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Respiraţia, funcţie vitală a organismelor vii, reprezintă ansamblul fenomenelor
fizice, chimice şi biologice prin care se asigură schimburile de gaze între organism şi
mediu, necesare proceselor de oxidaţie tisulara şi are rol esenţial în menţinerea
echilibrul acido-bazic prin intermediul concentraţiei C02 in sânge

Respiraţia cuprinde 4 procese fiziologice majore:
1. ventilaţia pulmonară (respiraţia pulmonară sau respiraţia externă) – presupune

deplasarea aerului în ambele sensuri între atmosferă şi alveolele pulmonare

2. difuziunea oxigenului şi a dioxidului de carbon între alveole şi sânge

3. transportul gazelor respiratorii de către sânge (etapa sanguină) înspre şi
dinspre celulele diferitelor ţesuturi ale corpului

4. reglarea ventilaţiei

La realizarea transportului gazelor respiratorii în organism participă
două categorii de procese fiziologice:
• convective (de transport) asigură deplasarea moleculelor de gaz la distanţe
relativ mari, pe cale aeriană- ventilatorie şi apoi sanguină.
• de difuziune asigură transferul în teritoriul limitat pulmonar şi tisular al O2 şi
CO2 înăuntru şi în afara sistemului circulator închis



Ventilaţia se realizează ciclic, fiecare ciclu fiind format din inspir şi expir.

• durata unui ciclu respirator (inspir-expir) este ~3 secunde => 20 de respiraţii/min

• raportul duratei inspiraţiei/expiraţiei este 1/2 ceea ce permite menţinerea
constantă a compoziţiei aerului alveolar

• frecvenţa respiratorie, la nou născuţi este de 40, la 8-10 ani de 30, la adult de
12 -18 respiraţii/minut

• în efort fizic, frecvenţa respiraţiilor creşte până la 40-60/mînut

• la sportivi se constată modularea frecvenţei respiratorii, paralel cu gradul de
antrenament (o scădere a frecvenţei)

• respiraţia normală, cu frecvenţă corespunzătoare vârstei şi realizată fără efort
este respiraţia eupneică

• respiraţia anormală, dificilă, poartă numele de dispnee

• creşterea amplitudinii respiratorii se numeşte hiperpnee

• creşterea frecvenţei respiratorii se numeşte polipnee sau tahipnee

• scăderea frecvenţei respiratorii este numită bradipnee

• oprirea respiraţiei poartă numele de apnee



Lobulul respirator = unitatea sistemului respirator 
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Cei 2 plămâni au 300 de 
milioane de alveole cu 
diametrul de 0,2mm.

Pereţii alveolari sunt foarte subţiri , iar între 
alveole există o reţea aproape compactă de 
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TULBURĂRILE DE DIFUZIUNE



capilar

Structura membranei respiratorii

Un strat de lichid – ce acoperă 
suprafaţa alveolei şi ce conţine surfactant 

(=substanţă care reduce tensiunea 
superficicală a lichidului alveolar)

Epiteliul alveolar – alcătuit din celule 
epiteliale mici

Membrana bazală a epiteliului

Un spaţiu interstiţial – îngust, între 
epiteliul alveolar şi membrana capilară

Membrana bazală a capilarului – ce  
fuzionează în multe locuri cu membrana 

bazală a epiteliului alveolar

Endoteliul capilar

alveolă
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Coeficientul de difuziune al lui Krogh (K) este de aproximativ 20 de
ori mai mare pentru C02 decât pentru 02

=> pentru ca aceeaşi cantitate de gaz să difuzeze în unitatea de timp,
gradientui de O2 trebuie să fie de 20 de ori mai mare decât cel de CO2

Volumul de gaz care difuzează prin membrana alveolo-capilara în
unitatea de timp este:

• proporţional cu aria de difuziune şi cu diferenţa dintre presiunile parţiale ale
gazelor în alveole şi în sânge
• invers proporţional cu distanţa de difuziune

În mod normal schimbul de gaze este complet într-un interval de timp
care reprezintă 1/3 din timpul de contact între sângele capilar şi alveole.

Tulburări de difuziune devin evidente când debitul cardiac este crescut,
fluxul sanguin la nivel pulmonar este rapid => timpul de contact dintre sânge şi
alveole devine mai scurt.

Necesarul crescut de O2 in timpul efortului fizic impune o creştere a
debitului cardiac şi poate demasca astfel o tulburare de difuziune.



Scăderea capacităţii de difuziune
datorită unei creşteri a distanţei de difuziune. 

• în edemul pulmonar presiunea intravasculară crescută determină invadarea
ţesutului pulmonar interstiţial sau a alveolelor de către apa plasmatică şi astfel
creşte distanţa de difuziune. Inflamaţia induce o lărgire a spaţiului dintre
alveole şi capilarele pulmonare, ca rezultat al edemului şi al formării de ţesut
conjunctiv

• în fibroza pulmonară interstiţială, ţesutul conjunctiv forţează îndepărtarea
alveolelor de capilarele sanguine.

• în vasodilataţie (inflamaţie) sau anemie, creşte distanţa dintre Hb şi gazele
alveolare

datorită reducerii suprafeţei de difuziune,
• în rezecţia pulmonară unilaterală, o distrugere de septuri alveolare (emfizem 

pulmonar), sau o distrucţie alveolară cum ar fi in pneumonie, tuberculoză 
pulmonară sau fibroza pulmonară. 

• atelectazie, edem pulmonar, infarct pulmonar - suprafaţa de difuziune este 
redusă prin colabarea alveolelor



Când capacitatea de difuziune la nivelul unei alveole scade în
timp ce ventilaţia rămâne constantă => Pa O2 scade în sângele venos
pulmonar (şi implicit în sângele arterial sistemic).

Când consumul de O2 rămâne constant, PaO2 va fi în mod
necesar mai scăzută în sângele venos sistemic => oxigenare
incompleta a Hb => buze cianotice la efectuarea de efort fizic (cianoză
centrală).

Principalele efecte ale anomaliilor difuziunii asupra
transportului CO2 şi asupra metabolismului acido-bazic sunt mai puţin
evidente.

Hipoxia stimulează neuronii respiratori, iar creşterea
consecutivă a ventilaţiei poate produce chiar hipocapnie. Totuşi
hipoxemia produsă de o tulburare de difuziune poate fi doar într-o mică
măsură ameliorată prin hiperventilaţie



TULBURĂRILE DE DISTRIBUŢIE

Concentraţia O2 şi CO2 în
spaţiul alveolar sau în capilarul
corespondent depinde de raportul
dintre ventilaţie (VA) şi perfuzie (Q).

• fiziologic VA/Q şi concentraţia de
O2 şi CO2 este identică în toate
alveolele

• hipoxia produce vasoconstricţie la
nivel pulmonar => adaptarea extinsă
a perfuziei la ventilaţie la nivelul
tuturor alveolelor

• în ortostatism ventilaţia şi perfuzia
segmentelor pulmonare bazale sunt
mai intense decât ale celor apicale
=> VA/Q este uşor mai ridicat la nivel
apical decât bazal

Distribuţie anormală = VA/Q
diferă semnificativ din punct de vedere
funcţional, la nivelul unor alveole faţa de
restului plămânului



Alterarea perfuziei unor alveole individuale
• ocluzii vasculare (embolia pulmonară

• în fibroza pulmonară - capilarele pot fi separate de alveolele corespunzătoare
prin proliferarea ţesutului conjunctiv,

• în emfizemul pulmonar reţeaua capilară perialveolară poate diminua până la
dispariţie dacă sunt distruse septurile alveolare

↓ perfuziei alveolelor ventilate

↑ spaţiului mort funcţional 

(deoarece aerul din aceste alveole nu mai ia parte la schimbul gazos)

dacă numărul de 
alveole neperfuzate 
este mare, scade şi 

suprafaţa de 
difuziune

respiraţie mai 
profundă (VC crescut)

compensează

respiraţie 
profundă, nu mai 

poate realiza 
compensarea



Alterarea ventilaţiei alveolelor normoperfuzate
• saturaţia cu O2 a sângelui şi eliminarea CO2 nu mai sunt adecvate, iar în cazuri
extreme se poate constitui un şunt arterio-venos funcţional.
• în bolile pulmonare obstructive (astm, bronşita cronică) - unele dintre bronhii
sunt îngustate şi împiedică ventilarea normală a alveolelor pe care le deservesc
• o formaţiune tumorală – determină ocluzie ce împiedică ventilaţia anumitor
bronhii (sau bronhiole)
• îngroşarea pleurei sau paralizie diafragmatică împiedică distensia şi ventilarea
unor segmente pulmonare
• fibrozele pulmonare sau angiogeneze patologice ( insuficienţa hepatică sau în
telangiectazia hemoragică ereditară Osler-Rendu-Weber) determină şunturi
arterio-venoase (funcţionale), care compromit oxigenarea sângelui

• hipoxemia determină hiperventilaţie în exces, dar nu poate fi compensată prin
hiperventilarea alveolelor „intacte" (deoarece hiperventilaţia creşte în mică măsură
preluarea O2 de către sângele care circulă în vecinătatea alveolelor normoventilate)

• hipoxemia este insotita de hipocapnie; hipercapnia apare rar deoarece eliminarea
redusă de CO2 din alveolele hipoventilate este compensată prin creşterea eliberării
din alveolele hiperventilate

Dacă se produce un amestec venos important, hipoxemia arterială nu
mai poate fi împiedicată nici prin respirarea de O2 pur.



În mod normal, la nivelul ţesuturilor volumul de O2, preluat este mai
mare decât volumul de CO2 eliminat, astfel încât scăderea =>↓PaO2 > ↑PaCO2

=> sângele preia un volum mai mare de O2 comparativ cu volumul de
CO2 cedat => ↓ volumului alveolar.

În consecinţă, concentraţia N2 în alveole creşte şi, conform gradientului,
N2 va difuza în sânge. În final, întregul volum alveolar este reabsorbit. Procesul
este întârziat de o scădere a concentraţiei O2 alveolar şi vasoconstricţia
consecutivă.

Ventilarea cu O2 poate favoriza dezvoltarea atelectaziei, deoarece
preluarea O2 este intensificată de presiunea parţială crescută a O2 în
alveole şi pentru că nu există o vasoconstricţie a vaselor care deservesc
aceste alveole.

ocluzia completă a căii aeriene 
supraiacente

atelectazie
(colabarea alveolelor)

determină



DISFUNCŢII VENTILATORII OBSTRUCTIVE
Pentru a ajunge în alveole, aerul trebuie să traverseze mai întâi

arborele respirator, care prezintă o rezistenţă la fluxul aerian, determintă de
lumenul căilor respiratorii, care poate fi îngustat suplimentar de:

Mucusul secretat pentru a sechestra agenţii patogeni şi particulele de
impurităţi şi este transportat cu ajutorul cililor epiteliali la nivelul cavităţii bucale, de
unde este înghiţit. Deoarece cilii nu pot propaga un mucus foarte vâscos, în mod
normal este secretată o soluţie de electroliţi cu rol în transportul mucusului, care
astfel este deplasat către cavitatea bucală pe un strat subţire de fluid.

Contracţia muşchilor bronşici, determină îngustarea
lumenului căilor aeriene ceea ce creşte probabilitatea captării patogenilor la nivelul
mucusului.

=> ↑ rezistenţa la fluxul aerian

=> ↓ circulaţiei aerului prin arborele bronşic



Creşterea rezistenţei la nivel intratoracic

îngustarea sau obstrucţia bronhiilor

compresie externă

contracţia musculaturii bronşice

creşterea densităţii stratului de mucus

Este cauzată de:

obstrucţia lumenului de către mucus

Majoritatea acestor 
modificări apar în astm 
sau bronşita cronică.

Creşterea rezistenţei la nivel extratratoracic

în paralizia corzilor vocale

edemul glotic

compresia externă a 
traheei (printr-o tumoră 

sau guşă tiroidiană)

Este cauzată de:



antigenele 
inhalate 
(polen)

Astmul bronic – este o afecţiune cronică inflamatorie, caracterizată prin
obstrucţia intermitentă şi reversibilă a căilor aeriene

produc inflamaţie a 
mucoasei 
bronşice

histamină, LT, PG, TxA2, PAF, 
citokine, bradikinină, 

tahikinine, adenozină, toxine 
anafilactice, hormoni de 

creştere, endotelină, NO, SRO 

• contracţia musculaturii bronşice
• intensificarea secreţiei de mucus
• creşterea permeabilităţii 
vasculare (edem al mucoasei)

induce 
eliberarea

vor generamicroorganismele de la nivelul 
mucoasei pot de asemenea 
acţiona ca antigene (astm 

infecţios-alergic); nu se poate face, 
în acest caz o distincţie clară între 

astm şi bronşită

Limfocitele T helper de tip 2, reacţionează asupra antigenelor din mediu, 
prin producţia de:

• IL 4 stimulează producţia de IgE
• IL 5 activează eozinofilele
• IL 13 stimulează producţia de mucus şi IgE de către limfocitele B



mucus

mastocit

macrofage

eozinofileCreşte numărul celulelor calciforme 
mucosecretoare şi hipertrofia glandelor 
submucoase =>acumulare de mucus

Infiltrat inflamator 
cronic 

neutrofile

membrana 
bazală 

îngroşată 

glandele 
submucoase

celulele musculare 
netede hipertrofice şi 

hiperplazice

Cale aeriană 
în astm

Cale aeriană 
normală

Episoadele recurente de inflamaţie 
generează remodelarea căilor aeriene prin: 
hipertrofia muşchiului neted bronşic şi a 

glandelor mucoase, creşterea vascularizaţiei, 
depunerea de colagen subepitelial.



Ig E acoperă acoperă 
mastocitele din submucoasă, 

care eliberează granulele 
conţinute 

Reacţia de declanşare sau de sensibilizare



Reacţia imediată (minute):
• bronhospasm prin stimularea directă a 

receptorilor vagali subepiteliali
• creşte permeabilitatea vasculară
• creşte producţia de mucus

Reacţia tardivă (ore):
• activarea eozinofilelor, neutrofilelor

şi limfocitelor T
• eozinofilelle eliberează proteina

bazică majoră şi proteina cationică,
care produc leziuni epiteliale



Acin 
normal

bronhiolă respiratorie

duct 
alveolar

Emfifem 
centroacinar

Emfifem 
panacinar

Afectează doar bronhiolele respiratorii 
zonele centrale sau proximale ale 
acinilor, iar alveolele distale sunt 

normale

Afectează iniţial alveolele şi ducturile 
alveolare, iar ulterior se extinde şi 
afecteauă bronhiolele respiratorii            

=> acinii sunt uniform lărgiţi                 
se corelează cu deficitul de α1-antitripsină

alveolă
Emfizemul pulmonar – se caracterizează 

printr-o distensie permanentă a căilor 
respiratorii distal de bronhiolele terminale, 

însoţită de distrucţia pereţilor acestora



fumatul,         
poluanţii atmosferici

determină

inflamaţie cronică

Metaloproteinazele 
(MM-9, MM-12)

Acumulare de:

neutrofile
limfocite

macrofage

elastaze, citokine (inclusiv IL8) şi 
oxidanţi 

sunt eliberate
generează

leziuni epiteliale 
proteoliza matricei 

extracelulare (MEC) şi 
întreţinerea inflamaţiei 

de produşii de 
degradare ai elastinei

Antielastazele   
(α1-antitripsina)

inhibă
proteinazele    

(elastaza leucocitară),      
serin-proteaza 3, 

catepsina şi 
metaloproteinazele 

matriceale

deficitul congenital de      
α1-antitripsină

detemină în 80% 
din cazuri emfizem 

panacinar

au rol în patogeneza 
emfizemului 

pulmonar

pierdere de celule epiteliale, endoteliale, mezenchimale pierderea MEC

(scheletul pe care se dispun celulele epiteliale)



Difuziunea 
inadecvată determină 

hipoxemie doar 
atunci când 

capacitatea de 
difuziune este 

semnificativ redusă 
sau când consumul 

de oxigen este 
crescut (în efort fizic)

determină

scădere a suprafeţei 
de difuziune

cordului 
pulmonar

septurilor alveolare Distrugerea 

creşterea spaţiului 
mort funcţional 

(separarea completă 
a alveolelor de 

capilare =>alveole 
neperfuzate)

creşterea 
rezistenţei 
vasculare

dezvoltarea

determină

creşterea 
presiunii în 

artera 
pulmonară

capilarelor pulmonare

Reducerea reculului elastic al plămânilor

Dacă volumul curent rămâne constant, atât 
capacitatea funcţională reziduală cât şi volumul 
rezidual cresc, iar CV este diminuată din cauza 

volumului expirator redus



Bronşiectaziile sunt dilataţii permanente ale bronhiilor şi bronhiolelor
cauzate de distrugerea ţesutului muscular şi elastic, secundare unei infecţii
persistente sau unei obstrucţii. Oricare dintre acestea putând interveni prima

eliminarea secreţiilor

îngreunează

generează un 
mediu favorabil 

pentru dezvoltarea

Infecţii secundare

determină

Dacă inflamaţia este necrozantă, generează inflamaţie (cu fibroză 
peribronşică) în toată grosimea peretelui şi secreţii obstructive.

subţierea şi dilatarea 
ireversibilă a pereţilor bronşici

cancer pulmonar primar 
sau corp străin

obstrucţia

Infecţia cronică

inflamaţie

determină

acumularea de exudat

generează 
destinderea căilor 

respiratorii


