
ΕΙΣΑΓΩΓΗ
 Η αναπνοή είναι βασική για τη ζωή. Κατά  τη 

γέννηση, όταν το νεογνό παίρνει την πρώτη του/της 
αναπνοή, η εισροή του αέρα κινητοποιεί µία σειρά 
από γεγονότα που επιτρέπουν στο νεογνό να µετα-
φερθεί από ένα σύστηµα στο οποίο η ζωή του εξαρ-
τάται από τη λειτουργία του πλακούντα σε ένα ανε-
ξάρτητο µέσω της αναπνοής σύστημα. Μία εισπνοή 
και µία εκπνοή, 12 µε 15 φορές κάθε λεπτό, φέρνει, 
κατά µέσο όρο 7 λίτρα (≈1,85 γαλόνια) αέρα/λεπτό 
στους πνεύµονες. Σε κατάσταση ηρεμίας, η ποσότη-
τα αυτή του αέρα είναι επαρκής για να εξασφαλίσει 
το απαραίτητο οξυγόνο για τον μεταβολισμό τρισε-
κατομμυρίων κυττάρων. Η αναπνευστική συχνότητα 
των 12-15 αναπνοών/λεπτό μπορεί να φαίνεται μία 
απλή διαδικασία, η απλούστευση ωστόσο αυτή είναι 
παραπλανητική, καθώς η αναπνοή ανταποκρίνεται 
θεαµατικά ακόµα και σε µικρές αλλαγές στη χηµεία 
του αίµατος, στη διάθεση, στον βαθµό εγρήγορσης, 
στη σωματική δραστηριότητα και σε περιβαλλοντικές 
συνθήκες. 

Στα προηγούμενα κεφάλαια μάθατε ότι η κύρια 
λειτουργία του καρδιαγγειακού συστήματος είναι η 
διανομή του αίματος σε όλο το σώμα, προκειμένου 
να μεταφέρει θρεπτικές ουσίες, οξυγόνο και άλλες χη-
μικές ουσίες στους ιστούς και να απομακρύνει από 
αυτούς διοξείδιο του άνθρακα και άλλα άχρηστα με-
ταβολικά προϊόντα. Στα κεφάλαια, στα οποία περιγρά-
φεται η λειτουργία του αναπνευστικού συστήματος, 
θα μάθετε ότι το καρδιαγγειακό και το αναπνευστικό 

σύστημα είναι στενά συνδεδεμένα μεταξύ τους και ότι 
οι πνεύμονες είναι υπεύθυνοι μόνο για τη μεταφορά 
του οξυγόνου από την ατμόσφαιρα στο αίμα και για 
την απομάκρυνση του διοξειδίου του άνθρακα από 
το αίμα στην ατμόσφαιρα. Θα μάθετε επίσης ότι οι 
πνεύμονες είναι έτσι σχεδιασμένοι ώστε να μπορούν 
να αυξήσουν την ανταλλαγή των αερίων περισσότε-
ρο από 20 φορές, προκειμένου να απομακρύνουν το 
διοξείδιο του άνθρακα και να προσφέρουν οξυγόνο 
στους ιστούς, ικανοποιώντας τις ενεργειακές ανάγκες 
του οργανισμού. Η διαδικασία της ανταλλαγής των 
αερίων σπανίως περιορίζει τη σωματική δραστηρι-
ότητα. Για παράδειγµα, ένας δροµέας µαραθωνίου 
που τρέχει σε λιγότερο από 3 ώρες µία απόσταση 
26 µιλίων ή κάποιος που διασχίζει τη θάλασσα της 
Μάγχης (κανάλι της Αγγλίας) σε χρόνο ρεκόρ σπάνια 
περιορίζει τη δραστηριότητά του από την ποσότητα 
του οξυγόνου που προσλαµβάνεται από τους πνεύµο-
νες ή από το διοξείδιο του άνθρακα που αποβάλλεται 
από αυτούς. Αυτά τα παραδείγµατα ανθρώπινων δρα-
στηριοτήτων δεν υπερτονίζουν µόνο τη µεγάλη λει-
τουργική δυνατότητα των πνευµόνων, αλλά επιπλέον 
επισηµαίνουν τον σηµαντικό ρόλο που διαδραµατί-
ζει η αναπνοή στην απίστευτη προσαρµοστικότητά 
µας στο περιβάλλον. Τέλος, θα μάθετε ότι η φυσιολο-
γία του αναπνευστικού παίζει σημαντικό ρόλο στην 
ιατρική εξαιτίας της επίπτωσης που έχουν πολλές 
αναπνευστικές παθήσεις (π.χ κυστική ίνωση, άσθμα, 
χρόνιες αποφρακτικές παθήσεις των πνευμόνων, 
πνευμονική ίνωση, πνευμονική υπέρταση, πνευμονι-
κό οίδημα, άπνοια ύπνου και πνευμονία) στην υγεία 
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Active Learning Objectives
Upon mastering the material in this chapter, you should be able to:
• Explain how a pleural pressure is generated.
• Describe how transairway pressure maintains airway patency.
• Explain how changes in alveolar pressure move air in and out of the 

lungs.
• Explain how spirometry measures lung volumes and airflow in 

patients.
• Distinguish between minute ventilation and alveolar ventilation.
• Describe how expired carbon dioxide can be used to measure alveolar 

ventilation (i.e., the amount of fresh air that enters the lungs).

• Distinguish between hyperventilation and hyperpnea.
• Explain how lung elastic recoil affects lung compliance.
• Describe how regional lung compliance alters airflow in the lung.
• Explain how surfactant stabilizes alveoli at low lung volumes.
• Explain what keeps the airways from becoming compressed during 

forced explanation.
• Explain how restrictive and obstructive lung disorders affect the 

work of breathing.

INTRODUCTION
Breathing is essential to life. The inrush of air at birth sets 
off a series of events that allows the newborn to progress 
from a dependent, placental life support system to an inde-
pendent air breathing system. A breath in and a breath out 
12 to 15 times every minute brings in, on an average, 7 L 
(~1.85 gal) of air per minute into the lungs. At rest, breathing 
7 L of air per minute supplies enough oxygen to sustain the 
metabolism of trillions of cells in the body. Breathing 12 to 
15 times per minute may seem like a simple process to build 
the entire human respiratory system. However, this simplic-
ity is deceptive because breathing is amazingly responsive to 
small changes in blood chemistry, mood, level of alertness, 
physical activity, and environmental insults.

In the previous chapters, you learned that a major func-
tion of the cardiovascular system was to distribute blood 
throughout the body in order to deliver nutrients, oxygen, 
and other chemicals to the tissues and remove carbon dioxide 
and other metabolic waste products. In the respiratory chap-
ters, you will learn that the respiratory and cardiovascular 
systems are closely linked, and the lungs are solely responsi-
ble for transferring oxygen from the atmosphere to the blood 
and removing carbon dioxide from the blood to the atmo-
sphere. You will also learn that the human lungs are so effi-
ciently designed that gas exchange can increase over 20-fold 
to remove carbon dioxide and to supply oxygen to tissues in 
order to meet the body’s energy demands. The gas exchange 
process rarely limits body’s activity. For example, a mara-
thon runner who staggers across the 26-mile finish line in  
<3 hours or someone who swims the English Channel in 
record time is rarely limited the amount of oxygen taken up 

or carbon dioxide removed from the lungs. These examples 
of human activity not only  underscore the  functional capac-
ity of the lungs but also illustrate the  important role respira-
tion plays in body’s extraordinary adaptability to our external 
environment. Finally, you will learn that respiratory physiol-
ogy plays a critical role in medicine, because of the impact 
that many of the respiratory diseases (e.g., cystic fibrosis, 
asthma, chronic obstructive pulmonary disease,  pulmonary 
hypertension, pulmonary fibrosis, pulmonary edema, sleep 
apnea, and pneumonia) have on human health. As a result, 
respiratory physiology impacts many of the subspecialties 
in clinical medicine including pediatrics, internal medicine, 
radiology, surgery, ENT, OB/GYN, and geriatrics.

Respiration takes place in two stages. The first stage 
is known as gas exchange and the second as cellular 
 respiration. Gas exchange involves the transfer of  oxygen 
and carbon dioxide between the atmosphere and the lungs. 
The second stage, cellular respiration, occurs in two steps. 
The first involves the exchange of oxygen and carbon  dioxide 
at the cellular level. The second step is intracellular and 
involves a series of complex metabolic reactions that use 
oxygen to burns fuel, releasing carbon dioxide and energy. 
Recall that oxygen is required in the final step of cellular 
 respiration to serve as an electron acceptor in the process by 
which cells obtain energy.

The respiratory system can be divided into the follow-
ing components: ventilation and the mechanics of breathing, 
gas transfer and transport, pulmonary circulation, and the 
control of breathing. This chapter discusses ventilation, the 
mechanics of breathing, and the work of breathing. Chapter 19  
discusses gas uptake and transport. Chapter 20 discusses 
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ΒΑΣΙΚΟΙ ΜΑΘΗΣΙΑΚΟΙ ΣΤΟΧΟΙ 
Μετά την ολοκλήρωση αυτού του κεφαλαίου θα πρέπει να είστε σε 
θέση:
•	 Να εξηγήσετε με ποιον τρόπο δημιουργείται η ενδοθωρακική 

πίεση.
•	 Να εξηγήσετε με ποιον τρόπο η πίεση κατά μήκος των αεραγωγών 

συµβάλλει στη διατήρηση της βατότητάς τους.
•	 Να εξηγήσετε με ποιον τρόπο οι µεταβολές της κυψελιδικής πίεσης 

μετακινούν τον αέρα µέσα και έξω από τους πνεύµονες.
•	 Να εξηγήσετε πώς µε τη σπιροµετρία υπολογίζονται οι όγκοι των 

πνευµόνων και η ροή του αέρα στους ασθενείς.
•	 Να διακρίνετε τη διαφορά μεταξύ κατά λεπτό αερισμού και 

κυψελιδικού αερισμού.
•	 Να περιγράψετε τον τρόπο με τον οποίο το εκπνεόµενο διοξείδιο 

του άνθρακα µπορεί να χρησιµοποιηθεί στην εκτίµηση του 

κυψελιδικού αερισµού (πχ το ποσό του νέου αέρα που εισέρχεται 
στους πνεύμονες).

•	 Να διακρίνεται τη διαφορά μεταξύ υπεραερισμού και υπέρπνοιας.
•	 Να εξηγήσετε με ποιον τρόπο η ελαστική επαναφορά των 

πνευµόνων επηρεάζει την ευενδοτότητα των πνευµόνων.
•	 Να εξηγήσετε με ποιον τρόπο η περιοχική ευενδοτότητα των 

πνευµόνων επηρεάζει τη ροή του αέρα στους πνεύμονες.
•	 Να εξηγήσετε με ποιον τρόπο ο επιφανειοδραστικός παράγοντας 

συμβάλλει στη σταθεροποίηση των κυψελίδων στους χαµηλούς 
όγκους των πνευµόνων.

•	 Να εξηγήσετε με ποιον τρόπο τα τοιχώματα των αεραγωγών δεν 
συμπτύσσονται κατά τη διάρκεια της βίαιης εκπνοής.

•	 Να προβλέψετε με ποιον τρόπο οι περιοριστικές και αποφρακτικές 
διαταραχές των πνευµόνων επηρεάζουν το έργο της αναπνοής.

Μέρος 

V
ΦΥΣΙΟΛΟΓIΑ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟY ΣΥΣΤHΜΑΤΟΣ

Αερισμός και η Μηχανική της Αναπνοής
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του ανθρώπου. Κατά συνέπεια, η αναπνευστική φυ-
σιολογία επηρεάζει πολλές ειδικότητες της κλινικής 
ιατρικής συμπεριλαμβανομένου της παιδιατρικής, 
της παθολογίας, της ακτινολογίας, της χειρουργικής, 
της ωτορινολαρυγγολογίας, της μαιευτικής/γυναικο-
λογίας και της γηριατρικής.

Η αναπνοή περιλαµβάνει δύο στάδια. Το πρώτο 
στάδιο, είναι γνωστό ως ανταλλαγή αερίων, και το 
δεύτερο ως κυτταρική αναπνοή. Η ανταλλαγή των 
αερίων περιλαμβάνει τη μεταφορά του οξυγόνου και 
του διοξειδίου του άνθρακα μεταξύ των πνευμόνων 
και της ατμόσφαιρας. Το δεύτερο στάδιο, η κυτταρική 
αναπνοή, ολοκληρώνεται σε δύο επίπεδα. Το πρώτο 
αφορά στην ανταλλαγή του οξυγόνου και του διοξει-
δίου του άνθρακα σε κυτταρικό επίπεδο.  Το δεύτερο 
επίπεδο λαμβάνει χώρα στο εσωτερικό των κυττάρων 
και περιλαμβάνει, µία σειρά πολύπλοκων µεταβολι-
κών αντιδράσεων κατά τις οποίες το οξυγόνο χρησι-
μοποιείται για τη διάσπαση των ενεργειακών μορίων 
και την απελευθέρωση διοξειδίου του άνθρακα και 
ενέργειας. Ας ληφθεί υπόψιν ότι η παρουσία του οξυ-
γόνου είναι απαραίτητη στο τελικό στάδιο της κυτ-
ταρικής αναπνοής για να χρησιµεύσει ως αποδέκτης 
ηλεκτρονίων σε µία διεργασία κατά την οποία τα κύτ-
ταρα αποκτούν ενέργεια.

Οι λειτουργίες του αναπνευστικού συστήµατος 
µπορούν να διαχωριστούν στις ακόλουθες: αερισµός 
και µηχανική της αναπνοής, µεταφορά και διακίνη-
ση των αερίων, ροή του αίµατος στους πνεύµονες και 
έλεγχος της αναπνοής. Σε αυτό το Κεφάλαιο γίνεται 
συζήτηση για τον αερισµό, τη µηχανική και το έργο 
της αναπνοής. Στο Κεφάλαιο 19 γίνεται λόγος για την 
πρόσληψη και τη µεταφορά των αερίων. Το Κεφάλαιο 
20 αφορά στην πνευµονική κυκλοφορία και τη σχέ-
ση μεταξύ της ροής του αέρα και της ροής του αίµα-
τος στους πνεύµονες. Τέλος στο Κεφάλαιο 21 γίνεται 
λόγος για τους βασικούς ρυθµούς της αναπνοής, τα 
αντανακλαστικά της αναπνοής, τον ολοκληρωμένο 
(intergrated) έλεγχο της αναπνοής και τον έλεγχο της 
αναπνοής σε ασυνήθη περιβάλλοντα.

ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΔΟΜΗΣ ΚΑΙ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑΣ ΤΩΝ 
ΠΝΕΥΜΟΝΩΝ

Παρόλο που οι πνεύµονες αποτελούν ένα σαφώς 
βασικό στοιχείο της διεργασίας της αναπνοής, δεν 
είναι το µόνο. Οι πνεύµονες από µόνοι τους διαδρα-
ματίζουν έναν παθητικό ρόλο στην εισροή και εκροή 
αέρα από αυτούς, όπως επίσης και στην ανταλλαγή 
του οξυγόνου και του διοξειδίου του άνθρακα μεταξύ 
της ατμόσφαιρας και του αίματος. Για παράδειγμα, 
χωρίς τους αναπνευστικούς µυς και το αεροστεγές 
θωρακικό τοίχωµα, τα οποία δημιουργούν συνθήκες 
αρνητικής πίεσης µέσα στον θώρακα, οι πνεύµονες 
θα ήταν µη λειτουργικοί στη διαδικασία ανταλλαγής 
των αερίων. Επιπλέον, χωρίς την κυκλοφορία του αί-

µατος στους πνεύµονες και τη διασύνδεση της ροής 
του αέρα µε τη ροή του αίµατος, δε θα υπήρχε ουσια-
στικά ανταλλαγή αερίων.

Οι διαδοχικές διακλαδώσεις των αεροφόρων οδών αυξά-
νουν τη συνολική επιφάνεια διατομής για την ανταλλαγή των 
αερίων

Τα ανθρώπινα όργανα ανταλλαγής των αερίων 
περιλαµβάνουν δύο πνεύµονες, κάθε ένας από τους 
οποίους διαιρείται σε λοβούς. Ο κάθε πνεύµονας 
αποτελείται από δύο δοµές με δενδροειδή διάταξη, 
το αγγειακό δέντρο και το δέντρο των αεραγωγών, 
τα οποία περικλείονται από συνδετικό ιστό που εμ-
φανίζει µεγάλη ελαστικότητα. Το αγγειακό δέντρο 
περιλαµβάνει αρτηρίες και φλέβες που συνδέονται 
µε τριχοειδή (βλέπε Κεφάλαιο 20). Το δέντρο των 
αεραγωγών περιλαµβάνει µία σειρά από κενούς δι-
ακλαδιζόµενους σωλήνες, των οποίων η διάµετρος 
µειώνεται σε κάθε διακλάδωση (Εικ. 18.1). Ο κύριος 
αεραγωγός, η τραχεία, διακλαδίζεται σε δύο βρόγ-
χους. Κάθε βρόγχος εισέρχεται µέσα στον πνεύµονα 
και διακλαδίζεται πολλές φορές σε διαδοχικά µικρό-
τερους βρόγχους, οι οποίοι ακολούθως σχηµατίζουν 
τα βρογχιόλια.

Ένα λειτουργικό µοντέλο του δέντρου των αερα-
γωγών αποτελείται από δύο ζώνες και παρουσιάζεται 
στην Εικόνα 18.1. Η τραχεία και οι πρώτες 16 δια-
κλαδώσεις των αεραγωγών αποτελούν τη ζώνη αγω-
γής. Η τραχεία, οι βρόγχοι και τα βρογχιόλια της ζώ-
νης αγωγής έχουν τρεις σηµαντικές λειτουργίες: (1) 
να θερµαίνουν και να υγροποιούν τον εισπνεόµενο 
αέρα, (2) να κατανέµουν τον αέρα οµοιογενώς στα 
βαθύτερα τµήµατα των πνευµόνων και (3) να λει-
τουργούν ως τµήµα του αµυντικού συστήµατος του 
οργανισµού (αποµάκρυνση σκόνης, βακτηρίων και 
τοξικών αερίων από τους πνεύµονες). Οι πρώτες τέσ-
σερις υποδιαιρέσεις της ζώνης αγωγής υπόκεινται σε 
αρνητικές και θετικές µεταβολές της πίεσης και περι-
έχουν σηµαντική ποσότητα χόνδρου, ώστε να απο-
τρέπεται η σύγκλειση του αεραγωγού. Στην τραχεία 
και στους κύριους βρόγχους τα χόνδρινα στοιχεία 
σχηματίζουν δακτύλιους σχήµατος U. Στα κατώτερα 
τμήματα, στους λοβιακούς και τµηµατικούς βρόγ-
χους, οι χόνδρινοι δακτύλιοι αντικαθίστανται από 
µικρές πλάκες χόνδρου. Στα βρογχιόλια τα χόνδρινα 
τµήµατα εξαφανίζονται. Οι µικρότερες αεροφόρες 
οδοί στη ζώνη αγωγής είναι τα τελικά βρογχιόλια. Τα 
βρογχιόλια συνδέονται µε ελαστικό ιστό στο πνευµο-
νικό παρέγχυµα και η ελαστικότητα του πνευµονικού 
ιστού συμβάλλει στη διατήρηση αυτών των αεροφό-
ρων οδών ανοικτών. Η ζώνη αγωγής έχει τη δική 
της ξεχωριστή κυκλοφορία, τη βρογχική κυκλοφορία, 
που ξεκινάει από την κατιούσα αορτή και εκβάλλει 
στις πνευµονικές φλέβες. Στη ζώνη αυτή δε λαµβάνει 
χώρα καµιά ανταλλαγή αερίων.

Οι τελευταίες επτά υποδιαιρέσεις αποτελούν την 
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the pulmonary circulation and the matching of airflow with 
blood flow in the lungs. Chapter 21 deals with basic breathing 
rhythms, breathing reflexes, integrated control of  breathing, 
and the control of breathing in unusual environments.

LUNG STRUCTURAL AND FUNCTIONAL 
RELATIONSHIPS
Although the two lungs are clearly an essential component 
to the process of breathing, they do not provide the entire 
picture. The lungs play a passive role in bringing air in and 
out of the lungs as well as the exchange oxygen and carbon 
dioxide from the blood. For example, without respiratory 
muscles and an airtight chest wall to create a negative pres-
sure within the chest, the lungs would become nonfunctional 
in gas exchange. Moreover, without blood flow going to the 
lungs and the matching of airflow with blood flow, there 
would be essentially no gas exchange.

The airway tree divides repeatedly to increase the 
lung’s surface area for gas exchange.

The human gas exchange organ consists of two lungs, each 
divided into several lobes. The lungs comprise two  tree-like 
structures, the vascular tree and the airway tree, which are 
embedded in highly elastic connective tissue. The  vascular 
tree consists of arteries and veins connected by capillar-
ies (see Chapter 20). The airway tree consists of a series  
of hollow branching tubes that decrease in diameter at  
each branching (Fig. 18.1). The main airway, the trachea, 
branches into two bronchi. Each bronchus enters a lung and 

branches many times into progressively smaller bronchi, 
which, in turn, form bronchioles.

A functional model of the airway tree consists of two 
zones and is presented in Figure 18.1. The trachea and 
the first 16 generations of airway branches make up the 
 conducting zone. The trachea, bronchi, and bronchioles 
of the conducting zone have three important functions to  
(1) warm and humidify inspired air, (2) distribute air evenly 
to all regions of the lungs, and (3) serve as part of the body’s 
defense system (removal of dust, bacteria, and noxious gases 
from the lungs). The first four generations of the conduct-
ing zone are subjected to changes in negative and positive 
pressures and contain a considerable amount of cartilage 
to prevent airway collapse. In the trachea and main bron-
chi, the cartilage consists of U-shaped rings. Further down, 
in the lobar and segmental bronchi, the cartilaginous rings 
give way to small plates of cartilage. In the bronchioles, 
the cartilage disappears altogether. The smallest airways in  
the conducting zone are the terminal bronchioles. Bronchi-
oles are suspended by elastic tissue in the lung  parenchyma, 
and the elasticity of the lung tissue helps keep these  airways 
open. The conducting zone has its own separate circula-
tion, the bronchial  circulation, which originates from the 
descending aorta and drains into the pulmonary veins.  
No gas exchange occurs in the conducting zone.

The last seven generations of airways make up the 
 respiratory zone and is the site of gas exchange. The exchange 
of gases is accomplished in the mosaic of millions of spe-
cialized cells that form thin-walled air sacs called  alveoli. 
Like the conducting zone, the respiratory zone has its own 
 separate and distinct circulation, the pulmonary  circulation. 
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Figure 18.1 Airway tree divides repeatedly. 
The airway tree consists of a series of highly 
branched hollow tubes that become narrower, 
shorter, and more numerous as they penetrate 
the deeper parts of the lung. The airways are 
divided into two functional zones with the first 
16 generations of branches comprising the 
conducting zone and functioning to conduct air 
to the deeper parts of the lungs. The last seven 
generations participate in gas exchange and 
comprise the respiratory zone.
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Εικόνα 181. Οι αεροφόρες οδοί διακλαδίζονται 
συνεχώς. Οι αεροφόρες οδοί περιλαμβάνουν μια 
σειρά από συνεχώς διακλαδιζόμενους κοίλους 
αγωγούς, το μήκος και η διάμετρος των οποίων 
μειώνονται και ο αριθμός τους αυξάνεται, καθώς 
κατέρχονται στα κατώτερα τμήματα των πνευ-
μόνων. Οι αεροφόρες οδοί διαχωρίζονται σε δύο 
λειτουργικές ζώνες. Οι πρώτες 16 διακλαδώσεις 
μεταφέρουν τον αέρα στα κατώτερα τμήματα 
των πνευμόνων και αποτελούν τη ζώνη αγωγής. 
Οι τελευταίες επτά διακλαδώσεις συμμετέχουν 
στην ανταλλαγή των αερίων και αποτελούν την 
αναπνευστική ζώνη.

αναπνευστική ζώνη, την περιοχή ανταλλαγής των αε-
ρίων. Η ανταλλαγή των αερίων επιτυγχάνεται µέσα σε 
ένα µωσαϊκό εκατοµµυρίων εξειδικευµένων κυττά-
ρων που σχηµατίζουν σάκους αέρα µε λεπτό τοίχωµα, 
που καλούνται κυψελίδες. Όπως και η ζώνη αγωγής, 
έτσι και η αναπνευστική ζώνη έχει τη δική της ξεχω-
ριστή κυκλοφορία, την πνευµονική κυκλοφορία. Οι 
πνεύµονες διαθέτουν το πιο εκτεταµένο δίκτυο τρι-
χοειδών σε σχέση µε οποιοδήποτε άλλο όργανο του 
ανθρώπινου σώµατος. Τα πνευµονικά τριχοειδή κα-
ταλαµβάνουν περίπου το 70% µε 80% της επιφάνει-
ας των κυψελίδων. Η πνευµονική κυκλοφορία δέχεται 
όλη την καρδιακή παροχή, µε αποτέλεσµα η ροή του 
αίµατος να είναι αυξηµένη. Ένας µεµονωµένος κλά-
δος πνευµονικής αρτηρίας ακολουθεί έναν αεραγωγό 
και διακλαδίζεται µαζί του. Τα ερυθρά αιµοσφαίρια 
µπορούν να διασχίσουν ένα πνευµονικό τριχοειδές 
σε λιγότερο από 1 δευτερόλεπτο.

Ο σχηµατισµός εξωθυλάκων από τους µικρούς αε-
ραγωγούς, ώστε να σχηµατίσουν τις κυψελίδες, έχει 
ως αποτέλεσµα την αύξηση του εµβαδού της εσωτε-
ρικής επιφάνειας (βλ. Εικ. 18.1). Όπως αναφέρθηκε 
παραπάνω, ένα δίκτυο τριχοειδών περιβάλλει κάθε 
κυψελίδα και φέρνει το αίµα πολύ κοντά, σε προσέγ-
γιση µε τον αέρα που βρίσκεται µέσα στην κυψελίδα. 
Το οξυγόνο και το διοξείδιο του άνθρακα µετακινού-
νται διαµέσου του λεπτού τοιχώµατος της κυψελίδας 
µέσω διάχυσης. Οι πνεύµονες του ενήλικα περιέχουν 
300 µε 500 εκατοµµύρια κυψελίδες και η εσωτερική 
τους επιφάνεια είναι περίπου 75 m2, δηλαδή περί-
που όσο το µέγεθος ενός γηπέδου τένις. Η επιφάνεια 

αυτή αποτελεί µία από τις µεγαλύτερες βιολογικές 
µεµβράνες του σώµατος. Κατά την ανάπτυξη, η επι-
φάνεια των κυψελίδων αυξάνεται µε δύο τρόπους: 
σε αριθµό και σε διάµετρο κυψελίδων, όπως φαίνε-
ται στον Πίνακα 18.1. Ωστόσο, µετά την εφηβεία, οι 
κυψελίδες αυξάνονται µόνο σε αριθµό και αν κατα-
στραφούν, έχουν περιορισµένη ικανότητα αναγέννη-
σης. Για παράδειγµα, ο καπνός του τσιγάρου µπορεί 
να καταστρέψει κυψελίδες και να οδηγήσει σε ταυ-
τόχρονη µείωση της κυψελιδικής επιφάνειας για την 
ανταλλαγή των αερίων.

Το αγγειακό και το βρογχικό δέντρο συνενώνονται για να 
σχηματίσουν μία επιφάνεια αίματος-αερίων για τη διάχυση 
των αερίων.

Στην αναπνευστική ζώνη, µία οµάδα κυψελιδικών 
πόρων και οι κυψελίδες τους συνδέονται µε τα πνευ-

ΠΙΝΑΚΑΣ 
18.1.   

Μεταβολές του Αριθμού και της 
Επιφάνειας των Κυψελίδων του 
Ανθρώπινου Πνεύμονα  
σε Σχέση με την Ηλικία

Ηλικία Αριθμός 
κυψελίδων 
(106)

Κυψελιδική 
επιφάνεια  
(m2)

Επιφάνεια  
του δέρματος 
(m2)

Γέννηση 24 2,8 0,2

8 ετών 300 32,0 0,9
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αναπνευστική µονάδα. Υπάρχουν περίπου 60.000 
τέτοιες µονάδες και στους δύο πνεύµονες. Η κυψε-
λιδο-τριχοειδική µεµβράνη των µονάδων αυτών 
σχηµατίζει μία επιφάνεια επαφής αίματος-αερίων 
που συχνά ονομάζεται κυψελιδο-τριχοειδικός φραγ-
μός και ο οποίος διαχωρίζει το αίµα στα πνευµονικά 
τριχοειδή από τον αέρα στις κυψελίδες (Εικ. 18.2). Η 
κυψελιδική μεμβράνη διαχωρίζεται από την τριχοει-
δική μεμβράνη από μία στενή ζώνη μεσοκυττάριου 
χώρου. 

Ο αρχιτεκτονικός σχεδιασμός της δομής αυτής 
παρέχει μία μεγάλη επιφάνεια για τη διάχυση του 
οξυγόνου και του διοξειδίου του άνθρακα. Η κυψελι-
δο-τριχοειδική μεμβράνη είναι εξαιρετικά λεπτή (σε 
ορισµένες περιοχές λιγότερο από 0,5 µm) και αποτε-
λείται από κυψελιδικό επιθήλιο, διάµεσο υγρό και το 
επιθήλιο του τριχοειδούς. Ο αέρας µεταφέρεται στη 
µία πλευρά της μεμβράνης µέσω του αερισµού-της 
µετακίνησης του αέρα από και προς τις κυψελίδες. 
Το αίµα µεταφέρεται προς την άλλη πλευρά της μεμ-
βράνης µε την πνευµονική κυκλοφορία. Καθώς το 
αίµα διαρρέει τα κυψελιδικά τριχοειδή, το οξυγόνο 
προσλαµβάνεται και το διοξείδιο του άνθρακα απο-
βάλλεται μέσω της κυψελιδο-τριχοειδικής μεμβράνης 
µε διάχυση.

ΟΙ ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΕΣ ΠΙΕΣΕΙΣ ΚΑΙ Η ΡΟΗ ΤΟΥ 
ΑΕΡΑ ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΑΝΑΠΝΟΗ

Η μετακίνηση του αέρα εντός και εκτός των πνευ-
μόνων απαιτεί την παρουσία μίας αεροστεγούς θω-
ρακικής κοιλότητας  και μίας ομάδας αναπνευστικών 
μυών. Στους αναπνευστικούς μυς περιλαμβάνονται το 
διάφραγμα, οι μεσοπλεύριοι μύες, οι σκαληνοί μύες 

του αυχένα και οι στερνοκλειδομαστοειδείς μύες, οι 
οποίοι καταφύονται στην κορυφή του στέρνου. Οι 
πνεύµονες βρίσκονται σε µία αεροστεγή θωρακική 
κοιλότητα και διαχωρίζονται από την κοιλιακή κοιλό-
τητα µε έναν µεγάλο σκελετικό µυ σε σχήµα θόλου, το 
διάφραγµα (Εικ. 18.3). Η θωρακική κοιλότητα σχηµα-
τίζεται από 12 ζεύγη πλευρών, το στέρνο και τους έσω 
και έξω µεσοπλεύριους µυς, που βρίκονται µεταξύ 
των πλευρών. Ο θωρακικός κλωβός συνδέεται µε τη 
σπονδυλική στήλη, έτσι ώστε να µπορεί να ανυψώνε-
ται και να κατέρχεται κατά τη διάρκεια της αναπνοής. 
Ο χώρος µεταξύ των πνευµόνων και του θωρακικού 
τοιχώµατος είναι ο ενδοθωρακική ή υπεζωκοτική 
κοιλότητα, που περιέχει ένα λεπτό στρώµα υγρού (πε-
ρίπου 10 µm πάχος), το οποίο λειτουργεί εν µέρει ως 
«λιπαντικό», έτσι ώστε οι πνεύµονες να µπορούν να 
«γλιστρούν» έναντι του θωρακικού τοιχώµατος.

Το διάφραγμα είναι ο κύριος μυς της αναπνοής και συμβάλ-
λει στην έκπτυξη της θωρακικής κοιλότητας

Η αναπνοή επιτυγχάνεται σε µεγάλο βαθµό από 
το διάφραγµα που βρίσκεται στη βάση του θώρακα. Η 
σύσπαση του διαφράγµατος αυξάνει το µέγεθος της 
κοιλότητας με ταυτόχρονη αύξηση του όγκου της. Η 
διεύρυνση της θωρακικής κοιλότητας επιτυγχάνεται 
με δύο τρόπους. Η σύσπαση του διαφράγματος (το 
οποίο βρίσκεται σε επαφή με τις κατώτερες πλευρές 
και το στέρνο) ωθεί το περιεχόµενο της κοιλιακής 
χώρας προς τα κάτω, επιµηκύνοντας τη θωρακική 
κοιλότητα σε κατακόρυφο επίπεδο. Δεύτερον, η σύ-
σπαση των έξω μεσοπλεύριων μυών προκαλεί την 
ανύψωση των πλευρών προς τα άνω και έξω, διευ-
ρύνοντας περαιτέρω τη θωρακική κοιλότητα (βλ. Εικ. 
18.3).  	

Η αύξηση του όγκου της θωρακικής κοιλότητας 
έχει ως αποτέλεσμα τη μείωση της πίεσης στον χώρο 
μεταξύ του θωρακικού τοιχώματος και των πνευμό-
νων. Η μείωση αυτή της πίεσης προκαλεί την έκπτυξη 
των πνευμόνων και αυτό με τη σειρά του την εμφάνι-
ση μίας αρνητικής διαφοράς πίεσης μεταξύ του στό-
ματος και των κυψελίδων που είναι υπεύθυνη για τη 
μετακίνηση του αέρα προς τις κυψελίδες. Η σύσπαση 
του διαφράγματος και των μεσοπλεύριων μυών παί-
ζει σημαντικό ρόλο στην αποτελεσματική μετακίνηση 
του αέρα προς το εσωτερικό των πνευμόνων. Όσο πιο 
έντονη είναι η σύσπαση, τόσο μεγαλύτερη είναι και 
η έκπτυξη των πνευμόνων. Κατά την έντονη εισπνοή, 
κατά την οποία μία μεγάλη ποσότητα αέρα εισέρχε-
ται στους πνεύμονες, απαιτείται και η συμμετοχή 
επικουρικών μυών. Σε αυτούς συμπεριλαμβάνονται 
οι σκαληνοί και οι στερνοκλειδομαστοειδείς μύες, η 
σύσπαση των οποίων προκαλεί την ανύψωση του 
ανώτερου τµήµατος του θωρακικού κλωβού, ώστε να 
αυξηθεί περαιτέρω ο όγκος του θώρακα. Η λειτουργία 
του διαφράγματος παρεμποδίζεται στην κύηση, από 
την παχυσαρκία και από τον πολύ στενό ρουχισμό 
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The lungs have the most extensive capillary network of any 
organ in the body. Pulmonary capillaries occupy 70% to 
80% of the alveolar surface area. The pulmonary circulation 
receives all of the cardiac output, and therefore, blood flow is 
high. One pulmonary arterial branch accompanies each air-
way and branches with it. Red blood cells can pass through 
the pulmonary capillaries in <1 second.

The formation of outpockets from the small airways to 
form alveoli is designed to increase in internal surface area 
(see Fig. 18.1). As mentioned above, a network of capillaries 
surrounds each alveolus and brings blood into close proxim-
ity with air inside the alveolus. Oxygen and carbon  dioxide 
move across the thin-walled alveolus by diffusion. Adult 
lungs contain 300 to 500 million alveoli, with a  combined 
internal surface area of ~75 m2, which is approximately 
the size of a tennis court. This represents one of the largest 
 biologic membranes in the body. During growth,  alveolar 
 surface area increases in two ways: in alveolar number and in 
diameter, as seen in Table 18.1. However, after adolescence, 
alveoli only increase in size and, if damaged, have  limited 
ability to repair themselves. Smoking, for example, can 
destroy alveoli and lead to concomitant decrease in  alveolar 
surface area for gas exchange.

Vascular and airway trees merge to form a blood–gas 
interface for gas diffusion.

In the respiratory zone, a group of alveolar ducts and their 
alveoli merge with pulmonary capillaries to form a termi-
nal respiratory unit; there are ~60,000 of these units in both 
lungs. The alveolar–capillary membrane of these units forms 
a blood–gas interface, sometimes referred to as blood–gas 
barrier that separates the blood in the pulmonary  capillaries 
from the gas in the alveoli (Fig. 18.2). It consists of an  alveolar 
membrane separated by a capillary membrane by interstitial 
fluid and is essentially a thin fluid barrier.

The architectural design provides a large surface area 
for the diffusion of oxygen and carbon dioxide. The alveo-
lar–capillary membrane is exceedingly thin (in some places 
<0.5 μm) and is composed of alveolar epithelium, intersti-
tial fluid layer, and capillary endothelium. Air is brought to 
one side of the interface by ventilation—the movement of air 
to and from the alveoli. Blood is brought to the other side 
of the interface by the pulmonary circulation. As the blood 
perfuses the alveolar, oxygen is taken up and carbon dioxide 
crosses the blood–gas interface by diffusion.

PULMONARY PRESSURES AND AIRFLOW  
DURING BREATHING
The movement of air in and out of the lungs requires an air-
tight chest and a set of respiratory muscles. The respiratory 
muscles include the diaphragm, intercostal muscles, scalene 
muscles of the neck, and the sternocleidomastoids, which are 
inserted into the top of the sternum. The lungs are housed in 
an airtight thoracic cavity and are separated from the abdo-
men by the large dome-shaped skeletal muscle, the dia-
phragm (Fig. 18.3). The thoracic cavity is made up of 12 pairs 
of ribs, the sternum, and internal and external intercostal 
muscles, which lie between the ribs. The rib cage is hinged 
to the vertebral column, allowing it to be raised and lowered 
during breathing. The space between the lungs and chest 
wall is the pleural space, which contains a thin layer of fluid  
(~10 μm thick), that functions, in part, as a lubricant so the 
lungs can slide against the chest wall.

The diaphragm is the main muscle of breathing to 
expand the thoracic cavity.

Breathing is largely driven by the muscular diaphragm at the 
bottom of the thorax. Contraction of the diaphragm does 
two things. It enlarges the chest cavity with a concomitant 
increase in chest volume. This enlargement of the airtight 
thoracic cavity is accomplished in two ways. First, contrac-
tion of the diaphragm (which is attached to the lower ribs 
and sternum) pushes the abdominal contents downward, 
enlarging the thoracic cavity in the vertical plane. Second, 
the external intercostal muscles raise the rib cage up and 
 outward, further enlarging the thoracic cavity (see Fig. 18.3).

The increase in chest volume causes a decrease in pres-
sure between the chest wall and lungs. This drop in pressure 
causes the lungs to expand that result in a negative pressure 
difference between the mouth and alveoli causing air to flow 

TABLE 18.1  Age-Related Changes in Alveolar 
Number and Surface Area in the 
Human Lung

Age
Number of  
Alveoli (106)

Alveolar Surface 
Area (m2)

Skin Surface 
Area (m2)

Birth 24 2.8 0.2

8 y 300 32.0 0.9

Adult 300 75.0 1.8

Red cell

Capillary
endothelium

Interstitial
fluid

Alveolar
epithelium

Capillary

Alveolar–
capillary

membrane

Alveolar
space

CO2O2

Figure 18.2 Gas exchange in the lungs occurs at the blood–gas 
interface. The pulmonary capillaries and alveoli form a blood–
gas interface. Thick arrows indicate direction of blood flow and 
ventilation, and thin arrows indicate the diffusion paths for O2 
and CO2. The alveolar–capillary membrane is thin (~0.5 mm), 
and the diffusion distance for gases, therefore, is small.
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Εικόνα 18.2 Το δίκτυο αίματος-αερίου είναι το σημείο της ανταλλαγής 
των αερίων. Τα πνευμονικά τριχοειδή και οι κυψελίδες σχηματίζουν ένα 
δίκτυο αίματος-αερίων. Τα παχιά βέλη υποδηλώνουν την κατεύθυνση 
της αιματικής ροής και του αερισμού, και τα λεπτά βέλη υποδηλώνουν 
την κατεύθυνση διάχυσης για το O2 και το CO2. Η κυψελιδο-τριχοειδική 
μεμβράνη είναι λεπτή (-0,5 μm) και έτσι, η απόσταση διάχυσης των αερίων 
είναι μικρή.
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γύρω από το κοιλιακό τοίχωμα. Βλάβη του φρενικού 
νεύρου (το διάφραγµα νευρώνεται από τα δύο φρε-
νικά νεύρα, ένα σε κάθε ήµισυ του διαφράγµατος) 
µπορεί να οδηγήσει σε παράλυση του διαφράγµατος. 
Όταν καταστραφεί το φρενικό νεύρο, το αντίστοιχο 
τµήµα του διαφράγµατος, που νευρώνεται από αυτό, 
µετακινείται προς τα πάνω παρά προς τα κάτω κατά 
τη διάρκεια της εισπνοής.

Η διαδικασία της εκπνοής κατά την ηρεμία είναι 
περισσότερο απλή. Η εκπνοή είναι παθητική και οι 
αναπνευστικοί μύες περνάνε σε φάση χάλασης, γεγο-
νός που προκαλεί τη σύμπτωση των πνευμόνων και 
την ανάπτυξη μίας θετικής διαφοράς πίεσης μεταξύ 
των κυψελίδων και του στόματος.  Ωστόσο, κατά την 
άσκηση ή σε βίαιη αναπνοή, οι εκπνευστικοί µύες 
ενεργοποιούνται. Αυτοί οι µύες περιλαµβάνουν όχι 
µόνο το διάφραγµα, αλλά επίσης και εκείνους του 
κοιλιακού τοιχώµατος και τους έσω µεσοπλεύριους 
(Εικ. 18.3Β). Η σύσπαση των μυών του κοιλιακού 
τοιχώµατος προκαλεί την ανύψωση του διαφράγμα-

τος προς τον θώρακα, ενώ η σύσπαση των έσω με-
σοπλεύριων μυών έχει ως αποτέλεσμα την έλξη των 
πλευρών προς τα κάτω, µειώνοντας έτσι τον όγκο του  
θώρακα. Αυτοί οι επικουρικοί αναπνευστικοί µύες 
είναι, επίσης, απαραίτητοι για λειτουργίες, όπως ο 
βήχας, η έντονη σωματική καταπόνηση, ο έµετος και 
η αφόδευση. Ο ρόλος των εκπνευστικών µυών είναι 
πολύ σηµαντικός στο τρέξιµο αντοχής και αυτός είναι 
ένας από τους λόγους που οι δροµείς µεγάλων απο-
στάσεων, συχνά εκτελούν ασκήσεις ενδυνάµωσης 
των κοιλιακών και θωρακικών µυών, ως µέρος του 
προγράµµατος εξάσκησης.

Η διαφορά στις μερικές πιέσεις των αερίων προωθεί τη δι-
άχυση του οξυγόνου και του διοξειδίου του άνθρακα διαμέ-
σου της κυψελιδο-τριχοειδικής μεμβράνης

Μέχρι τώρα, ο αερισμός έχει εξεταστεί στο επίπε-
δο του αναπνευστικού συστήματος. Έχουν συζητηθεί 
τα στοιχεία που συμμετέχουν στη διαδικασία του αε-
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down the airways and into the alveoli. The effectiveness of 
bringing air into the lungs is related to the strength of the 
contraction of the diaphragm and the intercostal muscles. 
The more the intercostal and diaphragm contract, the more 
the lungs expand. During forced inspiration, in which a 
large volume of air is taken in, additional accessory muscles  
are also used. These include the scalene muscles and the 
 sternocleidomastoids, and contraction of these muscles 
 further elevates the upper rib cage and increases the thoracic 
volume. The function of the diaphragm can be impeded by 
obesity, pregnancy, and tight clothing around the abdominal 
wall. Damage to the phrenic nerves (the diaphragm is inner-
vated by two phrenic nerves, one to each lateral half) can 
lead to paralysis of the diaphragm. When a phrenic nerve 
is damaged, that portion of the diaphragm moves up rather 
than down during inspiration.

The procedure of breathing air out of the lungs at rest is 
much simpler. During expiration, the process is passive, and 
the respiratory muscles relax and the stretched lungs con-
tract volume causing positive pressure difference between 

alveoli and mouth. However, with exercise or forced expira-
tion, the expiratory muscles do become active. These muscles 
include not only the diaphragm but also those of the abdomi-
nal wall and the internal intercostal muscles (see Fig. 18.3B). 
 Contraction of the abdominal wall pushes the diaphragm 
upward into the chest, and the internal intercostal muscles 
pull the rib cage down, reducing thoracic volume. These 
accessory respiratory muscles are also necessary for such 
functions as coughing, straining, vomiting, and defecating. 
The expiratory muscles are extremely important in endurance 
running and are one of the reasons competitive long-distance 
runners, as part of their training program, often do exercises 
to strengthen their abdominal and chest muscles.

A difference in partial pressure causes O2 and CO2 to 
diffuse across the alveoli/capillary membrane.

At this point, ventilation has been examined at the systems 
level. We have reviewed the components, some proper-
ties of lung and the chest wall, and the interaction between 
these structures during inspiration and expiration. A more 

Internal
intercostal

Internal
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Transversus
abdominis

Rectus
abdominis

External
oblique

Diaphragm

Diaphragm

Diaphragm

External
intercostal

Scalene
Sternocleidomastoid

A B
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Figure 18.3 A change in thoracic volume inflates and deflates the lung during the breathing 
cycle. Movements of the diaphragm and rib cage change thoracic volume, which allows the lungs 
to inflate during inspiration and deflate during expiration. (A) At rest, during inspiration, the 
diaphragm contracts and pushes the abdominal contents downward. The downward movement 
also pushes the rib cage outward. With deep and heavy breathing, the accessory muscles (the 
external intercostals and sternocleidomastoids) also contract and pull the rib cage upward and 
outward. (B) Expiration is passive during resting conditions. The diaphragm relaxes and returns 
to its dome shape, and the rib cage is lowered. During forced expiration, however, the internal 
intercostal muscles contract and pull the rib cage downward and inward. The abdominal muscles 
also contract and help pull the rib cage downward, compressing thoracic volume.
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Εικόνα 18.3 Οι μεταβολές των θωρακικών όγκων κατά τη διάρκεια του αναπνευστικού κύκλου. Οι κινήσεις 
του διαφράγματος και οι μεταβολές του όγκου του θωρακικού κλωβού επιτρέπουν στους πνεύμονες να εκπτυ-
χθούν κατά τη διάρκεια της εισπνοής και να συμπτυχθούν κατά την εκπνοή. (Α) Σε ηρεμία, κατά τη διάρκεια της 
εισπνοής, το διάφραγμα συσπάται και ωθεί το περιεχόμενο της κοιλιάς προς τα κάτω. Η προς τα κάτω κίνηση 
ωθεί επίσης τον θωρακικό κλωβό να εκπτυχθεί προς τα έξω. Στην έντονη και βαθιά αναπνοή, οι επικουρικοί 
μύες (οι έξω μεσοπλεύριοι και οι στερνοκλειδομαστοειδείς) συσπώνται επίσης και ωθούν τον θωρακικό κλωβό 
προς τα πάνω και έξω. (Β) Η διεργασία της εκπνοής είναι παθητική κάτω από συνθήκες ηρεμίας. Η χάλαση του 
διαφράγματος επιτρέπει στο ίδιο να επιστρέψει στην αρχική του μορφή, “δίκην θόλου”, ενώ ταυτόχρονα  ο θωρα-
κικός κλωβός κατέρχεται. Κατά τη διάρκεια της βίαιης εκπνοής, ωστόσο, οι έσω μεσοπλεύριοι μύες συσπώνται 
και έλκουν τον θωρακικό κλωβό προς τα κάτω και μέσα. Οι κοιλιακοί μύες συσπώνται επίσης και βοηθούν στην 
προς τα κάτω κίνηση του θωρακικού κλωβού, μειώνοντας έτσι τον όγκο του θώρακα.
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ρισμού, ορισµένες ιδιότητες του πνεύµονα και του 
θωρακικού τοιχώµατος, καθώς και η αλληλεπίδραση 
µεταξύ αυτών των δοµών κατά τη φάση της εισπνο-
ής και εκπνοής. Μία πιο πλήρης κατανόηση ωστόσο, 
του τρόπου µε τον οποίο οι πνεύµονες εκπτύσσονται/
συµπτύσσονται και ο αέρας εισπνέεται/εκπνέεται, 
απαιτεί τη γνώση των µεταβολών της πίεσης επικρα-
τούν στο αναπνευστικό σύστημα. Παρατίθεται µια 
σύντοµη ανασκόπηση των νόµων που διέπουν τα 
αέρια πριν αναλυθεί η διαδικασία µε την οποία οι µε-
ταβολές των πιέσεων της θωρακικής κοιλότητας και 
των πνευµόνων µεταβάλλουν τους όγκους των πνευ-
µόνων και τη µετακίνηση του αέρα.

Η ατµόσφαιρα, ο αέρας μέσα στον οποίο ανα-
πνέουµε και ζούµε, ασκεί µία πίεση (P), γνωστή ως 
βαροµετρική πίεση (PB). Στο επίπεδο της θάλασσας, 
η PB ισούται µε 760 mm Hg. Η βαροµετρική πίεση 
αποτελεί το άθροισµα των επιµέρους µερικών πιέσε-
ων των διαφόρων αερίων της ατµόσφαιρας. Η σχέση 
µεταξύ της συνολικής πίεσης που ασκείται από ένα 
µείγµα αερίων και της µερικής πίεσης του κάθε αε-
ρίου περιγράφεται µε το νόµο του Dalton, που δηλώ-
νει ότι η ολική βαροµετρική πίεση (PB) ισούται µε το 
άθροισµα των µερικών πιέσεων των ξεχωριστών αε-
ρίων. Ο νόµος του Dalton µπορεί να γραφτεί ως εξής:

	
PB = PN2 + PO2 + PH2O + PCO2	 (1)

όπου η PN2 ισούται µε τη µερική πίεση του αζώ-
του, η PΟ2 ισούται µε τη µερική πίεση του οξυγόνου, 
η PΗ2Ο ισούται µε τη µερική πίεση των υδρατµών 
και η PCO2 ισούται µε τη µερική πίεση του διοξει-
δίου του άνθρακα. Μερική πίεση είναι η πίεση που 
ασκεί ένα αέριο από μόνο του, ενώ αποτελεί μέρος 
ενός αέριου μείγματος. Ο αέρας που αναπνέουμε εί-
ναι ένα μείγμα αερίων που αποτελείται κυρίως από 
άζωτο, οξυγόνο και διοξείδιο του άνθρακα. Για πα-
ράδειγμα, ο αέρας που φυσάμε μέσα σ’ ένα μπαλόνι 
δημιουργεί μία πίεση η οποία αναγκάζει το μπαλόνι 
να φουσκώσει. Η ολική πίεση που αναπτύσσεται στο 

εσωτερικό του είναι το άθροισμα των μεμονωμένων 
μερικών πιέσεων του αζώτου, του οξυγόνου και του 
διοξειδίου του άνθρακα. Η μερική πίεση, λοιπόν, ενός 
αερίου είναι η πίεση που θα ασκούσε κάθε αέριο από 
μόνο του. Για να υπολογίσουμε τη μερική πίεση ενός 
αερίου απαιτείται η αναδιαμόρφωση του νόμου του 
Dalton. Για παράδειγμα, η μερική πίεση του οξυγό-
νου (PΟ2),  σύμφωνα με το νόμο του Dalton, oρίζεται 
ως PO2 = Pb × FO2, όπου FO2  είναι η κλασματική 
συγκέντρωση του οξυγόνου. Με δεδομένο ότι ο αέρας 
περιέχει οξυγόνο σε συγκέντρωση 21%, η μερική πίε-
ση που ασκείται από το οξυγόνο (PO2),  στο επίπεδο 
της θάλασσας, είναι 160 mm Hg (760 × 0.21). Αν απο-
μακρυνθούν όλα τα υπόλοιπα αέρια από το μπαλόνι, 
το οξυγόνο που παραμένει εκεί, θα συνεχίζει να ασκεί 
την ίδια πίεση (160mmHg). Η μερική πίεση ενός αε-
ρίου πολλές φορές αναφέρεται ως τάση του αερίου 
και ουσιαστικά οι όροι µερική πίεση και τάση αερίου 
χρησιµοποιούνται ως συνώνυµα.

Στο επίπεδο της θάλασσας, η τιμή της PO2 στο εσω-
τερικό των αεραγωγών είναι μικρότερη από την τιμή 
της PO2 στον ατμοσφαιρικό αέρα. Η διαφορά αυτή 
οφείλεται στο γεγονός ότι όταν εισπνέεται ο αέρας, 
θερµαίνεται, υγροποιείται και κορέννυται µε υδρα-
τµούς, σε θερµοκρασία 37°C. Οι υδρατµοί ασκούν µε-
ρική πίεση που είναι συνάρτηση της θερµοκρασίας 
σώµατος, όχι της βαροµετρικής πίεσης. Στους 37°C, 
οι υδρατµοί ασκούν µερική πίεση (PΗ2Ο) 47 mm 
Hg. Η µερική πίεση των υδρατµών δεν µεταβάλλει 
το ποσοστό του οξυγόνου ή του αζώτου σε ένα ξηρό 
µείγµα αερίων, ωστόσο, οι υδρατµοί ελαττώνουν τη 
µερική πίεση του οξυγόνου µέσα στους πνεύµονες. 
Οι µερικές πιέσεις των αερίων µέσα στους πνεύµονες 
υπολογίζονται µε βάση την πίεση σε ένα ξηρό µείγµα 
αερίων, έτσι ώστε η πίεση των υδρατµών να αφαιρεί-
ται όταν πρέπει να καθοριστεί η µερική πίεση ενός 
αερίου. Η πίεση του ξηρού αέρα στην τραχεία είναι 
760 – 47 = 713 mm Hg, και οι µεµονωµένες µερικές 
πιέσεις του O2 και του N2 είναι

ΠΙΝΑΚΑΣ 18.2.   Μερικές Πιέσεις και Συγκεντρώσεις των Αναπνευστικών Αερίων  
στο Επίπεδο της Θάλασσας (PB = 760 mm Hg)

Αέριο Ξηρός Αέρας Περιβάλλοντος Υγροποιημένος Αέρας στην 
Τραχεία

Κυψελιδικός Αέρας Αρτηριακό Αίμα 
Συστηματικής 
κυκλοφορίας

Μεικτό Φλεβικό 
Αίμα

(mm Hg) (%) (mm Hg) (%) (mm Hg) (%) (mm Hg) (mm Hg)

O2 160 21 150 20 102 14 95 40

CO2 0 0 0 0 40 5 40 46

Υδρατμοί 0 0 47 6 47 6 47 47

Ν2 600 79 563 74 571 75α 571 571

Σύνολο 760 100 760 100 760 100 760 704β

α Κυψελιδική Pn2 αυξημένη κατά %1 διότι R<1.

β Η συνολική πίεση στο φλεβικό αίμα είναι μειωμένη γιατί η Po2 ελαττώνεται περισσότερο από ό,τι αυξάνεται η Pco2.
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PΟ2 = 0,21 x (760 – 47) = 150mmHg	 (2)

και

PΝ2 = 0,79 x (760 – 47) = 563 mm Hg	 (3)

Στον Πίνακα 18.2 αναγράφονται οι φυσιολογι-
κές µερικές πιέσεις των αναπνευστικών αερίων σε 
διάφορα µέρη του ανθρώπινου σώµατος. Κατά τον 
υπολογισμό των μερικών πιέσεων των αερίων στον 
πνεύµονα, είναι καλό να θυµάται κάποιος πως όταν 
ο αέρας φτάσει στη µύτη, πάντα πρέπει να αφαιρεί-
ται η πίεση των υδρατµών όταν µετατρέπεται το κλά-
σµα του αερίου σε µερική πίεση. Στην εικόνα 18.2 
απεικονίζεται μπλε το μεικτό φλεβικό αίμα (πχ αίμα 
που προέρχεται από τα διάφορα όργανα) και κόκκινο 
το αίμα που εγκαταλείπει τα πνευμονικά τριχοειδή. 
Η αλλαγή του χρώματος οφείλεται στην προσθήκη 
οξυγόνου στην αιμοσφαιρίνη. Στον πίνακα 18.2 ανα-
γράφονται οι μερικές πιέσεις των αερίων κατά την 
ανταλλαγή τους στους πνεύμονες, σε συνθήκες ηρε-
μίας. 

Στη φυσιολογία του αναπνευστικού συστήµατος, 
οι πιέσεις µετρώνται σε mm Hg και εκατοστά ύδατος 
(cm H2O). Οι μερικές πιέσεις των αερίων µετρώνται 
σε mm Hg, αλλά η ροή του αέρα και οι αναπνευστικές 
πιέσεις είναι τόσο µικρές που µετρώνται σε cm H2O. 
Μια πίεση της τάξης του 1 cm H2O ισούται µε 0,74 
mm Hg (ή 1 mm Hg = 1,36 cm H2O). Οι µεταβολές 
στις πιέσεις του αναπνευστικού συστήματος, κατά τη 
διάρκεια της αναπνοής, εκφράζονται συχνά ως σχε-
τική πίεση, µια πίεση σε σχέση µε την ατµοσφαιρική 
πίεση. Για παράδειγµα, η πίεση µέσα στις κυψελίδες 
µπορεί να είναι -2 cm H2O κατά τη διάρκεια της ει-
σπνοής. Το αρνητικό πρόσηµο υποδηλώνει ότι η πίε-
ση είναι υπο-ατµοσφαιρική, δηλαδή -2 cm κάτω από 
την PB. Αντίστοιχα, κατά τη διάρκεια της εκπνοής, η 
πίεση στο εσωτερικό των κυψελίδων µπορεί να είναι 
+3 cm H2O. Αυτό σηµαίνει ότι η πίεση είναι 3 cm 
H2O πάνω από την PB. Μια θετική ή αρνητική πίε-
ση δηλώνει ότι η πίεση εκφράζεται σε σχέση µε την 
ατµοσφαιρική και είναι αντίστοιχα, πάνω ή κάτω από 
την PB. Όταν χρησιµοποιούνται οι σχετικές πιέσεις, 
είναι σηµαντικό να θυµάται κανείς ότι η PB θεωρεί-
ται µηδέν. Αν η πίεση στους αεραγωγούς είναι µηδέν, 
τότε η πίεση στο εσωτερικό των αεραγωγών ισούται 
µε την ατµοσφαιρική πίεση. Εκτός αν διευκρινίζεται 
διαφορετικά, οι πιέσεις της αναπνοής εκφράζονται 
ως σχετικές πιέσεις και οι µονάδες είναι cm H2O. Μια 
λίστα από σύµβολα και συντµήσεις που χρησιµοποι-
ούνται στη φυσιολογία του αναπνευστικού αναγρά-
φονται στον Πίνακα 18.3.

Οι μεταβολές της ενδοθωρακικής πίεσης είναι σημαντικές 
για την έκπτυξη και τη σύμπτυξη των πνευμόνων

Καθώς η θωρακική κοιλότητα είναι αεροστεγής, 
µια αύξηση του όγκου του θώρακα προκαλεί πτώ-

ΠΙΝΑΚΑΣ 
18.3 

Σύμβολα και Ορολογία που 
Χρησιμοποιείται στη Φυσιολογία του 
Αναπνευστικού

Σύμβολο Όρος

Πρωτεύοντα

C Ευενδοτότητα

D Διάχυση

F Κλασματική συγκέντρωση αερίου

f Συχνότητα

P Πίεση ή μερική πίεση

.Q Όγκος αίματος ανά μονάδα χρόνου  
(αιματική ροή ή άρδευση)

R Αντίσταση

S Κορεσμός

T Χρόνος

V Όγκος αερίου

.V Όγκος αερίου ανά μονάδα χρόνου (ροή αέρα)

Δευτερεύοντα

a Κυψελιδικός

a Αρτηριακός

aw Αεραγωγός

b Βαρομετρικός

d Νεκρός χώρος

e Εκπνευστικός

i   Eισπνευτικός

l Πνεύμονας

c’ Πνευμονικά τελικά τριχοειδή

pl Ενδοθωρακικός

pw Πνευμονική πίεση ενσφήνωσης (Pulmonary 
wedge)

s Παράκαμψη (Shunt) 

t Αναπνεόμενος αέρας

tp Διαπνευμονική

v Φλεβικός

Παραδείγματα συνδυασμών

Cl Ευενδοτότητα πνευμόνων

Dlco Ικανότητα διάχυσης των πνευμόνων  
για το διοξείδιο του άνθρακα

Fio2 Κλασματική συγκέντρωση εισπνεόμενου O2

Pb Βαρομετρική πίεση

Pco2 Μερική πίεση διοξειδίου του άνθρακα
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ση της ενδοθωρακικής ή ενδοϋπεζωκοτικής πίεσης 
(Ppl), δηλαδή της πίεσης στο υπεζωκοτικό υγρό µε-
ταξύ των πνευµόνων και του θωρακικού τοιχώµα-
τος. Μια µείωση της Ppl προκαλεί την έκπτυξη των 
πνευµόνων και την πλήρωσή τους µε αέρα. Αυτή η 
σχέση µεταξύ πίεσης και όγκου, κατά τη διάρκεια της 
αναπνοής, βασίζεται σε δύο νόµους των αερίων. Ο 
νόµος του Boyle τονίζει ότι, σε σταθερή θερµοκρασία, 
η πίεση (P) του αερίου εξαρτάται αντιστρόφως ανά-
λογα από τον όγκο (V) του αερίου, ή P = 1/V. Αν µία 
από τις παραµέτρους, πίεση ή όγκος, µεταβληθεί και 
αν η θερµοκρασία παραµείνει σταθερή, το γινόµενο 
της πίεσης επί τον όγκο παραµένει επίσης σταθερό:

	 P1V1 = P2V2	 (4)

Ο νόµος του Charles δηλώνει ότι αν η πίεση δια-
τηρείται σταθερή, ο όγκος ενός αερίου και η θερµο-
κρασία του µεταβάλλονται αναλογικά ή V ≈ T. Αν µε-
ταβληθεί µία από τις παραµέτρους, η θερµοκρασία ή 
ο όγκος, και η πίεση παραµείνει σταθερή, τότε:

	 V1/T1 = V2/T2	(5)

Αυτοί οι δύο νόµοι των αερίων µπορούν να συν-
δυαστούν µε τους γενικούς νόµους των αερίων: 

	 P1V1/T1 = P2V2/T2	 (6)

Από τους γενικούς νόµους των αερίων διατυπώ-
νεται ότι όταν η θερµοκρασία είναι σταθερή, η αύ-
ξηση του όγκου του θώρακα οδηγεί σε µείωση της 
ενδοθωρακικής πίεσης.

Η διατοιχωματική πίεση αποτρέπει τη σύμπτωση των πνευμό-
νων και των αεραγωγών

Εκτός από την ενδοθωρακική πίεση, ορισµένες 
άλλες πιέσεις σχετίζονται µε την αναπνοή και τη ροή 
του αέρα (Εικ. 18.4). Η κυψελιδική ή ενδοπνευµονική 
πίεση (PA) είναι η πίεση στο εσωτερικό των κυψελί-
δων. Η διατοιχωµατική πίεση (Ptm) είναι η διαφορά 
πίεσης κατά µήκος ενός τοιχώµατος και σε ό,τι αφο-
ρά τους πνεύμονες ονομάζεται διαπνευμονική πίεση 
(PL). Η διαπνευµονική πίεση είναι η διαφορά µεταξύ 
της κυψελιδικής και της ενδοθωρακικής πίεσης στο 
εξωτερικό των πνευμόνων και υπολογίζεται αφαιρώ-
ντας την ενδοθωρακική πίεση από την κυψελιδική 
(PL=PA - Ppl). Σε κατάσταση ηρεµίας, η ενδοθωρα-
κική πίεση είναι -5 cm H2O και η κυψελιδική πίεση 
είναι 0 cm H2O. Αυτό σηµαίνει, για παράδειγµα, ότι 
η διαπνευµονική πίεση σε φάση ηρεµίας είναι 5 cm 

ΠΙΝΑΚΑΣ 18.3  (συνέχεια)

Pa Κυψελιδική πίεση

Po2 Μερική πίεση οξυγόνου

Paco2 Μεριική πίεση διοξειδίου του άνθρακα σε 
αρτηριακό αίμα

Paco2 Μεριική πίεση διοξειδίου του άνθρακα σε 
κυψελίδες

Pio2 Μερική πίεση του εισπνεόμενου οξυγόνου

Peco2w Μερική πίεση CO2 στον εκπνεόμενο αέρα

Pao2 - Pao2 Κυψελιδο-αρτηριακή διαφορά στη μερική 
πίεση του O2

Ppl Ενδοθωρακική πίεση

Raw Αντίσταση αεροφόρων οδών

Sao2 Κορεσμός της αιμοσφαιρίνης σε O2 στο 
αρτηριακό αίμα

Ti Χρόνος εισπνοής

Te Χρόνος εκπνοής

.Va Κυψελιδικός αερισμός

  .Va/ . Q Αναλογία κυψελιδικού αερισμού/αιμάτωσης

Vd Όγκος νεκρού χώρου

.Vd Αερισμός νεκρού χώρου

.Ve Εκπνεόμενος κατά λεπτό αερισμός

Vo2 Κατανάλωση οξυγόνου ανά λεπτό

Σημείωση: Μια τελεία πάνω από ένα πρωτεύον σύμβολο υποδηλώνει τη ροή ανά 
μονάδα χρόνου
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A decrease in Ppl causes the lungs to expand and fill with 
air. The pressure–volume relationship in breathing is deter-
mined on two gas laws. The Boyle law states that, at a con-
stant temperature, the pressure (P) of the gas varies inversely 
with the volume (V) of gas, or P = 1/V. If pressure or volume 
changes and temperature remains constant, then the product 
of pressure and volume remains constant:

 P V P V1 1 2 2=  (4)

The Charles law states that if pressure is constant, volume of 
the gas and its temperature vary proportionately (V ≈ T). If tem-
perature or volume changes and pressure remains constant, then:

 V T V T1 1 2 2/ /=  (5)

These two gas laws can be combined into the general gas law:

 P V T P V T1 1 1 2 2 2/ /=  (6)

From the general gas law, at constant temperature, an 
increase in thoracic volume leads to a decrease in pleural 
pressure.

Transpulmonary and transairway pressures prevent 
lung and airway collapse.

In addition to pleural pressure, several other pressures are 
associated with breathing and airflow (Fig. 18.4). One is 

alveolar pressure (Pa), which is the pressure inside alveoli. 
The other is transmural pressure (Ptm), which is the pressure 
difference across the lung and is referred to as transpulmo-
nary pressure (PL). Transpulmonary pressure is the differ-
ence between the alveolar pressure and the pleural pressure 
outside of the lungs and is measured by subtracting pleural 
pressure from alveolar pressure (Pl = Pa − Ppl). At rest with 
no airflow, pleural pressure is −5 cm H2O and alveolar pres-
sure is 0 cm H2O. This means, for example, that transpulmo-
nary pressure at rest is 5 cm H2O [Pl = 0 − (−5) = 5 cm H2O]. 
It is important to remember that transpulmonary pressure 
is positive and is the pressure that keeps the lungs inflated 
and prevents the lungs from collapsing. The more positive Pl 
becomes, the more the lungs are distended or inflated.

The third pressure that is critical for in airflow in the 
lungs is the transairway pressure (Pta) which is the pressure 
difference across the airway (Pta = Paw − Ppl), where Paw is the 
pressure inside the airway. Transairway pressure is impor-
tant for keeping the airways open during forced expiration. 
One way to remember in calculating transairway or trans-
pulmonary pressure is “In Minus Out,” where Ppl is always 
the pressure outside the lung or airway.

Why is pleural pressure negative or subatmospheric? The 
reason is due to the elastic recoil of the lungs and chest wall. 
Elastic recoil is analogous to a spring in which the lungs and 
chest wall when stretched recoils back to their unstretched 
configuration. At the end of a normal inspiration, the lungs 
and chest wall are stretched in equal but opposite directions 
(Fig. 18.5). The stretched lungs have the potential to recoil 
inwardly, and the stretched chest wall has the potential to 
recoil outwardly. These two equal but opposing forces cause 
the pleural pressure to decrease below atmospheric pressure. 
Pleural pressure is negative or subatmospheric during quiet 
breathing and becomes more negative with deep inspiration. 
Only during forced expiration does pleural pressure become 
positive or rise above atmospheric pressure.

The importance of pleural pressure is fully realized when 
the chest wall is punctured (see Fig. 18.5B) and air enters into 
the pleural space. The stretched lung collapses immediately 
(recoils inwardly), and the rib cage simultaneously expands 
outwardly (recoils outwardly). Because the normal pleu-
ral pressure is subatmospheric, air will rush into the pleu-
ral space any time the chest wall or lung is punctured, and 
the pleural pressure will become equal to atmospheric pres-
sure because air moves from regions of high to low pressure. 
In this situation, transpulmonary pressure is zero (Pl = 0) 
because the pressure difference across the lung is eliminated. 
This condition, in which air or gas accumulates in the pleu-
ral space and the lung collapses, is known as pneumothorax 
(see Fig. 18.5B, right side). A pneumothorax can occur with a 
knife or gunshot wound in which the chest wall is punctured 
or when the lung ruptures from an abscess or severe cough-
ing. In the treatment of some lung disorders (e.g., tubercu-
losis), a pneumothorax is purposely created by inserting a 
sterile needle between the ribs and injecting nitrogen into 
the pleural fluid to rest the diseased lung. It is important to 
note that the mediastinal membrane keeps the other lung 
from collapsing.

PA

Paw

PL= PA – Ppl

Ppl Transpulmonary pressure (PL):

Transairway pressure (Pta): Pta = Paw – Ppl

Figure 18.4 A number of pressure changes occur during the 
breathing cycle. Several important pressures are involved in 
breathing: airway pressure (Paw), alveolar pressure (Pa),  
pleural pressure (Ppl), transpulmonary pressure (Pl), and 
transairway pressure (Pta). Both transpulmonary pressure  
and transairway pressure can be defined as the pressure inside 
minus the pressure outside. In both cases, the pressure outside 
is pleural pressure (Ppl).
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Εικόνα 18.4 Οι πιέσεις μεταβάλλονται κατά τη διάρκεια της αναπνο-
ής. Κατά τη διάρκεια του αναπνευστικού κύκλου ορισμένες πιέσεις 
παίζουν σημαντικό ρόλο: η πίεση των αεραγωγών (Paw), η κυψελιδική 
πίεση (Pa), η ενδοθωρακική πίεση (Ppl), η διαπνευμονική πίεση (PL)  και 
η διαφορά της πίεσης κατά μήκος του τοιχώματος των αεραγωγών (Pta). 
Τόσο η PL όσο και η Pta μπορούν να οριστούν ως εσωτερική πίεση μείον 
την εξωτερική πίεση. Και στις δύο περιπτώσεις, ως εξωτερική πίεση θεω-
ρείται η ενδοθωρακική πίεση (Ppl).
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H2O [PL = 0 - (-5) = 5 cm H2O]. Είναι σηµαντικό να 
θυµάται κανείς ότι η διαπνευµονική πίεση είναι η 
πίεση που διατηρεί τους πνεύµονες σε έκπτυξη και 
τους αποτρέπει από πλήρη σύμπτωση των τοιχωµά-
των τους. Όσο περισσότερο θετική είναι αυτή η πίε-
ση, τόσο οι πνεύµονες διατείνονται ή εκπτύσσονται. 

Η τρίτη πίεση είναι πολύ σημαντική για τη ροή του 
αέρα στους πνεύμονες και είναι η πίεση των αεραγω-
γών (Pta), η οποία αντιπροσωπεύει τη διαφορά πίε-
σης κατά µήκος του τοιχώματος των αεραγωγών (Pta 
= Paw - Ppl), όπου Paw είναι η πίεση στο εσωτερικό 
του αεραγωγού. Η πίεση αεραγωγών είναι σηµαντική 
για τη διατήρηση ανοικτών αεραγωγών κατά τη διάρ-
κεια της βίαιης εκπνοής. Ένας τρόπος να αποµνηµο-
νεύσει κανείς πώς να υπολογίζει τη διαπνευμονική 
ή την πίεση των αεραγωγών είναι «εσωτερικό µείον 
εξωτερικό», όπου Ppl είναι πάντα η πίεση στο εξωτε-
ρικό των πνευµόνων ή των αεραγωγών.

Γιατί η ενδοθωρακική πίεση είναι αρνητική ή 
υποατµοσφαιρική;  Ο λόγος είναι η ελαστική επανα-
φορά των πνευµόνων και του θωρακικού τοιχώµατος 
– δηλαδή, η ικανότητά τους να διατείνονται και µετά 
να επανέρχονται στην κατάσταση ηρεµίας χωρίς 
τάση, όπως ένα ελατήριο. Στο τέλος µιας φυσιολογι-
κής εκπνοής, οι πνεύµονες και το θωρακικό τοίχωµα 
είναι διατεταµένα σε ίσες αλλά αντίθετες κατευθύν-
σεις (Εικ. 18.5). Οι διατεταµένοι πνεύµονες έχουν 
τη δυνατότητα να επανέρχονται προς τα µέσα, ενώ 
το διατεταµένο θωρακικό τοίχωµα να επανέρχεται 
προς τα έξω. Αυτές οι ίσες, αλλά αντίθετες δυνάµεις 
µειώνουν την ενδοθωρακική πίεση σε επίπεδα κάτω 
από την ατµοσφαιρική. Η ενδοθωρακική πίεση είναι 

αρνητική ή υποατµοσφαιρική κατά τη διάρκεια της 
ήρεµης αναπνοής και γίνεται περισσότερο αρνητική 
κατά τη βαθιά εισπνοή. Μόνο κατά τη διάρκεια της 
βίαιης εκπνοής η ενδοθωρακική πίεση γίνεται θετική 
ή µεγαλύτερη από την ατµοσφαιρική πίεση.

Η σηµασία της ενδοθωρακικής πίεσης φαίνεται 
κατά την τρώση του θωρακικού τοιχώµατος (Εικ. 
18.5Β), όταν ο αέρας εισέρχεται στον ενδοθωρακικό 
χώρο, οπότε προκαλείται αµέσως σύµπτωση του δια-
τεταµένου πνεύµονα (επαναφορά προς τα έσω), ενώ 
ταυτόχρονα ο θωρακικός κλωβός εκπτύσσεται προς 
τα έξω (επαναφορά προς τα έξω). Επειδή η φυσιο-
λογική ενδοθωρακική πίεση είναι υποατµοσφαιρική, 
αέρας εισέρχεται µέσα στον υπεζωκοτικό χώρο κάθε 
φορά που το θωρακικό τοίχωµα ή ο πνεύµονας τρω-
θούν και η ενδοθωρακική πίεση γίνεται ίση µε την 
ατµοσφαιρική πίεση, καθώς ο αέρας µετακινείται 
από περιοχές υψηλής σε περιοχές χαµηλής πίεσης. 
Στις περιπτώσεις αυτές η διαπνευµονική πίεση είναι 
µηδέν (PL = 0), διότι ή διαφορά πίεσης κατά µήκος 
των πνευµόνων εξαλείφεται. Η κατάσταση αυτή, όπου 
ατµοσφαιρικός αέρας ή κάποιο αέριο συσσωρεύεται 
στον υπεζωκοτικό χώρο και ο πνεύµονας συµπίπτει, 
είναι γνωστή ως πνευµοθώρακας (Εικ. 18.5Β, δε-
ξιά πλευρά). Πνευµοθώρακας µπορεί να προκύψει 
από ένα τραύµα από µαχαίρι ή πυροβολισµό, όπου 
υπάρχει τρώση του θωρακικού τοιχώµατος ή σε ρήξη 
του πνεύµονα λόγω ενός αποστήµατος ή από έντο-
νο βήχα. Στη θεραπεία ορισµένων διαταραχών των 
πνευµόνων (π.χ. φυµατίωση), προκαλείται πνευµο-
θώρακας εσκεµµένα, διά της εισόδου αποστειρωµέ-
νης βελόνας µεταξύ των πλευρών και έγχυσης, µέσα 
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Changes in alveolar pressure moves air in and out of 
the lungs.

Pressure changes during a normal breathing cycle are illus-
trated in Figure 18.6. At the end of expiration, the respira-
tory muscles are relaxed and there is no airflow. At this point, 
alveolar pressure is zero (equal to atmospheric pressure or 
Pb). Pleural pressure is −5 cm H2O, and transpulmonary 
pressure is, therefore, 5 cm H2O [Ppl = 0 − (−5 cm H2O) =  
5 cm H2O].

Inflation of the lungs is initiated by contraction of the 
diaphragm. If inspiration is started at the end of a maximal 
expiration, the chest wall can be felt to expand during inha-
lation. At no time, as our lungs fill, do we feel the need to 
close our epiglottis to keep the air in. This is because only 
a slight pressure difference holds the air in our lungs. In 
the example shown in Figure 18.6, pleural pressure goes 
from −5 to −8 cm H2O. One of the basic characteristics of 
gases, such as air, is that the pressures between two regions 
tend to equilibrate. Therefore, when PT increases, the lungs 
inflate. Inflation of the lungs causes the alveolar diameter 
to increase and alveolar pressure to decrease below atmo-
spheric pressure (see Fig. 18.6). This produces a pressure 
difference between the mouth and alveoli, which causes air 
to rush into the alveoli. Airflow stops at the end of inspi-
ration because alveolar pressure again equals atmospheric 
pressure (see Fig. 18.6). The sequence of events is summa-
rized in Figure 18.7.

During expiration, the inspiratory muscles relax, the rib 
cage drops, pleural pressure becomes less negative, transpul-
monary pressure decreases, and the stretched lungs deflate. 
When alveolar diameter decreases during deflation,  alveolar 
pressure becomes greater than atmospheric pressure and 

pushes air out of the lungs. Airflow out of the lungs occurs 
until alveolar pressure equals atmospheric pressure.

SPIROMETRY AND LUNG VOLUMES
One the most common of the pulmonary function tests used 
to assess lung function is spirometry. Spirometry is a test to 
measure how much (volume) and how fast (flow) you can 
move air in and out of your lungs. A spirometer displays a 
volume–time curve, showing volume (liters) along the y-axis 
and time (seconds) along the x-axis (Fig. 18.8). The record-
ing from the spirometer is called a spirogram.

Spirometry measures specific lung volumes.

Lung volumes and airflow during inhalation and exhalation 
are broken down into various components. The volume of air 
leaving the lungs during a single breath is called tidal vol-
ume (Vt). In the adult lung, under resting conditions, Vt is 
~500 mL and represents only a fraction of the total air leav-
ing the lungs. The maximum amount of air in the lungs at the 
end of a maximal inhalation is the total lung capacity (TLC) 
and is ~6 L in the adult male and slightly less in the adult 
female. Another important spirometry measurement is the 
functional residual capacity (FRC) and is the volume of air 
remaining in the lungs at the end of a normal tidal volume 
(end of expiration). Note the use of “volume” in the first term 
and “capacity” in the next two. Volume is used when only 
one volume is involved, and capacity is used when a volume 
can be broken down into two or more smaller volumes; for 
example, FRC equals expiratory reserve volume (ERV) plus 
residual volume (RV). The various lung volumes and capaci-
ties are summarized in Table 18.4.

A B

Ppl � –5 cm H2O

Chest wall Normal
Pneumothorax

PA � 0

Ppl � 0

Air

PA � 0 Mediastinal
membrane

Figure 18.5 The elastic recoil of the lungs and chest wall pulling in opposite directions create 
a negative pleural pressure. (A) The stretched lung (at the end of a normal inspiration) tends 
to  recoil inwardly, and the chest wall tends to recoil outwardly, but in equal and opposite 
 directions. Consequently, pleural pressure (Ppl) becomes negative (i.e., less than atmospheric 
pressure). (B) Rupture or puncture of the lung or chest wall results in a pneumothorax, during 
which the transpulmonary pressure becomes zero and elastic recoil causes the lung to collapse. 
The mediastinal membrane prevents the other lung from collapsing. Pa, alveolar pressure.
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Εικόνα 18.5 Η αρνητική ενδοθωρακική πίεση προκύπτει από την ελαστική επαναφορά των πνευμόνων 
και του θωρακικού τοιχώματος που λαμβάνει χώρα προς αντίθετες κατευθύνσεις. (Α) Ο διατεταμένος 
πνεύμονας (στο τέλος μιας φυσιολογικής εισπνοής) τείνει να επανέλθει προς τα έσω και το θωρακικό τοίχωμα 
τείνει να επανέλθει προς τα έξω, σε ίσες και αντίθετες διευθύνσεις. Συνεπώς, η ενδοθωρακική πίεση (Ppl) γίνε-
ται αρνητική (δηλαδή μικρότερη από την ατμοσφαιρική πίεση). (Β) Ρήξη ή τρώση του πνεύμονα ή του θωρα-
κικού τοιχώματος έχει ως αποτέλεσμα την εμφάνιση πνευμοθώρακα, κατάσταση στην οποία η διαπνευμονική 
πίεση γίνεται μηδέν και η δύναμη ελαστικής επαναφοράς προκαλεί τη σύμπτωση του πνεύμονα. H μεμβράνη 
του μεσοθωρακίου αποτρέπει τον άλλο πνεύμονα από τη σύμπτωση. PA, κυψελιδική πίεση.
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στο πλευριτικό υγρό, αζώτου για τη θεραπεία του 
προσβεβληµένου πνεύµονα. Είναι σηµαντικό να το-
νιστεί ότι η µεµβράνη του µεσοθωρακίου αποτρέπει 
τη σύµπτωση και του άλλου πνεύµονα.

Οι μεταβολές της κυψελιδικής πίεσης μετακινούν τον αέρα 
μέσα και έξω από τους πνεύμονες

Οι µεταβολές των πιέσεων κατά τη διάρκεια ενός 
φυσιολογικού αναπνευστικού κύκλου αναπαρίστα-
νται στην Εικόνα 18.6. Κατά το τέλος της εκπνοής οι 
αναπνευστικοί µύες υφίστανται χάλαση και διακό-
πτεται η ροή του αέρα. Στο σηµείο αυτό, η κυψελιδική 
πίεση είναι µηδέν (ίση µε την ατµοσφαιρική πίεση 

ή PB). Η ενδοθωρακική πίεση είναι -5 cm H2O, και 
συνεπώς η διαπνευµονική πίεση είναι 5 cm H2O [Ppl 
= 0 - (-5 cm H2O) = 5 cm H2O].

Η έκπτυξη των πνευµόνων αρχίζει µε τη σύσπαση 
του διαφράγµατος. Αν η εισπνοή ξεκινήσει µετά το 
τέλος µιας µέγιστης εκπνοής, τότε γίνεται φανερή η 
έκπτυξη του θωρακικού τοιχώµατος κατά τη διάρκεια 
της εισπνοής. Σε ελάχιστο χρονικό διάστηµα, καθώς 
οι πνεύµονες γεµίζουν µε αέρα, αισθανόµαστε την 
ανάγκη να κλείσουµε την επιγλωττίδα, ώστε να κρα-
τηθεί ο αέρας µέσα στους πνεύµονες. Στο παράδειγµα 
που φαίνεται στην Εικόνα 18.6, η ενδοθωρακική πί-
εση αλλάζει από -5 σε -8 cm H2O. Ένα από τα κύρια 
χαρακτηριστικά των αερίων, όπως και του αέρα, είναι 
ότι οι πιέσεις µεταξύ δύο περιοχών έχουν την τάση 
να εξισορροπούνται. Εποµένως, όταν η ενδοθωρακι-
κή πίεση µειώνεται, η διαπνευµονική πίεση αυξάνε-
ται και οι πνεύµονες πληρούνται µε αέρα. Η έκπτυξη 
των πνευµόνων προκαλεί αύξηση της διαµέτρου των 
κυψελίδων και µείωση της πίεσης στις κυψελίδες 
κάτω από την ατµοσφαιρική πίεση (Εικ. 18.6). Το γε-
γονός αυτό έχει ως αποτέλεσμα την ανάπτυξη μίας 
διαφοράς πίεσης µεταξύ του στόµατος και των κυψε-
λίδων, η οποία με τη σειρά της προκαλεί την εισροή 
αέρα µέσα στις κυψελίδες. Η ροή του αέρα σταµατά 
στο τέλος της εισπνοής, επειδή η κυψελιδική πίεση 
γίνεται ξανά ίση µε την ατµοσφαιρική (Εικ. 18.6). Η 
αλληλουχία των γεγονότων αυτών συνοψίζεται στην 
Εικόνα 18.7.

Κατά τη διάρκεια της εκπνοής, οι εισπνευστικοί 
µύες υφίστανται χάλαση, ο θωρακικός κλωβός κατέρ-
χεται, η ενδοθωρακική πίεση αυξάνεται (γίνεται λιγό-
τερο αρνητική), η διαπνευµονική πίεση ελαττώνεται 
και οι διατεταµένοι πνεύµονες συµπτύσσονται. Όταν 
η κυψελιδική διάµετρος µειώνεται κατά τη διαδικα-
σία αυτή, η κυψελιδική πίεση γίνεται µεγαλύτερη από 
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Forced vital capacity is one of the most important test 
in assessing overall lung function.

The maximum volume of air that can be exhaled after a 
maximum inspiration is called vital capacity (VC). When 
expiration is performed as rapidly and as forcibly as possible 
into a spirometer, this volume is called forced vital capacity 
(FVC) and is ~5 L in an adult (see Fig. 18.8). VC and FVC 
are the same. VC is determined by the sum of ERV, tidal vol-
ume, and inspiratory reserve volume. FVC is a direct volume 
measurement from spirometry and is one of the most use-
ful measurements to assess ventilatory function of the lungs. 
To measure FVC, the person inspires maximally and then 

exhales into the spirometer (with nose closed) as forcefully, 
rapidly, and completely as possible.

Two other measurements that can be obtained from the 
FVC spirogram (Fig. 18.9) are forced expiratory volume of 
air exhaled in 1 second (FEV1) and forced expiratory flow 
(FEF). FEV1 volume has the least variability of the measure-
ments obtained from a forced expiratory maneuver and is 
considered one of the most reliable spirometry measure-
ments. Another useful way of expressing FEV1 is as a per-
centage of FVC (i.e., FEV1/FVC × 100). The advantage of 
expressing FEV1 as a percentage of FVC is that it corrects 
for differences in lung size. Normally, the FEV1/FVC ratio is 
0.8, which means that 80% of a person’s FVC can be exhaled 
in the first second of FVC. This is rather remarkable because 
small pressure changes are involved to move this large vol-
ume of air. As you will see later in this chapter, FVC and 
FEV1 are important diagnostic measurements for the diag-
nosis of certain types of lung diseases.

A second measurement obtained from the FVC spiro-
gram is forced expiratory flow (FEF25–75). Forced expira-
tory flow is important because it has the greatest sensitivity 
in terms of detecting early airflow obstruction disorders 
(see Fig. 18.9). This measurement represents the expiratory 
flow rate over the middle half of the FVC (between 25% and 
75%). FEF25–75 is obtained by identifying the 25% and 75% 
volume points of the FVC and then measuring the volume 
and time between these two points. The calculated flow rate 
is expressed in liters per second.

Residual lung volume cannot be measured directly by 
spirometry.

Because the lungs cannot be emptied completely follow-
ing forced expiration, neither RV nor FRC can be measured 
directly by simple spirometry. Instead, they are measured 
indirectly using a dilution technique involving helium. 
Helium has the advantages that it is an inert and relatively 
insoluble gas that is not readily taken up by blood as it passes 
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Figure 18.6 Airflow resistance affects expiratory time. The 
inspiratory time (Ti = 2 seconds) is less compared to the 
expiratory time (Te = 3 seconds). This difference is a result of, in 
part, a higher airflow resistance during expiration, as is reflected 
by a higher alveolar pressure (Pa) change during expiration  
(1.2 cm H2O) than during inspiration (0.8 cm H2O). An increase 
in airway resistance will decrease the Ti/Te ratio. Only a small 
pressure change between the mouth and alveoli is required for a 
normal tidal volume.

Inspiratory muscles contract

Thoracic cavity expands

Pleural pressure becomes more negative

Transpulmonary pressure increases

Lungs inflate

Alveolar pressure becomes subatmospheric

Air flows into the lungs until alveolar pressure
equals atmospheric pressure

Figure 18.7 Airflow parallels alveolar pressure during 
breathing. The sequence during inspiration results in a fall in 
alveolar pressure causing air to flow into the lungs.
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inspiratory time (Ti = 2 seconds) is less compared to the 
expiratory time (Te = 3 seconds). This difference is a result of, in 
part, a higher airflow resistance during expiration, as is reflected 
by a higher alveolar pressure (Pa) change during expiration  
(1.2 cm H2O) than during inspiration (0.8 cm H2O). An increase 
in airway resistance will decrease the Ti/Te ratio. Only a small 
pressure change between the mouth and alveoli is required for a 
normal tidal volume.
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Εικόνα 18.6 Η αντίσταση ροής του αέρα επηρεάζει τον εκπνευστικό 
χρόνο. Ο εισπνευστικός χρόνος (TI) είναι 2 δευτερόλεπτα και μικρότερος 
από τον εκπνευστικό (TE) που είναι 3 δευτερόλεπτα. Αυτή η διαφορά, 
οφείλεται εν μέρει, στη μεγαλύτερη αντίσταση ροής του αέρα κατά τη 
διάρκεια της εκπνοής, όπως φαίνεται από τη μεγαλύτερη μεταβολή της 
κυψελιδικής πίεσης (PA) κατά τη διάρκεια της εκπνοής (1,2 cm H2O) σε 
σχέση με εκείνη κατά τη διάρκεια της εισπνοής (0,8 cm H2O). Μια αύξηση 
της αντίστασης ροής του αέρα θα ελαττώσει την αναλογία TI/TE. Για την 
επίτευξη του φυσιολογικού αναπνεόμενου όγκου αέρα, αρκεί μια μικρή 
αλλαγή της πίεσης μεταξύ του στόματος και των κυψελίδων.

Εικόνα 18.7 Η ροή του αέρα ακολουθεί παράλληλη πορεία με την 
κυψελιδική πίεση κατά τη διάρκεια της αναπνοής. Η αλληλουχία 
των γεγονότων κατά τη διάρκεια της εισπνοής οδηγεί σε μια μείωση της 
κυψελιδικής πίεσης, προκαλώντας έτσι την εισροή αέρα στο εσωτερικό 
των πνευμόνων.
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την ατµοσφαιρική πίεση και ωθεί τον αέρα έξω από 
τους πνεύµονες. Η ροή του αέρα προς το εξωτερικό 
των πνευμόνων συνεχίζεται µέχρις ότου η κυψελιδι-
κή πίεση εξισωθεί µε την ατµοσφαιρική.

Η ροή του αέρα προς το εξωτερικό των πνευμόνων 
συνεχίζεται µέχρις ότου η κυψελιδική πίεση εξισωθεί 
µε την ατµοσφαιρική.

ΣΠΙΡΟΜΕΤΡΗΣΗ ΚΑΙ ΟΓΚΟΙ ΤΩΝ ΠΝΕΥΜΟ-
ΝΩΝ

Η σπιροµέτρηση είναι η συνηθέστερη δοκιµασία 
ελέγχου της πνευμονικής λειτουργίας. Συγκεκριμένα, 
με τη σπιρομέτρηση εκτιμάται το ποσό (όγκος) και η 
ταχύτητα (ροή) του αέρα που µπορεί να εισπνέεται 
και να εκπνέεται από τους πνεύµονες. Το σπιρόµετρο 
καταγράφει μία καμπύλη όγκου – χρόνου σε ένα γρά-
φημα όπου το όγκος (λίτρα) τοποθετείται στον άξονα 
Υ και ο χρόνος (δευτερόλεπτα) στον άξονα Χ. Η κατα-
γραφή που λαμβάνεται από το σπιρόμετρο ονομάζε-
ται σπιρογράφημα. 

Με τη σπιρομέτρηση καταγράφονται συγκεκριμένοι πνευμο-
νικοί όγκοι

Οι πνευμονικοί όγκοι και η ροή του αέρα χωρί-
ζονται σε διάφορα ξεχωριστά τμήματα κατά τη διάρ-
κεια της εισπνοής και εκπνοής. Ο όγκος του αέρα που 
εξέρχεται από τους πνεύµονες κατά τη διάρκεια µιας 
µεµονωµένης αναπνοής λέγεται αναπνεόµενος όγκος 
(VT). Υπό συνθήκες ηρεµίας, ο VT είναι περίπου 
500 mL και αποτελεί µόνο ένα µέρος του συνολικού 
αέρα στους πνεύµονες. Το µέγιστο ποσό αέρα στους 
πνεύµονες, στο τέλος µιας µέγιστης εισπνευστικής 
προσπάθειας είναι η ολική χωρητικότητα (TLC) και 
είναι περίπου 6 L σε έναν φυσιολογικό ενήλικα άν-
δρα και λίγο μικρότερη σε μία ενήλικη γυναίκα. Μια 

άλλη σηµαντική µέτρηση είναι η λειτουργική υπολει-
πόµενη χωρητικότητα (FRC), ο όγκος του αέρα που 
παραµένει στους πνεύµονες στο τέλος ενός φυσιολο-
γικού αναπνεόµενου όγκου (τέλος εκπνοής). Σηµειώ-
στε τη χρήση του όρου «όγκος» στην πρώτη περίπτω-
ση και τον όρο «χωρητικότητα» στις δύο επόµενες. Ο 
όρος όγκος χρησιµοποιείται όταν πρόκειται για ένα 
µόνο όγκο, ενώ ο όρος χωρητικότητα χρησιµοποιεί-
ται όταν ένας όγκος µπορεί να υποδιαιρεθεί σε δύο 
ή περισσότερους µικρότερους όγκους. Για παράδει-
γµα, η FRC ισούται µε το άθροισµα του εκπνευστικού 
εφεδρικού όγκου (ERV) και του υπολειπόµενου όγκου 
αέρα (RV). Οι επιµέρους όγκοι και χωρητικότητες του 
πνεύµονα συνοψίζονται στον Πίνακα 18.4.

Η δυναμική ζωτική χωρητικότητα είναι ένας από τους πιο 
σημαντικούς δείκτες για την εκτίμηση της πνευμονικής λει-
τουργίας

Ο µέγιστος όγκος αέρα που µπορεί να εκπνεύσει 
ένα άτοµο µετά από µια µέγιστη εισπνοή είναι η ζωτι-
κή χωρητικότητα (VC). Όταν η εκπνοή γίνεται όσο το 
δυνατό πιο γρήγορα και πιο έντονα στο σπιρόµετρο, ο 
όγκος αυτός καλείται δυναµική ζωτική χωρητικότητα 
(FVC) και είναι περίπου 5 L σε έναν ενήλικα άνδρα 
(βλ. Εικ. 18.8). Η ζωτική χωρητικότητα και η δυναμι-
κή ζωτική χωρητικότητα είναι οι ίδιοι όγκοι. Η ζωτι-
κή χωρητικότητα καθορίζεται από το άθροισµα του 
εκπνευστικού εφεδρικού όγκου, του αναπνεόµενου 
όγκου αέρα και του εισπνευστικού εφεδρικού όγκου. 
Η δυναµική ζωτική χωρητικότητα είναι µια άµεση 
µέτρηση όγκου της σπιρομέτρησης και αποτελεί µία 
από τις πιο σηµαντικές µετρήσεις για την εκτίµηση 
της αναπνευστικής λειτουργίας των πνευµόνων. Για 
να µετρηθεί η FVC, το άτοµο µετά από µία µέγιστη 
εισπνοή, εκπνέει στο σπιρόµετρο (με κλειστή μύτη) 
όσο πιο δυνατά, γρήγορα και ολοκληρωτικά µπορεί.

Από το σπιρογράφηµα της FVC εξάγονται δύο 
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Figure 18.8 Lung volumes are measured with a spirometer. With expiration, the spirometry 
marker records a downward deflection. Note that residual volume (RV), functional residual 
capacity (FRC), and total lung capacity (TLC) cannot be measured directly by spirometry. IRV, 
inspiratory reserve volume; VT, tidal volume; ERV, expiratory reserve volume; IC, inspiratory 
capacity; VC, vital capacity.

TABLE 18.4 Abbreviations and Definitions Used in Pulmonary Function

Abbreviation Term Definition Normal Value*

EPP Equal pressure point The point at which the pressure inside the airway equals the 
pressure outside of the airway (i.e., Ppl)

 

ERV Expiratory reserve 
volume

The maximum volume of air exhaled at the end of the tidal 
volume

1.2 L

FEF25–75 Forced expiratory flow The maximum midexpiratory flow rate, measured by drawing a 
line between points representing 25% and 75% of the forced 
vital capacity

5 L/s

FEV1 Forced expiratory volume The maximum volume of air forcibly exhaled in 1 s 4.0 L

FEV1/FVC% Forced expired volume/
forced vital capacity ratio

The percentage of FVC forcibly exhaled in 1 s 80%

FRC Functional residual 
capacity

The volume of air remaining in the lungs at the end of a 
normal tidal volume

2.4 L

FVC Forced vital capacity The maximum volume of air forcibly exhaled after a maximum 
inhalation

4.8 L

IC Inspiratory capacity The maximum volume of air inhaled after a normal expiration 3.6 L

IRV Inspiratory reserve 
volume

The maximum volume of air inhaled at the end of a normal 
inspiration

3.1 L

PEF Peak expiratory flow The maximal expiratory flow during an FVC maneuver 7.5 L/s

RV Residual volume The volume of air remaining in the lungs after maximum 
expiration

1.2 L

RV/TLC Residual volume/total 
lung capacity ratio

The percentage of total lung capacity made up of residual 
volume

20%

TLC Total lung capacity The volume of air in the lungs at the end of a maximum 
inspiration

6.0 L

VC Vital capacity The maximum volume of air that can be exhaled. (Note that 
the values for FVC and VC are the same.) VC is calculated from 
static lung volumes (VC = ERV + VT + IRV). FVC is determined 
from direct spirometry.

4.8 L

Vd/Vt Dead space–tidal volume 
ratio

The fraction of tidal volume made up of dead space 30%

Vt Tidal volume The volume of air inhaled or exhaled with each breath 0.5%

*Values are for an average, healthy, young man.
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Εικόνα 18.8 Με τη σπιρομέτρηση μετρώνται οι όγκοι των πνευμόνων. Με την εκπνοή ο δείκτης καταγρά-
φει μια προς τα κάτω απόκλιση. Ας σημειωθεί ότι ο υπολειπόμενος όγκος (RV), η λειτουργική υπολειπόμενη 
χωρητικότητα (FRC), και η ολική χωρητικότητα των πνευμόνων (TLC) δεν μπορούν να μετρηθούν άμεσα με 
τη σπιρομέτρηση. IRV, εισπνευστικός εφεδρικός όγκος, VT, αναπνεόμενος όγκος αέρα, ERV, εκπνευστικός 
εφεδρικός όγκος, IC εισπνευστική χωρητικότητα, VC, ζωτική χωρητικότητα.
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πρόσθετες µετρήσεις (Εικ. 18.9): ο. βίαια εκπνεόμενος 
όγκος σε 1 δευτερόλεπτο (FEV1) και η βίαια εκπνεό-
μενη ροή (FEF). Ο όγκος FEV1 παρουσιάζει τις µικρό-
τερες διακυµάνσεις σε φυσιολογικά άτοµα µετά από 
µία βίαιη εκπνευστική προσπάθεια και θεωρείται µια 
από τις πιο αξιόπιστες µετρήσεις της σπιροµέτρη-
σης. Ένας άλλος χρήσιµος τρόπος για την έκφραση 

του FEV1 είναι ως ποσοστό της FVC (π.χ. FEV/FVC x 
100), το οποίο έχει ως πλεονέκτημα ότι διορθώνει και 
τις διαφορές στο µέγεθος των πνευµόνων. Φυσιολογι-
κά, η αναλογία FEV1/FVC είναι 0,8, που σηµαίνει ότι 
το 80% της FVC ενός ατόµου είναι δυνατό να εκπνέε-
ται στο πρώτο δευτερόλεπτο µιας δυναµικής ζωτικής 
χωρητικότητας. Αυτό είναι σχετικά αξιοθαύµαστο, 

ΠΙΝΑΚΑΣ 18.4   Συντομογραφίες και Ορισμοί που σχετίζονται με την πνευμονική λειτουργία

Σύντμηση Όρος Ορισμός Φυσιολογική 
τιμή1

EPP Σημείο ίσης πίεσης Το σημείο εκείνο στο οποίο η πίεση στο εσωτερικό των 
αεραγωγών ισούται με την πίεση έξω από αυτούς (π.χ., Ppl).

ERV Εκπνευστικός εφεδρικός 
όγκος

Ο μέγιστος όγκος εκπνεόμενου αέρα στο τέλος μιας ήρεμης 
εκπνοής.

1,2 L

FEF25-75 Βίαια εκπνεόμενη ροή στο 
50% της FVC

Ο μέγιστος ρυθμός ροής κατά τη διάρκεια της εκπνοής, που 
μετράται τραβώντας μια γραμμή μεταξύ των σημείων που 
αναπαριστούν το 25% και το 75% της δυναμικής ζωτικής 
χωρητικότητας.

5 L/sec

FEV1 Βίαια εκπνεόμενος όγκος Ο μέγιστος όγκος αέρα που εκπνέεται βίαια σε 1 δευτερόλεπτο 4,0 L

FEV1/FVC% Αναλογία βίαια εκπνεόμενου 
όγκου /δυναμική ζωτική 
χωρητικότητα

Το ποσοστό της FVC που εκπνέεται βίαια σε 1 δευτερόλεπτο. 80%

FRC Λειτουργική υπολειπόμενη 
χωρητικότητα

Ο όγκος αέρα που παραμένει στους πνεύμονες στο τέλος μιας 
ήρεμης αναπνοής

2,4 L

FVC Δυναμική ζωτική 
χωρητικότητα

Ο μέγιστος όγκος αέρα που εκπνέεται βίαια μετά από μια 
μέγστη εισπνοή

4,8 L

IC Εισπνευστική χωρητικότητα Ο μέγιστος όγκος αέρα που εισπνέεται μετά από μια 
φυσιολογική εκπνοή

3,6 L

IRV Εισπνευστικός εφεδρικός 
όγκος

Ο μέγιστος όγκος αέρα που εισπνέεται μετά από μια 
φυσιολογική εισπνοή

3,1 L

PEF Μέγιστος εκπνευστικός 
ρυθμός ροής

Ο μέγιστος εκπνευστικός ρυθμός ροής κατά τη διάρκεια μιας 
προσπάθειας για εκτίμηση της FVC

7,5 L/sec

RV Υπολειπόμενος όγκος αέρα Ο όγκος αέρα που παραμένει στους πνεύμονες μετά τη λήξη 
μίας μέγιστης εκπνοής

1,2 L

RV/TLC Αναλογία υπολειπόμενου 
όγκου αέρα/ολικής 
χωρητικότητας των 
πνευμόνων

Το ποσοστό της ολικής χωρητικότητας των πνευμόνων που 
αποτελεί τον υπολειπόμενο όγκο αέρα

20%

TLC Ολική χωρητικότητα Ο όγκος του αέρα στους πνεύμονες στο τέλος μιας μέγιστης 
εισπνοής

6,0 L

VC Ζωτική χωρητικότητα Ο μέγιστος όγκος αέρα που μπορεί να εκπνευσθεί. (Σημειώστε 
ότι οι τιμές για τις FVC και VC είναι ίδιες.) Η VC υπολογίζεται από 
τους στατικούς όγκους του πνεύμονα (VC = ERV + VT + IRV).  
Η FVC καθορίζεται με άμεση σπιρομέτρηση.

4,8 L

Vd/Vτ Αναλογία νεκρού χώρου/
αναπνεόμενου όγκου αέρα

Το κλάσμα του αναπνεόμενου όγκου αέρα που αποτελεί το 
νεκρό χώρο

30%

Vt Αναπνεόμενος όγκος αέρα Ο όγκος του αέρα που εισπνέεται ή εκπνέεται με κάθε αναπνοή 0,5 L
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καθώς για τη µετακίνηση αυτού του όγκου αέρα λαµ-
βάνουν χώρα πολύ µικρές µεταβολές πίεσης. Η FVC 
και η FEV1 είναι σηµαντικές µετρήσεις στη διάγνω-
ση συγκεκριµένων τύπων πνευµονικών παθήσεων.

Μια δεύτερη µέτρηση που λαµβάνεται από το σπι-
ρογράφηµα της βίαιης ζωτικής χωρητικότητας (FVC) 
είναι η βίαια εκπνεόμενη ροή  (FEF25-75) στο 50% της 
FVC. Ο ρυθµός αυτός παρουσιάζει τη µεγαλύτερη ευ-
αισθησία στη διερεύνηση πρώιµων διαταραχών της 
ροής σε παθήσεις αποφρακτικού τύπου (βλ. Εικ. 18.9). 
Με τη µέτρηση αυτή εκτιµάται ο ρυθµός της βίαια 
εκπνεόμενης ροής στο µέσο της δυναµικής ζωτικής 
χωρητικότητας (µεταξύ του 25% και του 75%). Ο ρυ-
θµός της βίαια εκπνεόμενης ροής υπολογίζεται ανα-
γνωρίζοντας τα σηµεία εκείνα του σπιρογραφήµατος 
που αντιστοιχούν στο 25% και 75% του όγκου της 
FVC και στη συνέχεια µετρώντας τον όγκο και το χρο-
νικό διάστηµα µεταξύ των δύο σηµείων. Με αυτήν τη 
µέθοδο, ο υπολογιζόµενος ρυθµός ροής εκφράζεται 
σε λίτρα ανά δευτερόλεπτο.

Οι υπολειπόμενοι όγκοι των πνευμόνων δεν μπορούν να με-
τρηθούν άμεσα με τη σπιρομέτρηση

Επειδή οι πνεύµονες δεν είναι δυνατό να κενω-
θούν πλήρως µετά από µια µέγιστη εκπνευστική 
προσπάθεια, ούτε ο RV, ούτε ο FRC µπορούν να µε-
τρηθούν άµεσα µε µία απλή σπιροµέτρηση. Υπάρχει 
όμως η δυνατότητα έμμεσης μέτρησης µε τη βοήθεια 
µιας τεχνικής αραίωσης στην οποία χρησιμοποιεί-
ται το ήλιο, ένα ανενεργό και σχετικά αδιάλυτο αέριο 
που δεν προσλαµβάνεται από την αιµατική κυκλο-
φορία στους πνεύµονες. Το άτοµο συνδέεται µε ένα 
σπιρόµετρο γεµάτο µε διάλυµα 10% ήλιο σε οξυγόνο 
(Εικ. 18.10). Οι πνεύµονες αρχικά δεν έχουν καθόλου 
ήλιο. Μετά την εισπνοή του µείγµατος ηλίου-οξυγό-
νου και την εξισορρόπηση µε το σπιρόµετρο, η συ-
γκέντρωση του ηλίου στους πνεύµονες θα εξισωθεί 
µε αυτή στο σπιρόµετρο. Λόγω της αρχής διατήρησης 
της µάζας µπορεί να χρησιμοποιηθεί ο τύπος

	 C1 x V1 = C2 (V1 + V2)	 (7)

Όπου C1 ισούται µε την αρχική συγκέντρωση 
του ηλίου στο σπιρόµετρο, V1 ισούται µε τον αρχικό 
όγκο του µείγµατος ηλίου-οξυγόνου στο σπιρόµετρο, 
C2 ισούται µε τη συγκέντρωση του ηλίου µετά την 
εξισορρόπηση και V2 είναι ο ζητούµενος όγκος των 
πνευµόνων.

V2 =	V1(C1 – C2)	 (8)
	       C2	

Είναι σηµαντικό η έναρξη της δοκιµασίας να γί-
νει την κατάλληλη χρονική στιγµή. Αν η δοκιµασία 
αρχίσει στο τέλος ενός φυσιολογικού αναπνεόµενου 
όγκου αέρα (τέλος εκπνοής), ο όγκος του αέρα που 
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through the lungs. To measure RV, the subject is connected to  
a spirometer filled with 10% helium in oxygen (Fig. 18.10).  
The lungs initially contain no helium. The helium concentra-
tion in the lungs will become the same as in the spirometer. 
After the subject rebreathes the helium–oxygen mixture and 
equilibrates with the spirometer, from the conservation of 
mass principle, we can write:

 C V C V V1 1 2 1 2´ = +( )  (7)

where C1 equals the initial concentration of helium in the 
spirometer, V1 equals the initial volume of helium–oxygen 
mixture in the spirometer, C2 equals helium concentration after 
equilibration, and V2 equals unknown volume in the lungs.

 V
V C C

C2
1 1 2

2

=
-( )

 (8)

The key is to start the test at precisely the right time. If the 
test begins at the end of a normal tidal volume (end of expi-
ration), the volume of air remaining in the lungs represents 
FRC. If the test begins at the end of an FVC, then the test will 
measure RV. Similarly, if the test starts after a maximal inspi-
ration, then V2 would equal TLC. In practice, carbon dioxide 
is absorbed and oxygen is added to the spirometer to make 
up for the oxygen consumed by the person during the test. 
Although the helium dilution technique is an excellent test 
for the measurement of FRC and RV in healthy people, it has 
a major limitation in patients whose lungs are poorly venti-
lated because of plugged airways or high airway resistance. 
In these diseased lungs, helium gives a falsely low FRC value.

MINUTE VENTILATION VERSUS ALVEOLAR 
VENTILATION
The measurements of different static lung volumes are 
important in assessing lung function. However, breathing is 
a dynamic process involving air flow and the volume of air 
that is brought in and out of the lungs in a minute. If 500 mL 
of air is inspired with each breath (Vt) and the breathing rate 
(f) is 14 times a minute, then the total 7 L/min (500 × 14 =  
7,000 mL/min). This measurement is called Minute ventila-
tion ( VA) and is calculated from the amount of expired air 
per minute. This measurement is often referred to as expired 
minute ventilation VE. Minute ventilation and expired min-
ute ventilation are the same and is based on the assumption 
that the volume of air inhaled equals the volume exhaled. 
This is not quite true because more oxygen is consumed than 
carbon dioxide is produced. This difference, for all practical 
purposes, is ignored and can be represented by the equation:

 V V fE T= ´  (9)

Not all of the inspired air reaches the alveoli and 
becomes wasted air.

The tidal volume is distributed between the conducting 
 airways and alveoli. Because gas exchange occurs only in 
the alveoli and not in the conducting airways, a fraction of 
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Figure 18.9 Forced vital capacity (FVC) is one of the most 
useful measurement in assessing ventilatory function. (A) A 
healthy subject inspires maximally to total lung capacity and 
then exhales as forcefully and completely as possible into the 
spirometer. Two other measurements can be obtained from this 
maneuver: the forced expiratory volume in 1 second (FEV1) and 
the flow rate over the middle half of the forced vital capacity 
(FEF25–75). Measurements of FVC, FEV1, FEV1/FVC ratio, and 
FEF25–75 are used to detect obstructive and restrictive disorders. 
(B) In an obstructive disorder, expiratory flow rate is significantly 
decreased, and the FEV1/FVC ratio is low. (C) In a restrictive 
disorder, lung inflation is decreased, resulting in reduced 
residual volume (RV) and total lung capacity (TLC). Although 
FVC is decreased, it is important to note that the FEV1/FVC ratio 
is normal or increased in a restrictive disorder.
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Εικόνα 18.9 Η δυναμική ζωτική χωρητικότητα (FVC) αποτελεί έναν 
χρήσιμο δείκτη για την εκτίμηση της αναπνευστικής λειτουργίας. 
(Α) Ένα άτομο εισπνέει μέχρι την ολική χωρητικότητα του πνεύμονα και 
μετά εκπνέει όσο πιο δυνατά μπορεί μέσα στο σπιρόμετρο. Δύο ακόμα 
μετρήσεις μπορούν να ληφθούν με αυτό τον χειρισμό: ο βίαια εκπνεόμε-
νος όγκος σε 1 δευτερόλεπτο (FEV1) και η βίαια εκπνεόμενη ροή στο 50% 
της FVC (FEF25_75). Οι μετρήσεις των FVC, FEV1, του λόγου FEV1/FVC και 
του FEF25-75 χρησιμοποιούνται για τη διάγνωση των αποφρακτικών και 
περιοριστικών διαταραχών του πνεύμονα. (Β) Σε μια αποφρακτικού τύ-
που διαταραχή, ο ρυθμός ροής βίαιας εκπνοής μειώνεται σημαντικά και ο 
λόγος FEV1/FVC είναι χαμηλός. (Γ) Σε μια περιοριστικού τύπου διαταραχή, 
η έκπτυξη των πνευμόνων ελαττώνεται, με αποτέλεσμα τη μείωση των 
RV και TLC. Παρόλο που η FVC είναι μειωμένη, είναι σημαντικό να τονιστεί 
ότι ο λόγος FEV1/VC είναι φυσιολογικός ή αυξημένος σε μια περιοριστική 
διαταραχή.
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παραµένει στους πνεύµονες αντιπροσωπεύει τη λει-
τουργική υπολειπόµενη χωρητικότητα (FRC). Αν η 
δοκιµασία αρχίσει µε τη λήξη µιας δυναµικής ζωτι-
κής χωρητικότητας (FVC), τότε θα καταγραφεί ο υπο-
λειπόµενος όγκος αέρα (RV). Οµοίως, αν η δοκιµασία 
ξεκινήσει µετά από µία µέγιστη εισπνοή, τότε το V2 
θα ισούται µε την ολική χωρητικότητα των πνευ-
µόνων (TLC). Κατά τη δοκιμασία, το διοξείδιο του 
άνθρακα απορροφάται και προστίθεται οξυγόνο στο 
σπιρόµετρο, έτσι ώστε να αναπληρωθεί το οξυγόνο 
που καταναλώνεται από το άτοµο κατά τη διάρκεια 
της δοκιµασίας. Παρόλο που η τεχνική διάλυσης µε 
ήλιο είναι εξαιρετική για τη µέτρηση των FRC και RV 
σε υγιή άτοµα, παρουσιάζει σηµαντικούς περιορι-
σµούς σε ασθενείς των οποίων οι πνεύµονες έχουν 
φτωχό αερισµό, λόγω αποφραγµένου αεραγωγού ή 
µεγάλης αντίστασης στις αεροφόρες οδούς. Σε αυ-
τές τις περιπτώσεις, το ήλιο παρέχει ψευδώς χαµηλή 
τιµή για την FRC.

ΚΑΤΑ ΛΕΠΤΟΝ ΑΕΡΙΣΜΟΣ ΚΑΙ ΚΥΨΕΛΙΔΙΚΟΣ 
ΑΕΡΙΣΜΟΣ

Η μέτρηση των στατικών πνευμονικών όγκων 
είναι σημαντική για την εκτίμηση της πνευμονικής 
λειτουργίας. Η αναπνοή, όμως, είναι µία δυναµική 
διεργασία, η οποία περιλαµβάνει τη ροή και τον όγκο 
του αέρα που µετακινείται εντός και εκτός των πνευ-
μόνων σε ένα λεπτό. Αν 500 mL αέρα εισπνέονται µε 
κάθε αναπνοή (VT) και ο ρυθµός αναπνοής (f) είναι 
14 ανά ένα λεπτό, τότε το σύνολο του αέρα είναι 7L 
(500 x 14 = 7,000 mL/min ή 7 L/min). Η μέτρηση 
αυτή αντιστοιχεί στον κατά λεπτό αερισμό (.VA), ο 
οποίος συχνά αναφέρεται ως κατά λεπτό όγκος εκ-
πνεόµενου αέρα (VE) και υπολογίζεται από το ποσό 
του εκπνεόµενου όγκου αέρα σε ένα λεπτό.

Ο κατά λεπτό αερισμός και ο κατά λεπτό όγκος 
εκπνεόµενου αέρα αντιστοιχούν στην ίδια τιμή, γε-

γονός που βασίζεται στην υπόθεση ότι ο όγκος του 
αέρα που εισπνέεται ισούται µε τον όγκο που εκπνέε-
ται. Αυτό, ωστόσο, δεν είναι και τόσο ακριβές, επειδή 
καταναλώνεται περισσότερο οξυγόνο, σε σύγκριση με 
το διοξείδιο του άνθρακα που παράγεται. Για πρακτι-
κούς σκοπούς όµως, αυτή η διαφορά παραβλέπεται 
και αναπαρίσταται µε την εξίσωση:

		  .VE = VT x f	 (9)

Όλος ο όγκος του εισπνεόμενου αέρα δε φτάνει στις κυψελί-
δες και χαρακτηρίζεται ως αέρας που «σπαταλάται»

Ο αναπνεόµενος όγκος αέρα κατανέµεται µετα-
ξύ της ζώνης αγωγής και των κυψελίδων. Καθώς η 
ανταλλαγή των αερίων συµβαίνει µόνο στις κυψε-
λίδες και όχι στη ζώνη αγωγής, ένα µέρος του κατά 
λεπτό αερισμού θεωρείται αέρας που «σπαταλάται» 
και δεν χρησιμοποιείται. Για κάθε 500 mL αέρα που 
εισπνέονται, περίπου τα 150 mL παραµένουν στη 
ζώνη των αεραγωγών και δεν συµµετέχουν στη δια-
δικασία ανταλλαγής των αερίων (Εικ. 18.11). Αυτός ο 
όγκος «χαµένου» αέρα είναι γνωστός ως νεκρός χώ-
ρος (VD). Επειδή ο VD είναι αποτέλεσµα της ανατοµί-
ας των αεροφόρων οδών, ο χώρος αυτός αναφέρεται 
συχνά και ως ανατοµικός νεκρός χώρος.

Ας αναπαραστήσουµε τι συµβαίνει κατά τη διάρ-
κεια ενός φυσιολογικού αναπνευστικού κύκλου. Ένας 
φυσιολογικός αναπνεόµενος όγκος αέρα 500 mL εκ-
πνέεται. Κατά τη διάρκεια της επόµενης εισπνοής, 
άλλα 500 mL αέρα εισέρχονται µέσα στους πνεύµο-
νες, αλλά τα πρώτα 150 mL αέρα που εισέρχονται 
στις κυψελίδες είναι αυτά από το νεκρό χώρο (παλιός 
όγκος αέρα που είχε µείνει πίσω). Έτσι, µόνο 350 mL 
νέου, «φρέσκου» αέρα φτάνει στις κυψελίδες και τα 
υπόλοιπα 150 mL παραµένουν στη ζώνη των αερα-
γωγών. Η φυσιολογική αναλογία του νεκρού χώρου 
προς τον αναπνεόµενο όγκο αέρα (VD/VT) κυµαίνε-
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the minute ventilation is wasted air. For each 500 mL of air 
inhaled, ~150 mL remains in the conducting airways and 
is not involved in gas exchange (Fig. 18.11). This volume of 
wasted air is known as dead space volume (Vd). Because 
Vd is a result of an anatomic component of the airways, the 
volume is often referred to as anatomic dead space volume 
(Vd).

Picture what occurs during a normal breathing cycle. A 
normal tidal volume of 500 mL is expired. During the next 
inspiration, another 500 mL is taken in, but the first 150 mL 
of air entering the alveoli is Vd (old alveolar gas left behind). 
Thus, only 350 mL of fresh air reaches the alveoli and 150 mL 
is left in the conducting airways. The normal ratio of dead 

space volume to tidal volume (Vd/Vt) is in the range of 0.25 
to 0.35. In this example, the ratio (150:500) is 0.30, which 
means that 30% of the tidal volume or 30% of the minute 
ventilation does not participate in gas exchange and consti-
tutes dead or wasted air.

Dead space air is not confined to the conducting airways 
alone. Any time gases in the alveoli do not participate in gas 
exchange; these gases also become part of the wasted air. For 
example, if inspired air is distributed to alveoli that have no 
blood flow, this constitutes dead space and is referred to as 
alveolar dead space volume (Fig. 18.12A). Alveolar dead 
space volume is not confined to alveoli without blood flow. 
Alveoli that have reduced blood flow exchange less inspired 
air than normal (see Fig. 18.12B); any portion of alveolar air 
in excess of that needed to maintain normal gas exchange 
constitutes alveolar dead space volume. Therefore, dead 
space volume (Vd) may be either anatomic or alveolar in 
nature. The sum of the two types of dead space is physiologic 

V2 =
V1 (C1– C2)

C2

V1

C1 C2

After equilibrationV2
Before equilibration

Figure 18.10 Helium dilution is used to measure residual volume (RV). Dots represent helium 
before and after equilibration. C, concentration; V, volume.

Pulmonary
artery

Conducting
airways

VT

VD

VA VA

VT = VD + VA

Figure 18.11 A fraction of the tidal volume does not participate 
in gas exchange. Tidal volume (Vt) is represented by the 
rectangle and is the volume of air that will be drawn in during 
inspiration. Vt will be distributed between the conducting 
airways and alveoli. The volume of air in the conducting airways 
does not participate in gas exchange and constitutes dead space 
volume (Vd). Va is the volume of fresh air added to the alveoli.

Alveolar
dead space

Anatomic
dead space

A B
Figure 18.12 Physiologic dead space is the wasted air in the 
airways and alveoli. Dead space volume occurs in the conducting 
airways and in alveoli with poor capillary circulation. (A) There 
is no blood flow to an alveolar region. (B) There is reduced blood 
flow. In both cases, a portion of alveolar air does not participate 
in gas exchange and constitutes alveolar dead space volume. 
Note that physiologic dead space is the sum of alveolar dead 
space plus anatomic dead space.
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Εικόνα 18.10  Η τεχνική διάλυσης με ήλιο χρησιμοποιείται για τη μέτρηση του υπολειπόμενου όγκου 
(RV). Οι κουκίδες αντιπροσωπεύουν το ήλιο πριν και μετά την εξισορρόπηση. C, συγκέντρωση, V, όγκος.
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Σται µεταξύ των τιµών 0,25 µε 0,35. Στο παραπάνω 
παράδειγµα, η αναλογία (150/500) είναι 0,30, που 
σηµαίνει ότι το 30% του αναπνεόµενου όγκου αέρα ή 
το 30% του κατά λεπτό αερισμού δεν συµµετέχει στη 
διαδικασία ανταλλαγής των αερίων και αποτελεί τον 
όγκο αέρα στο νεκρό χώρο.

Ο νεκρός χώρος δεν περιορίζεται πάντα µόνο στη 
ζώνη των αεραγωγών. Ο αέρας µέσα στις κυψελίδες 
που δεν συµµετέχει στην ανταλλαγή των αερίων, 
αποτελεί επίσης µέρος του «χαµένου» αέρα. Για πα-
ράδειγµα, αν o εισπνεόµενος αέρας διανέµεται σε κυ-
ψελίδες χωρίς αιµατική ροή, αυτός αποτελεί επίσης 
νεκρό χώρο και αναφέρεται ως κυψελιδικός νεκρός 
χώρος (Εικ. 18.12Α). Ο κυψελιδικός νεκρός χώρος 
δεν περιορίζεται µόνο στις κυψελίδες χωρίς αιµατική 
ροή. Οι κυψελίδες που έχουν µειωµένη αιµατική ροή, 
ανταλλάσσουν µικρότερο όγκο εισπνεόµενου αέρα σε 
σχέση µε το φυσιολογικό (Εικ. 18.12Β). Κάθε µέρος 
του κυψελιδικού αέρα σε περίσσεια, σε σχέση µε αυτό 
που χρειάζεται για να διατηρηθεί µια φυσιολογική 
ανταλλαγή των αερίων, αποτελεί επίσης κυψελιδικό 
νεκρό χώρο. Έτσι ο νεκρός χώρος (VD) διαχωρίζεται 
είτε σε ανατοµικό είτε σε κυψελιδικό νεκρό χώρο. Το 
άθροισµα των δύο τύπων νεκρού χώρου αποτελεί τον 
φυσιολογικό ή λειτουργικό νεκρό χώρο. Έτσι φυσιο-
λογικός VD = ανατοµικός VD + κυψελιδικός VD. Ο 
φυσιολογικός νεκρός χώρος µπορεί να υπολογιστεί 
χρησιµοποιώντας την παρακάτω εξίσωση:

VD	 =	 FACO2 – FECO2	(10)
VT		  FACO2	

Οι φυσιολογικές τιµές του λόγου VD/VT κυµαίνο-

νται µεταξύ 0,2 και 0,35. Εφόσον καθοριστεί ο λόγος 
αυτός, µπορεί να υπολογιστεί και ο όγκος του φυ-
σιολογικού νεκρού χώρου. Για παράδειγµα, αν ένας 
ασθενής έχει αναπνεόµενο όγκο αέρα 500 ml και η 
αναλογία VD/VT είναι 0,35, τότε ο φυσιολογικός νε-
κρός χώρος είναι 175 ml (φυσιολογικός VD = 500 x 
0,35). Βασικά, ο ανατοµικός VD, ο κυψελιδικός VD 
και ο φυσιολογικός VD είναι όροι που δηλώνουν τον 
όγκο του εισπνεόµενου αέρα που δεν συµµετέχει στη 
διαδικασία ανταλλαγής των αερίων. Στη µία περίπτω-
ση υπάρχει ένα κλάσµα του VT που δεν φτάνει στις 
κυψελίδες (ανατοµικός νεκρός χώρος). Στην άλλη πε-
ρίπτωση, ένα κλάσµα του VT φτάνει µεν στις κυψε-
λίδες, αλλά υπάρχει ελαττωµένη ή καθόλου αιµατική 
ροή, δηµιουργώντας έτσι τον κυψελιδικό νεκρό χώρο. 
Ο όγκος του φυσιολογικού νεκρού χώρου αναπαρι-
στά το σύνολο του ανατοµικού και του κυψελιδικού 
νεκρού χώρου. Σε υγιή άτοµα, ο φυσιολογικός VD εί-
ναι περίπου ίδιος µε τον ανατοµικό νεκρό χώρο.

Ο κυψελιδικός αερισμός είναι το ποσό του «φρέσκου» αέρα 
που συμμετέχει στην ανταλλαγή των αερίων

Ο όγκος του νέου αέρα ανά λεπτό, που πραγµατικά 
φτάνει στις κυψελίδες, είναι γνωστός ως κυψελιδικός 
αερισµός (.VA). Για να υπολογιστεί ο όγκος αυτός,, 
αφαιρείται ο όγκος του νεκρού χώρου από τον ανα-
πνεόµενο όγκο αέρα και το αποτέλεσµα πολλαπλασι-
άζεται µε την αναπνευστική συχνότητα, f. Αναπαρί-
σταται µε τη σχέση

	 VA =(VT -VD) x f 	 (11)

όπου VT ισούται µε τον αναπνεόµενο όγκο αέρα, 
VD ισούται µε τον όγκο νεκρού χώρου, και f ισούται 
µε τη συχνότητα των αναπνοών. Για παράδειγµα, αν 
ένα άτοµο έχει αναπνευστικό ρυθµό 14 αναπνοές/λε-
πτό, VT ίσο µε 500 mL, και VD 150 ml, τότε ο όγκος 
του αέρα που εισέρχεται στις κυψελίδες είναι 4,9 L/
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the minute ventilation is wasted air. For each 500 mL of air 
inhaled, ~150 mL remains in the conducting airways and 
is not involved in gas exchange (Fig. 18.11). This volume of 
wasted air is known as dead space volume (Vd). Because 
Vd is a result of an anatomic component of the airways, the 
volume is often referred to as anatomic dead space volume 
(Vd).

Picture what occurs during a normal breathing cycle. A 
normal tidal volume of 500 mL is expired. During the next 
inspiration, another 500 mL is taken in, but the first 150 mL 
of air entering the alveoli is Vd (old alveolar gas left behind). 
Thus, only 350 mL of fresh air reaches the alveoli and 150 mL 
is left in the conducting airways. The normal ratio of dead 

space volume to tidal volume (Vd/Vt) is in the range of 0.25 
to 0.35. In this example, the ratio (150:500) is 0.30, which 
means that 30% of the tidal volume or 30% of the minute 
ventilation does not participate in gas exchange and consti-
tutes dead or wasted air.

Dead space air is not confined to the conducting airways 
alone. Any time gases in the alveoli do not participate in gas 
exchange; these gases also become part of the wasted air. For 
example, if inspired air is distributed to alveoli that have no 
blood flow, this constitutes dead space and is referred to as 
alveolar dead space volume (Fig. 18.12A). Alveolar dead 
space volume is not confined to alveoli without blood flow. 
Alveoli that have reduced blood flow exchange less inspired 
air than normal (see Fig. 18.12B); any portion of alveolar air 
in excess of that needed to maintain normal gas exchange 
constitutes alveolar dead space volume. Therefore, dead 
space volume (Vd) may be either anatomic or alveolar in 
nature. The sum of the two types of dead space is physiologic 

V2 =
V1 (C1– C2)
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Figure 18.10 Helium dilution is used to measure residual volume (RV). Dots represent helium 
before and after equilibration. C, concentration; V, volume.
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Figure 18.11 A fraction of the tidal volume does not participate 
in gas exchange. Tidal volume (Vt) is represented by the 
rectangle and is the volume of air that will be drawn in during 
inspiration. Vt will be distributed between the conducting 
airways and alveoli. The volume of air in the conducting airways 
does not participate in gas exchange and constitutes dead space 
volume (Vd). Va is the volume of fresh air added to the alveoli.
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Figure 18.12 Physiologic dead space is the wasted air in the 
airways and alveoli. Dead space volume occurs in the conducting 
airways and in alveoli with poor capillary circulation. (A) There 
is no blood flow to an alveolar region. (B) There is reduced blood 
flow. In both cases, a portion of alveolar air does not participate 
in gas exchange and constitutes alveolar dead space volume. 
Note that physiologic dead space is the sum of alveolar dead 
space plus anatomic dead space.
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Εικόνα 18.11 Μέρος του αναπνεόμενου όγκου αέρα δεν συμμετέχει 
στην ανταλλαγή των αερίων. Ο αναπνεόμενος όγκος αέρα (VT) ανα-
παρίσταται με το παραλληλόγραμμο και είναι ο όγκος του αέρα που θα 
εισέλθει κατά τη διάρκεια της εισπνοής. Ο VT θα κατανεμηθεί μεταξύ της 
ζώνης αγωγής και των κυψελίδων. Ο όγκος του αέρα στη ζώνη αγωγής 
δεν συμμετέχει στη διαδικασία ανταλλαγής των αερίων και αποτελεί 
τον όγκο του νεκρού χώρου (VD). VA είναι ο όγκος του νέου αέρα που 
εισέρχεται στις κυψελίδες.

Εικόνα 18.12 Ο φυσιολογικός νεκρός χώρος αναπαριστά το συνολι-
κό ποσό του αέρα που «σπαταλάται» στους πνεύμονες. Ο νεκρός χώ-
ρος στους πνεύμονες περιλαμβάνει τη ζώνη αγωγής και τις κυψελίδες με 
φτωχό δίκτυο τριχοειδικής κυκλοφορίας. (Α) Δεν υπάρχει αιματική ροή 
σε μια κυψελιδική περιοχή. (Β) Υπάρχει ελαττωμένη αιματική ροή. Και 
στις δύο περιπτώσεις, ένα μέρος του κυψελιδικού αέρα δε συμμετέχει 
στην ανταλλαγή των αερίων και αποτελεί τμήμα του όγκου του νεκρού 
χώρου. Ας σημειωθεί ότι ο φυσιολογικός νεκρός χώρος είναι το άθροισμα 
του κυψελιδικού νεκρού χώρου και του ανατομικού νεκρού χώρου.
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min [(500 - 150 mL) x 14 = 4.900 mL/min]. Μόνο ο 
κυψελιδικός αερισµός αναπαριστά το ποσό του νέου 
αέρα που φτάνει στις κυψελίδες και είναι το µόνο 
ποσό του αέρα που συµµετέχει στην ανταλλαγή των 
αερίων. Για παράδειγµα, ένας κολυµβητής που χρησι-
µοποιεί αναπνευστήρα αναπνέει µέσω ενός σωλήνα 
που αυξάνει τον όγκο του νεκρού χώρου. Παροµοίως, 
ένας ασθενής που είναι συνδεδεµένος µε µηχανικό 
αναπνευστήρα έχει επίσης αυξηµένο όγκο νεκρού 
χώρου. Πράγµατι, αν ο κατά λεπτό αερισµός διατη-
ρείται σταθερός, τότε ο κυψελιδικός αερισµός µειώνε-
ται κατά την αναπνοή µέσα από αναπνευστήρα ή από 
σωλήνα µηχανικού αερισµού.

Η σηµασία του όγκου του νεκρού χώρου, του κατά 
λεπτό αερισµού και του κυψελιδικού αερισµού φαί-
νονται στον Πίνακα 18.5. Η αναπνοή του ατόμου Γ 
είναι αργή και βαθιά, η αναπνοή του Β είναι φυσιο-
λογική και η αναπνοή του Α είναι ταχεία και ρηχή. 
Σηµειώστε ότι κάθε άτοµο εµφανίζει τον ίδιο κατά 
λεπτό αερισµό (δηλ. το συνολικό ποσό του αέρα που 
εκπνέεται ανά λεπτό), αλλά ο καθένας έχει διακριτές 
διαφορές σε ό,τι αφορά τoν κυψελιδικό αερισµό. Το 
άτοµο Α δεν παρουσιάζει καθόλου κυψελιδικό αερι-
σµό και θα µπορούσε να πεθάνει εντός µερικών λε-
πτών, ενώ το άτοµο Γ έχει κυψελιδικό αερισµό µεγα-
λύτερο του φυσιολογικού. Το σηµαντικό µάθηµα από 
τα παραδείγµατα που παρουσιάζονται στον Πίνακα 
18.5 είναι ότι η αύξηση του βάθους της αναπνοής εί-
ναι πολύ πιο αποτελεσµατική για την αύξηση του κυ-
ψελιδικού αερισµού από την αύξηση της συχνότητας 
ή του ρυθµού των αναπνοών. Ένα καλό παράδειγµα 
για αυτό είναι η άσκηση, καθώς στις περισσότερες 
καταστάσεις µε αυξηµένη φυσική δραστηριότητα, ο 
αυξηµένος κυψελιδικός αερισµός επιτυγχάνεται µε 
αύξηση του βάθους παρά του ρυθµού των αναπνοών. 
Ένας καλά εκπαιδευµένος αθλητής µπορεί συχνά να 
αυξήσει τον κυψελιδικό του αερισµό κατά τη διάρκεια 
µέτριας έντασης άσκησης µε µικρή ή σχεδόν καθό-
λου αύξηση στη συχνότητα των αναπνοών του.

Ο κυψελιδικός αερισμός στους ασθενείς υπολογίζεται από 
τη μέτρηση του όγκου του εκπνεόμενου διοξειδίου του άν-
θρακα

Ο κυψελιδικός αερισµός είναι εύκολο να υπολο-
γιστεί αν ο όγκος του νεκρού χώρου είναι γνωστός. 

Ωστόσο, ο όγκος του νεκρού χώρου δεν µπορεί να κα-
θοριστεί εύκολα σε έναν υγιή ή σε έναν ασθενή. Συ-
χνά, ο νεκρός χώρος υπολογίζεται ΄κατά προσέγγιση 
για ένα καθήµενο άτοµο, εικάζοντας ότι ο νεκρός χώ-
ρος (σε χιλιοστά του λίτρου) ισούται µε το βάρος του 
ατόµου σε λίβρες (π.χ., ένα άτοµο που ζυγίζει 170 lb 
θα έχει όγκο νεκρού χώρου γύρω στα 170 mL). Αυτή 
η υπόθεση είναι σχετικά αξιόπιστη σε υγιή άτοµα, 
αλλά δεν ισχύει για ασθενείς µε αναπνευστικά προ-
βλήµατα. Ο κυψελιδικός αερισµός υπολογίζεται στο 
εργαστήριο αναπνευστικής λειτουργίας από τον όγκο 
του εκπνεόµενου διοξειδίου του άνθρακα ανά λεπτό 
και την κλασµατική συγκέντρωση διοξειδίου του άν-
θρακα στα κυψελιδικά αέρια (Εικ. 18.13). Αυτή η µέ-
τρηση βασίζεται στις παραδοχές ότι: (1) καµιά ανταλ-
λαγή αερίων δε γίνεται στη ζώνη των αεραγωγών, (2) 
ο εισπνεόµενος αέρας δεν περιέχει σχεδόν καθόλου 
διοξείδιο του άνθρακα, και (3) όλο το ποσό του εκπνε-
όµενου διοξειδίου του άνθρακα προέρχεται από την 
ανταλλαγή των αερίων στις κυψελίδες.

Έτσι,

	 .VECO2 =  .VA x FACO2	(12)

όπου  .VECO2 ισούται µε τον όγκο του εκπνεόµε-
νου διοξειδίου του άνθρακα ανά λεπτό και FACO2 
ισούται µε την κλασµατική συγκέντρωση του διοξει-
δίου του άνθρακα στα κυψελιδικά αέρια. Ανακατα-
νέµοντας τα µέρη της εξίσωσης, ο κυψελιδικός αερι-
σµός προκύπτει από τη σχέση:

	 .VA =  .V ECO2/FACO2	 (13)

Η συγκέντρωση του διοξειδίου του άνθρακα στις 
κυψελίδες µπορεί να υπολογιστεί µε δειγµατοληψία 
από το τελευταίο µέρος του αναπνεόµενου όγκου 
αέρα (τελοεκπνευστικός όγκος αέρα), ο οποίος περι-
έχει κυψελιδικά αέρια. Ο κυψελιδικός αερισµός µπο-
ρεί επίσης να καθοριστεί από τη µερική πίεση του 
διοξειδίου του άνθρακα στις κυψελίδες (PACO2), µε 
βάση το γεγονός ότι η PACO2 ισούται  µε τη FACO2 
πολλαπλασιασµένη µε τη συνολική πίεση των αερίων 
στις κυψελίδες. Έτσι, η εξίσωση 13 µπορεί να γραφτεί 
ως εξής: 

ΠΙΝΑΚΑΣ 18.5.  Επίδραση των Αναπνευστικών Προτύπων στον Κυψελιδικό Αερισμό

Υποκείμενο Αναπνεόμενος 
όγκος αέρα 
(mL)

´ Συχνότητα 
(αναπνοές/ 
λεπτό)

= Κατά λεπτό 
αερισμός  
(mL/ min)

– Αερισμός Νεκρού 
Χώρου1  
(mL/min)

= Κυψελιδικός 
Αερισμός (mL/
min)

Α 150 x 40 = 6.000 _ 150 x 40 = 0

Β 500 x 12 = 6.000 – 150 x 12 = 4.200

Γ 1.000 x 6 = 6.000 – 150 x 6 = 5.100


