SISTEMA RESPIRATORIO

RESPIRAZIONE ESTERNA:
A Ventilazione polmonare

A Scambio O, e CO, polmoni/sangue
A Trasporto O , e CO, ai tessulti

A Scambio O, e CO, sangue/tessulti

ALTRE FUNZIONI:

AContr i begiacide-basd | 6

A fonazione

A Difesa da patogeni o particelle
estranee

A Dispersione di calore e umidita

A Aumentare il ritorno venoso

A Attivare alcune proteine del plasma
(ACE)
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metabolismo aerobico:
produce 36 ATP é@

piruvato
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Figura 17.2 Anatomia delle vie respiratorie superiori e del tratto respiratorio.
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Loepitelio che rivest e cetllaleaicaligeechegproducoaoc

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.
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Movimento ritmico delle ciglia, 1420 sec
blocco del particolato
flusso di muco verso la faringe
vel 1 cm/min
PM 10
negli alveoli il particolato e rimosso dai macrofagi

o , Le goblet cells si riducono
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gura 53.4 — Schema che illustra le modificazioni della parete delle vie aeree. Nelle vie di conduzione (bronco), le cellule epiteliali
lindriche e dispongono di ciglia, 1o spazio interstiziale sottomucoso ¢ ampio e contiene abbondanti ghiandole e vi sono, inoltre, c
uscolari lisce e cartilagine. Nei bronchioli, lo spazio interstiziale si riduce grandemente, scompaiono ghiandole e fibre muscolari e ri
| epitelio ciliato. Negli alveoli, le cellule alveolari si appiattiscono e si differenziano in 2 stipiti, i pneumociti di tipo I, cellule estremar
atte che costituiscono la stragrande maggioranza della superficie alveolare, e di tipo II, deputati alla produzione di tensioattivo.
embrana basale; ep = epitelio; fc = strato fibroconnettivale; sm = strato sottocutaneo.




Y Bronchiolo terminale

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

Pori alveolari

Figura 17.5 Anatomia della zona respiratoria. (a) Strutture presenti nella zona
respiratoria, che ha inizio nel punto in cui i bronchioli terminali si ramificano

nei bronchioli respiratori. Gli alveoli sono mostrati sia raggruppati in strutture
chiamate sacchi alveolari presenti alla fine dei dotti alveolari, che associati ai
dotti alveolari e ai bronchioli respiratori. (b) La fitta rete di capillari che circonda
gli alveoli. (c) Parete di un alveolo in sezione. La parete dell’alveolo contiene
cellule di tipo I, che costituiscono la struttura della parete, e cellule di tipo I, che
secernono sostanza tensioattiva. Negli alveoli si trovano anche i macrofagi.

(d) Ingrandimento della membrana respiratoria che mostra la stretta associazione
tra le pareti alveolari e quelle capillari. () Micrografia elettronica a scansione di
polmone umano che mostra un bronchiolo e gli alveoli.
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Lo scambio dei gas respiratori avviene a livello dell'unita
alveolo-capillare. Gli alveoli sono circa 300.10¢ e formano
una superficie di scambio totale di circa 140 m2. Sono
composti da pneumociti di I tipo, per gli scambi gassosi, e
pneumociti di II tipo, che sintetizzano surfattante.
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EVENTI COINVOLTI NEL PROCESSO DI SCAMBIO GASSOSO

» Ventilazione polmonare
movimento di aria dall'esterno

i all’interno del polmone e viceversa

tra atmosfera

e polmoni » Diffusione alveoli - sangue

Alveoli ————/ \
piicl 11| (P / movimento O, e CO, attraverso la
W2 2 Scambio II: . =
P =" it membrana respiratoria

tra polmoni
ei:ngue . a
k- e » Un rapporto Ventilazione-
Circolazione —{l it 4 . N
pomonare W\ 4 Perfusione polmonare normale é
indispensabile perché gli scambi

avvengano in maniera ottimale

Vie aeree

Circolazione - [ b;":\_;'\"\;-\,l
ssemica i | » Trasporto O, e CO, nel sangue

» Diffusione sangue-tessuti
movimento di O, e CO, a livello

Scambio Il
tra sangue tissutale

‘ Resplm.lone e cellule
\ celluhre
i‘“ » Utilizzazione O, e produzione

CO, nelle cellule

Fisiologia
DL Sitverthorn ‘Ea:

Copyrignt 2005, 20000 Casa Editncs Ambrosana




Polmone

Muscali
intercostali

Diaframma

Parete toracica (gabbia toracica,
sterno, vertebre toraciche, tessuto
connettivo, muscoli intercostali)

Polmone Muscolo intercostale Co

Pleura

parietale

Pleura

viscerale

Spazio intrapleurico

Sacco pleurico

Liquido intrapleurico 15 ml

Figura 17.7 Parete toracica e sacco pleurico. La parete toracica include le coste, lo sterno, le vertebre toraciche, il tessuto connettivo
e i muscoli intercostali. La porzione di sacco pleurico aderente ai polmoni viene chiamata pleura viscerale; la porzione di sacco aderente
alla parete toracica viene chiamata pleura parietale. Lo spazio intrapleurico riempito di liquido e piu sottile di come & mostrato in figura,

ed ha un volume totale di circa 15 ml.

/. | Germann. Stanfield



Il polmone ¢ privo di strutture di sostegno o muscolari, ma e
adeso alla gabbia toracica attraverso la pleura (parietale e
viscerale).

Le variazioni di volume del polmone dipendono quindi dai
movimenti della gabbia toracica.

Esofago Aorta

5 - Polmone Sn | 4 cavitd pleurica
Polmone Ds Sm=Qan.. 0\ /i oy contiene un velo di

liquido (circa 2 ml)
che mantiene adesi
i foglietti pleurici
e ne consente lo
scivolamento.

Nella cavita
pleurica esiste una
P subatmosferica

(negativa)

- . Pleure
Cavita pleurica
Ds Cavita pericardica cqvita pleurica Sn




ESPIRAZIONE INSPIRAZIONE

. DIAFRAMMA



(a) Inspirazione (b) Espirazione
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Poiché la gabbia toracica € a tenuta A riposo | 0espirazi
ddoaria | daumento passivo dovuto al ritorno elastico della

dalla contrazione del diaframma fa gabbia toracica in sequito al
diminuire la P intrapleurica, espandere rilassamento del diaframma.

| polmoni e entrare aria




DISSOLUZIONE DEI GAS NEL VELO ACQUEO ALVEOLARE
Unita di misura P respiratorie:

mmHg o cmH, 0.

1 cmH,0=0.74 mmHg/ 1ImmHg=1.36 cmH, O

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 e detta PRESSIONE
PARZIALE (p).

La pressione totale di una miscela di gas e la somma delle pressioni parziali di
tutti 1 gas presenti 1 n es,sPO+PHO+RCQt al e
Per conoscere la pressione parziale di un gas e necessario moltiplicare la

pressione totale della miscela per la percentuale del gas, che e 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 | d0ari a viene I nspirata
vapor acqueo a 37°C, esercitando una P parziale (PH,O) di
47mmHg, tale valore va sottratto alla pressione totale.

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

Nel |l 6ari a al veol mmmHgdi pressiomedsonos o |
esercitatida N ,, O,, CO,.

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

pPO,= FO,x Patm=0.21x(760 -47)=150mmHg

Le pressioni dei polmoni sono P relative a Patm (negativa se e
<Patm, positiva se e >) e vengono solitamente espresse come
cmH, 0.




PRESSIONI POLMONARI

Pressione atmosferica (P

. Fressions almosienca gl - Ptp e sempre positiva;

P un suo aumento fa
S i espandere gli alveoli

Pressione intrapleurica (P,,)

756 mmHg (-4 mmHg relativa all'atmostera)
: : i Pressione transpolmonare
Pressione intra-alveolare (Py,)

S : ' . Pa, — Py =4 mm Hg
760 mmHg (0 mmHg rispetto all’atmosfera) |

Polmone

Sacco

‘ Parete |
pleurico

toracica |
>

Eorza ll Forza elastica
elastica | della parete
del ll torac
polmone Forza |
S dovuta alla |

Il volume d'aria pressione |

nel polmoni intrapleurica '

corrisponde
alla capacita
funzionale residua

negativa

Pawy=0mmHg |Fg=-4mmHg

(a)

(b)

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

Pressione transmurale delle vie aeree (Ptva) =Pva -Pi p . EO

I mp
mantenere | a pervi et del

| e vie aer




Per poter mantenere un Pip e
necessario che il sacco pleurico sia a
tenuta ddari a

Si ha pneumotorace spontaneo se uno
stato patologico danneggia la parete della

pleura adiacente a un bronco facendo
entrare | 6aria dai
intrapleurico.
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Figura 17.9 Pneumotorace. (a) La pressione intrapleurica
normale a riposo &€ -4 mmHg. L'aria che entra nello spazio
intrapleurico attraverso un orifizio che si crea nella parete
toracica genera uno pneumotorace. (b) Come conseguenza,
la pressione intrapleurica diventa uguale a quella atmosferica.
In assenza della forza negativa esercitata dalla pressione
intrapleurica che spinge verso I'esterno i polmoni, essi
collassano a causa delle forze elastiche.




MECCANICA RESPIRATORIA

Aria
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del Il 6aria digfk
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Capacitad funzilonal e
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Figura 17.10 Cambiamenti della pressione alveolare e del volume respiratorio durante l'inspirazione e I'espirazione.
Prima dell’'inspirazione, la pressione alveolare € 0 mmHg. Durante l'inspirazione, I'espansione dei polmoni determina una
diminuzione della pressione alveolare. Il flusso d’aria aumenta la quantita di gas nei polmoni, che aumenta la pressione
alveolare. Al termine dell'inspirazione, la pressione alveolare e pari alla pressione atmosferica. Durante |'espirazione, i polmoni
tendono a collassare, determinando un aumento della pressione alveolare. L'aria esce dai polmoni seguendo il gradiente

di pressione. Alla fine dell’espirazione, la pressione alveolare € pari a quella atmosferica, e il flusso d’aria e zero.
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FIGURA 16.12 Successione di eventi durante il processo di
inspirazione.
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‘A 16.11 Muscoli deputati alla respirazione. (a) Localizzazione dei muscoli inspiratori
atari. Si noti I'orientamento opposto delle fibre dei muscoli intercostali interni ed esterni.

ni dei muscoli respiratori. Quando i muscoli inspiratori si contraggono (a sinistra), la parete
si espande, determinando un‘espansione dei polmoni. L'espirazione tranquilla (a destra) ha
luogo passivamente in seguito al rilassamento del muscoli inspiratori, che permette ai polmoni e alla
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FIGURA 16.13 Modificazioni del volume e della ssione durante
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VOLUMI POLMONARI

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

La CAPACI TAG
TOTALE EO®O DATA D
SOMMA DEI 3 DEI 4 VOLUMI
CHE NON Sl
SOVRAPPONGONO: e il V di aria
presente nei polmoni al termine

di una inspirazione massimale:

CPT=Vt+VRI+VRE+VR5700mI

Vt=V corrente (500ml)

VRI=V di riserva inspiratoria (3000ml)

VRE=V di riserva espiratoria (1000ml)

VR= V residuo=1200ml (non s mi sur
che rimane nei polmoni e nelle vie respiratorie anche dopo
undespirazione massi mal e)




cine di urineoirazione Volumi polmonari Capacita polmonari
cine Al u SLIrdZIQnNe

massimaie

5700

Fine di una
inspirazione
normale

Fine diuna
espirazione

normale

Fine di una
espirazione
massimale

Capacita e volumi polmonari normali in un uono sano di 70 kg di peso
Volumi polmonari Capacita polmonari
. V. + VRl = 3500 m

V; + VRl + VRE = 4500 m|
' VRE + VR

Cl capacit”™ i nspiratoria (Vt+VRI)
fine di una espirazione tranquilla (3500ml)
capacit”™ vitale (Vt+VRI +V
|l nspirazione massi mal (45
Capacit”™ funzionale resi
espirazione tranqguilla (22




Con la spirometria e possibile accertare la presenza di disturbi
repsiratori

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

Malattie restrittive  : qual cosa 1 nterferisce coc
danno strutturale ai polmoni, alla pleura o alla parete toracica.

Durante 11 test della CAPACI TAO VI T
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), nor mal mente  circa | 680 %.



LA VENTI LAZI ONE POLMONARE EO

1. Fatt or | che modi ficano I gr
atmosferica e gli alveol

2. Fattori che modificano le resistenza delle vie
respiratorie



DI STENSI BI LI TAG6: f @momanépudessere on
stirato.

> E ladistensibilita , < & il ritorno elastico: polmoni che
possono essere insufflati facilmente hanno un < ritorno

elastico.

Le proprieta elastiche del
polmone si determinano
misurando le modificazioni del
V polmonare prodotte da una

variazione di P, costruendo una | AV _ Gompliance
CURVA PRESSIONE/VOLUME, la

cui pendenza e data dalla
compliance polmonare:

CP=.V/(Palv-Pip)

Pressione




La CURVA PRESSIONE/VOLUME viene costruita

chi edendo al soggetto di fare
e pol di espirare lentamente mentre vengono registrati il

V polmonare e la P Ip.
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<CP, < variazione della Ptp necessario per spostare un dato V
doari a, > | avoro o > contrazi

Di pende dall o0el asticit”™ dei p
superficiale del liquido che ricopre gli alveoli.

La TENSIONE SUPERFICIALE di un liquido e una misura del
lavoro necessario ad aumentare di una certa quantita la sua
superficie. Si oppone all oesp.
polmonare.

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



LEGGE DI LAPLACE: | a pressior
prevenire il collasso di un alveolo e direttamente
proporzionale alla tensione superficiale e inversamente

proporzional e al raggl o del | C

I
In assenza di tensioattivo Il tensioattivo e

un alveolo piu piccolo (r<) :

tenderebbe a collassare magglormente _

piu facilimente perché la P concentrato negli

da esercitare ad evitare |l - .

collasso sara >. alV_eOI_l pl?CO“’
quindiTe<ela

Direzione delff{EE]le]gl=

flusso di aria JerY=tNY: 15 W18

evitare 1l collasso

(atelettasia)

del | 6al veol

“ ‘ piccolo sara minore.
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La resistenza delle vie respiratorie e data principalmente dalle
resistenze delle singole vie respiratorie ed e influenzata in larga
parte dal loro raggio.

Nella zona di conduzione la e e e
N , pirazione ESPII’HZIDI‘IE
R e bassa perché, Resistenza
.. . . aumentata
nonostante diminuisca |l
raggio, aumenta la sezione
totale dei tubi piu piccoli,

ra

guesto fa si che durante la
respirazione tranquilla la
differenza Palv -Patm e<2
mmHg.

Resistenza
normale

Pressione alveolare
(mmHg, relativa alla
pressione atmosferica)

Se la R aumenta e
necessario un gradiente
pressorio maggiore per
determinare un flusso
doari a.

Volume
di respirazione (1)




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

LOI st ami na, ri1 1l asciata I n se.q
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 inflammazione delle pareti dei bronchi: tosse,
dispnea e respirazione ansimante.



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

Piu importante e la quantita 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=4200m|

Per aumentarla e piu efficiente
aumentare il Vt.

VENTILAZIONE ALVEOLARE

ia fresca

A vim unnchia®
Aria vecchia

Ricca di CO, e
Alveoli —— poveradi O,

=

Espirazione (a) Inspirazione
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Scambio con il sangue

Figura 17.18 Effetti dello spazio morto anatomico sulla
ventilazione alveolare. (a) Al termine di un’espirazione tutta
I'aria contenuta nella zona di conduzione e in quella respiratoria

e aria “vecchia”. (b) Durante l'inspirazione, I'aria vecchia che si
trova nella zona di conduzione (spazio morto anatomico) passa
nella zona respiratoria e viene seguita dall’aria atmosferica.

(c) Durante I'espirazione, per prima viene espirata |'aria atmosferica
che si trova nella zona di conduzione e poi l'aria vecchia.




6L/m di aria, 882 mifmin 1 CO,
CIRCOLAZIONE POLMONARE [Jezimn - wos “ (™0,

g|| alveoli 250 mifmin 200 mi/min

Mo vi ment g e dekalCO.btra &ia 2700 mimi GO,
alveolare e sangue e viceversa, avviene
alla stessa velocita.

Vene
polmonari

Quoziente respiratorio: rapporto tra la
quantitadiCO,pr odotta dall
e la quantita di O , consumata = 0,8

(200ml CO,/250ml di O ,)

Atrio B\ Atrio
destro | w / sinistro

Il sangue deossigenato trasporta 0.75 L
diO, e 2,7Ldi CO, ai polmoni. ol \..___/ Ventricolo

Vene sistemiche Arterie sistemiche

Nei capi | | ar jdiffpndd mo n a Gapilari sistemic
dagli alveoli (250ml/min) e la CO ,
(200ml/min) viene eliminata, quindi il
sangue ossigenato trasporta nelle vene
polmonari circa 1L di O ,/mine 2,5 L di
CO,.

mil/min mil{rmin

€O, 0,

Cellule dei
tessuti corporei

. Sangue ossigenato

. Sangue deossigenato

FIGURA 17.1 Movimenti dell’ossigeno e dell'anidride carbonica
nei tessuti polmonari e sistemici in condizioni di riposo. A livello dei



Movi ment gedekalCO0
avviene per diffusione grazie a
gradienti di concentrazione,
attraverso la membrana
respiratoria. (estesa e sottile=

Membrana
respiratoria

Spazio
Cellula di tipo | alveolare
(cellula epiteliale
della parete
alveolare)

Lamina
basale
alveolare

Lamina :t
basale o7

capillare

Sangue
deossigenato

Cellula

endoteliale

della parete Capillare
capillare —




SOLUBI LI TAoO DEI GAS

Legge di Henry: se la T e costante, la concentrazione di

un gas in un liquido e proporzionale alla sua P parziale.
C=Kp

2 o 2 9 o

Fg, =100 mm Hg Fg, =100 mm Hg

Equilibrio
@ 9 —| o

S oot |10 =015 i La CO, ha una solubilita circa
a0 20 volte quell a

Q
(0 | [CO,)acqua = 3.0 mmolifl
Pep,=100mmHg
|_),




In una miscela di gas la pressione parziale di un singolo gas e 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 atmi palv:
1. Scambi gas tra aria alveolare e

capillari

2. Aria atmosferica si mischia con

| dari a del |
anatomico

0O Sp

3. Loari a negl i al

vapor acqueo

Le reali pressioni parziali di

O, edi

CO, nel sangue venoso che lascia i

capillari sistemici variano in
funzione del
del tessuto perfuso.
Sangue venoso misto

Oat't

Aria atmosferica (mm Hg)

Arterie polmonari — Vene polmonari
(mm Hg) \ (mm Hg)

Py, Feoo,
40 46

Vene sistemiche
(mm Hg)

Vene sistemiche Arterie sistemiche
Capillari sistemici
0,
40

- Sangue oss gunato
Cellule nei
. Sangue deossigenato  tessuti corporei




Fg, alveolare

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

Pressione parziale di O, (mm Hg)

Cap | I Iarl . PC'-;- dail sangue venoso misto

Se la membrana respiratoria o wmowm s
lo scambio dei gas e @

ostacolato.

Pro, del sangue venoso misto

Nel | 0edema pol
che invade gli alveoli e gli
spazi interstiziali aumenta la
distanza tra gli alveoli e |

Pressione parziale di C”, (mm Hg)

capillari e quindi lo spessore % i
. . . . unghezza del capillare (percento del totale)
della barriera di diffusione ®)
. FIGURA 17.5 Lo scambio dei gas in funzione della lunghezza dei
del gaS . capillari polmonari. Nel rapido scambio dei gas tra I'aria alveolare e il

sangue dei capillari polmonari, il raggiungimento dell’equilibrio delle



FATTORI CHE INFLUENZANO LA PO ,elaPCO, ALVEOLARE

La PQ, e la PCQO, sono regolate da tre fattori:

1. La PO, elaPCOdel | 6ari a inspirata;

2. Laventilazione alveolare al minuto

3. La velocita con la quale i tessuti consumano ossigeno e producono

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

In condizioni normali la ventilazione alveolare risponde alle
richieste metaboliche del tessuti (aumenta in seguito ad
undaumentata richiest a: | PERP
Nel |l 6l POVENTI LAZI ONE | a vent:
sufficiente a risponde alle esigenze metaboliche del

tessuto. PCO2> 40mmHg, PO2<100mmHg.

Nel |l ol PERVENTI LAZI ONE | a vent
le richieste del tessuti: PCO2< 40mmHg, PO2>100mmHg.



TRASPORTO DEI GAS NEL SANGUE

Avendo una concentrazione ema
poter rilasciare ai tessuti la quantita necessaria alle

necessita metaboliche Gc dovrebbe essere 83L/min, quindi

| 6002 deve essere trasportato
efficiente, piu di quello spiegabile dal solo discioglimento.

Ruol o del |l demogl obi na



Ciascun litro di sangue arterioso contiene circa 200mldiO .
L6,0O trasportato nel sangue o d
(98,5%).

Catene

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




Alveolo
nel polmone ~ ——>—

Fo,=100 mm Hg

PO;,= 40 mm Hg P, =100 mm Hg

Capillari polmonari

Aria alveolare

Parete
alveolare

\

Capillari sistemici

Po, =100 mm Hg

Cellula tissutale

- 02




Emoglobina

Eritrocita

Sangue arterioso
Py =100 mm Hg
Emoglohina = 98,5
di saturazione

Sangue venoso misto
P, =40 mm Hg
Emoglobina =7
saturazione

FIGURA 17.7 Saturazione dell’'emoglobina. (a) Nel
I i ' i 100 |

of n 20 {
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Cooperazione sistemiche sistemiche
positiva: il legame .
di una molecola di
0Ssigeno aumenta
| 6affi nit
per ,.| 60

: Percentuale
| di O, ceduta
: al tessuti
|
|

co
(=]

Per valori di PO , > 60mmHg la
pendenza della curva diminuisce
perché sono disponibili meno siti
di | egame del | OH

~

con,| 60

60 80 100
Pg, (mm Hg)
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dellemoglobina con l'ossigeno
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FIGURA 17.8 Curva di dissociazione dell’emoglobina. || legame
dell’ossigeno all'emoglobina dipende dalla pressione parziale dell’ossigeno
nel sangue. A pressioni parziali basse, poco ossigeno si lega
all'emoglobina. All'aumentare della F,, la quantita di ossigeno che si lega
all'emoglobina prima aumenta rapidamente e poi tende a stabilizzarsi
quando la saturazione si avvicina al 100%.

| German, Stanfield
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Variazioni del | 60af f Hmpet " g@d el | O
Fattori che possono influenzare af f | ni Hb'perd e | |

| §:0, pH, PCO, 2,3-DPG.

Spostamento a sinistra Normale
(affinita aumentata)

0

£

L3

[+]

= Spostamento

S 8ol a destra (affinita

D diminuita)

ﬁ Per uno spostamento verso destra e

B necessaria una PO, piu alta di

| .

< 45mmHg per ottenere una saturazione
g 4 del | 8380%, per uno ¢
b sinistra e sufficiente una PO

R inferiore ai 45mmHg per determinare

S la stessa percentuale di saturazione

ﬁlf | ; .

0 20 40 60 80 100
FPo. (mm Hg)

=
=



Il legame emoglobina - O2 e influenzato dalla
Temperatura
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20°C
(affinita aumentata)

37°C _
(temperatura corporea)

43°C
(affinita diminuita)

0 20 40 60 80 100
FU:._, (mm Hg)
(a) Effetti della temperatura

La T 1 nfl uenza
del | 0 Hb, alemamdo I O
struttura del |

all daument ar e
metabolismo la T aumenta,
di mi nuendo | ©a

per ,, | 0 Qe rilasciato
piu facilmente ai tessuti,
soprattutto se molto attivi.
Viceversa, la diminuzione
della T del sangue durante |l
passaggio nei polmoni,
promuove il legame tra Hb e
O,



Il legame emoglobina - O2 e influenzato dal pH

pH = 7,60 EFFETTO BOHR: Quando
(affinita aumentata) | QQI I e g 3 3 I I f
rillasciano H+ causando una
di mi nuzi one d
pH =7.40 del | O0Hb,. per | i

pH =720
(affinita diminuita)
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0 20 40 60 80 100
Fo, (mm Hg)
(b) Effetti del pH

Nei TESSUTI ATTIVI il pH tende a diminuire e quindi
| oef fetto Bohr promueve | a | 16D




Il legame emoglobina - O2 e influenzato dalla PCO

EFFETTO CARBAMINICO: laP o, Nf Il uenza | 0a

del I 0 HDb, lggandosi tex@eiSibilmente a gruppi amminici

del |l OHb a for mare car ba)yemi noe
determinando una di mi nuzi 0n,e
con suo maggiore rilascio (1In

metabolica).



La CO, e trasportata nel sangue o disciolto (5,5%) o
| egat o a3bb) osditb fornddi HCO3 - (86-90%).

Capillari sistemici

G D Flusso ematico
Oq%}’ | Foo, =40 mm Hg

OO
| MU mm Hg

Eritrociti

Pco, = 46 mm Hg

Pco, =46 mm Hg Pco, = 40 mm Hg

polmonari

Aria alveolare

Cellula tissutale

Parete capilla
Liquido interstiz
Plasma

Eritrociti

Ldaument o,ddt@rhinaa C%O
aument o del | 6ac.i»efidec de | sangue

mento di Fy. negli eritrocit

(pH<) icarbonato, alcune a legarsi

asportato dagli eritrociti al




EFFETTO HALDANE: il contenuto di CO , nel sangue
di mi nui sce all O0a.bnhapet ar e
di minuzione dell oaffinit
g u a n d.osildgaala Hb (> legame a PO2 >).

F’_r__,,_: =0 mm Hg

P_r__,_é = 100 mm Hg

48]
Q
ﬁ
E
o
S
L]

A
Pco, (mm Hg)

FIGURA 17.12 Effetti della F,;,z sul trasporto dell’anidride
carbonica. Un aumento della £y, nel sangue diminuisce ["affinita
dell'emoglobina per I'anidride carbonica, diminuendo la capacita del sangue
di trasportare anidride carbonica. Quindi ad una certa Py, (pur

trasportata pii anidride carbonica con una £, di 0 mm Hr;] {punto C) che
con una £, di 100 mm Hg (punto B). ':




Sangue

Effetto diretto Effetto diretto

b H] l
Effetto Haldane l

l { CO; legata ‘

Effetto carbaminico Effetto Bohr

} O, dissociato ‘4—{ { Affinita dell'emoglobina perI‘OE.‘

(a) Legame della CO; all'emoglobina e dissociazione dell'O, nei tessuti

Sangue

[t P ] [V 7, |

—

Effetto diretto Effetto diretto

} O, legato } Affinita dell'emoglobina per O,

(b) Dissociazione della CO, e legame dell'O, all'emoglobina nei polmoni

Nei TESSUTI (bassa PO , e
ataPCO,) | d0ef fetto
promuove il legame della CO,

all oHb, | 0oeffett
| oef fetto car bami
promuovono la liberazione di

O,.

Nei POLMONI | 0def
Haldane promuove il rilascio
dellaCO,, | 0effetto
carbaminico promuovono Il

| egame ,,del | 00



REGOLAZIONE DELLA VENTILAZIONE

Muscoli
Inspiratori

Muscoli
espiratori

Nervo
frenico

Nervo
intercostale
esterno

Nervo
intercostale
interno

Tensione
dei muscoli
inspiratori

Tensione
dei muscoli
espiratori

Volume
polmonare

Respirazione tranquilla

=70 mV

Contrazione
/ Rilasciamento

Inspirazione
/ Espirazione

Ventilazione attiva

/-
[

1

Rilasciamento
Contrazione

Tempo




| segnali nervosi che controllano le contrazioni cicliche
del muscoli respiratori vengono generati da centri
respirator. situati .nel tronc

DRG, gruppo respiratorio dorsale:
Inspiratori

@ inibizione
stimolazione

ol e \ VRG, gruppo respiratorio ventrale: reg
centro , di n. espiratori + reg n. inspiratori

apneustico

b Controllano i motoneuroni dei m.
perer] o Inspiratori (n. frenico e n. intercostali
est)

[ neuroni
centri | ggpiratori

della
ritmicita | neur -
inspiratori allungato

PRG (ponte), centro pneumotassico:
Inspiratori, espiratori e misti. Facilita

| a transi zione dal |
all 0Oespirazione. L |
del |l 0i nspirazione Db
del DRG, regola la successione ritmica
delle fasi della respirazione.

\
X

muscoli intercostali
esterni diaframma
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Principali responsabili
della regolazione della
ventilazione a riposo

\Afferenze sensotiali:
Chemocettori centrali
Chemocettori periferici
Recettori da stiramento
polmonari
Recettori per sostanze
irritanti
Propriocettori

Ponte

Corteccia (controllo volontario)

Generatore
centrale
di pattern

Frequenza dei potenziali

—_
=
=
©
c
@
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£
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Inspirazione

d'azione (Hz)

1V
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Espirazione

Inspirazione  Espirazione

o

|
~
o

Meuroni inspiratori
del DRG e del VRG

FIGURA 17.17 Modello del controllo respiratorio durante la

respirazione a riposo.

(bulbo)

Ritmo respiratorio




| chemocettori periferici si trovano
nel glomi carotidel, alla biforcazione

delle carotidi.

chemocettori

Chemocettori centrali nel Midollo S e
Allungato.

Biforcazione J
della carotide Glomo carotideo

Seno carotideo
Barocettori

. . nelle pareti
Arteria carotide del seno
comune carotideo

Arco aortico

Aorta

ne dei chemocettori periferici nei glomi
ri salgono al bulbo, ma non giungono




(]
o

| chemocettori periferici
rispondono a modificazione
della PCQO,, della PO, arteriosa
(< 60mmHg) e del pH.

1]
[=]

Livello
normale
a riposo

Ventilazione al minuto
(I/min)

P02 arteriosa < 60mmHg e Effetto della Py, w:m:ﬂ:f:ixfl?
rar o, gui nd.i | O
fattore principale. Valori bassi

di PO, aumentano la sensibilita

dei chemocettori alla CO ,

e Pyp, > 90 mm Hg: coma
Livello
normale
anposo e P > 180 mm Hg: morte

o
£
5
£
E
=
-
-4
=]
™~
=
5
=

Lo stimolo principale € la : e e (i
VarIaZIOne del pH . (b) Effetto della P, arteriosa sulla ventilazione




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

d a. I | 6 A C . Chemocettori centrali

Liquido Midollo

cerebrospinale allungato
Non sono sensibili al | B
Capillare " R“u‘&e})

cambiamenti della O2. corcbrale s’ <

Barriera
¢ b ematoencefalica
Eritrociti ~%

Cellule endoteliali
del capillare

FIGURA 17.20 Attivazione dei chemocettori centrali nel midollo
allungato. | che ' [ o principalmente alle
moc cazioni di p 2. Gli ioni idrogeno, perd

oni idrogeno

{H+). Gli ioni idrogeno possono, quindi, attivare i chemocettori centra




Sangue arterioso Fluido cerebrospinale

} Po, <60 mm Hg

t [H] (4 pH) t [H (Y pH)

Chemocettori periferici Chemocettori centrali

Riconoscimento e risposta Riconoscimento e risposta

Centri di controllo respiratorio
} Ventilazione

FIGURA 17.21 Riflessi chemocettoriali: gl effetti delle
modificazioni della Py, della Py, e del pH arteriosi sulla
ventilazione. Una diminuzione della F,_ arteriosa a valori inferiori a 60
mm Hg attiva | chemocetton perifer non ha alcun effetto su quelli
centrali. Un aur |u4r|’rr| de , arte che ori centrali
che 1u~|l| perifer 3 n se C ' dell'a

aumento LIHII a wrl’rll azione, |.h|4
Tmul“ one Inizia




‘ Ipoventilazione ‘ Iperventilazione FI:IE
e d
i l min
Sangue arterioso Sangue arterioso
Rty P | Peo,, tH] ($P0,) ===~ P tPeo,, tIHD (1P
’ : ’ !
I ]
i ]
I ]
! Chemocettori ! Chemocettori
Feedback - . Feedback : .
: Riconoscimento - Riconoscimento
negativo e risposta dlat Ll ‘ e risposta
I ]
i ]
I ]
: Centri di controllo respiratorio : Centri di controllo respiratorio
I 1
I ]
(J— { Ventilazione ‘emmm e em—-— { Ventilazione

(a) |poventilazione (b) lperventilazione




REGOLAZIONE LOCALE DELLA
VENTILAZIONE E DELLA

PERFUSIONE

In caso di affezioni polmonari ostruttive : P = oo

alcune regioni delle vie respiratorie non © Copllaepomonare

partecipano agli scambi gassosi. o

In altri casi i capillari polmonari possono - + O
. P . . Va ¥+ nessuna variazione di

essere danneggiati impedendo il passaggio i,

dei gas nei capillari. .

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

Q +‘ nessuna variazione ai v,

i,
Q

Ostruzione dei

vasi sanguigni
a A Py, Va
¥ Peo,

(c) Perfusione ridotta

FIGURA 17.23 Rapporto ventilazione-perfusione. | pun
r ) In condizi



Fluido degli alveoli e dell'interstizio polmonare
|'PP::+::2 ] l*PGEI

I

Adr, parasimpatico { )l Adr, simpatico

Bronchioli Arteriole polmonari

| Attivita contrattile { Attivita contrattile
del muscolo liscio del muscolo liscio

+ +

Broncodilatazione ‘ Vasocostrizione

! !

Tratto respiratorio Circolazione polmonare

i F-:esiatenza. l } F-:esistenzal

{ Ventilazione ‘ } Perfusic-ne‘

FIGURA 17.24 Controlli locali della ventilazione e della perfusione.
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Strutture coinvolte nella
fonazione:

A Laringe

A Apparato
respiratorio

A Vocal tract
A Sistema uditivo

A Sistema nervoso
centrale

al
i Nasal
Nasil 15‘ pharynx
(‘1“'“'\'\.‘ /::;..S:, = ‘.__‘ .

Soft
/ palate

Oral
/ pharynx
_~ Epiglottis
//
_~Pharynx

_lalse

N ’il vocal fold

.:h"; ‘
: (), \
e "L .'/.\:Z('\ \ V(X ‘l
P S
o~

Larynx =

Laryngeal =~
ventricle A
Thyroid AR
cartiloge /.
/

Purves Lab

Trachea

!-‘.xnph.lguh



A Le pliche vocali sono due fascette di
tessuto collagene ed elastico
ricoperto da una mucosa.

A Sono disposte orizzontalmente
all oirnterno del | a
sistema di sostegno laringeo in del
punti chiamati commessure.




| a corda vocale e costituit

Un sistema legamentoso

Una formazione
longitudinale deformabile
(legamento elastico)

A Un muscolo molto potente: | s/
muscolo tiroaritenoideo L=

A
A

ANTERIORE
‘ Diafisi dell'osso ioide

A Lo spazio tra le due corde vocali &
detto glottide.

A Le corde vocali divergono in senso
antero-posteriore,disegnando una V
a vertice anteriore.







