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Premessa

Il polmone (tessuto + vie aeree) è 
un organo elastico. Per elasticità 
si intende la capacità di opporsi al-

le deformazioni indotte da forze ester-
ne. Caratteristica principale di un cor-
po elastico è la tendenza a conservare 
la sua forma iniziale. Per deformare un 
corpo elastico è necessario consuma-
re energia, il corpo elastico ha la pro-
prietà di restituire tale energia. Un cor-
po elastico perfetto restituisce in mo-
do completo l’energia. Un corpo elasti-
co imperfetto (è il caso del polmone) 
non è in grado, invece, di restituire in 
modo completo l’energia accumulata, 
tale fenomeno prende il nome di Iste-
resi. Tipica dell’isteresi polmonare, lo 
vedremo meglio in seguito, è l’inca-
pacità di recuperare in fase espirato-
ria, l’energia impiegata in fase inspi-
ratoria.
L’elasticità totale dell’organo è deter-
minata dalle proprietà dei vari tipi di 
tessuto che lo compongono: mucosa, 
cartilagine, muscolo liscio, connettivo. 
L’alterazione delle caratteristiche cel-
lulari dei tessuti, causata da fenomeni 
infiammatori, determina una modifica 
dell’elasticità basale del polmone. So-
lo una di queste cellule, la fibrocellula 
muscolare liscia (ASM), è in grado di 
compensare, modificando la sua lun-
ghezza 1, le alterazioni indotte sia da 
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fattori esterni, sia da fenomeni infiam-
matori.
Alterazioni della lunghezza basale del-
l’ASM e variazioni della sua velocità di 
contrazione, indotte dall’infiammazio-
ne cronica, limitano notevolmente le 
sue capacità di compenso, con l’im-
possibilità di evitare fenomeni bronco-
ostruttivi 2.
Un modo moderno di concepire l’ap-
parato respiratorio è quello di consi-
derarlo, quindi, come un corpo elasti-
co imperfetto ad elasticità variabile, la 
cui unità elastica fondamentale non-
ché variabile è la fibrocellula musco-
lare liscia. Misurare l’elasticità polmo-
nare e le sue variazioni è importante ai 
fini di una diagnosi precoce di malat-
tia polmonare. Attendere che tali alte-
razioni siano misurabili con una spiro-
metria, vuol dire intervenire su un or-
gano che ha già visto compromesse le 
sue capacità di compenso presentan-
do alterazioni irreversibili delle stesse 
proprietà elastiche.

L’asma bronchiale è ritenuta una 
malattia incurabile, potrebbe 
ciò dipendere dal “ritardo” nella 
diagnosi, ritardo causato dal non 
avere metodiche strumentali per 
una diagnosi precoce?
E quindi potrebbe l’incurabilità del-
l’asma dipendere dalla mancata instau-
razione di una terapia (prevenzione?) 

“precoce”? A questa domanda non vi è 
ancora una risposta chiara e fondata su 
studi metodologicamente robusti, ma è 
facile rendersi conto di come tale que-
stione sia fondamentale nella gestione 
dell’asma, particolarmente nell’età pe-
diatrica dove forse con più profitto po-
trebbe essere effettuato un intervento. 
Siamo quindi d’accordo che una dia-
gnosi di asma deve essere fatta quanto 
prima sia possibile.
A questo proposito l’esame spirometri-
co ha una grande valenza, ma ci forni-
sce solo parametri indiretti delle alte-
razioni elastiche, quali la compressio-
ne dinamica delle vie aeree, i volumi 
e i flussi parziali. Inoltre la spirometria 
non è efficacissima nello svelare pre-
cocemente variazioni del comporta-
mento elastico 3.

Isteresi polmonare e delle vie 
aeree

Iniziamo quindi il nostro percorso sul-
le conoscenze relative alle leggi fisiche 
che regolano l’elasticità, partendo da 
un termine che si incontra sempre più 
spesso negli studi sull’asma bronchia-
le: Isteresi 4.
La sua definizione è la seguente: “Feno-
meno per cui la deformazione di un cor-
po elastico non è proporzionale in mo-
do univoco alla forza che lo sollecita in 
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un certo istante, ma dipende dalle con-
dizioni di sforzo già subite dal sistema”. 
Tale definizione non è di grande aiuto 
per noi clinici, diviene quindi utile ricor-
rere a modelli esemplificativi.

Modello lineare meccanico
Iniziamo con un esempio classico rap-
presentato da un modello in cui un so-
lido, di massa M, è collegato ad una 
parete tramite un elastico a molla e 
può essere spostato mediante l’appli-
cazione di una forza F. Il peso poggia 
su una superficie. Immaginiamo che 
tra la superficie ed il peso non vi sia 
attrito, quindi manchi una componen-
te fondamentale del modello che è la 
resistenza, le altre due sono massa ed 
elastanza (Fig. 1).

l’applicazione della stessa intensità di 
F (Fig. 2 - colonna B).
L’area delimitata dalla curva ed indica-
ta con I (Fig. 2 - colonna B) indica l’en-
tità del maggiore lavoro svolto e viene 
definita “Area di Isteresi”.
Il polmone è un corpo elastico imper-
fetto, per tale ragione dissipa ener-
gia. Misurare la resistenza vuol dire, in 
termine fisici, misurare il consumo di 
energia. Se voglio misurare la quantità 
di lavoro svolto in presenza di attrito è 
sufficiente valutare l’area che forma la 
curva (Lavoro = Forza x Distanza). Nel-
l’esempio riportato nella Figura 3 sono 
paragonate due curve di diversa am-

piezza, la curva B ha un’area di istere-
si maggiore, relativa ad una maggiore 
presenza di attrito (il doppio della A). 
Il lavoro compiuto per spostare il peso 
nell’esempio B è maggiore del lavoro 
compiuto nell’esempio A.
Adesso consideriamo lo stesso esem-
pio per il lavoro che si compie nel variare 
le dimensioni del polmone. Al posto del-
la distanza ci sarà il volume ed al posto 
della forza la pressione trans-polmona-
re, avremo quindi una curva pressione-
volume (P/V) (Fig. 4). L’attrito dell’esem-
pio precedente diviene, nella “realtà re-
spiratoria”, la viscoelasticità dei tessuti 
(è la forza che agisce opponendosi alla 
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Fig. 1. Per le spiegazioni vedi nel testo.

Fig. 2. Per le spiegazioni vedi nel testo.

Per spostare il peso è necessaria l’ap-
plicazione di una forza F, capace di far 
percorrere allo stesso una determinata 
distanza. In questa particolare condi-
zione, se poniamo su un grafico il rap-
porto tra forza applicata al peso e rela-
tiva distanza percorsa, otteniamo una 
linea retta (Fig. 2 – colonna A).
Immaginiamo adesso di inserire il ter-
zo elemento del sistema e cioè la resi-
stenza (attrito tra superficie e peso), in 
questo caso sarà necessario uno sfor-
zo maggiore per vincere la resistenza. 
Lo stesso grafico (forza/distanza) mo-
strerà un rapporto non-lineare, essen-
do percorsa una minore distanza con 
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distorsione dei tessuti). I movimenti mu-
scolari respiratori tendono a far diminui-
re ed aumentare il volume polmonare. La 
misurazione delle variazioni di pressione 
trans-polmonare (differenza tra pres-
sione alla bocca e pressione esofagea), 
tramite un sondino esofageo, messa in 
rapporto con le variazioni di volume pol-
monare ci indicherà il lavoro compiuto. 
Il polmone presenta due fasi, inspiratoria 
ed espiratoria, con la caratteristica che 
ad una stessa pressione transpolmona-
re corrispondono due diversi volumi, uno 
inspiratorio e l’altro espiratorio. L’area di 
isteresi è rappresentata dall’area com-
presa tra queste due curve. Maggiori sa-
ranno le dimensioni dell’area, maggiore 
sarà la viscosità dei tessuti e la resisten-
za dell’intero sistema.
L’isteresi polmonare è caratterizzata 
dall’incapacità dell’organo di recupera-
re l’energia dissipata durante la fase in-
spiratoria. Se si osservano le due curve 
I ed E si può notare come ad uno stes-
so valore della pressione (X), corrispon-
dano due diversi valori del volume (I ed 
E). Maggiore differenza vi sarà tra que-
sti due volumi e maggiore sarà l’area di 
isteresi, e minore sarà la capacità del 
sistema di recuperare l’energia consu-
mata in I. Sappiamo che in fase espira-
toria non vi è l’ausilio dei muscoli del-
la gabbia toracica, come invece avviene 
in fase inspiratoria. La componente che 
consente al polmone di eliminare l’aria 
è basata principalmente sulle sue ca-
pacità di ritorno elastico, una perdita di 
tale capacità elastica si rifletterà sulla 
fase espiratoria della curva P/V.
Applichiamo ora il concetto di isteresi 
polmonare ad un esempio clinico, che 

ci dimostra come l’asma deve inten-
dersi come un’alterazione dell’elasti-
cità polmonare, indotta dall’infiamma-
zione cronica: tale alterazione riduce 
notevolmente le capacità di compen-
so elastico del sistema. Confrontia-
mo un polmone sano con quello di un 
asmatico, costringiamo i due pazien-
ti ad effettuare delle inspirazioni pro-
fonde (DI) e misuriamo le due aree di 
isteresi, basale e dopo DI ripetute. La 
DI è un meccanismo attraverso il qua-
le viene indotto, nell’individuo sano, un 
allungamento passivo della ASM, con 
conseguente compenso delle altera-
zioni elastiche. Il polmone dell’asma-
tico, proprio per la sua alterata elasti-
cità, tenderà invece sempre verso una 
broncocostrizione 5.

Fig. 3. Per le spiegazioni vedi nel testo.

Fig. 4. Per le spiegazioni vedi nel testo.

Fig. 5. Per le spiegazioni vedi nel testo.
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Nell’individuo sano (Fig. 5, riquadri A e 
B) non vi saranno differenze sostanzia-
li tra l’area di isteresi basale e quella 
dopo DI, mentre nell’asmatico, che ha 
già di fondo un’area di isteresi mag-
giore (Fig. 5, riquadro C), dopo DI vi 
sarà un aumento ulteriore dell’area di 
isteresi (Fig. 5, riquadro D). Il sistema 
elastico, già alterato di base, non rie-
sce a compensare la tendenza ad un 
aumento delle resistenze indotto dal-
la DI, come accade nell’individuo sano, 
per cui, nell’asmatico, ad un aumen-
to delle DI corrisponderà un ulteriore 
aumento delle resistenze e quindi una 
necessità di maggiore lavoro (più forza 
per percorrere la stessa distanza), con 
un aumento dell’area di isteresi.
Alla prossima puntata.
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