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Fisiopatologia respiratoria della polmonite

P. SOLIDORO, S. BALDI

Anatomia patologica essenziale

Le considerazioni fisiopatologiche che
r i g u a rdano le polmoniti devono essere

p recedute da una sintetica descrizione dei
reperti anatomopatologici più importanti 1:

— lesione da parte dell’agente infettivo e
da parte delle proteasi liberate dalle cellule
infiammatorie della membrana alveolocapil-
lare; 

— ingorgo alveolare ed interstiziale da par-
te di materiale cellulare, proteinaceo e liqui-
do; 

— inattivazione del surfattante da parte di
materiale proteinaceo. 

Le conseguenze fisiopatologiche più facil-
mente intuibili sono: 

— esclusione da occupazione alveolare di
un numero variabile di alveoli;

— rigidità e pesantezza con conseguente
ridotta distensibilità o compliance del pol-
mone dovuta ad un aumento del contenuto
cellulare e fluido alveolo interstiziale; 

— presenza di una quota variabile di ate-
lettasie da compressione nelle aree declivi
causate dal polmone «pesante» (heavy degli A.
anglosassoni);
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— aumento della tensione superf i c i a l e
secondaria all’inattivazione del surfattante;

— iperdistensione delle aree periateletta-
siche (iperdistensione compensatoria).

Cause di insufficienza respiratoria

Le cause dell’insufficienza respiratoria nel-
la polmonite sono pertanto 2:

Riduzione della diffusione

La diffusione di un gas attraverso una mem-
brana secondo il principio di Fick è diretta-
mente proporzionale alla differenza di pres-
sione parziale del gas ed all’area della mem-
brana ed è inversamente proporzionale allo
spessore della membrana

D = k ×
P × A

S

Nella polmonite la riduzione della diff u-
sione è secondaria a:

— riduzione dell’area della membrana di
scambio (il gas non può raggiungere larghe
parti della membrana per atelettasie ed ingor-
go alveolare);
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SOLIDORO FISIOPATOLOGIA RESPIRATORIA DELLA POLMONITE

— ispessimento della membrana per infil-
trazione fluido-cellulare (intere s s a m e n t o
interstiziale).

Riduzione della ventilazione

Anche la ventilazione alveolare va incon-
tro ad una riduzione. 

Le cause sono in parte facilmente intuibi-
li: la presenza di materiale endoalveolare e
le atelettasie da compressione e da perdita di
s u rfattante impediscono di fatto che i gas
raggiungano la periferia e quindi che gli
alveoli siano ventilati.

Può essere meno intuitivo il motivo per
cui la ridotta compliance sia causa di ipo-
ventilazione alveolare e ci aiuta alla com-
p rensione fisiopatologica l’equazione di moto
newtoniana per sistemi lineari adattata ad
un sistema tridimensionale qual è il polmo-
ne 3, 4.

Equazione di moto

La forza applicata a livello polmonare deve
vincere le forze resistive al flusso e le forze
viscoelastiche che favoriscono il ritorno espi-
ratorio all’ilo polmonare

Fapplicata = Fviscoelastiche + Fresistive

Il concetto può essere riscritto in termini di
pressioni (forza/superficie) come segue:

Pmus (± Paw) = V/C + V’R

Questa equazione ci dice che la pre s s i o n e
esercitata dal muscolo (Pmus) con il contri-
buto o meno della Pressione di supporto di
un ventilatore (Paw) deve contro b i l a n c i a re la
somma tra la pressione necessaria per supe-
r a re le forze viscoelastiche (V/C o

volume/compliance) e le forze resistive (V’R
o flusso × resistenze).

Appare evidente che a volumi (V) e resi-
stenze (R) costanti (k1 e k2)

Pmus (± Paw) = k1/C + V’k2

A parità di pressione muscolare eserc i t a t a
dai muscoli respiratori la ventilazione (V’)
a l v e o l a re si ridurrà al ridursi della complian-
ce (e quindi all’aumentare di V/C), (tab. I).

Casi clinici

La polmonite si presenta quindi dal pun-
to di vista della meccanica respiratoria come
un sistema a più compartimenti che posso-
no essere 2, 3 o più in relazione alla patolo-
gia sottostante. Nella pratica clinica si vedo-
no prevalentemente sistemi a due comparti-
menti:

— polmonite + polmone normale;
— polmonite + polmone enfisematoso;
— polmonite + polmone fibrotico o ede-

ma polmonare cronico (EPC); 
— polmonite + polmone in trapianto bila-

terale.
Ciò si verifica nelle polmoniti in soggetti

normali, in caso di trapianto extrapolmona-
re, di paziente ematologico, di trapianto
bipolmonare o di trapianto cardiaco.

In una situazione clinica specifica, il tra-
pianto polmonare singolo, si ha invece un
sistema a 3 compartimenti:

1) nativo: molto rigido (fibrotico) o molto
distensibile (enfisematoso);

2) trapiantato; 
3) polmonite (che può inserirsi sul nativo

o sul trapiantato).
La presenza di polmonite su un polmone

nativo (più raro per la minore quota di ven-
tilazione per meccanismi riflessi) o sul tra-
piantato (ben più frequente) sarà responsa-
bile di conseguenze fisiopatologiche e quin-
di cliniche intuitivamente ben diverse. 

In sintesi la ventilazione viene ad essere
fortemente influenzata dalle modificazioni
della compliance e il maggiore pro b l e m a
che si viene a creare è quello della disomo-
geneità di distensibilità tra diversi sistemi. 
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TA B E L L A I. — Rapporto tra ventilazione alveolare e com -
pliance.

C V'
= = polmone normale
> > polmone enfisematoso
< < polmone fibrotico, edema polmonare croni-

co (EPC)
<< << polmonite
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FISIOPATOLOGIA RESPIRATORIA DELLA POLMONITE SOLIDORO

La polmonite si presenta fisiopatologica-
mente differente rispetto ad altre patologie
caratterizzate da una relativa omogeneità di
danno (edema polmonare acuto card i o g e n o
ed alcune forme di ARDS secondaria a cau-
se extrapolmonari) proprio in ragione della
sua disomogeneità.

Le conseguenze estreme saranno l’ipoven-
tilazione (lung failure) con, in più, l’aumen-
to della quota di ventilazione di aree non
deputate allo scambio (ventilazione dello
spazio morto o V’D) con incremento della
quota di lavoro respiratorio inefficace che
porta a fatica respiratoria e conseguente ipo-
ventilazione «muscolare» (pump failure degli
A. anglosassoni) che vedremo più appro f o n-
ditamente oltre.

Alterazioni della perfusione
ed emodinamica

Nelle polmoniti si verifica una riduzione
della perfusione 5 in parte per meccanismi di
compenso allo scopo di ridurre le disomoge-
neità del rapporto ventilazione perf u s i o n e :

— vasocostrizione ipossica, in parte per
i n g o m b ro endoalveolare che determina una
p ressione endoalveolare positiva che è mag-
g i o re della pressione capillare arteriosa polmo-
n a re (compartimento con sangue desaturato);

— vasocostrizione da compressione estrin-
seca (per elevata pressione alveolare).

Non sempre i meccanismi fisiopatologici di
compenso sono completamente efficaci e la
conseguenza è l’effetto shunt. 

I n o l t re la vasocostrizione determ i n a
aumento della pressione in arteria polmona-
re (ipertensione polmonare).

Le conseguenze emodinamiche sono:
1) ridotto ritorno venoso al ventricolo sini-

s t ro con conseguente ridotto riempimento
diastolico; 

2) dilatazione ventricolo destro e setto para-
dosso con conseguente ridotta distensibilità
ventricolo sinistro; 

3) redistribuzione dei flussi agli apici per
reclutamento secondario ad aumento della
pressione in arteria polmonare; 

4) danno della membrana alveolo capilla-

re (resa sensibile dall’insulto flogistico) con
meccanismi fisiopatologici analoghi a quelli
responsabili dell’edema da alte quote 6.

È evidente come, per esempio, in un tra-
pianto polmonare singolo in cui la perfusio-
ne a 1 anno dal trapianto, valutata con scin-
tigrafia polmonare perfusionale quantitativa,
sia dell’80% sul trapiantato e del 20% sul nati-
vo, le ripercussioni emodinamiche in termi-
ni di cuore polmonare e ipertensione pol-
m o n a re saranno molto più evidenti se il pro-
cesso flogistico interesserà il trapiantato piut-
tosto che il nativo.

Anche a causa di meccanismi ridistributivi
vascolari e danni «idrostatici» non è raro in
corso di polmonite evidenziare la contem-
poranea presenza di:

— addensamenti radiologici bilaterali;
— PaO2/FiO2 ridotto (<300, <200);
— P incuneamento normale;
— compliance polmonare ridotta,

che sono i criteri per la definizione di ARDS.
Avremo in questo caso un’ARDS secondaria
a cause polmonari 7.

Affaticabilità dei muscoli respiratori

In alcuni casi il carico viscoelastico che
deve controbilanciare il muscolo in seguito
alla riduzione della compliance ed alla diso-
mogeneità della meccanica respiratoria è
responsabile di affaticamento muscolare .
R i c o rdiamo in tal senso la definizione di fati-
ca e di debolezza muscolare.

Fatica: perdita nella capacità di sviluppa-
re forza o accorciamento del muscolo in
risposta a carico reversibile.

D e b o l e z z a: incapacità di un muscolo a
completo riposo di generare forza. 

Il diaframma è un muscolo striato analogo
ad altri muscoli in altri distretti. In particola-
re sono interessanti le similitudini con il cuo-
re e ne sintetizziamo le caratteristiche in
comune 8 (tab. II).

Entrambi i muscoli possono andare incon-
tro a fatica (o scompenso) acuta o cronica.

La suscettibilità del diaframma alla fatica 9
dipende da:
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SOLIDORO FISIOPATOLOGIA RESPIRATORIA DELLA POLMONITE

1) pattern respiratorio (lento e profondo o
rapido e superficiale);

2) forza (PdiMax);
3) flusso ematico.
Ma la determinante più importante è l’at-

tività contrattile diaframmatica
Pdi / Pdi max

rapporto tra Pressione diaframmatica/Pre s s i o-
ne diaframmatica massima.

Poiché il diaframma si contrae ritmicamen-
te la fatica non può essere dipendente solo
dalla Pdi ma anche dal 

— t e m p o in cui la contrazione viene eser-
citata (Ti);

— dalla quota del tempo in cui la contra-
zione è esercitata rispetto al tempo totale d e l
ciclo (Ti/Ttot o duty cycle).

Un ottimo indice di affaticabilità del dia-
framma è quindi l’indice Tensione Tempo:

Pdi Ti
TTI =

Pdi Max 
×

Ttot

Indice tensione tempo = Pdi/Pdi max × D u t y
cycle del respiro.

TTI quindi aumenta se:
1) aumenta Pdi;
2) aumenta Ti;
3) si riduce Ttot;
4) si riduce Pdi max.
In corso di polmonite il TTI aumenta per:
— meccanica anomala del polmone per

disomogeneità di compliance: aumento Pdi
per potere assicurare un’efficace ventilazio-
ne;

— incremento del drive ventilatorio (ipos-
siemia, ipercapnia, febbre, acidosi, infiam-
mazione SIRS, ALI, ARDS) con conseguente
riduzione Ttot (anche il Ti si riduce ma meno
del Ttot);

— ridotta gittata sistolica (shock settico,
i n s u fficienza cardiaca) ed anomalie metabo-
liche (ipercapnia, acidosi metabolica, distur-
bi elettrolitici) con riduzione PdiMax d a
ridotta perfusione e danno muscolare.

I n o l t re le patologie di base possono esse-
re causa di aumentate resistenze (BPCO) o di
ridotta compliance (fibrosi ed edema pol-
m o n a re cronico) con aumento Pdi e di atro-
fia muscolare od anemia riduzione di Pdi -
Max.

Queste condizioni cliniche pre d i s p o n g o n o
alla fatica muscolare in corso di polmonite
con passaggio pro g ressivo dall’iperc a p n i a
da ipoventilazione all’acidosi respiratoria e
quindi all’acidosi lattica da metabolismo
anaerobico muscolare che richiedono sup-
porto ventilatorio 10 (tab. III).

Conclusioni

In conclusione la fisiopatologia della pol-
monite è complessa ma può spiegare i qua-
dri clinici, le problematiche emodinamiche e
ventilatorie e la fatica muscolare partendo
da semplici riscontri anatomopatologici per
f i n i re in più fini considerazioni sulla com-
pliance del sistema polmonare e sulla fatica
muscolare. Risultano così più comprensibili
le decisioni terapeutiche e la prognosi sulla
base:
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TABELLA II. — Diaframma e cuore: caratteristiche.

DIAFRAMMA CUORE

Muscolo striato
Contrazione «non volontaria»
Contrazione fasica (sistole)

Irrorazione in rilassamento (diastole)
Postcarico 
Precarico 

POMPA INIETTIVA POMPA EIETTIVA

Sbilanciamento domanda/performance
— Fatica acuta
— Fatica cronica

TA B E L L A III. — Storia naturale dell’insufficienza respi -
ratoria.

IR I Tipo IR II Tipo
Acidosi

Respiratoria Mista

PaO2< → PaO2< → PaO2< → PaO2<
PaCO2= PaCO2> PaCO2> PaCO2>>
pH= pH= pH< pH<<

HCO3-> HCO3- > HCO3- =
Lattati = Lattati>

M
IN

ERVA
 M

EDIC
A

COPYRIG
HT®

T
hi

s 
do

cu
m

en
t 

is
 p

ro
te

ct
ed

 b
y 

in
te

rn
at

io
na

l c
op

yr
ig

ht
 la

w
s.

N
o 

ad
di

tio
na

l r
ep

ro
du

ct
io

n 
is

 a
ut

ho
riz

ed
.I

t 
is

 p
er

m
itt

ed
 fo

r 
pe

rs
on

al
 u

se
 t

o 
do

w
nl

oa
d 

an
d 

sa
ve

 o
nl

y 
on

e 
fil

e 
an

d 
pr

in
t 

on
ly

 o
ne

 c
op

y 
of

 t
hi

s 
A

rt
ic

le
.I

t 
is

 n
ot

 p
er

m
itt

ed
 t

o 
m

ak
e 

ad
di

tio
na

l c
op

ie
s

(e
ith

er
 s

po
ra

di
ca

lly
 o

r 
sy

st
em

at
ic

al
ly

, 
ei

th
er

 p
rin

te
d 

or
 e

le
ct

ro
ni

c)
 o

f 
th

e 
A

rt
ic

le
 fo

r 
an

y 
pu

rp
os

e.
It 

is
 n

ot
 p

er
m

itt
ed

 t
o 

di
st

rib
ut

e 
th

e 
el

ec
tr

on
ic

 c
op

y 
of

 t
he

 a
rt

ic
le

 t
hr

ou
gh

 o
nl

in
e 

in
te

rn
et

 a
nd

/o
r 

in
tr

an
et

 f
ile

 s
ha

rin
g 

sy
st

em
s,

 e
le

ct
ro

ni
c 

m
ai

lin
g 

or
 a

ny
 o

th
er

m
ea

ns
 w

hi
ch

 m
ay

 a
llo

w
 a

cc
es

s 
to

 t
he

 A
rt

ic
le

.T
he

 u
se

 o
f 

al
l o

r 
an

y 
pa

rt
 o

f 
th

e 
A

rt
ic

le
 fo

r 
an

y 
C

om
m

er
ci

al
 U

se
 is

 n
ot

 p
er

m
itt

ed
.T

he
 c

re
at

io
n 

of
 d

er
iv

at
iv

e 
w

or
ks

 f
ro

m
 t

he
 A

rt
ic

le
 is

 n
ot

 p
er

m
itt

ed
.T

he
 p

ro
du

ct
io

n 
of

 r
ep

rin
ts

 fo
r 

pe
rs

on
al

 o
r 

co
m

m
er

ci
al

 u
se

 is
no

t 
pe

rm
itt

ed
.I

t 
is

 n
ot

 p
er

m
itt

ed
 t

o 
re

m
ov

e,
 c

ov
er

, 
ov

er
la

y,
 o

bs
cu

re
, 

bl
oc

k,
 o

r 
ch

an
ge

 a
ny

 c
op

yr
ig

ht
 n

ot
ic

es
 o

r 
te

rm
s 

of
 u

se
 w

hi
ch

 t
he

 P
ub

lis
he

r 
m

ay
 p

os
t 

on
 t

he
 A

rt
ic

le
.I

t 
is

 n
ot

 p
er

m
itt

ed
 t

o 
fr

am
e 

or
 u

se
 f

ra
m

in
g 

te
ch

ni
qu

es
 t

o 
en

cl
os

e 
an

y 
tr

ad
em

ar
k,

 lo
go

,
or

 o
th

er
 p

ro
pr

ie
ta

ry
 in

fo
rm

at
io

n 
of

 t
he

 P
ub

lis
he

r.



FISIOPATOLOGIA RESPIRATORIA DELLA POLMONITE SOLIDORO

1) della situazione fisiopatologica di base;
2) delle modificazioni fisiopatologiche che

l’evento polmonitico determina causando in
alcuni casi e accentuando in altri le disomo-
geneità del sistema polmonare.
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