
SISTEMA RESPIRATORIO

RESPIRAZIONE ESTERNA:
ÅVentilazione polmonare
ÅScambio O2 e CO2 polmoni/sangue
ÅTrasporto O 2 e CO2 ai tessuti
ÅScambio O2 e CO2 sangue/tessuti

ALTRE FUNZIONI:
ÅContribuire allõeq acido-base
Å fonazione
ÅDifesa da patogeni o particelle 

estranee
ÅDispersione di calore e umidità
ÅAumentare il ritorno venoso
ÅAttivare alcune proteine del plasma 

(ACE)



Gli scambi gassosi



Zona di conduzione: 
porta lõaria dalla 
laringe ai polmoni.
Zona respiratoria: 
scambio gas



No scambio di gas 
(spazio morto 
anatomico, 150ml)

Umidificazione aria

Riscaldamento aria



Lõepitelio che riveste laringe e trachea contiene cellule a calice che producono 
muco.

In tutta la zona di conduzione ci sono cellule ciliate il cui movimento spinge le 
particelle inglobate nel muco verso la glottide e la faringe, dove viene 
deglutito.

A livello inferiore ai bronchioli: MACROFAGI che inglobano le sostanze 
estranee presenti nello spazio interstiziale e nellõepitelio.



Movimento ritmico delle ciglia, 10-20 sec
blocco del particolato

flusso di muco verso la faringe
vel 1 cm/min

PM 10
negli alveoli il particolato è rimosso dai macrofagi





300 -500 milioni di 
alveoli, che offrono 
una superficie per gli 
scambi gassosi di 75 -
100 m2





UNITAõ RESPIRATORIA 
TERMINALE





Liquido intrapleurico 15 ml







Poiché la gabbia toracica è a tenuta 
dõaria lõaumento del V toracico indotto 
dalla contrazione del diaframma fa 
diminuire la P intrapleurica, espandere 
i polmoni e entrare aria

A riposo lõespirazione ¯ un processo 
passivo dovuto al ritorno elastico della 
gabbia toracica in seguito al 
rilassamento del diaframma.

Durante 
lõinspirazione 
forzata 

Durante espirazione 
forzata e nellõesercizio 
fisico, nel vomito, 
tosse, defecazione 



DISSOLUZIONE DEI GAS NEL VELO ACQUEO ALVEOLARE

Unità di misura P respiratorie:

mmHg o cmH2O.

1 cmH2O=0.74 mmHg/ 1mmHg=1.36 cmH2O

Secondo la legge di Dalton, in una miscela di gas, ognuno di essi esercita una 
pressione in rapporto alla propria concentrazione, come se vi si trovasse da solo, 
indipendente dalla presenza degli altri gas.

La pressione che ogni singolo gas esercita in una miscela è detta PRESSIONE 
PARZIALE ( p ).

La pressione totale di una miscela di gas è la somma delle pressioni parziali di 
tutti i gas presenti in essa: P totale dellõaria (Patm)=PN2+PO2+PH2O+PCO2

Per conoscere la pressione parziale di un gas è necessario moltiplicare la 
pressione totale della miscela per la percentuale del gas, che è detta FRAZIONE 
DI CONCENTRAZIONE.

pX = P x FX  

pX = pressione parziale del gas X
P = pressione totale dei gas
FX = frazione di concentrazione, si riferisce al gas secco



Quando lõaria viene inspirata viene umidificata e saturata di 
vapor acqueo a 37°C, esercitando una P parziale (PH 2O) di 
47mmHg, tale valore va sottratto alla pressione totale.

760 mmHg ( pressione atmosferica ) - 47 = 713 mmHg.

Nellõaria alveolare quindi solo 713 mmHg di pressione sono 
esercitati da N 2, O2, CO2.

Le P parziali dei gas nei polmoni sono calcolate basandosi sulla P 
del gas secco, quindi va sottratto questo valore alla Patm nel 
loro calcolo.

Å pO2= FO2x Patm=0.21x(760 -47)=150mmHg

Å Le pressioni dei polmoni sono P relative a Patm (negativa se è 
< Patm, positiva se è >) e vengono solitamente espresse come 
cmH2O.



PRESSIONI POLMONARI

Ptp è sempre positiva; 
un  suo aumento fa 
espandere gli alveoli

Pressione transmurale delle vie aeree  (Ptva) =Pva -Pip. Eõ importante nel 
mantenere la perviet¨ delle vie aeree durante lõespirazione forzata

Il ritorno elastico della gabbia toracica e dei polmoni (in direzioni opposte) creano 
una P intrapleurica negativa



Per poter mantenere un Pip è 
necessario che il sacco pleurico sia a 
tenuta dõaria

Si ha pneumotorace spontaneo se uno 
stato patologico danneggia la parete della 
pleura adiacente a un bronco facendo 
entrare lõaria dai polmoni allo spazio 
intrapleurico. 



MECCANICA RESPIRATORIA

Nel polmone la F che 
guida il movimento 
dellõaria dipende dalla 
differenza tra Patm e 
P alv. Flusso=Patm-
Palv/R

Capacitaõ funzionale 
residua (CFR): V di aria 
che si trova nei polmoni 
a riposo





Legge di Boyle: data una 
certa quantità di gas in un 
contenitore, la P è 
inversamente 
proporzionale al V del 
contenitore: PV=nRT

Eõ valida per la Pip (sistema 
chiuso), ma non per la Palv



VOLUMI POLMONARI

In clinica la misurazione dei V e delle capacità polmonari viene eseguita 
tramite la SPIROMETRIA per valutare la funzionalità polmonare

La CAPACITAõ POLMONARE 
TOTALE Eõ DATA DALLA 
SOMMA DEI 3 DEI 4 VOLUMI 
CHE NON SI 
SOVRAPPONGONO: è il V di aria 
presente nei polmoni al termine 
di una inspirazione massimale:

CPT=Vt+VRI+VRE+VR=5700ml

Vt= V corrente (500ml)
VRI=V di riserva inspiratoria (3000ml)
VRE=V di riserva espiratoria (1000ml)
VR= V residuo=1200ml (non si misura con la spirometria, ¯ il V dõaria 
che rimane nei polmoni e nelle vie respiratorie anche dopo 
unõespirazione massimale)



CI= capacit¨ inspiratoria (Vt+VRI): V max dõaria che pu¸ essere inspirata alla 
fine di una espirazione tranquilla (3500ml)
CV= capacit¨ vitale (Vt+VRI+VRE): V max dõaria che pu¸ essere espirata dopo 
unõinspirazione massimale (4500ml)
CFR= Capacit¨ funzionale residua: V dõaria che rimane nei polmoni al termine di 
unõespirazione tranquilla (2200)



Con la spirometria è possibile accertare la presenza di disturbi 
repsiratori

Malattie ostruttive: aumento delle R delle vie respiratorie (aumenta 
anche il VR).

Malattie restrittive : qualcosa interferisce con lõespansione dei polmoni, 
danno strutturale ai polmoni, alla pleura o alla parete toracica.

Durante il test della CAPACITAõ VITALE FORZATA (max inspirazione 
seguita da una rapidissima espirazione forzata) una CVF ridotta indica 
un disturbo polmonare restrittivo.

Volume espiratorio forzato: % di CVF espirata in un intervallo di tempo 
(1sec), normalmente ¯ circa lõ80%.



LA VENTILAZIONE POLMONARE Eõ INFLUENZATA DA:

1. Fattori che modificano i gradienti di P tra lõaria 
atmosferica e gli alveoli

2. Fattori che modificano le resistenza delle vie 
respiratorie



DISTENSIBILITAõ: facilit¨ con cui il pomonepuò essere 
stirato. 

> È la distensibilità , < è il ritorno elastico: polmoni che 
possono essere insufflati facilmente hanno un < ritorno 
elastico.

Le proprietà elastiche del 
polmone si determinano 
misurando le modificazioni del 
V polmonare prodotte da una 
variazione di P, costruendo una 
CURVA PRESSIONE/VOLUME , la 
cui pendenza è data dalla 
compliance polmonare:

CP=æV/(Palv-Pip)



La CURVA PRESSIONE/VOLUME viene costruita 
chiedendo al soggetto di fare unõinspirazione massimale 
e poi di espirare lentamente mentre vengono registrati il 
V polmonare e la P ip.

Polmoni con bassa 
compliance non sono 
facilmente distensibili, ma 
presentano un > ritorno 
elastico.



<CP, < variazione della Ptp necessario per spostare un dato V 
dõaria, > lavoro o > contrazione muscolare

Dipende dallõelasticit¨ dei polmoni e dalla tensione 
superficiale del liquido che ricopre gli alveoli.

La TENSIONE SUPERFICIALE di un liquido è una misura del 
lavoro necessario ad aumentare di una certa quantità la sua 
superficie. Si oppone allõespansione diminuendo la compliance 
polmonare.

La presenza di un tensioattivo o surfattante diminuisce la 
tensione superficiale negli alveoli polmonari. Il tensioattivo è 
prodotto dalle cellule alveolari di tipo II; aumenta la 
compliance e diminuisce il lavoro respiratorio.



LEGGE DI LAPLACE: la pressione dellõaria necessaria a 
prevenire il collasso di un alveolo è direttamente 
proporzionale alla tensione superficiale e inversamente 
proporzionale al raggio dellõalveolo

Il tensioattivo è 
maggiormente 
concentrato negli 
alveoli piccoli, 
quindi T è < e la 
pressione 
necessaria ad 
evitare il collasso 
(atelettasia) 
dellõalveolo pi½ 
piccolo sarà minore.

In assenza di tensioattivo 
un alveolo più piccolo (r<) 
tenderebbe a collassare 
più facilmente perché la P 
da esercitare ad evitare il 
collasso sarà >.



La resistenza delle vie respiratorie  è data principalmente dalle 
resistenze delle singole vie respiratorie ed è influenzata in larga 
parte dal loro raggio.

Nella zona di conduzione la 
R è bassa perché, 
nonostante diminuisca il 
raggio, aumenta la sezione 
totale dei tubi più piccoli, 
questo fa sì che durante la 
respirazione tranquilla la 
differenza Palv -Patm è<2 
mmHg.

Se la R aumenta è 
necessario un gradiente 
pressorio maggiore per 
determinare un flusso 
dõaria.



Le R può modificarsi in conseguenza del rilasciamento 
della muscolatura liscia che si trova nelle pareti dei 
bronchioli, che è influenzata dal SNA: il simpatico 
determina broncodilatazione (rilasciamento e aumento 
del raggio); il parasimpatico broncocostrizione.

Lõistamina, rilasciata in seguito a reazioni allergiche, 
causa broncocostrizione e produzione di muco che si 
accumula nelle vie aeree aumentando ulteriormente la R.

Alti livelli di CO2 causano broncodilatazione, bassi livelli 
broncodilatazione.

ASMA aumento delle R delle vie respiratorie determinato dalla 
contrazione spastica della muscolatura liscia, associato ad aumento 
secrezione di muco e infiammazione delle pareti dei bronchi: tosse, 
dispnea e respirazione ansimante.



Ventilazione al minuto: quantità 
di aria che entra  ed esce dal 
sistema respiratorio in un 
minuto, = Volume corrente x 
frequenza respiratoria 
(500X12=6000ml/min)

Più importante è la quantità di 
aria fresca che raggiunge gli 
alveoli (150 ml spazio morto, 
nelle vie di conduzione)

A ogni atto respiratorio entrano 
negli alveoli solo 350ml di aria 
fresca 

Ventilazione alveolare: V di aria 
fresca che raggiunge gl alveoli 
in 1 min= 4200ml

Per aumentarla è più efficiente 
aumentare il Vt.

VENTILAZIONE ALVEOLARE

Ricca di CO2 e 
povera di O 2



Movimento dellõ O2 e della CO2 tra aria 
alveolare e sangue e viceversa, avviene 
alla stessa velocità.

Quoziente respiratorio: rapporto tra la 
quantità di CO 2 prodotta dallõorganismo 
e la quantità di O 2 consumata = 0,8 
(200ml CO 2/250ml di O 2)  

Il sangue deossigenato trasporta 0.75 L 
di O 2 e 2,7 L di CO 2 ai polmoni.

Nei capillari polmonari lõO2 diffonde 
dagli alveoli (250ml/min) e la CO 2

(200ml/min)  viene eliminata, quindi il 
sangue ossigenato trasporta nelle vene 
polmonari circa 1L di O 2/min e 2,5 L di 
CO2.

CIRCOLAZIONE POLMONARE
6L/m di aria, 
4,2L/min 
raggiungono 
gli alveoli

21%



Movimento dellõ O2 e della CO2

avviene per diffusione grazie a 
gradienti di concentrazione, 
attraverso la membrana 
respiratoria. (estesa e sottile=



SOLUBILITAõ DEI  GAS

Legge di Henry: se la T è costante, la concentrazione di 
un gas in un liquido è proporzionale alla sua P parziale. 
C=Kp

La CO2 ha una solubilità circa 
20 volte quella dellõO2.



In una miscela di gas la pressione parziale di un singolo gas è la quota di 
pressione della miscela dovuta a quel singolo gas.

Nelle miscele di gas ogni gas 
diffonde secondo il suo gradiente 
di pressione parziale.

Pressione parziale atmÍpalv:
1. Scambi gas tra aria alveolare e 

capillari 
2. Aria atmosferica si mischia con 
lõaria dello spazio morto 
anatomico

3. Lõaria negli alveoli ¯ satura di 
vapor acqueo

Le reali pressioni parziali di O2 e di 
CO2 nel sangue venoso che lascia i 
capillari sistemici variano in 
funzione dellõattivit¨ metabolica 
del tessuto perfuso. 
Sangue venoso misto



La diffusione  è un processo 
rapido (0.25 sec), che si 
completa dopo aver percorso 
1/3 della lunghezza dei 
capillari.

Se la membrana respiratoria 
lo scambio dei gas è 
ostacolato.

Nellõedema polmonare il liquido 
che invade gli alveoli e gli 
spazi interstiziali aumenta la 
distanza tra gli alveoli e i 
capillari e quindi lo spessore 
della barriera di diffusione 
dei gas.



In condizioni normali la ventilazione alveolare risponde alle 
richieste metaboliche dei tessuti (aumenta in seguito ad 
unõaumentata richiesta: IPERPNEA)
NellõIPOVENTILAZIONE la ventilazione alveolare non ¯ 
sufficiente a risponde alle esigenze metaboliche del 
tessuto. PCO2> 40mmHg, PO2<100mmHg.

NellõIPERVENTILAZIONE la ventilazione alveolare supera 
le richieste dei tessuti: PCO2< 40mmHg, PO2>100mmHg.

FATTORI CHE INFLUENZANO  LA PO 2 e la PCO2 ALVEOLARE

La PO2 e la PCO2 sono regolate da tre fattori:
1. La  PO2 e la PCO2 dellõaria inspirata;
2. La ventilazione alveolare al minuto
3. La velocità con la quale i tessuti consumano ossigeno e producono 

anidride carbonica.
Variano alle alte altitudini e in caso di terapia con miscele 

respiratorie artificiali.



TRASPORTO DEI GAS NEL SANGUE
Avendo una concentrazione ematica bassa, lõossigeno, per 
poter rilasciare ai tessuti la quantità necessaria alle 
necessità metaboliche Gc dovrebbe essere 83L/min, quindi 
lõO2 deve essere trasportato nel sangue in modo molto 
efficiente, più di quello spiegabile dal solo discioglimento.

Ruolo dellõemoglobina



EMOGLOBINA: 
pigmento che 
conferisce il colore 
rosso, si lega e 
dissocia rapidamente 
con O 2 e CO2, 
formata da globina e 
4 gruppi EME. Lega 
anche H+, CO ed 
NO.

Ciascun litro di sangue arterioso contiene circa 200ml di O 2.
LõO2 ¯ trasportato nel sangue o disciolto (1,5%) o legato allõHb 
(98,5%).







Cooperazione 
positiva: il legame 
di una molecola di 
ossigeno aumenta 
lõaffinit¨ dellõHb 
per lõO2.

Per valori di PO 2 > 60mmHg la 
pendenza della curva diminuisce 
perché sono disponibili meno siti 
di legame dellõHb per il legame 
con lõO2



Variazioni dellõaffinit¨ dellõHb per lõO2.

Fattori  che possono influenzare affinit¨ dellõHb per 
lõO2: T, pH, PCO2, 2,3-DPG.

Per uno spostamento verso destra è 
necessaria una PO2 più alta di 
45mmHg per ottenere una saturazione 
dellõ80%, per uno spostamento verso 
sinistra è sufficiente una PO 2

inferiore ai 45mmHg per determinare 
la stessa percentuale di saturazione 



La T influenza lõaffinit¨ 
dellõHb per lõO2 alterando la 
struttura dellõHb. Poich® 
allõaumentare del 
metabolismo la T aumenta, 
diminuendo lõaffinit¨ dellõHb 
per lõO2, lõO2 viene rilasciato 
più facilmente ai tessuti, 
soprattutto se molto attivi. 
Viceversa, la diminuzione 
della T del sangue durante il 
passaggio nei polmoni, 
promuove il legame tra Hb e 
O2

Il legame emoglobina - O2 è influenzato dalla 
Temperatura 



EFFETTO BOHR: Quando 
lõO2 si lega allõHb alcuni aa 
rilasciano H+ causando una 
diminuzione dellõaffinit¨ 
dellõHb per lõO2.

Il legame emoglobina - O2 è influenzato dal pH 

Nei TESSUTI ATTIVI il pH  tende a diminuire e quindi 
lõeffetto Bohr promuove la liberazione di O2.



EFFETTO CARBAMINICO: la P CO2influenza lõaffinit¨ 
dellõHb per lõO2 legandosi reversibilmente a gruppi amminici 
dellõHb a formare carbamminoemoglobina (HbCO2) e 
determinando una diminuzione dellõaffinit¨ dellõHb per lõO2

con suo maggiore rilascio (in caso di aumento dellõattivit¨ 
metabolica).

Il legame emoglobina - O2 è influenzato dalla PCO 2



La CO2 è trasportata nel sangue o disciolto (5,5%) o 
legato allõHb (5-8%) o sotto forma di HCO3 - (86 -90%).

Lõaumento della CO2 determina 
aumento dellõacidit¨ del sangue 
(pH<)



EFFETTO HALDANE: il contenuto di CO 2 nel sangue 
diminuisce allõaumentare della PO2. Si ha per 
diminuzione dellõaffinit¨ dellõHb per gli H+ e la CO2

quando lõO2 si lega alla Hb (> legame a PO2 >).



Nei TESSUTI (bassa PO 2 e 
alta PCO2) lõeffetto Haldane 
promuove il legame della CO2

allõHb, lõeffetto Bohr e 
lõeffetto carbaminico 
promuovono la liberazione di 
O2.

Nei POLMONI lõeffetto 
Haldane promuove il rilascio 
della CO2, lõeffetto Bohr e 
carbaminico promuovono il 
legame dellõO2. 



REGOLAZIONE DELLA VENTILAZIONE

Muscoli 
inspiratori

Muscoli 
espiratori



I segnali nervosi che controllano le contrazioni cicliche 
dei muscoli respiratori vengono generati da centri 
respiratori situati nel tronco dellõencefalo.

DRG, gruppo respiratorio dorsale: 
inspiratori

VRG, gruppo respiratorio ventrale: reg 
di n. espiratori + reg n. inspiratori

Controllano i motoneuroni dei m. 
inspiratori (n. frenico e n. intercostali 
est)

PRG (ponte), centro pneumotassico: 
inspiratori, espiratori e misti. Facilita 
la transizione dallõinspirazione 
allõespirazione. Limita la durata 
dellõinspirazione bloccando gli impulsi 
del DRG, regola la successione ritmica 
delle fasi della respirazione.



Principali responsabili 
della regolazione della 
ventilazione a riposo



I chemocettori periferici si trovano 
nei glomi carotidei, alla biforcazione 
delle carotidi. 

Chemocettori centrali nel Midollo 
Allungato. 



I chemocettori periferici 
rispondono a modificazione 
della PCO2, della PO2 arteriosa 
(< 60mmHg) e del pH.

PO2 arteriosa < 60mmHg è 
raro, quindi lõO2 non ¯ il 
fattore principale. Valori bassi 
di PO2 aumentano la sensibilità 
dei chemocettori alla CO 2

Lo stimolo principale è la 
variazione del pH.



I chemocettori centrali sono sensibili a variazioni della 
concentrazione degli H+ nel liquido cerebrospinale (non del 
sangue sistemico!!), provenienti dalla reazione catalizzata 
dallõAC.

Non sono sensibili ai 
cambiamenti della O2.







REGOLAZIONE LOCALE DELLA 
VENTILAZIONE E DELLA 
PERFUSIONE

In  caso di affezioni polmonari ostruttive 
alcune regioni delle vie respiratorie non 
partecipano agli scambi gassosi.

In altri casi i capillari polmonari possono 
essere danneggiati impedendo il passaggio 
dei gas nei capillari.

Normalmente il rapporto 
Ventilazione/perfusione (Va/Q)=1, 
PCO2=40mmHg  e PO2 =100mmHg 



Adr, parasimpatico Adr, simpatico



ÅLaringe

ÅApparato 

respiratorio

ÅVocal tract

ÅSistema uditivo

ÅSistema nervoso 

centrale

Strutture coinvolte nella

fonazione :



Le corde vocali

ÅLe pliche vocali sono due fascette di 

tessuto collagene ed elastico 

ricoperto da una mucosa.

ÅSono disposte orizzontalmente 

allôinterno della laringe,vincolate al 

sistema di sostegno laringeo in dei 

punti chiamati commessure.

ÅRappresentano uno strumento 

musicale estremamente 

raffinato,grazie al quale lôaria uscente 

dai polmoni viene 

modulata,consentendo voce e canti.



La corda vocale è costituita:

ÅUn sistema legamentoso

ÅUna formazione 

longitudinale deformabile 

(legamento elastico)

ÅUn muscolo molto potente: 

muscolo tiroaritenoideo

Å Lo spazio tra le due corde vocali è 

detto glottide.

Å Le corde vocali divergono in senso 

antero-posteriore,disegnando una V 

a vertice anteriore. 




