaka kisika v vdihanem zraku (Pyrq,) pora-
ste PAOZD:

Paco
PA02D= Prro,~ RQZ = Fio,' (Pgag=Byp0) —
PACOzD _ (39)
RQ

0,3-713mmHg—% ~114mmHg,

bl

pri cemer Pg g pomeni barometrski tlak in
Fyp, volumski delez kisika v vdihanem zraku.

Na levi polovici je sestava alveolnega zra-
ka enaka sestavi vdihanega zraka, torej:

=214mmHg. (40)

Py0."= Prro,
Za vrednost delnega tlaka O, v meSanem al-
veolnem zraku (Ppyixo,) dobimo:
Pyniixo:= 0,5+ Pao,”+ 0,5+ Pyo, " = (1)
=0,5-114+0,5-214 = 164mmHg,

Skozi levo polovico kri ne tece, na desni pa
se Py, izenacis Py, Delni tlak in vsebnost
kisika v arterijski krvi po dihanju preko obraz-
ne maske v primeru ventilacije alveolnega
mrtvega prostora narasteta. Pap, je v naSem

202 30y

15215y

102100

Vsebnost 0, [ml/1 krvi]

50

0 20 40 60
31 4

80 100 120 140 160:

164
Py, [mmHg]

Slika 10. Vsebnost 0 v odvisnosti od Fy, Vezavna krivulja hemo

globina pri viednosti Pycy? je prikazana s polno cito. Vezavna krivu-

lja hemaglobina pri vrednosti Poyyyco, je prikazana s crtkano crto. Vezavna kiivulja hemoglf)bina pri vrednosti Pyc, je najbol; spodnja

krivulja (Crta-pika), ker je v tem primeru Bohrov ucinek najizrazitefsi. Navpicna odseka med konicama pustic prikazujeta razliki v vsebno-
sti 0, med arterijsko krvjo iz desne strani in mesano arterijsko krvjo in med mesano arteriisko krvjo in vensko krvjo. Za vsebnost hemo-

globina v krvi je upostevana koncentraciia 1504/ Py, — delni fak Kisika.
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primeru narasel z vrednosti Pa, =50 mmHg
na vrednost Py, =114 mmHg, vsebnost O, pa
z vrednosti 135 ml/l na vrednost nekaj nad
200ml/1 (glej tudi sliko 3). Alveoloarterijska
razlika pa se ne spremeni:
AaDo,= Papixo,~ Fuor™

a

(42)
=164mmHg —114mmHg =50 mmHg,

V primeru $anta ﬁaradl zviSanega Prrq, prav
tako poraste Pyp,:

PACO P
PAOZD: Prro,— — = Fo," (Ppar— Firao) —
RQ
_Preos” 43)
RQ
4 H
0,3-713mmHg—% ~164mmHg,

Paniixo, dolo¢imo s pomocjo analize vsebnosti
O, v plazmi. Na desni strani se PaozD izenaci
s Pyo,>- Pri delnem tlaku Py =164 mmHg
zna$a vsebnost v arterijski krvi z desne stra-
ni 202 ml/1 (slika 10, tocka A).

Za vsebnost O, v venski krvi zato iz enac-
be (25) dobimo:

QTOT D 7
X 02 _VOz

2 al
Yo =g °
X101 (44)
2
2,51/min-202ml/1 - 250ml/min =102ml/1.
2,51/min

Za vsebnost v mesani arterijski krvi pa iz enac-
be (24):

Q Q
X ?T 'Xv02+ TZOT 'XaOzD
aMIX0, Qror 45)
2,51/min-102ml/1+2,51/min-202ml/1 _
51/min
=152ml/1.

1z slike 10 od¢itamo, da je Py, =31 mmHg (to¢-
ka B) in Payqrxo, =41 mmHg (tocka C).
Alveoloarterijska razlika v delnih tlakih
0, (AaDg,) v tem primeru znasa:
AaDo,= Pyo,”= Poviixo,=

a.

(46)
=164mmHg —41mmHg =123mmHg.

Delni tlak in vsebnost kisika v mesani arterij-
ski krvi zato po dihanju preko obrazne maske

v primeru $anta prakti¢no ne narasteta, alve-
oloarterijska razlika pa se poveca. Kljub zvi-
$anju Py, v ventiliranem delu namre¢ kri, ki
tece skozi ta del, ne more sprejeti veliko vec
0O,, kot ga vsebuje pri Py, =100 mmHg, saj je
pri tej vrednosti hemoglobin Ze skoraj popol-
noma zasi¢en. Dodaja se le prosto raztoplje-
ni Oy, in sicer dodatni 3 ml za vsak porast Paq,
za dodatnih 100 mmHg (zato se je v naSem pri-
meru pri porastu na 164 mmHg vsebnost po-
vecala za 2 ml). Ta mala dodatna koli¢ina O,
v krvi, ki tece skozi ventilirani del, po zdruzi-
tvi krvi iz ventiliranega in nepredihanega dela
le malo zviSa delni tlak O, v meSani arterijski
krvi v primerjavi z vdihavanjem normalne-
ga deleza O,. Po eni strani zato, ker je kolici-
na dodatnega O, majhna (nekaj ml, v nasem
primeru 2 ml), po drugi strani pa zato, ker je
vezavna krivulja pri vrednostih Py, med ok-
rog 30 mmHg in 40 mmHg (vrednosti v venski
krvi) strma in je porast tlaka za dano pove-
¢anje vsebnosti majhen (bralec naj primerja
sliki 6 in 10).

URAVNAVANIJE DIHANJA

Nadzor nad ventilacijo je v ¢loveskem telesu
organiziran tako, da osnovni ritem dihanja
dolocajo centralni ritmovniki (slika 11).
Osnovni ritem dihanja se nezavedno spremi-
nja glede na presnovne potrebe, ki se zaznavajo
v obliki sprememb P, in Py, v zunajcelic-
nem prostoru, zavedno pa dihalni ritem spre-
minjamo zaradi obc¢asnih opravil, ki niso
namenjena ventilaciji (govorjenje, kihanje,
kasljanje, hranjenje).

Osnovni dihalni ritem je nezaveden in
zna$a med normalnim dihanjem v mirovanju
(evpneja) okoli 12-20 dihalnih ciklov na minu-
to. Med anestezijo, s katero izklopimo vpliv
osrednjega Zivéevja in njegovo spreminjanje
ritma, dihamo v enakomernem ritmu - diha-
nje v tem primeru neposredno odraza delo-
vanje dihalnih ritmovnikov. Do sedaj $e niso
uspeli natanc¢no doloditi lokacije dihalnega
ritmovnika — nevronov, ki ustvarjajo dihalni
ritem®. Poskusi sekcij delov moZganskih poti
so nakazali, da dihalni ritmovnik leZi v podalj-
ani hrbtenjadi’, vhodi iz vi§jih moZganskih
centrov (pons) pa ritem natancéneje uravnajo.
Razmeroma dobro so opisani nevroni, kate-
rih aktivnost je v fazi z dihalnim ciklom (te
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Slika 11. Uravnavanje dihanja poteka preko sistema negativnih
povratnih zank. Dihalni ritmovnik doloca alveolno ventilacijo (AV)
preko akfivnosti dihalnih miSic. AV zniza Py, in 2viSa Py, Delne
flake plinov v krvi zoznavajo cenfralni kemoreceptorii (Peg,) in
periferni kemoreceptorii (Py,). Akivnost prvih poveca akfivnost
dihalnih rimovnikov, aktivnost drugih pa jih zmanjsa. Tako se s siste-
mom negafivnih povrainih zank vzdizuje homeostaza Fg, in Py,
Na sliki znak (+) oznatuje ekscitatorni vpliv P, na dinalni it
movnik in vpliv AV na zvisanje Fy,, znak (=) pa oznacuje inhi
bitorni vpliv Py, na dihalni ritmovnik in vpliv AV na znizanje P,
Peg,— delni flak oglikovega dioksida v arferiski krvi, Po, — delhi
tlok kisika v arterijski krvi, AV — alveolna ventilaciia.

celice ne tvorijo ritmi¢ne aktivnosti samostoj-
no) in so kandidati za dihalne ritmovnike.
Med normalnim dihanjem so v ¢asu vdiha
aktivni inspiratorni nevroni dorzalne respi-
ratorne skupine, ki leZi v podalj$ani hrbtenja-
¢i (v in okoli jedra nucleus tractus solitarii).
Eferentni aksoni tvorijo sinapse s freni¢nim
Zivcem in kontrolirajo aktivnost diafragme,
ki jo frenicni Zivec oZivéuje. Njihova ritmic-
na depolarizacija dolo¢a ritem kontrakcije dia-

fragme in s tem dihalni ritem. NovejSe razi-
skave kaZejo, da je med vdihom aktivno tudi
podrodje ventralne respiratorne skupine (le-
Zi ventralno od dorzalne skupine), ki je sicer
aktivno tudi med aktivnim izdihom.

Na dihalni ritem, ki ga dolocajo dihalni
ritmovniki, vplivajo periferni in centralni kemo-
receptorji preko sistema negativnih povratnih
zvez (slika 11). Njihova toni¢na aktivnost je
nujna za aktivnost dihalnih ritmovnikov,
saj se brez njihove aktivnosti dihanje lahko
prehodno tudi ustavi®. Centralni kemore-
ceptorji, ki jih najdemo v vec jedrih podalj$ane
hrbtenjace, so primarno obcutljivi na arterij-
sko hiperkapnijo in z njo povezano respira-
torno acidozo. Ti receptorji se ne odzivajo na
spremembe Py,. Njihovo delovanje je najver-
jetneje povezano z zaznavanjem znizanega pH
v njihovi okolici in ne neposredno Paco,
Telo je zelo obCutljivo na spremembo Pac,,
saj se alveolna ventilacija Ze ob majhnem pora-
stu Paco, mocno poveca. Slika 12 prikazuje
alveolno ventilacijo, kot jo doloca Pac,.

AV se spremeni le malo, ¢e centralni kemo-
receptorji zaznajo upad Pac, (slika 12). Po
drugi strani pa se ob povecanju Pacq, nad nor-
malno vrednost hitrost AV mo¢no poveca.
V tem delu je krivulja odziva na Pacq, skoraj
linearna z naklonom 2-41/min mmHg. Strm
naklon krivulje pomeni mocan odziv dihalne-
ga sistema na razmeroma majhne spremembe
Paco, ~ povecanje Pacp, na 50 mmHg poveca
AV Sestkrat (iz 5 na 301/min). Najvecje vred-
nosti AV, ki jih sproZi hiperkapnija, so okoli
701/min, saj Se visji Paco, po ne docela pojas-
njenem mehanizmu inhibira centralne rit-
movnike. Delovno tocko dihalnega sistema
doloca presecisce krivulje obcutljivosti kemo-
receptorjev s krivuljo, ki jo doloca alveolna
enacba za CO, (glej prvi del »Fiziologije diha-
nja«). Povecanje Pacq, poveca AV zaradi aktiv-
nosti kemoreceptorjev (to¢ka A' na sliki 12).
Vedja AV zniza Py, (tocka A"), saj se prehodno

¢ Tako kot npr. v kardiovaskularnem sistemu, kjer je skupina celic, ki ustvarja ritem (t.1i. sréni ritmovniki),

natan¢no znana.

7 Medulospinalna sekcija prekine dihanje in aktivnost freni¢nega Zivca, ohrani pa dihalne gibe obraza in
7rela. Zadnji so ohranjeni, saj dihalni center ustvarja ritem, ki aktivira dihalne gibe obraza in Zrela, sekcija

pa prekine pot vzdolZ hrbtenjace.

8 Primer je apneja, ki jo sproZimo s hiperventilacijo. Posledi¢na hipokapnija zmanja tonus na dihalne
ritmovnike do te mere, da lahko dihalni cikel prehodno popolnoma prekinemo - uc¢inek CO, na ventilacijo

je opisan v nadaljevanju besedila.
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Slika 12. Vpliv Pygg, na hitrost alvealne ventilacie. V mirovanju hitrost AV dolocata dve krivuli. Prva ponazaria Pacg, v odvisnosti od AV,
kot predvideva alveoina enacba za (0, (crtkano). Druga kaZe AV v odvisnosti od Pygg, kot to dolocajo centralni kemoreceptorii (polha crta).
Delovna tocka se nahaja v preseciscu obeh krivuf v tocki A. Barometrski lak, Py, = 760 mmHg, hirost nastajanja (0, Vg, =0,21/min.
Vsako povecanie Pocy, poveca AV (tocka A'). Zvecana AV vodi v znizanje Poco, (tocka A"). Zaradi zmanjSanega stimulusa za dihane
pri nizkem Pogo, se AV postopoma zmanjSuje, Poco, pa narasca nazaj profi viednosti v normalni delovni tocki, v kafer sistem doseZe
ravnovesno lego. V/ primeru telesne vadbe ( sz =7 Iz/min) se krivula, ki jo doloca alveolna enacba, premakne desno navzgor (Cria-pika),
secisce krivul je v tocki B. Zaradi hkratnega vzporednega premika krivulie, ki jo dolocajo kemoreceptorfi, na levo (drobno citkano),
ji delovna tocka C pri viednosti Pycg, ki je samo za nekaj mmHg visia kot normalno, in pri vrednosti AV, ki je mnogo vedfa od vredno-
sti AV v mirovanju. AV — alveolna ventilacia, Pacy, — delni tlak ogliikovega dioksida v arferiiski krv, sz — hitrost nastajanja ogljiko-
vega dioksida v celichem mefabolizmu.

izdiha ve¢ CO,, kot ga nastaja. Stimulus za
dihanje je pri niZjem Py, manjsi, AV se za¢-
ne zato zmanjSevati, Paco, pa naraScati.
Sistem se uravnovesi v delovni tocki A.

V primeru zmerne vadbe se Vi, , poveca,
kar zamakne krivuljo, ki jo doloca alveolna
enacba, desno in navzgor (slika 12, ¢rta-pika).
Obenem pa se poveca obcutljivost kemorecep-
torjev na Pac,, kar vzporedno premakne kri-
vuljo v levo (slika 12, drobno ¢rtkana Crta).
Tako je na novo dolo¢ena delovna tocka ob

vedjem VCOZ pri vedji AV in le za nekaj mmHg
povecanem Py,

Periferni kemoreceptorji se najbolj odzo-
vejo na arterijsko hipoksemijo. Nahajajo se
v glomusih karotidnih teles vratu in aortnih
teles® prsnega kosa, relativno najbolj prekrv-
Jjenem organu v ¢loveskem telesu. Receptor-
ji se najmoc¢neje odzovejo na mocno zniza-
nje Py, medtem ko ima vecanje Py, manjsi
ucinek. Kemoreceptorji na periferiji so sicer
obutljivi tudi na Pacq, in pH, vendar je nji-

? Bralec naj ne zamenja aortnih in karotidnih teles z aortnimi in karotidnimi sinusi, na katere se pripenjajo
baroreceptorji in imajo vlogo pri uravnavanju arterijskega tlaka.
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Slika 13. Vpliv Pgg, na hitrost alveolne ventilacile. Hitrost AV dolocata dve krivulji. Prva ponazarja Pyq v odvisnosti od AV, kot predvi-
deva alveolna enacba za 0, (Citkano). Druga kaze AV v odvisnosti od Fuo, kot to dolocajo periferni kemoreceptorji (polna cita). Delovna
tocka se nahaja v preseciscu obeh krivuljv tocki D. Pgyp =760 mmHg, Vi, =250 ml/min. Znizevanje Pag, do okoli 50 mmHg prakficno
ne vpliva na hitrost AV. Vrednost Pgg, pod 50 mmMHg zarad strme oblike krivulie v tem predelu poveca AV ( tocka D). Pri tej visji vredno-
sti AV se Pag, 2visa, s je AV g/ede na porabo 0, prevelika (tocka D). Pri visiem Pog, je stimulus za dihanje manjsi in AV fer Py,
se zmanjSujeta proti stacionamemu stanju v focki D. Visanje Pao, nima znacilnega ucinka na AV. AV — alveolna ventilacifa, Pao, = delni

tlok kisika v arterijski krvi.

hova ob¢utljivost na spremembe Pacq, in pH
priblizno sedemkrat manjsa, kot je obcutlji-
vost centralnih kemoreceptorjev. Slika 13 pri-
kazuje spremembo hitrosti AV, kot jo doloca
Pao,
Hitrost AV se prakti¢no ne spreminja,
¢e se Py, zvisa ali e se Py, zniZa do prib-
lizno 50 mmHg. Ko vrednost P,(, pade pod
50 mmHg, se zaradi nara$¢ajoce strmine kri-
vulje, ki jo dolocajo periferni kemorecep-
torji (slika 13, polna ¢rta), AV hitro veca. Iz
alveolne plinske enacbe za O, (glej prvi del
»Fiziologije pljuc«) sledi, da se AV za¢ne moc-
no vecati pri Pgag <480 mmHg, pri katerem
je Ppp, <50 mmHg, kar se zgodi na nadmor-

ski vi$ini >3.000 m. Enak pristop, kot smo ga
uporabili pri analizi odvisnosti Pacg,, bomo
uprabili pri O,. Delovno tocko dihalnega siste-
ma doloca presecisce dveh krivulj. Prva kri-
vulja predstavlja odvisnost P, od AV, pri
temer vecja AV pomeni Visji Pag, (Crtkana
¢rta na sliki 13). Druga krivulja opisuje obcut-
ljivost kemoreceptorjev na Pag, (polna ¢rta
na sliki 13). Upad P,p, pod 50 mmHg pove-
¢a AV (tocka D). Pri novi vrednosti AV je vnos
0O, prehodno vedji od porabe O, in Py, se zvi-
$a nad normalno vrednost (tocka D"). V tej
tocki je stimulus za dihanje manjsi, AV se zac-
ne zmanj$evati in P, zniZevati do ravnove-
sne lege v toc¢ki D.
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