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•	 Сажето	су	објашњене	све	важне	теме	без	нарушавања	целовитости	или	разумљивости.

•	 Укључена	су	најновија	истраживања	и	достигнућа	из	области	хроничног	бола,	репродуктивне	
	 физиологије	и	ацидо-базне	хомеостазе.

•	 Наведени	су	примери	из	клиничке	медицине	који	осликавају	важне	појмове	из	физиологије.

•	 Уводи	у	поглавља	омогућавају	стварање	добрих	основа	о	одређеној	теми.

•	 Уводни	подаци	објашњавају	свеобухватна	начела	ендокрине	регулације	у	физиологији.

•	 Детаљно	су	објашњени	нетачни	одговори	на	питања.

•	 Садржи	клиничке	случајеве	и	дијаграме.

•	 Проширена	су	објашњењ	за	сваку	слику	–	тако	да	не	морате	да	се	враћате	на	текст.

Клинички случајеви 
допуњују релевантност 
текста у стварности.

ПоглаВЉе 34 Увод у структуру плућа и механику дисања 625

до алвеола. Те ћелије помажу и у припреми удахнутих 
антигена за имунски одговор, секретују супстанце 
које привлаче гранулоците у плућа, као и супстанце 
које стимулишу стварање гранулоцита и моноцита у 
костној сржи. Функција ПАМ може бити и штетна – 
када фагоцитују супстанце из дуванског дима (или друге 
иритантне супстанце), могу да ослободе садржај лизозома 
у ванћелијски простор и изазову запаљење.

око 0,5 μm (слика 34–3). У алвеолама се налазе и друге 
специјализоване ћелије: плућни алвеоларни макрофаги 
(ПАМ или АМ), лимфоцити, плазмоцити, неуроендокрине 
ћелије и мастоцити. Алвеоларни макрофаги су важна 
компонента одбрамбеног система плућа. Као и други 
макрофаги, ове ћелије настају у костној сржи. ПАМ су 
активни фагоцити који ингестирају мале партикуле које 
мимоилазе цилијарне механизме елиминације и долазе 

сЛИкА 34–3 Значајне ћелије у алвеолама одрасле особе. 
A) На попречном пресеку зоне размене гасoвa приказан је однос 
између капилара и епитела дисајног пута. Обележене су само 
четири од 18 приказаних алвеола. Б) На увећаном уоквиреном 
делу приказан је присан однос између капилара, интерстицијума 
и алвеоларног епитела. В) Електронска микрографија онога што 
је приказано у (Б). Плућни капилар (cap) у септуму са плазмом 
и еритроцитима. Уочите блиски контакт ендотелa капилара са 
епителом алвеола, који је раздвојен влакнима везивног ткива 
(cf); en, једро ендотелне ћелије; еpl, једро пнеумоцита типа I; а, 
алвеоларни простор; mа, алвеоларни макрофаг. г) Стварање и 
метаболизам сурфактанта у пнеумоцитима типа II. Ламеларна тела 

(ЛТ) се стварају у пнеумоцитима типа II и егзоцитозом се секретују 
у слој течности који облаже алвеоле. Секретовани садржај из 
ламеларних тела се конвертује у тубулски мијелин (ТМ), који је извор 
фосфолипида у површинском слоју (ПФ). Сурфактант ендоцитозом 
преузимају алвеоларни макрофаги и пнеумоцити типа II. Ј, једро; 
ГЕР, гранулисани ендоплазматски ретикулум; КТ, композитно тело. 
(Репродуковано са дозволом из: (А) Histology, 3rd ed. New York: McGraw-Hill, 1973; 
(Б) Widmaier EP, Raff H, Strang KT: Vander’s Human Physiology: The Mechanisms of Body 
Function, 11th ed. McGraw-Hill, 2008; (В) Burri PA: Development and growth of the 
human lung. In: Handbook of Physiology, Section 3, The Respiratory System. Fishman AP, 
Fisher AB [editors]. American Physiological Society, 1985; and (Г) Wright JR: Metabolism 
and turnover of lung surfactant. Am Rev Respir Dis 136:426, 1987.)
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САЖЕТАК ПОГЛАВЉА
■■ Дисање има и вољну контролу (локализовано је у 

кори великог мозга) и аутоматску контролу (ћелије 
„предводници” у продуженој мождини). Постоји 
реципрочна инервација експираторних и инспираторних 
мишића, која функционише тако што су мотонеурони 
експираторних мишића неактивни за време док су 
мотонеурони инспираторних мишића активни (и обрнуто).

■■ У pre-Bötzingеr-овом комплексу са обе стране медуле се 
налазе групе синаптички повезаних ћелија „предводника” 
које су одговорне за стварање ритма дисања. Спонтана 
активност ових неурона може се променити под утицајем 
неурона из пнеумотаксичког центра, али потпуни значај 
ових неурона за регулацију нормалног дисања није познат.

■■ Обрасци дисања су осетљиви на хемијске промене у крви због 
активације респираторних хеморецептора. Хеморецептори 
се налазе у каротидним и аортним телашцима, као и у 
групама ћелија у продуженој мождини. Хеморецептори у 
контроли дисања реагују на промене Pо2, Pсо2 и Н+.

■■ У дисајним путевима и плућима налазе се 
спороадаптирајући и брзоадаптирајући рецептори 
инервисани мијелинизованим вагусним влакнима. 
Спороадаптирајуће рецепторе може активирати надутост 
плућа. Брзоадаптирајући рецептори, или иритациони 
рецептори, могу се активирати хемијским факторима (као 
што је хистамин) и тако изазвати кашаљ или хиперпнеју.

■■ У дисајним путевима и плућима налазе се и рецептори 
инервисани немијелинизованим вагусним С-влакнима. 
Обично су локализовани у непосредној близини крвних 
судова плућа. Стимулише их хиперинфлација (или 
егзогене супстанце попут капсаицина) што изазива плућне 
хеморефлексе. Физиолошки значај ових реакција није познат.

ПИТАЊА СА ВИШЕ ПОНУЂЕНИХ 
ОДГОВОРА
Изабери најбољи одговор за свако питање (уколико се не тражи 
нешто друго).

 1. Главни респираторни контролни неурони:
А. одашиљу серије импулса у експираторне мишиће  
 током мирне респирације
Б. нису под утицајем рецептора за бол.
В. налазе се у понсу.
Г. одашиљу серије импулса у инспираторне мишиће  
 током мирне респирације.
Д. нису под утицајем импулса из церебралног кортекса

 2. Интравенска млечна киселина повећава вентилацију. 
Рецептори одговорни за овај ефекат налазе се у:
А. продуженој мождини
Б. каротидним телашцима
В. плућном паренхиму
Г. аортним телашцима
Д. трахеји и великим бронхима

 3. Спонтано дисање престаје после:
A. пресецања можданог стабла изнад понса
Б. пресецања можданог стабла на каудалном крају медуле
В. билатералне ваготомије
Г. билатералне ваготомије комбиноване са пресецањем

 можданог стабла на горњој граници понса
Д. пресецања кичмене мождине у нивоу првог
 торакалног сегмента

 4. Следећи физиолошки догађаји наведени су по случајном 
редоследу: (1) смањење рН у ЦСТ; (2) повећање артеријског 
Pсо2; (3) повећање Pсо2 у ЦСТ; (4) стимулација медуларних 
хеморецептора; (5) повећање алвеоларног Pco2.

Који је уобичајени редослед ових догађаја у респирацији?
А. 1, 2, 3, 4, 5
Б. 4, 1, 3, 2, 5
В. 3, 4, 5, 1, 2
Г. 5, 2, 3, 1, 4
Д. 5, 3, 2, 4, 1

 5. Следећи догађаји који се одигравају у каротидним 
телашцима када су изложена хипоксији наведени су по 
случајном редоследу: (1) деполаризација гломусних ћелија 
типа I; (2) ексцитација аферентних нервних завршетака; 
(3) смањење проводљивости у хипоксија-сензитивним 
К+ каналима гломусних ћелија типа I; (4) улазак Са2+ у 
гломусне ћелије типа I; (5) смањење ефлукса K+.

Који је уобичајени редослед ових догађаја при 
излагању хипоксији?
А. 1, 3, 4, 5, 2
Б. 1, 4, 2, 5, 3
В. 3, 4, 5, 1, 2
Г. 3, 1, 4, 5, 2
Д. 3, 5, 1, 4, 2

 6. Очекује се да ће инјекција препарата који стимулише 
каротидна телашца довести до:
А. смањења рН артеријске крви
Б. смањења Pсо2 артеријске крви
В. повећања концентрације НСО3

– у артеријској крви
Г. повећања уринарне екскреције Na+

Д. повећања концентрације Cl– у плазми
 7. Промене којег од наведених фактора у крви или ЦСТ не 

утичу на дисање?
A. артеријска концентрација HCO3

–

B. артеријска концентрација H+

C. артеријска концентрација Na+

D. концентрација СО2 у ЦСТ 
E. концентрација Н+ у ЦСТ
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КлИНИЧКИ одЕЉаК 12–7

обољење базалних ганглија
У Хантингтоновој болести најпре се може детектовати 
оштећење на средњим неуронима са бодљама стријатума. 
Губитак овог GABAергичког пута који се пружа према 
спољном сегменту глобуса палидуса ослобађа од инхибиције 
и омогућава развој хиперкинетских карактеристика ове 
болести. Рани знак болести је груб, грчевити покрет руке 
при покушају да се дотакне нека тачка, нарочито пред сам 
циљ. Хиперкинетички, хореички покрети се појављују и 
постепено се појачавају до потпуног онеспособљавања 
пацијента. Говор постаје сливен, а затим неразумљив, 
развија се прогресивна деменција која се завршава 
смртним исходом за 10–15 година од појаве симптома. 
Учесталост Хантингтонове болести у свету износи 5:100.000 
људи. Наслеђује се аутозомно-доминантно и симптоми 
болести обично наступају између 30. и 50. године живота. 
Ген одговоран за настанак ове болести налази се на крају 
кратког крака хромозома 4. Нормални гени садрже 11–34 
цитозин-аденин-гуанин (CAG) триплета, при чему сваки од 
њих кодира глутамин. Код пацијената са Хантингтоновом 
болешћу број триплета је повећан на 42–86. Што је већи 
број поновљених триплет мутација, болест раније наступа 
и прогресија болести је бржа. Овај ген кодира хантингтин, 
протеин чија функција није позната. У нуклеусу ћелије, 
као и на другим местима формирају се нерастворљиви 
токсични протеински агрегати. Међутим, корелација 
између тих агрегата и симптома је слаба. Чини се да је 
губитак функције хантингтина пропорционалан броју CAG 
триплета. На анималним моделима болести показано је да 
интрастријатна трансплантација феталног ткива стријатума 
побољшава когнитивне функције. Осим тога, повећана 
активност ткивне каспазе-1 у мозгу обелелих људи и 
животиња, као и мишева којима је уклоњен ген за овај 
регулаторни ензим апоптозе, успорава прогресију болести.

Други поремећај базалних ганглија је Вилсонова 
болест (или хепатолентикуларна дегенерација), редак 
поремећај метаболизма бакра који почиње између 6. 
и 25. године живота и четири пута чешће је заступљен 
код женског пола. Од Вилсонове болести болује око 
30.000 људи у свету. То је генетски аутозомно-рецесивна 
наследна болест, која настаје услед мутације на дугом 
краку хромозома 13q. Оштећен је ген за бакар АТП-азу 
у јетри, што узрокује акумулацију бакра и прогресивно 
оштећење јетре. Око 1% популације је носилац једне 
мутиране копије овог гена, али се код њих не развија 
ниједан од симптома. Код детета које наследи овакве гене 
од оба родитеља може да се развије болест. Код оболелих 
долази до акумулације бакра на периферији рожњаче 

и формирања карактеристичног Кајзер-Флајшеровог 
прстена. Доминантна патолошка промена у мозгу је 
дегенерација путамена, који је део лентикуларног једра. 
Од моторних поремећаја јављају се астериксис или 
тремор по типу махања крилима, дизартрија, нестабилан 
ход и ригидност.

Тардивна дискинезија је још једна болест која се 
сматра болешћу базалних ганглија. Иако су у овом обољењу 
захваћене базалне ганглије, оно је изазвано применом 
неуролептичких лекова као што су фенотијазиди или 
халоперидол. Стога је тардивна дискинезија јатрогеног 
порекла. Дуготрајна употреба ових лекова може да изазове 
биохемијске поремећаје у стријатуму. Моторни поремећаји 
болести укључују: пролазне или трајне неконтролисане, 
невољне покрете лица и језика, као и ригидност по 
типу зупчаника. Неуролептички лекови блокирају допа-
минергичку неуротрансмисију. Дуготрајна употреба лека 
изазива преосетљивост D3 допаминских рецептора, и изазива 
поремећаје нигростријатног утицаја на моторну контролу.

ТЕРапИЈСКЕ СМЕРНИЦЕ 

С обзиром на то да је болест неизлечива, терапијски 
приступ у Хантингтоновој болести се усмерава 
на ублажавање симптома и одржавање квалитета 
живота. Начелно, лекови који се користе за контролу 
симптома ове болести имају нежељене ефекте попут 
замора, мучнине и немира. У августу 2008. Америчка 
агенција за храну и лекове је одобрила употребу 
тетрабеназина са циљем смањења хореичких 
покрета који се јављају у тој болести. Овај лек се 
реверзибилно везује за везикуларне транспортере 
за моноамине (VMAT) и на тај начин инхибише 
преузимање моноамина у синаптичке везикуле. 
Такође, он делује и као антагониста допаминских 
рецептора. Тетрабеназин је први одобрени лек за 
лечење Хантингтонове болести. Такође се користи 
у терапији других хиперкинетских поремећаја као 
што је тардивна дискинезија. Хелирајући агенси 
(пенициламин, триентин) смањују количину 
бакра у телу оболелих од Вилсонове болести. 
Показало се да је тардивна дискинезија стање које 
је врло тешко лечити. У терапији психијатријских 
поремећаја примењују се неуролептици који имају 
мањи потенцијал да изазову ову болест. Клозапин је 
атипични неуролептик који се показао као ефикасна 
замена за традиционалне неуролептике, али са 
мањим ризиком за развој тардивне дискинезије.

ПАРКИНСКОНОВА БОЛЕСТ
У Паркинсоновој болести постоје хипокинетичка и хеперкинетичка обележја. Први пут ју је описао Џејмс Паркинсон 
1817. године, по коме је и добила назив. Паркинсонова болест је прва болест за коју је откривено да настаје услед 
дефицита неуротрансмитера (клинички одељак 12–8). Шездесетих година ХХ века, показано је да Паркинсонова болест 
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Садржи више од 600 
илустрација у боји.

Питања на крају поглавља 
вам омогућавају да 
процените своје знање.

Главне особине првог српског издања  
Ганонговог прегледа медицинске физиологије
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