 Budowa i funkcja układu oddechowego i układu krążenia .Wstęp do patogenezy choroby dekompresyjnej .
Nie sposób rozpatrywać osobno obu  układów połączonych ze sobą anatomicznie i funkcjonalnie . Centralny element  układu krążenia – mięsień  sercowy  pracuje  z częstotliwością  60-90 uderzeń na minutę , a dzięki swojej budowie – podziałowi na dwa przedsionki i dwie komory -  równocześnie w fazie skurczu  - rozprowadza po organizmie spływającą z krążenia płucnego do lewego przedsionka  oczyszczoną  , utlenowaną  i bogatą w materiały energetyczne  krew drogą dużych naczyń tętniczych , których główny pień   aorta  zaczyna się  tuż  za zastawkami  lewej komory , jak  i odprowadza do prawego przedsionka i dalej przez prawą komorę do krążenia płucnego krew żylną wymagającą oczyszczenia z dwutlenku węgla , pary wodnej i azotu  w tworzących  tzw. „ filtr”    pęcherzykach płucnych .
W naprawdę maksymalnym skrócie budowę układu krążenia można przedstawić jako symetrycznie położone systemy :

3. Mięsień sercowy zbudowany z dwóch przedsionków / P i L / , dwóch komór  / P i L / oddzielonych od siebie zastawkami przedsionkowo-komorowymi . Kierunek przepływu krwi od przedsionka do komory i na obwód . Mięsień sercowy posiada własny automatyzm nadający rytm pracy .Składa się on z dwóch  węzłów / jeden dla przedsionków , jeden dla komór połączonych włóknami przewodzącymi bodżce powodujące skurcz komór z określoną przez węzeł przedsionkowy prędkością . Jak zwykle w medycynie nic nie jest zbyt proste – na pracę mięśnia sercowego ma jeszcze wpływ np. nerw błędny . 
1.  naczyń tętniczych tworzących sieć , która rozprowadza krew tętniczą do każdego narządu i  tkanki naszego ciała . Początek jak wspomniano to lewa komora serca , dalej aorta , duże naczynia / tętnice / gałęzie dużych naczyń / tętniczki / i drobne naczynia / włośniczki / na poziomie których dochodzi do wymiany tlenu , dwutlenku węgla , pary wodnej , azotu  i materiałów energetycznych oraz metabolitów , czyli produktów przemiany materii na poziomie tkanek i komórek .

2. Naczyń  żylnych  , których układ tworzy odwzorowanie układu tętniczego , a  funkcja polega na odprowadzaniu w kierunku prawego przedsionka serca krwi wymagającej „ oczyszczenia ” w filtrze płucnym , a równocześnie dystrybucji materiałów energetycznych i  budulcowych dla naszego organizmu , oraz powstających podczas przemian  metabolitów .

Jak wspomnieliśmy już na samym początku naszych rozważań , podczas zanurzenia dochodzi do centralizacji krwi , zjawiska które polega na przemieszczaniu się krwi z obwodu naszego ciała do narządów jamy brzusznej i klatki piersiowej . Centralizacja powoduje wzrost  pojemności minutowej i ciśnienia tętniczego krwi w P przedsionku i komorze serca . Ciekawym  , a związanym  ze wzrostem ciśnienia PO2 , ciśnienia hydrostatycznego  ,  gęstości gazu oddechowego  i skurczem naczyń obwodowych podczas zanurzenia  jest występujący u zwierząt wodnych ale  i człowieka  tzw . „ odruch nurkowy ” , czyli zwolnienie akcji serca / bradykardia / związana z zanurzeniem . Dla chętnych przetestowania prawdziwości tego zjawiska istnieje  prosty sposób na wywołanie odruchu nurkowego w warunkach naziemnych . Wystarczy dokonać pomiaru częstości tętna w spoczynku , zanurzyć twarz w np. misce z zimną wodą na wdechu , po czym ponownie dokonać pomiaru tętna – zapewniam , że zwolnienie akcji  będzie zauważalne  . 
Za zwiększeniem objętości krwi w obrębie jamy brzusznej i klatki piersiowej i pojemności minutowej serca  postępuje zwiększenie  diurezy / wydzielania moczu / czyli tzw . „ diureza immersyjna ” .Daje ona postępujące zagęszczenie osocza krwi , co przy hiperkinetycznym krążeniu ułatwia nasycanie tkanek gazem obojętnym i w prostej linii podnosi ryzyko DCS  . / decompression sicknes /. 

Dla interesującego nas procesu wymiany gazowej w aspekcie fizjopatologii nurkowania istotna jest świadomość  wspomnianej  anatomicznej  i  funkcjonalej całości  jaką  tworzą  oplecione siecią naczyń włosowatych / tętniczych i żylnych / pęcherzyki płucne . To właśnie na tym poziomie odbywa się na zasadzie różnic  ciśnień cząstkowych  wymiana tlenu  i azotu  z wdychanego powietrza , które penetrują  przez ścianę pęcherzyka  płucnego do naczyń krwionośnych oplatających pęcherzyki , oraz zwrotnie   - azotu i  dwutlenku węgla , których  ciśnienie parcjalne w  tkankach jest większe niż w płynącej naczyniami włosowatymi krwi . 
Tabelka  z zaznaczeniem wektorów 

P O2 w powietrzu oddechowym wynosi 100 mmHg  >    P O2 we  krwi krążącej wynosi 40 mmHg  
P CO2 w powietrzu oddechowym wynosi 40 mmHg  <    P CO2 we krwi krążącej wynosi 46 mmHg   

Kierunek  dyfuzji  dla takich wektorów ciśnień parcjalnych jest chyba oczywisty !
Budowa układu oddechowego wstępnie została przedstawiona przy okazji omawiania naturalnych przestrzeni  powietrznych naszego organizmu . Nie bez znaczenia na efektywność wymiany gazowej ma fakt , że w akcie czynnej wymiany zaangażowane są wyłącznie pęcherzyki płucne , natomiast spora  część układu oddechowego pełni  rolę tzw . „ martwej przestrzeni”  a więc  miejsca zatrzymującego powietrze które nie wchodzi w sam proces wymiany gazów . Tak naprawdę ilość  gazu dochodząca do pęcherzyków podczas spokojnego wdechu  to jedynie ok. 500 ml , czyli w sumie , niewiele biorąc pod uwagę pojemność życiową płuc .
Składowe pojemności życiowej :
 1.Objętość oddechowa w spoczynku wynosi ok. . 500 ml , w wysiłku może wzrosnąć kilkakrotnie .
2. Objętość zapasowa wdechowa /po głębokim wdechu / dostarcza 1500 -3000 ml powietrza.
3. Objętość zapasowa wydechowa / powietrze , które można jeszcze usunąć z płuc po głębokim wdechu / 1000 – 1500 ml /.
4. Objętość zalegająca – to co pozostaje w płucach po maksymalnym wydechu  1000 - 1500 ml .
5.  Po zsumowaniu powyższych składowych uzyskamy pojemność życiową która dla szeroko pojętej normy wacha się od ok. 3500 – 6000 ml . 

Proces oddychania składa się z fazy czynnej , czyli wdechu polegającego na pokonaniu oporu ujemnego ciśnienia panującego między opłucną ścienną a opłucną płucną , oraz sprężystości  elementów  klatki piersiowej . W fazie czynnej zasadniczy udział pełni najsilniejszy mięsień oddechowy czyli przepona oraz mięśnie międzyżebrowe i  pomocnicze . Wydech jest aktem biernym .
Zależnie od stopnia posiadanej wydolności , pojemności życiowej płuc oraz konkretnego zapotrzebowania na tlen wykonujemy od kilku do kilkudziesięciu oddechów na minutę , a stymulację do wykonania oddechu przekazują  receptory ,  które badają w naszym organizmie poziom stężenia dwutlenku węgla (!).Tak , to nie niski  poziom tlenu decyduje o potrzebie wykonania oddechu , ale rosnący poziom dwutlenku węgla . Organizm ludzki nie posiada szybkich receptorów poziomu tlenu , owszem są wolne – one to dają objawy senności wysoko górach , czy na pokładzie samolotu , sygnalizując  rosnącą „ hipoksję ” , czyli spadek  ciśnienia parcjalnego tlenu w mieszance oddechowej , ale właśnie poziom dwutlenku węgla jest podstawowym stymulatorem oddychania . Jak ogromne ma to znaczenie przekonamy się podczas omawiania zasad bezpieczeństwa w uprawianiu „ free divingu ” , a sposób oddychania podczas nurkowań scuba  jak się okaże ma zasadniczy wpływ nie tylko na pływalność / płuca jako największy kompensator pływalności / czy  profilaktykę urazów ciśnieniowych płuc , ale i zagrożenia wynikające z retencji dwutlenku węgla podczas wstrzymywania oddechu  pod wodą .

Powierzchnia aktywna  wymiany oddechowej , czyli  powierzchnia całkowita pęcherzyków płucnych wynosi jak już wcześniej wspomniano ok.  100 m2 (!) . Taką powierzchnią   dokonuje się wymiana  gazowa w katalizatorze jakim są płuca . 
Nauka sposobu oddychania to zasadniczo rola instruktora , ale pozwolę sobie wtrącić i tutaj swoje trzy grosze . Naturalną drogą oddychania dla człowieka jest oddychanie przez nos  –  w ten sposób powietrze którym oddychamy zostaje oczyszczone z większych zanieczyszczeń , ogrzane i nawilżone i takie  przedostaje się do dolnych dróg oddechowych . Nurkując z aparatem scuba musimy w pierwszej kolejności  przyzwyczaić się do oddychania ustami . Zależnie od typu stosowanego automatu oddechowego będziemy otrzymywać czynnik oddechowy suchy , bądż lekko nawilżony . Poza tym zgodnie z prawem  Joule,a- Thompsona / prawo  przepływów przy dużej redukcji ciśnień / temperatura gazu oddechowego podczas redukcji  z ciśnienia ok. 200  ATA w butli nurkowej do 10 ATA na 1 stopniu redukcji   i  do ciśnienia otoczenia na 2 stopniu redukcji  automatu oddechowego -zwłaszcza podczas przyspieszenia oddechu powoduję znaczne spadki temperatury gazu  oddechowego do temperatury poniżej 0 stopni  C.(!) i gazem o takiej temperaturze czasem oddychamy !
Tak więc jak oddychać  pod wodą ?

Należałoby stwierdzić , że  - normalnie . Nie za szybko , ponieważ wtedy niepotrzebnie , nadmiernie nasycamy się azotem i nie za wolno bo w ten sposób obniżamy poziom tlenu w naszym organizmie .  Od sposobu oddychania będzie zależała wymiana gazów   i komfort psychiczny nurka , zwłaszcza początkującego . Nie należy oddychać „ pełnymi płucami ” , wdech powinien być  w miarę szybki , wydech powolny i długi a po nim można  na moment  wstrzymać oddech .Właśnie tak . Jeśli nie chcemy by nasz największy kompensator pływalności nie spowodował gwałtownej zmiany pływalności na dodatnią -  powietrze w płucach nie może być zatrzymywane . Jest to do opanowania  i  powinno  być opanowane na samym początku nauki . Jeśli nauczymy się , co zresztą jest dość odruchowe w środowisku w którym nie da się normalnie oddychać napełniać płuca do oporu  , wstrzymywać oddech  a póżniej szybko je opróżniać ryzykujemy wyżej wymienioną utratę neutralnej pływalności , uraz ciśnieniowy płuc , a także ryzyko  utraty przytomności przez retencję dwutlenku węgla w organizmie . Zauważycie z czasem że  rosnący poziom wyszkolenia korelować będzie  z malejącym zapotrzebowaniem na powietrze (!) . Ta sama objętość butli będzie starczać na coraz dłużej  –  to dowód na Wasz rosnący komfort  przebywania pod wodą i ergonomię oddychania . Pamiętajcie o czym mówiliśmy 2 miesiące temu  -  podczas oddychania na np. głębokości  40 m powietrzem nasycamy nasze tkanki azotem  skuteczniej niż na powierzchni , a duża częstotliwość oddychania tylko ten proces nasila , po co więc prosić się o ryzyko choroby dekompresyjnej ? 

 Zainteresowanych pogłębieniem tematu odsyłam do publikacji „ Nurkować bez strachu ” gdzie autorka bardzo precyzyjnie wyjaśnia zasady bezpiecznego i efektywnego oddychania pod wodą . Z procesem oddychania pod rosnącym ciśnieniem w warunkach hiperbarii wiąże się nierozerwalnie drugi  po  omawianej wcześniej narkozie azotowej  aspekt szkodliwości pozornie obojętnego gazu jakim jest azot .
O ile „narkoza azotowa ” była pochodną głębokości operacyjnej  i  narkotycznego  działania azotu na centralny układ nerwowy , o tyle znacznie grożniejsza w skutkach choroba dekompresyjna jest głównie pochodną czasu spędzonego pod wodą  i  tzw .„ saturacji ” , czyli nasycenia   tkanek azotem . Gaz ten  pod rosnącym  w czasie immersji  ciśnieniem w funkcji czasu powoduje nasycenie  naszego organizmu  przez przejście z fazy gazowej  / powietrze /w fazę ciekłą -  rozpuszczoną w tkankach .
Proces nasycania organizmu jest nieodłącznie związany z oddychaniem powietrzem pod rosnącym ciśnieniem i podlegamy mu wszyscy nawet jeśli realizujemy nurkowania tzw . bezdekompresyjne .Podczas wynurzania organizm , a właściwie nasze tkanki  w związku z obniżającym się ciśnieniem hydrostatycznym  podlegają  procesowi „ desaturacji” czyli odsycania .Proces  polega na powrocie fazy ciekłej w fazę gazową / w takim czasie by ryzyko postania PĘCHERZYKA AZOTU poza układem  naczyniowym  a więc w tkankach było  minimalne / . Jeśli proces odsycania przebiega odpowiednio wolno , pęcherzyki azotu zostają wychwycone i wydalone  właśnie przez „ filtr płucny ” , jeśli zaś prędkość wynurzania będzie zbyt duża ryzykujemy powstaniem pęcherzyka w miejscu gdzie nie powinien powstać i mamy problem -  chorobę dekompresyjną .
Niestety mało pocieszającym faktem są wyniki badań met . Dopplera które dowodzą istnienia tzw . „ silent bubbles ” – cichych pęcherzyków , albo „ azotu zalegającego ” we krwi nurków , nawet po nurkowaniach bezdekompresyjnych z zachowaniem poprawnej prędkości wynurzania i przystanku higienicznego . No cóż , nie na darmo  w zakończeniu  instrukcji do programu DECOPLANER służącego do planowania nurkowań  technicznych ostatnie zdanie brzmi : „ jedyną gwarancją uniknięcia choroby dekompresyjnej jest zaprzestanie nurkowania (!)  ”.
W celu profilaktyki DCS tworzone są coraz bardziej rygorystyczne profile nurkowania , wprowadza się przystanki  higieniczne , wydłuża czasy wynurzenia  , analizuje rosnącą ilość tkanek w komputerach nurkowych i obiektywnie należy stwierdzić , że bardzo szczegółowe zestawienia    pocieszają coraz mniejszą ilością występowania DCS wśród nurków rekreacyjnych , niewątpliwie jest to również efektem coraz lepszego szkolenia i ogólnej świadomości szkolących i szkolonych .
Tym optymistycznym akcentem chciałbym zakończyć nasze obecne spotkanie , przygotowujące do bardziej szczegółowej analizy choroby dekompresyjnej  - rysu historycznego , przedstawienia  głównego bohatera , czyli dr Johna Haldane,a  , podziału na typy , oraz ryzyka osobniczego , profilaktyki  i leczenia .Pozdrawiam mk .
