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Malattie dell’Apparato Respiratorio 
Apparato respiratorio visione d’insieme: 

- Polmoni: superficie di scambio
· Circa  70-80 m2 
· Il parenchima è composto da alveoli sottili ricoperti di vasi

· Umidificazione (alte vie aeree)

· Surfattante sulla superficie interna degli alveoli per ridurre la tensione superficiale (Legge di Laplace: P = 2T/r ; P=pressione, T=tensione superficie, r= raggio di una bolla)
- Il diaframma (+ addome + gabbia toracica) pompa aria

- Le pleure ricoprono i polmoni (pleura viscerale) e l’interno del torace (pleura parietale), scivolano l’una sull’altra in uno spazio virtuale (cavo pleurico) in cui è presente scarso  liquido pleurico

Richiami di fisiologia 
Funzioni del sistema respiratorio: 

- Scambio dei gas 

- Recettori olfattivi 

- Filtrazione, riscaldamento e umidificazione dell’aria inspirata 

- Fonazione 

- Eliminazione rifiuti aerei oltre alla CO2 

La respirazione è lo scambio dei gas tra l’atmosfera, il sangue e le cellule corporee; essa si compone di 4 processi di base: 

- Ventilazione polmonare e vie aeree 

- Respirazione esterna 

- Respirazione interna 

- Respirazione cellulare 

Un paziente ha problemi respiratori SE: 

- Ha alterata ossigenazione tissutale 

- Lamenta dispnea 

- Presenta segni di distress respiratorio 

- Emette materiale patologico dalle vie aeree 

FORSE presenti se: 

- Dolore toracico 

- Febbre 

- Astenia 

La respirazione occorre a: 

- Mantenere una giusta concentrazione di ossigeno nel sangue arterioso per le necessità metaboliche dell’organismo 

- Eliminare dall’organismo la CO2 prodotto di scarto del metabolismo cellulare 

L’insufficienza respiratoria si caratteristica per una pO2 inferiore a 60 mmHg (pO2); al di sotto di questo valore c’è una caduta quasi verticale della saturazione in O2. 

Possiamo avere un’insufficienza respiratoria (mancata ossigenazione o non sufficiente ossigenazione) per ciascuna delle fasi : più spesso si tratta di un’alterazione delle prime tre fasi, la fase cellulare è abbastanza rara (difetti dei mitocondri, veleni disaccoppianti). 

L’assunzione di O2 dipende da diversi fattori: 

- pressione parziale di O2 

- frazione inspiratoria di O2 (20-21% a livello del mare) 

- pressione parziale di CO2: l’eliminazione dell’anidride carbonica dipende dalla ventilazione alveolare RRx(VT-VD); lo spazio morto anatomico è costante, ma lo spazio morto fisiologico dipende dal rapporto ventilazione-perfusione 

- ventilazione 

- pressione alveolare 

- distribuzione del rapporto ventilazione/perfusione 

- perfusione (circolazione polmonare): embolia polmonare, ipertensione polmonare 

- capacità di diffusione 

L’insufficienza respiratoria, sia di tipo acuto che di tipo cronico, può essere distinta in base all’alterazione dei gas respiratori in: 

- insufficienza di tipo 1 o polmonare: ipossiemica e normo/ipocapnica 

- insufficienza di tipo 2 o alveolare: ipossiemica e ipercapnica 

I meccanismi e le cause di ipossiemia possono essere riassunti in quattro meccanismi: 

- ipoventilazione alveolare: 

 depressione dei centri respiratori: tossiche; traumatiche; neoplastiche; degenerative; idiopatiche (sindrome di Pickwick) 

 alterazione midollare con difettosa funzione dei muscoli respiratori: infettive; traumatiche; degenerative (SLA) 

 alterazioni del SNP 

 alterazioni neuromuscolari: poliradicolonevriti; tossiche; degenerative 

 malattie del torace e della pleura: traumatiche; degenerative; ptx a valvola, imponenti versamenti pleurici 

 eccessivo carico meccanico: le resistenze delle vie aeree per vari motivi sono aumentate e quindi l’aria fa fatica ad entrare/uscire e quindi tende a ristagnare 

- alterata distribuzione del rapporto ventilazione/perfusione (Va/Q): ARDS; malattie diffuse interstiziali del polmone; edema polmonare acuto 

- presenza di shunt intrapolmonari: zone ventilate ma non perfuse: cardiopatie congenite cianogene; bronchiettasie; fistole arterovenose polmonari; difetti di ventilazione regionali (atelettasia, polmoniti lobari, versamento pleurico, embolia) 

- limitazione della diffusione alveolo-capillare: in caso di fibrosi con ispessimento della parete alveolare o della parete capillare 

Nelle varie patologie si può avere un’accentuazione di un meccanismo oppure possono coesistere più meccanismi. 

Alterazioni della fase ventilatoria comportano una riduzione del volume di gas rinnovato che arriva agli alveoli nell’unità di tempo: 

- malattie del SNC, del tronco encefalico e del midollo spinale (es. SLA: tutti i pazienti vanno incontro prima o poi ad insufficienza respiratoria per una alterazione della fase ventilatoria) 

- neuropatie 

- malattie della giunzione neuro-muscolare 

- miopatie 

- alterazioni della gabbia toracica 

- obesità 

- patologie delle vie aeree 

- patologie del parenchima polmonare 

- patologie sottodiaframmatiche: es. epatopatie 

L’ipoventilazione porta con sé alcune conseguenze: il volume di aria inspirata che arriva agli alveoli nell’unità di tempo (ventilazione alveolare) risulta ridotto; se il problema di ventilazione si manifesta lentamente è possibile mettere in atto alcuni meccanismi di compenso di cui il più efficiente è quello renale. In questo caso abbiamo sempre ipercapnia in associazione ad ipossiemia: ciò dipende dal fatto che esiste una relazione pressoché lineare tra l’entità della ventilazione alveolare e la concentrazione di CO2; esiste inoltre una relazione tra le concentrazioni di O2 e di CO2 nel sangue arterioso che dimostra come in presenza di ipoventilazione alveolare, ad un aumento della pCO2 corrisponde invariabilmente un calo della pO2. 

E’ quindi possibile affermare che se un paziente affetto da insufficienza respiratoria non presenta un aumento della pCO2 NON ha una ipoventilazione alveolare. 

L’ipossiemia da ipoventilazione può essere corretta in parte facendo inalare al soggetto miscele gassose ad alto contenuto d’ossigeno; non è invece possibile migliorare l’ipercapnia se non con farmaci o ricorrendo ad un ventilatore meccanico. 
Alterazioni della diffusione portano ad un mancato raggiungimento dell’equilibrio tra alveoli e pO2: 

- patologie del parenchima polmonare che comportano un aumento di spessore dell’interfaccia alveolo-capillare: patologie interstiziali polmonari, edema polmonare cardiogeno, edema polmonare lesionale 

- patologie che comportano una riduzione della superficie dell’interfaccia emato-gassosa: pneumonectomie 

- patologie che comportano perdita di pareti alveolari e di capillari: enfisema 

- patologie che comportano riduzione degli eritrociti e del volume ematico nei capillari: anemie, embolie 

polmonari e vasculiti 

- ipertensione polmonare primitiva e secondaria 

E’ possibile studiare la diffusione utilizzando un gas che non partecipa agli scambi (come il CO). 

Se è alterata la fase della diffusione non si raggiunge l’equilibrio tra la pressione parziale d’ossigeno dei capillari polmonari e il gas alveolare. 

L’effetto shunt è quando una porzione di sangue raggiunge il sistema arterioso senza essere stata ossigenata: 

- fistola arterovenosa 

- polmonite lobare 

- edema polmonare acuto 

Nello shunt artero-venoso si instaura un’ipossiemia che caratteristicamente non può essere corretta facendo inalare ossigeno concentrato al soggetto: ciò dipende dal fatto che la mescolanza del sangue ossigenato con quello shuntato provoca sempre una notevole caduta dei livelli di pO2 non essendo possibile aumentare la percentuale di saturazione di ossigeno nell’Hb che lascia gli alveoli già normalmente ventilati e perfusi; anche in questo caso l’iperventilazione compensatoria sarà efficace nel ripristino di un normale valore di pCO2 producendo talvolta una modesta ipocapnia. 

Alterazioni del rapporto ventilazione-perfusione sono la causa più frequente di insufficienza respiratoria: lo scambio ottimale è quando si ha il perfetto match tra ventilazione e perfusione: 

- patologie che generano ostruzione bronchiale 

- alterazioni del circolo polmonare (enfisema, ipertensione polmonare) 

- pneumopatie infiltrative diffuse 

Già nel soggetto normale c’è una disomogeneità tra ventilazione e perfusione nell’intero sistema: agli apici ci sono unità relativamente più ventilate e meno perfuse e viceversa alle basi; gli squilibri tra ventilazione e perfusione non sono completamente eliminabili e il sangue che lascerà gli alveoli più perfusi che ventilati sarà più ricco in CO2 e più povero in O2; il sangue che lascia invece gli alveoli più ventilati che perfusi sarà più povero in CO2 ma non più ricco in O2 rispetto alla norma; questo deriva dalla diversa forma delle due curve di dissociazione di CO2 e di O2 per Hb; la mescolanza del sangue derivante dai due tipi di alveoli e che si raccoglie nelle vene polmonari tende ad avere una normale pCO2 e una bassa pO2. 

L’aumentato lavoro respiratorio necessario a mantenere un efficace compenso al difetto iniziale riduce la sensibilità dei centri respiratori agli incrementi di CO2 cosicché nelle fasi più avanzate del disturbo questi pazienti si adattano all’ipercapnia riducendo il lavoro respiratorio  ipercapnia ed ipossiemia sono di frequente riscontro. 

La tecnica dell’eliminazione multipla di gas inerti consente di studiare il rapporto ventilazione-perfusione nelle situazioni normali e patologiche. 

L’esistenza di ipossia ed ipercapnia comporta varie conseguenze a carico dell’organismo che si esprimono a livello di: 

- metabolismo 

- regolazione della ventilazione 

- flusso ematico cerebrale 

Quando esiste ipossia, l’apporto di ossigeno ai tessuti è ridotto -> anaerobiosi -> acidosi lattica e metabolica; l’apporto di energia ai tessuti è diminuito e la resintesi dei composti che contengono legami fosforici ad alta energia è compromessa. 
La ventilazione è aumentata perché l’ipossiemia determina stimolazione dei chemorecettori dell’arco aortico e del seno carotideo, oltre che direttamente del centro del respiro; tuttavia, quando l’ipossiemia è molto grave, la sofferenza cerebrale può condizionare una depressione della ventilazione che in casi estremi può giungere all’apnea. 

Il flusso ematico cerebrale è aumentato in presenza di ipossia e l’incremento può raggiungere il 50% dei valori di base; questo fatto rispecchia una regola più generale, per la quale un’ipossia di qualsiasi tessuto determina un incremento della perfusione (fanno eccezione le arteriole polmonari per le quali l’ipossia determina vasocostrizione); l’aumento di perfusione ematica cerebrale dovuto all’ipossia può tuttavia essere annullato se coesistono ipocapnia o alcalosi metabolica, precipitando i sintomi cerebrali dell’ipossia.

Dal punto di vista clinico possiamo definire l’insufficienza respiratoria come: 

- acuta se insorge improvvisamente 

- cronica con possibili riacutizzazione 

Principali sintomi respiratori:
DISPNEA = sensazione soggettiva di disagio respiratorio comprende diversi descrittori (es. respiro corto, fame d’aria, senso di oppressione toracica, affaticamento, ecc) che possono assumere diverso significato in relazione con differenti patologie  

TOSSE  = riflesso primitivo di difesa delle vie aeree che consiste in una iniziale profonda inspirazione, chiusura della glottide, e successiva esplosiva espirazione accompagnata da un rumore. 

DOLORE TORACICO = il dolore toracico di origine respiratoria generalmente è di natura pleurica in quanto il parenchima polmonare, a differenza della pleura, non è dotato di terminazioni dolorifiche proprie. Il dolore toracico pleurico si accentua con gli atti del respiro e con la tosse. 

