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12.1  呼吸替換空氣以便肺泡內行
 氣體交換  

•  呼吸期間，胸腔肌肉的收縮和舒張改
變肺容積，填充新鮮空氣到肺泡內，
並和血液進行氣體交換。空氣自較高
壓力處移動到較低壓處，所以吸氣和
呼氣受肺內壓的變化影響。肺充氣的
能力也受其物理性質影響，包括彈性
和肺泡內的表面張力。肺功能測試對
換氣（呼吸）做評估，可以診斷肺臟
疾病。 



傳導區

•  傳導區有氣管，其分支形成較小的支
氣管，進而形成許多非常窄的細支
氣管。 

•  在氣體進入呼吸區之前，傳導系統會
在末端細支氣管結束。	  



呼吸區

•  呼吸區由呼吸性細支氣管組成，包含肺
	 泡和肺泡囊，肺泡囊是互相連結的肺
泡群。	 

•  氣體穿過肺泡壁進行氣體交換。肺泡
估計有	 3 億個，提供很大的表面區域
讓氣體分子擴散穿過肺泡壁。因為肺
泡壁非常薄且表面積很大，O2 和	 CO2 
分子能很快地能擴散通過肺泡壁。	  



•  圖	 12.1　呼吸系統的傳導區及呼吸區。傳導區由氣管所
組成，將氣體傳遞到呼吸區，並於呼吸區做氣體交換。
每一種氣管的數目以及總肺泡的數目顯示於括號中。 



•  圖	 12.2　肺泡與血管之間的關係。肺部微血管的龐大接
觸面積，肺泡可以使氣體和血液快速地進行氣體交換。 



胸腔

•  胸腔主要包括心臟、	 大血管、氣管、食道和胸
腺；胸腔的其他部分為左右肺臟。	 

•  胸腔內壁的表面膜稱為壁層胸膜。	 
•  位於較深層的膜稱為臟層胸膜，覆蓋肺臟。	 
•  臟層胸膜被推擠到壁層胸膜。	 
•  兩層胸腔膜間為胸膜腔。胸膜腔空間僅含有一
薄層由壁層胸膜分泌的液體。	  



•  圖	 12.3　胸腔剖面圖。除了肺臟之外，還可以看到橫膈
和胸膜。壁層胸膜以綠色表示，臟層胸膜以淡藍色表示。 



肺充氣-1 

•  為了讓空氣進入你的肺臟，肺內壓必
須低於大氣壓力。	 

•  吸氣時，肺內壓會下降到大氣壓力之
下約	 3 毫米汞柱（mmHg）。	 	 

•  當肺內壓	 增加到高於大氣壓力以上	 +3 
mmHg，會發生溫和性的呼氣。 



肺臟彈性影響呼吸-1 

•  肺臟具有彈性，亦即在擴大後可回復到
原來大小的性質。	 

•  當胸腔壁拉往一方向（傾向擴張）時，
肺會拉往反方向（傾向塌陷）。	 

•  正常狀況下，胸膜內壓經常低於肺內
壓，所以每片肺葉會因壓力差而貼附在
胸廓。 



肺臟彈性影響呼吸-2 

•  每當壓力變化，會引起像肺臟、膀胱
或血管這種中空器官容積的改變，稱
之為順應性。肺部的順應性與肺部膨
脹的能力有關。	 

•  抵抗膨脹並且降低肺部順應性的肺部
物理性質是彈性和表面張力。	 

– 表面張力是由液體表面水分子間氫鍵產生
的吸引力。	  



肺臟彈性影響呼吸-3 

•  表面張力會導致肺泡塌陷，開始於較
小的肺泡充氣到較大肺泡內。	 

•  肺泡塌陷在一般情形是不會發生的，
因為肺泡內的液體含有表面活性劑。	 

•  在胚胎晚期，第二型肺泡細胞會開始
產生表面活性劑。 



•  圖	 12.4　表面活性劑的產生。表面活性劑由第二型肺泡細
	 胞所產生，主要由蛋白質和磷脂質組成。主要的磷脂質表
	 面活性劑為卵磷脂衍生物。	  



呼吸相關的肌肉

•  吸氣時增加胸廓容積和肺容積，而呼
氣時降低胸廓容積和肺容積。	 

•  骨骼肌收縮和放鬆時改變胸容積。主
要負責呼吸的肌肉是橫膈，當在休
息時，橫膈是向上彎曲到胸腔。肋骨
之間則有外肋間肌和內肋間肌。 



•  圖	 12.5　呼吸相關的肌肉。吸氣時主要的肌肉顯示於左
側，而呼氣時主要的肌肉顯示於右側。 



呼吸循環-1 

•  不費力（平靜）的呼吸主要是來自於橫
膈的收縮，橫膈在收縮時會降低變扁
平，增加胸廓的垂直容積。	 

•  吸氣也需要外肋間肌收縮的輔助；外肋
間肌會收縮提高肋骨，增加胸廓側邊容
積。	  



呼吸循環-2 

•  不費力（平靜）的呼氣是被動過程。透過橫
	 膈和胸腔肌肉收縮使得胸廓和肺部的舒
張之後，	 當呼吸肌放鬆時，因為彈性
張力，所以造成胸廓和肺回縮。用力呼吸
期間，內肋間肌的收縮更加降低胸容積，
壓擠肋骨。腹部肌肉收縮推擠腹部器官頂
住橫膈膜，也更加減少胸腔容積。肺內壓
高於大氣壓力，空氣被迫擠出肺臟。	  



•  圖	 12.6　呼吸循環。（a）吸氣前的壓力，（b）吸氣時
的壓力，（c）呼氣時的壓力。吸氣時肺內壓低於大氣
壓力，而呼氣	 時肺內壓會高於大氣壓力。 



肺活量測定法 

•  肺部健康一般是以肺功能測量儀量測
呼進或呼出的空氣量，此種技術稱為
肺活量測定法。	 

•  不費力的呼吸所吸入的空氣量是潮氣
容積。潮氣容積乘以每分鐘呼吸次數
的數值是每分鐘換氣量。	 

•  最大的吸氣後能被呼出的最大空氣量
稱為肺活量。 



肺疾病-1 

•  異常低的肺活量會因為肺纖維化和肺氣腫而
產生。異常低肺容量的疾病被分類為限制性
肺疾病。 

•  導致異常低	 FEV1 的疾病被分類為阻塞性肺
疾病。氣喘的人也許有	 60% 的	 FEV1，然而
相同年齡的人有	 80% 的	 FEV1。氣喘和急性
支氣管炎純粹屬於阻塞性肺疾	 病。氣喘症狀
是細支氣管過度反應，指特定物質刺激支氣
管收縮。	  



肺疾病-2 

•  肺氣腫和其他疾病被分類成慢性阻塞
性肺疾病，都有限制性（因為低肺
活量）和阻塞性（因為低	 FEV1）的
特性。	  



12.2  呼吸保持血漿內 O2 和  
CO2的平衡  

•  總大氣壓力是大氣中每種氣體產生的
壓力總和，每種氣體的壓力可以計算
成分壓。血液內	 O2的分壓（Po2 ）和	 
CO2 的分壓（	 Pco2）是可以被測量，以
決定呼吸系統的功能，因為正常呼吸
和氣體交換可維持這些數值的平衡。
透過化學受體反射調控腦幹內的呼吸
中樞調節呼吸，以維持血漿內的Po2和
Pco2。 



•  圖	 12.9　大氣壓力的量測。海平面的大氣壓力為	 
760mmHg，也稱為	 760 torr，或一大氣壓。 



•  表12.2  高度在O2分壓(Po2)的效應	 



道耳吞定律

•  總大氣壓力（或任何混合氣體）等於混
合氣體內每種氣體壓力的總和。	 

•  O2 的分壓以	 Po2表示，CO2 的分壓為	 
Pco2，氮氣（N2）的分壓是	 PN2，依	 此類
推。	 	  



亨利定律

•  溶於水的氣體量取決於：	 
– 水溫	 
– 氣體在水裡的溶解度	 
– 水面上的空氣裡的氣體分壓	 

•  溶解於血液的	 O2 量（或	 CO2 量）取
決於	 O2（或CO2）在肺泡內的分壓。	 	 	 	 



•  圖	 12.10　利用Po2電極量測血液氣體。（a）校正的氧電
極產生的電流，所以血液氣體儀器的探針可以指出平衡
液體內的Po2 。（b）一旦此方式標準化後，將電極插入
液體中（例如血液），可以量測溶液的Po2 。 



•  圖	 12.11　血液中氣體的分壓。血液	 PO2  和	 PCO2 為肺泡
內氣體交換與體微血管和體細胞間做氣體交換的結果。 



化學受體

•  參與呼吸負回饋調控的感應器。	 
•  分為兩種：	 

– 周邊化學受體：位於主動脈弓附近的主動
脈體，以及靠近內外靜動脈的頸總動脈上
的頸動脈體。周邊化學受體透過顱神經	 
IX（舌咽神經）和	 X（迷走神經）傳遞感
覺訊息到延腦的節律性中心。	 

– 中樞化學受體：位於腦部延腦。 



•  圖	 12.12　主動脈體
和頸動脈體的感覺輸
入。由感覺神經	 元
刺激周邊化學受體
（主動脈體及頸動脈
體）調控腦幹呼吸中
樞。 



換氣不足

•  自肺臟呼出	 CO2 的速率不及組織細胞
產生並進入靜脈血液的	 CO2，造成動脈	 
PCO2 的增加。	 

•  因換氣不足導致動脈PCO2 增加而提高	 H
+濃度，使得動脈	 pH 值下降。	  



過度換氣

•  動脈	 PCO2 下降到低於正常值，原因在於	 
CO2 因呼吸而減少的速率，比從代謝
組織進入血液的速率較大。	 

•  動脈PCO2下降造成動脈	 pH 值上升。	 	  



•  圖	 12.13　每分鐘換氣量和動脈PCO2之間的關係。注
意這些相反的關係：當每分鐘換氣量增加兩倍，動脈	 
PCO2會減半。每分鐘換氣量量測呼吸，相等於每次
呼吸時的氣體總	 量（潮氣容積）乘以每分鐘內呼吸
的次數。	 PCO2可計量動脈血漿的	 CO2 濃度。	  



•  圖	 12.14　	 中樞化學受體的刺激。血液中的	 CO2 擴
散通過血腦障壁形成腦脊髓液內和腦組織液內的碳酸
（H2CO3）。這會降低腦中的	 pH 值，並且刺激延腦
內的化學受體，進而刺激延腦內的節律性中心。 



•  圖	 12.15　呼吸的化學受體控制。此圖說明變化血液	 
PCO2和	 pH 值的換氣負回饋控制。血腦障壁以橘色表
示，允許CO2進入大腦，但是防止H+ 進入。	  



12.3 血液運送 O2 和 CO2 

•  通過肺的紅血球內之血紅素可與	 O2 結合，
所以體動脈血液包含約	 97% 的含氧血紅素
。血液透過體微血管運送時，卸下大約五分
之一的	 O2 給組織行細胞呼吸。O2 的卸下程
度取決於組織的	 pH 值和溫度，以及	 2,3-BPG
 在紅血球內的含量。當組織對	 O2 的需求量
增加時，會加速	 O2 的	 卸下反應。血漿內的	 
CO2 主要是以重碳酸根形式運送，當血液通
過肺臟時，再轉換成	 CO2。 



血紅素

•  血液內大部分的	 O2 是與紅血球內的血
紅素分子結合。每個血紅素分子由四
條多胜肽（兩條	 α 鏈和兩條	 β 鏈，由
不同的基因產生）所組成，每分	 子血
紅素與四個含鐵的圓盤型色素分子—
血鐵質—結合。 



•  圖	 12.16　血紅素的結
構。（a）血紅素的結構
為	 2 條	 α 鏈和2 條	 β 鏈
組成的多胜肽鏈。四個
血鐵質以扁平結構表
示，	 鐵原子（球形）位
於基質中心。（b）血鐵
質的結構式。 



•  圖	 12.17　血液的含氧量。血漿和全血與相同混合氣體
達	 到平衡狀態，就有相同的氧分壓，因此會有相同的
溶解氧	 數目（藍點）。全血的含氧量通常會高於血
漿，因為氧只	 會和紅血球內的血紅素結合。 



O2 的裝載和卸下-1  
•  正常的血鐵質是以亞鐵（Fe2+）形式存在，其
含有自由電子，可與	 O2 分子（O2）	 鍵結。此
鍵結發生後，去氧血紅素轉換成含氧血紅素。
當含氧血紅素釋放	 O2 到組織時，再次回到去
氧血紅素狀態。	 

•  O2 的結合和釋	 放依序稱為裝載和卸下反應	 
– 裝載反應發生在肺。	 
– 卸下反應發生在組織微血管內。	 	  



O2 的裝載和卸下-2 

•  血液離開肺時	 PO2 大約是	 100 mmHg。 
•  靜脈血液的PO2是	 40 mmHg，即是由動
脈血液運送的	 O2 卸下到組	 織，這對
於在休息的人而言是正常的數值。	 



•  圖	 12.18　含氧血紅素解離曲線。含氧血紅素飽和百分比
和血液含氧量以不同的	 PO2來表示。當動脈血液通過組織
到靜脈時，含氧血紅素的百分比下降了	 22%，造成每	 100 
ml 的血液有稍微少於	 5 ml 的	 O2 卸下到組織。 



•  圖	 12.19　pH 值對於含氧血紅素解離曲線的影響。血液pH
 值的降低（增加	 H+濃度）使得在每個PO2狀態下血紅素
對氧的親和力降低，導致含氧血紅素解離曲線右移，這也
	 稱為波爾效應。曲線右移表示在每個氧分壓有較低的含
氧血紅素飽和百分比。 



•  圖	 12.20　2,3-BPG 促進	 O2 卸下到組織。因為	 2,3-BPG 
的產生是由含氧血紅素抑制，紅血球細胞含氧血紅素量
的降低（發生於高海拔的低	 PO2 ）會增加	 2,3-BPG 的
產生。含氧血紅素對氧的親和力下降（鍵結強度降低）
，所以會有更多的氧被卸下。虛線箭頭和負號指出完整
的負回饋循環。	  



CO2 的運送形式  

•  血漿內溶解的	 CO2；這可以提供做為PCO2 
測量，血液內總	 CO2 大約	 10% 的量是以這
種方式運送。	 

•  碳醯胺基血紅素；由CO2 與血紅素的胺基酸
結合（不要和	 CO 與血紅素的血鐵質結合所
形成的一氧化碳血紅素混	 淆），約占血液內總	 
CO2 大約	 20% 的量。	 

•  血漿內重碳酸根離子（HCO3
–）；血液內大約	 

70% 的	 CO2 是以重碳酸根的形式存在。	 	  



氯離子移轉 

•  在血漿內，CO2 與水結合形成碳酸（H2CO3），
但是此一反應主要發生在紅血球細胞。這是因
為紅血球細胞含有催化此反應的酵素：碳酸
酐酶。碳酸立即解	 離成	 H+ 和重碳酸根離子
（HCO3

–）。一些	 H+ 與血紅素結合，而剩餘的	 H
+自紅血球細胞擴散到血漿。自紅血球擴散出去的	 
HCO3

–濃度梯度也會產生。當HCO3
–擴散出去時

，電子梯度生成（因為H+ 與血紅素結合），造
成氯離子（Cl–）擴散進入	 紅血球細胞。血漿內	 
Cl– 和	 HCO3

–的互換稱為氯離子移轉。	  



•  圖	 12.21　CO2 的運送和氯離子移轉。CO2 以三種形式運	 
送：溶解的	 CO2、依附於血紅素形成碳醯胺基血紅素，以	 
及碳酸和重碳酸。百分比指出在每種	 CO2 形式的比例。當
HCO3

–擴散到紅血球之外時，氯離子擴散進入細胞內使其回
復電中性。此交換過程稱為氯離子移轉。 



逆向氯離子移轉 

•  當血液到達肺臟，一些溶解於血漿內的	 CO2 
變成氣態而被呼出，部分	 CO2 則與血紅素結
合成碳醯胺基血紅素。然而，HCO3

-不能因
呼氣排出，必須轉換回	 CO2 和水。當氯離子
以逆向氯離子移轉被送出紅血球細胞時，血	 漿
	 內	 的	 HCO3

-必須再進入紅血球細胞，然後，	 
HCO3

-與	 H+ 結合形成碳酸（H2CO3）。碳酸
酐酶可催化逆向反應，使	 H2CO3轉換成	 CO2
 和	 H2O，所以	 CO2 可以被呼出。	  



•  圖	 12.22　肺臟的逆向氯離子移轉。當血液通過肺微血管	 
時，CO2 從肺微血管的血液中釋出。逆向氯離子移轉發生	 
於此時，碳酸會轉變成	 CO2 及	 H2O。CO2 以呼氣的方式排
出。	  



12.4  呼吸有助於血液 pH 值
的平衡  

•  肺臟和腎臟將動脈血液	 pH 值維持在極小
的範圍內。呼吸維持正常的動脈	 PCO2，
確保碳酸維	 持在正常範圍。其他酸性物
質是非揮發性的（非氣態的），不能由
呼氣排出，而是透過重碳酸根做為緩
衝，同時游離態重碳酸根的正常量維持
是	 由腎臟負責。	  



碳酸的平衡  

•  在換氣不足和過度換氣期間，因為動脈	 
PCO2 改變，動脈血液	 pH 值也隨之改變
。這是因為生成碳酸（H2CO3），而	 
後釋放	 H+ 和降低	 pH 值，化學反應式
如下：	  



呼吸性酸中毒 

•  換氣不足，增加動脈	 PCO2，碳酸的累
積造成血漿內	 H+ 濃度的增加。因此，
換氣不足將造成動脈	 pH 值下降。	 	  



呼吸性鹼中毒  

•  過度換氣會使得過多	 CO2 被排出（動脈	 
PCO2 將會降低），所以血液內有較少
衍生自碳酸的	 H+，這會增加動脈	 pH
 值。呼吸有助於調節動脈	 pH 值，因
為碳酸在	 肺部被轉換成	 CO2 氣體。
所以，碳酸可稱為揮發性的酸，也就
是說碳酸能變成氣態，由呼氣排出
體外。	  



•  圖	 12.23　重碳酸鹽對於血液	 pH 值的影響。自紅血球細
胞釋放到血漿的重碳酸鹽緩衝非揮發性酸性物質（乳酸
、脂肪酸、酮體等）解離出的	 H+。H+ 結合到血紅素的鍵
結可以促進氧卸下反應。 



酸鹼平衡的代謝性成分 
•  當血液	 pH 值下降到低於	 7.35，這種狀況稱
為代謝性酸中毒。代謝性酸中毒並不常發生
，說明了這種狀況是病理症狀（過度腹瀉，
流失重碳酸根)。	  

•  當	 HCO3
–/H+ 增加時，會發生代謝性鹼中毒

，造成動脈	 pH 值大於7.45。攝入過多的重
碳酸根（例如制酸劑）也會	 引起此種症狀，
但是主要為過多的嘔吐所引起。	 

•  代謝性酸中毒和代謝性鹼中毒是酸鹼平衡的
代謝性成分。	 	  


