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Przedmowa

Drodzy Czytelnicy! 
Przekazujemy w Wasze ręce zwarte opracowanie, dotyczące odwracalnych przyczyn nagłego zatrzymania krążenia 4H i 4T. To wiedza powszechna dla osób pracujących z pacjentem w stanie nagłego zatrzymania krążenia (NZK), ale często niewystarczająco wykorzystywana w warunkach klinicznych. Forma tego podręcznika odbiega od charakterystycznego podejścia do 4H i 4T i zdecydowanie wykracza poza zakres resuscytacji. Niniejsza publikacja zawiera nie tylko informacje, jak przyczyny odwracalne rozważyć i doprowadzić do powrotu spontanicznego krążenia (ROSC). W głównej mierze to wiedza, która pozwoli na zapobieganie występowaniu epizodów NZK, gdy pacjent już znajduje się pod Waszą opieką. 
Podręcznik skierowany jest do profesjonalistów każdej dziedziny medycznej, stany zagrożenia życia zdarzają się bowiem na każdym etapie postępowania z pacjentem. Jest też przydatny dla studentów na ostatnich latach edukacji medycznej, potrzebujących zebrania zdobytej wiedzy teoretycznej w całość. 
Kolegium redakcyjne, którego nikomu przedstawiać nie trzeba, dołożyło wszelkich starań, aby wiedza zawarta w podręczniku oparta była na najnowszych standardach i podana w sposób umożliwiający jej wykorzystanie w każdym momencie. 
Pomysł napisania tego podręcznika wziął się stąd, że autorzy zdają sobie doskonale sprawę, iż w dobrym ratowaniu nie chodzi jedynie o resuscytację. Ratowanie powinno sprowadzać się do tego, by u pacjenta w stanie zagrożenia życia nigdy nie dopuścić do nagłego zatrzymania krążenia.
Można stwierdzić, że opisujemy rzeczy oczywiste, ale one tylko wydają się łatwe, a najczęściej takie nie są. Przyczyny mogą skutecznie nakładać się na siebie, zacierając prawdziwy obraz stanu pacjenta. Często myślenie tunelowe doprowadza do tego, że podczas wykonywania czynności ratunkowych skupiamy się na nich wybiórczo, co jest błędem, a patrząc na organizm przez pryzmat dobrze działającej naoliwionej maszyny trzeba być świadomym, że wszystkie komponenty jej funkcjonowania mają na siebie bezpośredni wpływ. 
Drodzy Czytelnicy, pamiętajcie, 4H i 4T to nie tylko odwracalne przyczyny, ale w głównej mierze często występujące stany zagrożenia życia.
W naszym podręczniku staraliśmy się połączyć anatomię, fizjologię i biochemię z ratownictwem tak, aby celowe działanie oraz wiedza o funkcjonowaniu organizmu zagrożonego NZK przyczyniały się do zmniejszenia jego występowania. Staraliśmy się zgromadzić takie informacje, które pozwolą na szybkie rozpoznanie i właściwe zabezpieczenie stanu zagrożenia życia, najlepiej w taki sposób, żeby nie było konieczności prowadzenia resuscytacji. Aby, ratując pacjenta w stanie zagrożenia życia, szybko „łączyć kropki” i podejmować konkretne decyzje, zapewniające poprawę jego stanu. 
Życzymy dobrej lektury.
Autorzy
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1

Hipoksja
(hypoxia)

Tomasz ILCZAK 

Hipoksja jest najczęściej spotykaną przyczyną zatrzymania krążenia, której odwrócenie w trakcie trwania resuscytacji krążeniowo-oddechowej jest konieczne, aby uzyskać powrót spontanicznego krążenia (ROSC). W rozważaniach na temat odwracanych przyczyn NZK wymieniana jest na samym początku, co związane jest z częstotliwością jej występowania. Upraszczając, nie ma pacjentów w NZK, którzy w początkowej jego fazie nie mają hipoksji. 
Dyskusja dotycząca fizjologii hipoksji powinna wywodzić się od pojęcia hipoksemii, która opisywana jest jako stan, gdy dochodzi do zaburzenia lub utrudnienia dyfuzji tlenu z pęcherzyków płucnych do hemoglobiny lub ilość przenoszonego przez hemoglobinę tlenu jest niewystarczająca. 
Rozpatrując hipoksję, należy zwrócić uwagę, iż jest to pojęcie bardzo szerokie i odnoszące się do działania całego organizmu: komórek, tkanek i narządów, które z powodu niewystarczającego zaopatrzenia w tlen przestają prawidłowo funkcjonować lub umierają. 
Opisywane w literaturze rodzaje hipoksji, z którymi personel medyczny spotyka się podczas prowadzenia czynności ratunkowych, można podzielić na kilka rodzajów, wynikających bezpośrednio z ich przyczyny. Każdy rodzaj hipoksji bez względu na przyczynę skutkuje dokładnie tym samym, czyli nieodpowiednim zaopatrywaniem komórek w tlen. 
W czasie oceny klinicznej stanu pacjenta oraz przy próbie powiązania występującej hipoksji z innymi przyczynami, nie tylko oddechowymi, należy zwrócić szczególną uwagę na formy, w jakich problem niedotlenienia może się pojawić. 
Hipoksja hipoksyczna – rzutująca na prawidłowe utlenowanie tylko i wyłącznie przez pryzmat układu oddechowego; jej przyczynami mogą być patologiczne zmiany chorobowe wpływające na wymianę gazową, astma, przewlekła obturacyjna choroba płuc (POChP), hipowentylacja związana z niewłaściwym prowadzeniem czynnej wentylacji zastępczej pacjenta, zmniejszona pojemność oddechowa płuc, spowodowana wystąpieniem krwiaka opłucnej lub odmy prężnej, czy duża wysokość nad poziomem morza i niedostateczne wysycenie powietrza atmosferycznego tlenem. 
Hipoksja z niedokrwistości – bezpośrednio powiązana z przenoszeniem tlenu przez krew. Występuje najczęściej w sytuacjach nagłych, związana jest w utratą hemoglobiny, czyli nośnika tlenu, lub patologicznym rozszerzeniem łożyska naczyniowego (w niektórych stanach może ono zwiększyć swoją objętość nawet pięciokrotnie), np. we wstrząsie hipowolemicznym bezwzględnym lub względnym. Opisywany rodzaj hipoksji może wynikać również z połączenia się hemoglobiny (wypełnienia się hemoglobiny) z innym bardziej powinowatym do niej gazem, takim jak tlenek węgla. Przykładem wystąpienia tego rodzaju hipoksji jest zaczadzenie. Choroby objawiające się obniżeniem stężenia hemoglobiny we krwi, takie jak wszystkie rodzaje niedokrwistości, mogą predysponować do występowania tego rodzaju hipoksji.
Hipoksja niedokrwienna – związana ze zmniejszeniem perfuzji, czyli ograniczeniem przepływu krwi przez życiowo ważne narządy. Powszechną przyczyną, również prowadzącą do upośledzenia perfuzji, może być niewydolność serca lub zatorowość wieńcowa, która bezpośrednio związana jest z funkcjonowaniem serca jako pompy. Ten rodzaj hipoksji można również w bardzo łatwy sposób przypisać wstrząsowi mechanicznemu, do którego może doprowadzić np. masywna zatorowość płucna. W przypadku omawiania hipoksji niedokrwiennej należy zwrócić szczególną uwagę na połączenie układu oddechowego z układem krążenia. W literaturze tematu można spotkać się z określeniem hipoperfuzji narządowej, dającej określone objawy kliniczne, umożliwiające jej rozpoznanie. Wskazuje to na fakt, iż hipoksja początkowo może dotyczyć tylko poszczególnych narządów, a nieleczona może doprowadzić do śmierci. Bardzo ważne w postępowaniu ratunkowym jest rozpoznanie takiego stanu i jego odpowiednie zróżnicowanie, co klinicznie ułatwiają objawy występujące u pacjenta. Ból w klatce piersiowej może zatem świadczyć o występowaniu hipoperfuzji wieńcowej, a utrata świadomości – o hipoperfuzji mózgowej. Dlatego za każdym razem należy pamiętać, że niewłaściwa perfuzja narządowa połączona jest z hipoksją. 
Hipoksja histotoksyczna – spowodowana zatruciem substancjami takimi jak cyjanki. Pod wpływem substancji trującej dochodzi do zablokowania działania enzymów odpowiadających za oddawanie tlenu w komórkach i pomimo jego obecności dochodzi do niedotlenienia. 
Hipoksja wysokościowa – inaczej zwana hipobaryczną, związana bezpośrednio ze zmniejszeniem ciśnienia gazów na dużych wysokościach, a tym samym zmniejszeniem prężności tlenu. Niska prężność tlenu w powietrzu atmosferycznym, niewystarczająca do zapewnienia odpowiedniego utlenowania komórek ludzkiego organizmu, zawsze prowadzi do hipoksji. Najczęściej objawy chorobowe pojawiają na wysokościach powyżej 2500 m n.p.m., aczkolwiek u ludzi niezaadaptowanych objawy niedotlenienia mogą wystąpić nawet na wysokości 1500 m n.p.m. 
Aby było możliwe prawidłowe wyjaśnienie zjawiska hipoksji oraz zaprezentowanie klinicznego przebiegu tego procesu, niezbędne jest przypomnienie podstawowych zasad dotyczących procesu oddychania, budowy dróg oddechowych oraz losów tlenu w organizmie. Są to elementy konieczne do prawidłowego rozpoznania oraz wdrożenia właściwego postępowania ratunkowego u pacjenta w hipoksji. 
Oddychanie
Szeroko rozumiane pojęcie oddychania można definiować na dwa sposoby, a w zasadzie zastosować podział, który ostatecznie sprowadza się do właściwego zaopatrywania komórek w tlen. 
Jeżeli przyjmiemy, że drogi oddechowe są łącznikiem pomiędzy organizmem człowieka a tlenem zawartym w powietrzu atmosferycznym, to dostarczanie tlenu do organizmu możemy nazwać oddychaniem zewnętrznym. Celem tego procesu jest przemieszczenie tlenu z atmosfery przez górne i dolne drogi oddechowe. Miejscem, w którym układ oddechowy przestaje pełnić zasadniczą funkcje a za dalszą dystrybucję tlenu odpowiada układ krążenia, jest błona pęcherzykowo-włośniczkowa (zbudowana z pneumocytów typu I i śródbłonka włośniczek oplatających pęcherzyki), przez którą tlen z pęcherzyków dyfunduje do krwi. Z poziomu bariery pęcherzykowo-włośniczkowej tlen jest rozprowadzany po całym organizmie do wszystkich jego komórek przez nośnik, jakim jest zawarta we krwi hemoglobina. 
W momencie gdy tlen dostaje się do komórek, a dokładnie do mitochondriów komórkowych, gdzie zostanie wykorzystany jako substrat w procesie produkcji energii, następuje drugi rodzaj oddychania, nazywany oddychaniem komórkowym. 
Patrząc na oddychanie przez pryzmat hipoksji, każde zaburzenie powodujące zmniejszenie ilości tlenu przechodzącego przez barierę pęcherzykowo-włośniczkową skutkuje zmniejszeniem ilości tlenu potrzebnego do prawidłowego funkcjonowania komórek. Dlatego na proces oddychania zewnętrznego i komórkowego należy patrzyć w sposób kaskadowy, w którym występuje bezpośrednia zależność pomiędzy ilością tlenu i możliwością jego dyfuzji a prawidłowym funkcjonowaniem komórki, tkanki, narządu i całego organizmu. 
Drogi oddechowe
Drogi oddechowe podzielone są na górne i dolne. Górne drogi oddechowe składają się z jamy ustnej, jamy nosowej, gardła i krtani (ryc. 1.1). Dolne drogi oddechowe to tchawica, dwa główne oskrzela, ich poszczególne rozgałęzienia, zbudowane z mięśni gładkich, oskrzeliki i stanowiące miejsce wymiany gazowej pęcherzyki płucne. Główne funkcje dróg oddechowych to transport tlenu do hemoglobiny, oczyszczanie oraz nawilżanie powietrza. Drogi oddechowe na całym ich przebiegu ulegają podziałom w taki sposób, że im dalej od tchawicy tym większa staje się ich powierzchnia. Taka budowa anatomiczna pozwala na znaczne zwiększenie powierzchni oddechowej w ich najniższym poziomie (pęcherzyki płucne), co jest kluczowe dla prawidłowej dyfuzji tlenu do hemoglobiny. Pęcherzyki płucne skonstruowane są z dwóch rodzajów komórek: pneumocytów typu I, odpowiedzialnych w prawie 95% za wymianę gazową, oraz pneumocytów typu II, odpowiedzialnych za produkcję surfaktantu, który zapewnia utrzymanie właściwego napięcia pęcherzyków płucnych, a tym samym łatwiejszą dyfuzję tlenu z pęcherzyka płucnego do krwi. Przechodzenie tlenu z dróg oddechowych do hemoglobiny umożliwia sieć naczyń krwionośnych włosowatych, bardzo ściśle oplatających każdy pojedynczy pęcherzyk płucny (ryc. 1.2). Na podstawie budowy kompleksu pęcherzykowo-włośniczkowego można stwierdzić, iż proces oddychania uzależniony jest od prawidłowej budowy i funkcjonowania dróg oddechowych, będących częścią układu oddechowego, wraz z niezbędnym w procesie oddychania sprawnym działaniem układu krążenia (ryc. 1.3)
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Rycina 1.1. Układ oddechowy.
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Rycina 1.2. Pęcherzyk opleciony siecią włośniczek.
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Rycina 1.3. Schemat kompleksu pęcherzykowo-włośniczkowego ukazujący, co się dzieje, gdy jest: a) mało hemoblobiny, b) wystarczająca ilość tlenu i hemoglobiny, c) mało tlenu.
Co dzieje się z tlenem?
Znajomość drogi, jaką pokonuje tlen w organizmie człowieka, jest podstawą do podjęcia rozważań na temat fizjologii oddychania, ale również prawidłowego rozpatrywania stanów chorobowych lub patologicznych, prowadzących do hipoksji. Należy zacząć od omówienia przepływu tlenu w organizmie, z uwzględnieniem ciśnień poszczególnych gazów. Najważniejsze w rozważaniu przepływu tlenu jest, aby zdawać sobie sprawę, że tlen, pokonując drogę z atmosfery do mitochondrium, jest zużywany na każdym etapie tego szlaku. Dlatego na poziomie komórki może być go nawet 10 razy mniej niż w momencie, w którym dyfunduje do hemoglobiny. Ta wiedza ma decydujące znaczenie w kontekście czasu podjęcia działań ratunkowych, a w szczególności tlenoterapii u pacjenta, który znajduje się w stanie bezpośredniego zagrożenia życia lub NZK. 
Rozpoczynając analizę przepływu tlenu przyjmiemy model teoretyczny i uproszczony, mający za zadanie tylko uzmysłowić czytelnikom, co dzieje się z tlenem w organizmie podczas oddychania. Normy i liczby podane w tym rozdziale mogą nieznacznie odbiegać od tych, które znajdują się w podręcznikach fizjologii klinicznej. Nie zmienia to jednak istoty zjawiska dotyczącej kaskadowego spadku prężności tlenu w zależności od miejsca, w którym tę prężność będziemy oceniać.
W ocenie ciśnień gazów najczęściej wykorzystywane są dwa modele metryczne, wskazujące na jednostki ciśnienia, jakimi się posługujemy. Oczywiście przedstawianie ciśnienia za pomocą kilopaskali (kPa) jest tożsame z prezentacją ich za pomocą milimetrów słupa rtęci (mmHg); wystarczy znać jeden prosty przelicznik, który wskazuje, że 1 kPa to w przybliżeniu 7,5 mmHg. Przedstawimy model na podstawie ciśnienia gazów atmosferycznych na poziomie morza, mając świadomość, że wraz ze wzrostem wysokości ciśnienia gazów będą się zmniejszać. 
Ustalenie i przeliczenie podstawowych jednostek ciśnień gazów odgrywa kluczową rolę. Ciśnienie atmosferyczne w większości przedstawiane jest w hektopaskalach (hPa). Zakładając, iż na poziomie morza ciśnienie wszystkich gazów atmosferycznych wynosi 1013 hPa, po łatwym przeliczeniu na jednostki wcześniej opisane uzyskuje się w przybliżeniu 101 kPa. Stosując powyżej przyjęty uproszczony model przyjmiemy, że ciśnienie atmosferyczne na poziomie morza wynosi 100 kPa, a mnożąc przez 7,5 uzyskujemy 750 mmHg. Zatem w celu uzyskania jednostek miary ciśnienia, jakimi będziemy się posługiwać w tym rozdziale, można przyjąć, iż ciśnienie powietrza atmosferycznego, czyli wszystkich gazów w nim zawartych, wynosi 750 mmHg. Powszechnie wiadomo, że powietrze atmosferyczne składa się z azotu (78%), tlenu (21%) i pozostałych gazów w nim zawartych, stanowiących około 1%. W prezentowanym modelu, w celu łatwiejszego obliczania poszczególnych ciśnień, możemy założyć, że tlen stanowi jedną piątą wszystkich gazów zawartych w powietrzu atmosferycznym; dzieląc 750 mmHg przez 5 (20%, czyli ilość tlenu w powietrzu) uzyskujemy 150 mm Hg. Zatem ciśnienie tlenu w powietrzu atmosferycznym na poziomie morza zgodnie z przyjętym modelem wynosi 150 mmHg.
Z wcześniejszej części rozdziału wiadomo, że w procesie oddychania tlen wraz z powietrzem atmosferycznym przedostaje się do górnych, a później dolnych dróg oddechowych i osiągając pęcherzyki płucne dyfunduje do hemoglobiny. W całym procesie przejścia tlenu do krwi, związanym z jego transportem, pokonaniem oporu górnych i dolnych dróg oddechowych, występuje strata wynosząca około 30%. Zgodnie z przyjętym modelem obliczeń przy 150 mmHg ciśnienia tlenu w powietrzu atmosferycznym po przejściu do hemoglobiny ciśnienie tlenu na poziomie krwi tętniczej będzie wynosić około 100 mmHg. Kolejnym etapem wędrówki tlenu w organizmie, od oddychania zewnętrznego do oddychania komórkowego, jest transport utlenowanej krwi do komórek organizmu, a dokładnie do mitochondriów komórkowych. Można przyjąć zgodnie z przyjętą teorią, że około połowy tlenu zawartego początkowo w krwi tętniczej zostanie spożytkowane na transport, dlatego do komórki powinno trafić około 50 mmHg. 
Droga tlenu z naczyń włosowatych wewnątrznarządowych do mitochondriów komórkowych jest jeszcze dość długa i na każdym etapie transportu tlen zostaje zużywany, nie zmienia to jednak faktu, iż problem występujący wysoko w drogach oddechowych lub bezpośrednio w układzie krążenia będzie wpływał na funkcjonowanie komórek, tkanek, narządów i całego organizmu, a pogłębiając się, nieleczony, doprowadzi do śmierci. Na poniższej rycinie przedstawiono wcześniej opisany model drogi tlenu z powietrza atmosferycznego do komórki (ryc. 1.4 ).
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Rycina 1.4. Przepływ tlenu.
Kontynuując rozważania na temat drogi tlenu przez organizm człowieka, należy zwrócić szczególną uwagę na czynniki, które mogą wpływać na ilość tlenu, jaka dostaje się do krwi tętniczej. Podstawowym z nich jest tlenoterapia stosowana podczas wystąpienia stanu zagrożenia życia lub nagłego zatrzymania krążenia. We wcześniej opisanym modelu posługujemy się powietrzem atmosferycznym, które składa się w 20% z tlenu. W tym momencie konieczna jest odpowiedź na pytanie, w jaki sposób tlenoterapia wpływa na prężność tlenu w naszym organizmie. Stosując sprzęt do tlenoterapii, taki jak wąsy tlenowe, maski tlenowe proste, maski z rezerwuarem czy wentylację workiem samorozprężalnym lub respiratoroterapię, zwiększamy ilość tlenu, która trafia do dróg oddechowych pacjenta. Wykorzystamy przykład maski prostej, która w uproszczeniu pozwala na zwiększenie ilości tlenu w mieszaninie oddechowej do 40%. Przeliczając zgodnie z przyjętym wcześniej modelem: 750 mmHg / 40% = 300 mmHg. Straty 30% na przejście przez drogi oddechowe i barierę pęcherzykowo-włośniczkową: 300 mmHg / 30% = 200 mmHg. Zatem na poziomie krwi tętniczej prężność tlenu wynosi 200 mmHg. Przyjmując, że w transporcie zostaje spożytkowane 50% tlenu obecnego w krwi tętniczej można uznać, iż na poziomie komórki prężność tlenu wyniesie około 100 mmHg. 
Upraszczając, aby szybko ustalić ilość tlenu na poziomie krwi tętniczej wystarczy stężenie tlenu, jakim oddycha pacjent, pomnożyć razy 5. Jeśli zatem wentylujemy pacjenta 100% tlenem (teoretycznie), na poziomie krwi tętniczej prężność tlenu może wynieść nawet 500 mmHg, czyli na poziomie komórki będzie to 250 mmHg. 
Hipoksja bezwzględna występuje, gdy pomimo suplementacji tlenu jego ciśnienie na poziomie komórek jest niewystarczające do prawidłowego ich funkcjonowania. 
Powyższe opisy w większości dotyczą stanu fizjologicznego pacjenta, w którym podaż tlenu lub intensywne leczenie nie jest wymagane. Rozpatrując jednak obecność tlenu w hemoglobinie u osoby w stanie zagrożenia życia trzeba pamiętać, że sytuacja kliniczna i uwarunkowania tlenowe diametralnie się zmieniają i zależą od wielu czynników, wynikających ze stanu pacjenta i mających na siebie bezpośredni wpływ. 
Omówienie krzywej dysocjacji hemoglobiny może wydawać się bardzo zawiłym biochemicznie tematem, zupełnie niepotrzebnym na etapie wstępnego postępowania ratunkowego. Nic bardziej mylnego! Wyjaśnienie poniżej opisanych zasad wskazuje, co wpływa na zdolność łączenia się hemoglobiny z tlenem, czyli co może u poszkodowanego wywołać lub nasilić hipoksję. Można w dużym uproszczeniu przyjąć, że na krzywą wysycenia hemoglobiny tlenem wpływ ma wiele czynników; w tej części poruszone zostaną te najbardziej istotne klinicznie u pacjenta w stanie zagrożenia życia lub NZK, czyli temperatura ciała (ryc. 1.5), hiperkapnia (ryc. 1.6), obniżenie pH (ryc. 1.7). 
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Rycina 1.5. Podwyższenie temperatury. 
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Rycina 1.6. Podwyższenie paCO2.
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Rycina 1.7. Spadek pH. 
Zgodnie z tym, co przedstawiono na powyższych rycinach, na krzywą dysocjacji hemoglobiny główny wpływ mają: pH, temperatura organizmu oraz ciśnienie parcjalne dwutlenku węgla. Wraz ze zmniejszeniem pH, wzrostem temperatury i ilości CO2 możliwość łączenia się tlenu z hemoglobiną ulega znacznemu ograniczeniu. 
Rozpatrując to, co zobrazowano na rycinach, i starając się przełożyć to na stan kliniczny pacjenta, można stwierdzić, iż mechanizmy doprowadzające do słabszego łączenia się tlenu z hemoglobiną, a tym samym do występowania hipoksji, to hipertermia, hiperkapnia i szeroko rozumiana kwasica. Przykłady kliniczne można mnożyć, ale skupiając się na najbardziej istotnych z punktu widzenia postępowania ratunkowego, stany takie jak zatrzymanie krążenia, silna duszność (np. w przebiegu astmy) czy sepsa mają bezpośredni wpływ na oddychanie i ilość tlenu obecnego w komórkach. Wszystkie wymienione sytuacje kliniczne powodują zmniejszenie możliwości łączenia się tlenu z hemoglobiną.
Problemy oddechowe pacjenta doprowadzające do hipoksji
Jak zostało opisane we wcześniejszych częściach tego rozdziału, problem oddechowy pacjenta może wynikać z wielu przyczyn. Prawidłowe oddychanie komórkowe jest uzależnione od prawidłowego oddychania zewnętrznego, czyli ilość tlenu w komórce jest zależna od tego, ile tlenu dostaje się do krwi tętniczej. Wiadomo, że przenoszenie tlenu pomiędzy pęcherzykiem a hemoglobiną, czyli dyfuzja, odgrywa kluczową rolę w procesie oddychania, a zaburzenia dyfuzji bezpośrednio doprowadzają do hipoksemii a później hipoksji. Upraszczając proces dyfuzji można przyjąć, że za odpowiednie przechodzenie tlenu do hemoglobiny odpowiadają cztery podstawowe zasady. 
Powierzchnia dyfuzji. Aktywna powierzchnia pęcherzyków płucnych odpowiada bezpośrednio za możliwości dyfuzji tlenu przez barierę pęcherzykowo-włośniczkową do hemoglobiny. Gdy pęcherzyki płucne tracą swoje możliwości rozprężania, a ich ściany ulegają procesom zwyrodnieniowym, oddychanie staje się niewydolne. W związku z utratą prężności pęcherzyki powiększają swoją wielkość, tracąc możliwość efektywnej wymiany gazowej, związanej z gęstością oplatających pęcherzyk naczyń włosowatych. O powiększeniu się (rozdymaniu) pęcherzyków płucnych można mówić w przypadku rozedmy, najczęściej spowodowanej długotrwałą ekspozycją pęcherzyków płucnych na związki chemiczne, występujące np. w dymie tytoniowym, lub inne zanieczyszczenia powietrza wdychanego. Sytuacja kliniczna, z jaką można się często spotkać, to przewlekła obturacyjna choroba płuc (POChP), np. u długoletnich palaczy (ryc. 1.8).
Opór. Zwężenie dróg oddechowych, a dokładnie oskrzeli i oskrzelików zbudowanych z mięśni gładkich, powoduje, że ilość dostarczanego do pęcherzyka tlenu zostaje ograniczona wraz ze zmniejszeniem się światła oskrzelików. Im mniejsza zatem szerokość drogi prowadzącej tlen do pęcherzyka płucnego, tym mniejsza ilość tlenu, który dyfunduje do hemoglobiny. Kliniczny przykład to zaostrzenie astmy i obturacja dolnych dróg oddechowych, w tym przypadku skurczowi ulegają oskrzela, doprowadzając do nasilania się hipoksji (ryc. 1.9).
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Rycina 1.8. Rozedma. 
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Rycina 1.9. Astma. 
Odległość. Odległość pomiędzy naczyniami oplatającymi a pęcherzykiem płucnym jest bardzo niewielka, zasadniczo pomiędzy tymi strukturami właściwie nie ma odstępu, ponieważ komórki pęcherzyków i naczyń krwionośnych są bardzo cienkie, tak aby dyfuzja gazów mogła przebiegać bez przeszkód. Jeżeli odległość dyfuzji z jakiegoś powodu ulegnie zwiększeniu, pojawia się problem z przedostaniem się tlenu do hemoglobiny. Sytuacja taka występuje, gdy pomiędzy ścianą pęcherzyków płucnych i ścianami naczyń krwionośnych pojawia się nadmiar płynu, który utrudnia dyfuzję tlenu, np. w obrzęku płuc. Przy wzroście ciśnienia hydrostatycznego w naczyniach krwionośnych większa ilość płynu filtrowana jest do przestrzeni pozanaczyniowej, powodując wzrost odległości naczyń krwionośnych od pęcherzyków płucnych. Zdarza się to, gdy prawa komora serca kurczy się prawidłowo, ale dysfunkcji uległa lewa komora (zawał serca). Zaburzeniu ulega prawidłowy rzut serca, a tym samym dochodzi do wzrostu ciśnienia w krążeniu płucnym. Przesączanie się płynu i wzrost odległości dyfuzji doprowadza do zmniejszenia się możliwości łączenia tlenu z hemoglobiną. 
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Rycina 1.10. Obrzęk płuc. Płyn w przestrzeni śródmiąższowej płuc. 
Co ciekawe, dwutlenek węgla około 20 razy lepiej rozpuszcza się w wodzie niż tlen (ilość płynu pomiędzy pęcherzykiem a naczyniami włosowatymi nie ma dla CO2 dużego znaczenia), dlatego w klinicznej ocenie pacjenta z obrzękiem płuc ciśnienia parcjalne tlenu w krwi tętniczej mogą być niskie, a ciśnienia parcjalne dwutlenku węgla najczęściej pozostają w normie (ryc. 1.10).
Przepuszczalność. Uszkodzenie bariery pęcherzykowo-włośniczkowej przez stan zapalny, doprowadzający do pojawiania się np. zwłóknień tkanki płucnej, czyli pozapalnych blizn występujących w miąższu płucnym, może wpływać na przepuszczalność gazów. Powadzi to bezpośrednio do zmniejszenia i spowolnienia wymiany gazowej. Sytuacja taka występuje w związku z wyżej opisanymi czynnikami, takimi jak palenie tytoniu lub nawracające stany zapalne w dolnych drogach oddechowych. Dobrym przykładem są powszechne w ostatnich latach infekcje COVID 19 (ryc. 1.11).
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Rycina 1.11. Zwłóknienie płuc.
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