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Il mantenimento dell’omeostasi dei fluidi richiede un
delicato equilibrio fra i gradienti idrostatico e oncotico. Le
forze coinvolte che assumono maggiore significato sono la
pressione idrostatica intravascolare e la pressione oncotica
plasmatica. La prima è la forza principale che induce la
fuoriuscita di liquidi dai vasi, mentre la pressione oncotica
plasmatica è quella che impedisce il movimento di fluidi
dal comparto intravascolare a quello interstiziale. L’equa-

zione di Starling (Fig. 1) mette in relazione queste forze
stabilendo che il flusso di liquidi è determinato dalla diffe-
renza dei gradienti idrostatici e oncotici rilevata fra com-
parti intravascolare e interstiziale. Le forze che favorisco-
no la filtrazione dei liquidi al di fuori dello spazio intrava-
scolare sono la pressione idrostatica capillare e quella on-
cotica interstiziale, le quali vengono contrastate dalla pres-
sione oncotica intravascolare e da quella idrostatica inter-
stiziale. Nella maggior parte dei sistemi biologici, esiste
sempre un flusso netto di liquidi diretto dallo spazio va-
scolare verso l’interstizio. Successivamente, il fluido inter-
stiziale in eccesso viene riportato in ambito vascolare attra-
verso il sistema linfatico.

Due fattori aggiuntivi che modulano l’impatto delle for-
ze di Starling sui flussi di liquido sono il coefficiente di ri-
flessione e quello di filtrazione:
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Riassunto

L’uso dei colloidi sintetici rientra comunemente nel trattamento degli animali in condizioni critiche. In teoria, i loro vantaggi
rispetto alla fluidoterapia con cristalloidi per aumentare il volume plasmatico sono rappresentati da maggiore rapidità e durata
del ripristino della volemia, necessità di un minor volume di fluidi a parità di risultato e riduzione del rischio di sviluppo di ede-
ma. Questi vantaggi si ottengono, in parte, innalzando o mantenendo la pressione oncotica del soggetto entro valori tali da
trattenere i liquidi in ambito vascolare e limitarne la fuoriuscita nell’interstizio. Normalmente, la pressione oncotica e quindi l’e-
quilibrio idrico dipendono notevolmente dal livello di albumina in ambito vascolare. La conoscenza delle alterazioni subite dalla
pressione oncotica nel corso di diverse condizioni (ad es. ipovolemia, sepsi, sindrome da risposta infiammatoria sistemica,
ipoalbuminemia acuta e cronica) può guidare il clinico nell’impiego corretto della terapia colloidale.

Summary

The use of synthetic colloids has become commonplace in the treatment of critically ill animals. The theoretical benefits of
colloid compared with crystalloid fluid therapy for increasing plasma volume include a more rapid and longer-lasting fluid re-
suscitation with colloids, a lesser fluid volume necessary to achieve the same level of resuscitation, and reduced risk of edema
formation. These benefits are achieved, in part, by increasing or maintaining the patient’s colloid osmotic pressure (COP) to
retain fluid within the vasculature and limit extravasation of fluid into the interstitium. COP, and ultimately fluid balance, are
normally highly dependent on the concentration of albumin within the vasculature. Understanding how COP is affected in dif-
ferent conditions (e.g., hypovolemia, sepsis, systemic inflammatory response syndrome, acute and chronic hypoalbumine-
mia) can guide clinicians in the appropriate uses of colloid therapy.
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Il coefficiente di riflessione (σ) rappresenta la per-
meabilità di membrana alle macromolecole. I mecca-
nismi che alterano tale permeabilità sono rappresen-
tati dalle differenze di dimensioni e carica delle mole-
cole stesse e dalla via di trasporto. Le macromolecole
superano la membrana microvascolare passando at-
traverso ampi pori presenti sul lato venoso del capil-
lare e il loro trasporto viene influenzato dalla carica
delle cellule endoteliali e dalla composizione del gli-
cocalice adiacente alla membrana endoteliale.
Il coefficiente di filtrazione (K) rappresenta la con-
duttanza, ovvero la facilità con cui acqua e molecole
di piccole dimensioni attraversano la membrana.
Contrariamente alle macromolecole, queste ultime
filtrano sia attraverso i pori di piccole che di grandi
dimensioni lungo l’intero decorso della membrana
c a p i l l a r e .1

L’interazione fra le forze di Starling è dinamica e varia
notevolmente fra i diversi apparati. Ad esempio, la per-
meabilità delle membrane capillari all’albumina è molto
elevata a livello polmonare. Ne deriva l’impossibilità di
mantenere un gradiente oncotico efficace e quindi la pres-
sione oncotica in questa sede riveste minore importanza
nel controllo della fuoriuscita dei liquidi dai vasi. A scopo
compensatorio, viene accentuato il drenaggio linfatico che
impedisce l’accumulo dei liquidi filtrati. Questo spiega la
maggiore frequenza di edema polmonare in situazioni di
pressione idrostatica elevata, quali sovraccarico di liquidi e
insufficienza cardiaca congestizia e il raro sviluppo dello
stesso in caso di ipoproteinemia. Al contrario, la permea-
bilità capillare all’albumina è scarsa a livello di interstizio
sottocutaneo, contribuendo a giustificare la maggiore ten-
denza allo sviluppo di edema periferico negli stati iponco-
tici. In ambito clinico, lo sviluppo di questa forma edema-
tosa viene contrastato mediante fasciature di sostegno che
innalzano la pressione idrostatica interstiziale.

GENESI E MANTENIMENTO DELLA PRESSIONE
ONCOTICA

L’albumina è la proteina che contribuisce in maggiore
misura a produrre la pressione oncotica, sostenendone cir-
ca l’80% dei livelli plasmatici.2 Anche altre proteine (ad
es. immunoglobuline, fibrinogeno) vi contribuiscono. Si
tratta di molecole plasmatiche scarsamente permeabili at-
traverso le membrane capillari e che pertanto rimangono
concentrate in ambito vascolare. Data la scarsa permeabi-
lità di queste proteine osmoticamente attive (albumina,
immunoglobuline, fibrinogeno) si sviluppa un gradiente di
concentrazione transmembranario che genera la maggior
parte della pressione oncotica.

L’effetto di Gibbs-Donnan è un’altra proprietà che con-
tribuisce in modo significativo a generare la pressione on-
cotica. La maggior parte delle proteine, fra cui l’albumina,
è costituita da molecole dotate di carica negativa circonda-
te da cationi uniti da legami non covalenti, quali il sodio.
Questi ioni sodio agiscono indipendentemente dai propri
gradienti di concentrazione e accrescono ulteriormente
l’effetto di ritenzione idrica della pressione oncotica in
ambito vascolare. L’effetto è additivo e aumenta in misura
sproporzionata con l’innalzarsi dei livelli di albumina. Lo
stato di acidemia, comune nei soggetti in condizioni criti-
che, abbassa la carica negativa relativa dell’albumina, limi-
tando l’effetto di Gibbs-Donnan e abbassando la pressio-
ne oncotica effettiva.

Genesi e mantenimento della pressione oncotica (e in
particolare dell’albumina) rivestono importanza negli ani-
mali sani. La relazione esistente fra sintesi di albumina e
pressione oncotica non è stata completamente chiarita. La
sintesi dell’albumina si verifica unicamente all’interno de-
gli epatociti. In situazioni di stato nutrizionale adeguato e
di notevole apporto di aminoacidi, si ritiene che la sintesi
albuminica sia regolata dai livelli plasmatici di pressione
oncotica in ambito epatico.3 Tuttavia, è possibile che siano
coinvolti anche altri fattori indipendenti dalla pressione
o n c o t i c a .4 Ad esempio l’albumina è nota come re a g e n t e
negativo di fase acuta, definizione indicante che la sintesi
della proteina viene soppressa in risposta all’infiammazio-
ne. Infatti, si discute circa la possibilità che la sommini-
strazione di colloidi naturali o artificiali deprima la sintesi
di albumina.3-5 In uno studio in vitro condotto di recente è
stata dimostrata una diminuzione significativa nella sintesi
di albumina da parte di isolati di epatociti quando le col-
ture venivano incubate con soluzioni di albumina e amido
eterificato.5

Nei pazienti umani in condizioni critiche, l’abbassamen-
to della pressione oncotica è stato associato ad aumento di
mortalità.6 Anche negli animali in condizioni critiche sono
stati rilevati abbassamenti anomali di pressione oncotica,
ma non è stata stabilita un’effettiva correlazione fra questi
e l’esito del processo patologico.7 È possibile che il rap-
porto fra i valori di pressione oncotica plasmatica e inter-
stiziale rivesta maggiore importanza rispetto al solo valore
plasmatico. Le condizioni che provocano ipoalbuminemia
acuta comportano un abbassamento notevole della pres-
sione oncotica intravascolare rispetto a quella interstiziale
e possono indurre quadri di ipovolemia, ipossigenazione
tissutale e sviluppo sistemico di edemi.2 , 8 Ad esempio, in
un caso di perdita ematica acuta significativa, seguita da

F I G U R A 1 - L’equazione di Starling riconduce il flusso di liquidi (Jv) alla
differenza fra gradienti di pressione idrostatica (Pc - P i) e pressione on-
cotica ( c - i), dove Pc è la pressione idrostatica intravascolare, Pi è la
pressione idrostatica interstiziale, c è la pressione oncotica intravasco -
lare e i la pressione oncotica interstiziale. K è il coefficiente di filtrazio-
ne che rappresenta la conduttanza o la relativa facilità di passaggio
transmembranario dei fluidi e σ è il coefficiente di riflessione, che rap-
presenta la permeabilità di membrana o il diametro dei pori. Le frecce
indicano la direzione di ciascuna forza.
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infusione massiccia di soluzioni cristalloidi, l’abbassa-
mento di pressione oncotica induce la formazione di ede-
mi. Benché nella maggior parte degli individui lo svilup-
po di edemi periferici non comporti conseguenze gravi,
in caso di intervento chirurgico intestinale, la formazio-
ne di un edema in quella sede mette in pericolo la vita
del soggetto poiché aumenta il rischio di deiscenza del-
l ’ a n a s t o m o s i .9

Nei casi di ipoalbuminemia cronica, rilevabili in corso
di patologie quali enteropatia proteinodisperdente e ne-
fropatia proteinodisperdente, i valori di pressione oncoti-
ca si abbassano sia nello spazio interstiziale che in quello
vascolare; pertanto il rapporto fra i due comparti viene
conservato e l’equilibrio idrico viene mantenuto. In que-
sti soggetti si riscontra un abbassamento di pressione on-
cotica, mentre sono assenti segni di edema, tranne in ca-
so di somministrazione di soluzioni cristalloidi. In assen-
za di edema periferico, la terapia colloidale offre scarsi
vantaggi in questi casi cronici.

ALTRI PARAMETRI DI MISURAZIONE 
DELL’EQUILIBRIO IDRICO

Come descritto, la pressione oncotica bilancia quella
idrostatica. Quest’ultima dipende da pressione sangui-
gna arteriosa, resistenze pre- e postcapillari e pressione
v e n o s a .1 0 Nella pratica, la misurazione della pressione
idrostatica risulta difficile, benché la pressione di incu-
neamento del letto capillare polmonare (PCWP, misura-
ta mediante un catetere Swan-Ganz) e quella venosa
centrale (PVC) possano rivelarsi utili data la correlazio-
ne clinica esistente fra queste e la precedente. Inoltre, è
stato dimostrato che un gradiente PCWP- pressione on-
cotica consente di prevedere con precisione la presenza
di edema polmonare nei pazienti umani in condizioni
c r i t i c h e ,1 1 mentre in ambito veterinario tale relazione
non è stata dimostrata e la pressione di incuneamento
del letto capillare polmonare non viene misurata di rou-
tine. Oltre alle forze idrostatica e oncotica, anche l’au-
mento di permeabilità vascolare comporta un impatto
notevole sull’equilibrio idrico.

MISURAZIONE DELLA PRESSIONE ONCOTICA

La pressione oncotica può essere calcolata oppure
misurata direttamente. Poiché la proteinemia determina
in parte la pressione oncotica, sono state proposte
equazioni per valutare i valori di quest’ultima in base ai
livelli di proteine totali.1 2 Queste equazioni forniscono
valori che corrispondono adeguatamente alla pressione
oncotica nei pazienti umani sani, mentre sono inaffida-
bili in quelli in condizioni critiche.1 3 , 1 4 Questo dipende
in parte da variazioni nel pH ematico, in particolare da
stati di acidemia, che influenzano l’effetto di Gibbs-
Donnan. I tentativi di applicare queste equazioni nei ca-
ni e nei gatti non hanno prodotto risultati affidabili.1 5

Benché il sistema di valutazione della pressione oncotica
attraverso i livelli di proteine totali sia stato perfezionato
impiegando nuove formule, la misurazione diretta rima-
ne il metodo di elezione per la determinazione dei valori

pressori nei soggetti in condizioni patologiche.1 4 - 1 6 In se-
de clinica, la misurazione diretta della pressione oncotica
si effettua impiegando un osmometro colloidale che for-
nisce risultati rapidi e affidabili (ad es. We s c o r® 4 4 2 0 ,
Logan, UT; Fig. 2 ) .

Alcuni autori segnalano che talune condizioni altera-
no i valori di pressione oncotica rilevati dall’osmometro
colloidale. Certi artefatti, quali campioni notevolmente
emolizzati, provocano falsi innalzamenti dei valori regi-
strati imputabili alla presenza di emoglobina libera,
mentre l’uso di liquidi anticoagulanti durante la raccolta
del campione produce un effetto di diluizione con falso
abbassamento delle misurazioni.1 7 Normalmente, le im-
munoglobuline rappresentano solo una delle componen-
ti minori della generazione della pressione oncotica. Tu t-
tavia, nei casi di ipergammaglobulinemia grave (ad es.
mieloma multiplo, peritonite infettiva felina) si possono
veri ficare  innalzamenti  notevol i del la  pressione
o n c o t i c a .1 5 Non è chiaro quali siano le conseguenze di
innalzamenti di entità anomala, benché i valori elevati di
pressione oncotica possano inibire la sintesi di albumina
con possibile sviluppo di ipoalbuminemia.4 , 5 S o l i t a m e n-
te, le modificazioni patologiche associate a ipergamma-
globulinemia vengono attribuite ad aumenti della visco-
sità ematica e a deposizione di complessi immunoglobu-
linici, mentre non sembrano collegate a variazioni della
pressione oncotica. 

Diversi studi hanno individuato i valori normali della
pressione oncotica negli animali utilizzando l’osmometria
colloidale. Nel cane, i livelli plasmatici normali di pres-
sione oncotica sono compresi fra 14 e 27 mm/Hg, men-
tre nel gatto variano da 21 a 34 mm/Hg.2 , 1 5 , 1 6 I n o l t r e ,
vengono segnalati valori medi di pressione oncotica nel
sangue intero canino pari a 19,9 ± 2,1 mm/Hg e pari a
24,7 ± 3,7 mm/Hg in quello felino.1 8 Tuttavia, come ac-
cade per qualsiasi test di laboratorio, l’intervallo di riferi-
mento deve essere stabilito in base al tipo di osmometro
colloidale e al protocollo impiegato.

FIGURA 2 - Rappresentazione schematica di un osmometro colloidale.
Un campione (siero, plasma o sangue intero eparinizzato) prelevato dal
soggetto viene inoculato nella camera A, permettendo l’instaurarsi di un
equilibrio con la camera B di controllo (contenente soluzione fisiologica
allo 0,9%). Le camere A e B sono separate da una membrana sintetica
dotata di permeabilità selettiva. La pressione colloidale del campione
induce il passaggio di acqua e molecole di soluto di piccole dimensioni
dalla camera B alla camera A con abbassamento della pressione nella
camera inferiore. Questa pressione negativa viene misurata dal trasdut-
tore e uguaglia la pressione oncotica del campione contenuto nella ca-
mera A. 

Camera A
Membrana
Camera BCampione

Trasduttore 
di pressione

Osmometro colloidale
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EQUILIBRIO IDRICO IN CONDIZIONI 
PATOLOGICHE

La dinamica normale dei vari comparti fluidi viene alte-
rata nel corso di diversi stati patologici. Le possibili modi-
ficazioni comprendono:

• Aumento della permeabilità vascolare
• Abbassamenti acuti o cronici di albuminemia (e pres-

sione oncotica)
• Innalzamenti della pressione idrostatica i n t r a v a s c o l a r e

L’aumento della permeabilità vascolare è una fra le
condizioni più complesse riscontrabili nei soggetti in
condizioni critiche e fa parte dei casi in cui l’uso dei col-
loidi sintetici risulta più controverso. Le patologie asso-
ciate ad aumento della permeabilità vascolare compren-
dono sindrome da risposta infiammatoria sistemica
(SIRS), sindrome da difficoltà respiratoria acuta (ARDS),
polmonite, sepsi, vasculite, danno da riperfusione, pan-
creatite e anafilassi.1 0 , 1 7 , 1 9 , 2 0 Inoltre, sono associate ad au-
mento della permeabilità vascolare anche situazioni quali
avvelenamenti (ad es. da puntura di api o vespe o da
morso di serpenti), traumi, ustioni, inalazione di fumi e
trasfusioni di sangue ripetute.1 9 Le citochine infiammato-
rie sono in grado di indurre modificazioni a carico delle
cellule endoteliali che accrescono la permeabilità micro-
vascolare e favoriscono la fuoriuscita di liquidi dai capil-
l a r i .2 1 Ad esempio, in corso di riperfusione del tessuto
ipossico, le giunzioni endoteliali delle membrane capillari
si separano, con aumento di numero e dimensioni dei
pori delle membrane stesse.2 2 Negli stati settici, si ritiene
che il danno endoteliale consegua, in parte, all’azione dei
leucociti neutrofili attivati in stato di degranulazione.2 3

Di conseguenza, l’accresciuta permeabilità capillare è re-
sponsabile della perdita di albumina e di abbassamento
della pressione oncotica plasmatica. Quest’ultimo evento
favorisce la filtrazione di liquidi dal comparto intravasco-
lare e induce lo sviluppo di edema e perdita liquida nel
terzo spazio. L’ipovolemia che ne consegue contribuisce
allo sviluppo di disfunzioni cardiovascolari e ipoperfu-
sione tissutale in corso di sepsi.

Nei soggetti con sindrome da difficoltà respiratoria
acuta, le citochine rilasciate in risposta agli stimoli settici
e infiammatori provocano alterazioni della permeabilità
capillare. Solitamente, questi individui vengono sottopo-
sti a fluidoterapie aggressive, che comportano un innal-
zamento nella pressione idrostatica polmonare. L’ a s s o c i a-
zione di questi effetti favorisce la filtrazione di liquidi
nell’interstizio polmonare con possibile disturbo dei pro-
cessi di ematosi.1 9 L’accresciuta permeabilità riduce il
gradiente oncotico fra vascolarizzazione e interstizio pol-
monare, limitando l’azione della pressione oncotica sul
flusso di liquidi. Lo stato di iperpermeabilità costituisce
un disturbo anche nei soggetti che ricevono colloidi sin-
tetici. Benché alcuni dati suggeriscano che le macromole-
cole di medie dimensioni attenuerebbero in parte l’ecces-
siva permeabilità, la maggior parte dei colloidi sintetici
sono rappresentati da soluzioni eterogenee contenenti
macromolecole di diverse dimensioni. Ad esempio, l’ami-
do eterificato contiene molecole comprese fra 20 e 2500
kD (amido eterificato al 6% in cloruro di sodio allo
0,9%). Le particelle di dimensioni ridotte passano facil-

mente attraverso le membrane capillari e si riversano nel-
l’interstizio polmonare, inducendo un potenziale peggio-
ramento dell’edema locale.2 4

Quando lo stato di ipoalbuminemia consegue a sindro-
me nefrosica, il meccanismo esatto che provoca ritenzione
idrica e sviluppo dell’edema rimane controverso. Secondo
una teoria diffusa, la ritenzione renale di sodio e acqua
avviene in risposta alla diminuzione del volume intrava-
scolare che consegue a trasudamento di liquido dal pla-
sma verso il comparto interstiziale causata da abbassa-
mento della pressione oncotica.2 5 Tuttavia, alcuni studi
hanno avanzato dubbi circa questa teoria e attualmente si
ritiene che la formazione dell’edema nei soggetti nefrosici
dipenda da un meccanismo renale primario di ritenzione
di acqua e sodio, indipendente dalla pressione oncotica.2 6

Pertanto, negli individui colpiti da questa patologia è
sconsigliabile l’uso di soluzioni colloidali destinate a in-
nalzare la pressione oncotica. Analogamente, spesso si ri-
levano incrementi di pressione idrostatica in corso di in-
sufficienza cardiaca congestizia. Negli animali che ne so-
no colpiti, spesso la terapia idratante colloidale viene evi-
tata in relazione al sovraccarico del volume intravascolare
con conseguente peggioramento dell’edema polmonare o
del versamento pleurico.

FLUIDOTERAPIA CON COLLOIDI

Il trattamento degli animali in condizioni critiche
comporta tipicamente la correzione degli stati di disi-
dratazione e di ipoperfusione, mediante infusione di li-
quidi per via endovenosa allo scopo di compensare le
perdite idriche e mantenere l’omeostasi cardiovascolare.
I fluidi somministrati per via endovenosa vengono sud-
divisi in soluzioni cristalloidi oppure colloidi in base al-
la propria composizione. Un cristalloide è una soluzio-
ne acquosa contenente particelle di piccole dimensioni
che normalmente risultano osmoticamente attive nei li-
quidi corporei e che passano facilmente attraverso le
membrane capillari. Alcuni esempi sono rappresentati
da soluzione fisiologica allo 0,9%, soluzione di Ringer
lattato e soluzione fisiologica ipertonica. Un colloide è
una soluzione acquosa contenente sia particelle di pic-
cole che di grandi dimensioni (superiori a 30 kD), in
cui le molecole di dimensioni maggiori non sono in gra-
do di filtrare attraverso le membrane capillari. I colloidi
sono naturali (ad es. sangue intero, plasma, soluzioni di
albumina) oppure sintetici (ad es. destrani, amidi idros-
sietilici, glutameri dell’emoglobina). Recentemente, è
stata pubblicata una rassegna sulla terapia con colloidi
e sui prodotti impiegati.2 7 I composti per la nutrizione
parenterale, quali soluzioni di aminoacidi, emulsioni li-
pidiche e soluzioni di destrosio si comportano in modo
analogo ai cristalloidi e presentano valori di pressione
oncotica inferiori a 1 mm/Hg.2 8

La terapia colloidale viene impiegata in base al principio
che la pressione oncotica dell’individuo può essere in-
fluenzata dalla somministrazione di colloidi sia naturali
che sintetici. Le proprietà dei diversi prodotti colloidali
permettono di prevedere gli effetti che questi svolgeranno
in vivo. Ad esempio, la pressione oncotica propria dei col-
loidi sintetici è compresa fra 29 e 65 mm/Hg e pertanto il
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grado di variazione subita dalla pressione oncotica dell’or-
ganismo dipenderà da tipo e volume del colloide impiega-
to.18,28-30 Si ritiene che l’azione sulla pressione oncotica di-
penda anche da altri fattori, fra cui emivita di ogni singolo
colloide e durata dell’effetto. Non è stato stabilito l’innal-
zamento pressorio previsto utilizzando particolari dosaggi
e tipi di colloidi.

Mentre la terapia colloidale comporta numerosi van-
taggi (ad es. ripristino della volemia più rapido e di
maggiore durata), la somministrazione di colloidi sinte-
tici induce possibili effetti indesiderati.2 0 Questi ultimi
si verificano raramente e sono dose-dipendenti, quali
sovraccarico idrico e alterazioni dei parametri coagula-
tivi oppure meno prevedibili come le reazioni anafilat-
tiche/ anafilattoidi e l’insufficienza renale acuta.2 , 1 6 , 1 8

Allo scopo di ridurre al minimo il verificarsi di alcuni
di questi effetti, sono state individuate certe norme ge-
nerali, come le indicazioni circa i dosaggi dei vari col-
loidi (ad es. 20 ml/kg/die per l’amido eterificato) ed il
monitoraggio della pressione oncotica nel corso della
terapia colloidale. Alcuni autori consigliano di utilizza-
re la pressione oncotica quale guida alla somministra-
zione dei colloidi (ad es. somministrandoli fintanto che
la pressione oncotica del soggetto non raggiunga valori
di almeno 15 mm/Hg).3 1

Tuttavia, è possibile che questo obiettivo terapeuti-
co non sia ottimale in ogni situazione. Secondo l’espe-
rienza degli autori, la terapia colloidale standard (da
20 a 40 ml/kg/die di amido eterificato) nella maggior
parte degli animali comporta soltanto modificazioni
modeste di pressione oncotica, pari a 4-5 mm/Hg al
termine del trattamento. Non sembra che la sommini-
strazione di colloidi sintetici innalzi la pressione onco-
tica in misura prevedibile, benché si osservi un effetto
generale dose-dipendente. Il vantaggio offerto dal mo-
nitoraggio della pressione oncotica in corso di terapia
colloidale appare più chiaro osservandone l’andamen-
to piuttosto che tentando di raggiungere un determi-
nato livello pressorio. Come per qualsiasi test di labo-
ratorio, il valore effettivo è privo di significato se con-
siderato al di fuori del contesto rispetto alla valutazio-
ne clinica dell’individuo.

Nei soggetti in condizioni critiche, spesso si osserva una
maggiore perdita transcapillare di liquidi e proteine.1 I n
questi casi, l’uso protratto di cristalloidi quale terapia idra-
tante comporta perdite significative di fluidi dallo spazio
intravascolare. Riducendo il grado di permeabilità vascola-
re, è possibile contrastare i fenomeni di edema tissutale e
ipovolemia. In alcuni studi è stato dimostrato che l’uso di
destrani e di amido eterificato consente di limitare la per-
dita di macromolecole, probabilmente grazie all’occlusio-
ne parziale delle discontinuità endoteliali associate a talu-
ne condizioni (ad es. ischemia, sepsi).23,32,33 Tuttavia, si di-
scute circa l’uso di soluzioni colloidali eterogenee negli
stati di aumentata permeabilità poiché le particelle colloi-
dali di dimensioni minori sono in grado di passare nell’in-
terstizio potendo provocare lo sviluppo di edema.34 Inol-
tre, l’eliminazione dall’interstizio polmonare di queste par-
ticelle osmoticamente attive e di piccole dimensioni è par-
ticolarmente lento; pertanto, nei casi di aumentata per-
meabilità dei vasi polmonari, i colloidi devono essere im-
piegati con cautela.35

MISURAZIONI DELLA PRESSIONE ONCOTICA 
NEI CASI CLINICI

I tre casi riportati nel riquadro 1 mostrano in che modo
la misurazione della pressione oncotica influenzi le deci-
sioni cliniche sia in ambito diagnostico che terapeutico ne-
gli animali. Nel caso 1, la formazione dell’edema è stata fa-
vorita da abbassamento improvviso di pressione oncotica
dovuto a perdita di sangue, associato a innalzamento della
pressione idrostatica conseguente a una terapia idratante
aggressiva e a possibile aumento della permeabilità vasco-
lare in seguito a trasfusioni ematiche massicce. È possibile
che il ripristino del gradiente di pressione oncotica intra-
vascolare/interstiziale per mezzo di colloidi sintetici abbia
favorito la scomparsa dell’edema.

Nel caso 2 è stato misurato un livello altrettanto basso
di pressione oncotica, mentre non sono stati rilevati ede-
mi. La causa va ricercata nella cronicità della perdita pro-
teica che ha consentito il riequilibrio della distribuzione
proteica fra i comparti intravascolare e interstiziale, man-
tenendo un gradiente normale. Questo caso dimostra che
non è possibile prevedere lo sviluppo di edemi soltanto at-
traverso la pressione oncotica.

Nel caso 3, la presenza di edema generalizzato associato
a valori normali di pressione oncotica suggerisce che il
processo edematoso dipenda da aumenti di permeabilità
vascolare o da incapacità di eliminazione del liquido inter-
stiziale, come avviene in caso di ostruzione linfatica asso-
ciata a neoplasie. In questo caso, data la distribuzione del-
l’edema è improbabile supporre un’ostruzione linfatica,
mentre la vasculite rappresenta la diagnosi differenziale
principale. Inoltre, la normalità della pressione oncotica
consente di stabilire che la terapia colloidale non era indi-
cata. La conoscenza dei valori di pressione oncotica può
facilitare la classificazione e la diagnosi delle patologie as-
sociate allo sviluppo di edema e consente di individuare le
situazioni adatte all’uso dei colloidi sintetici. La pressione
oncotica riveste importanza nella comprensione di aspetti
quali fisiopatologia dell’edema, ripristino della volemia e
terapia colloidale.

FUTURE RICERCHE

Quando verranno ulteriormente chiariti i dubbi circa la
pressione oncotica in stato di salute e in condizioni patolo-
giche, i valori pressori individuali potranno essere impie-
gati quale indicatore prognostico. Mentre in alcuni studi
condotti nell’uomo è stata individuata una relazione fra
abbassamenti della pressione oncotica e maggiore rischio
di sviluppo di edema polmonare, in ambito veterinario
non sono state condotte ricerche analoghe.6 La misurazio-
ne della pressione oncotica viene impiegata anche quale
guida per la terapia colloidale. Tuttavia, rimane da deter-
minare il livello pressorio ottimale raggiunto con la terapia
colloidale in diverse situazioni cliniche. Data la notevole
dipendenza della pressione oncotica dai livelli di albumi-
na, è necessario valutare l’impatto del sostegno nutriziona-
le, sia di tipo parenterale che enterale, sulla sintesi com-
plessiva della proteina. Lo sviluppo di nuovi colloidi sinte-
tici dotati di minori effetti indesiderati e di maggiore persi-
stenza intravascolare è estremamente promettente per i
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soggetti in condizioni critiche. Migliorando la conoscenza
della pressione oncotica in condizioni di salute e negli stati
patologici, la misurazione diretta della stessa nel corso del-
la visita clinica assumerà un ruolo indispensabile nel moni-
toraggio e trattamento degli animali in condizioni critiche. 
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