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Il paziente critico presenta comunemente alterazioni dell’omeostasi dei flui-
di corporei ed è particolarmente sensibile agli effetti avversi di una fluido-
terapia non appropriata. La disfunzione del glicocalice endoteliale è alla base
di un’aumentata permeabilità vasale, che favorisce la formazione di edema
interstiziale, la perpetuazione dello stato infiammatorio e, di conseguenza,
contribuisce all’ipoperfusione tissutale. La fluidoterapia deve essere quin-
di mirata alle esigenze del singolo paziente e contestualizzata sull’andamento
clinico della patologia. Si riconoscono tre fasi d’intervento: fase iniziale di
rianimazione fluida; una fase successiva di mantenimento, volta a garanti-
re un bilancio idrico equilibrato; una potenziale fase di “tossicità” della flui-
doterapia, in cui provvedere alla rimozione dei fluidi in eccesso. L’andamento
delle fasi sopradescritte non è sempre consequenziale, e obbliga il medi-
co ad una frequente e metodica rivalutazione del paziente, basata sulla com-
binazione di indici clinici e di diagnostica collaterale, finalizzata a guidare
in maniera appropriata la strategia d’intervento terapeutico.
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INTRODUZIONE
Le alterazioni dell’omeostasi dei fluidi corporei rap-
presentano un’evenienza comune nel paziente critico e
necessitano di una fluidoterapia endovenosa appropriata.
Nonostante le innumerevoli ricerche sul campo, è an-
cora aperto il dibattito su quale sia la migliore strategia
terapeutica, in termini di dose e composizione dei flui-
di. È dimostrato, tuttavia, che la fluidoterapia è in gra-
do di influenzare in maniera significativa la prognosi in
diverse condizioni cliniche.1 Le recenti ricerche di fi-
siologia sulla struttura e le funzioni dell’endotelio vascolare
e sui meccanismi di distribuzione dei fluidi a livello ca-
pillare, hanno contribuito a riconsiderare le indicazioni
e le modalità di somministrazione dei fluidi nel pazien-

te critico.2 In particolare, la migliore conoscenza della di-
namica dei fluidi corporei ha posto l’accento sul “con-
testo” clinico in cui ci troviamo ad operare, che dovrebbe
primariamente dettare la nostra scelta terapeutica.3 Un
ulteriore punto chiave nella gestione della fluidoterapia
è il riconoscimento della potenziale tossicità dei fluidi

Una fluidoterapia endovenosa appropria-
ta rappresenta una componente essen-
ziale nella terapia medica di un paziente
critico, essendo in grado di influenzare in
maniera significativa la prognosi.
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relativa alla loro composizione e dosaggio, che rende im-
perativo considerarli alla stessa stregua di farmaci con
indicazioni d’uso specifiche, controindicazioni e possi-
bili effetti collaterali. In Tabella 1 sono riportate la ter-
minologia e le definizioni più comunemente utilizzate
in corso di fluidoterapia.

DISTRIBUZIONE E 
DINAMICA DEI FLUIDI:
RUOLO DEL GLICOCALICE
L’acqua costituisce circa il 60% del peso corporeo di un
animale adulto in normali condizioni fisiologiche. Il con-
tenuto di acqua corporea è solitamente maggiore nei sog-
getti molto giovani, mentre tende a ridursi con l’avan-
zare dell’età. La maggior parte dell’acqua corporea (cir-
ca il 66%) si trova all’interno delle cellule (compartimento
intracellulare); l’acqua extracellulare (ECF), che rap-
presenta circa il 33% del contenuto totale, è ulteriormente
ripartita in comparto interstiziale (75% di ECF) e
comparto intravascolare (25% di ECF).4

La distribuzione e la dinamica dei fluidi corporei, basate
sul modello compartimentale e governate dall’equazio-
ne di Starling, sono state riviste alla luce della scoperta
delle funzioni del glicocalice endoteliale, una rete, for-
mata principalmente da glicoproteine e proteoglicani, che
riveste il versante intraluminale delle cellule endoteliali
(Figura 1A).5 Quest’ultimo è di per sé inattivo, ma è in
grado di legare diverse molecole plasmatiche con le qua-
li costituisce il cosiddetto strato endoteliale superficia-
le (endothelial surface layer o ESL), che rappresenta la for-
ma fisiologicamente attiva del glicocalice. L’ESL svol-
ge importanti funzioni omeostatiche, quali: modulazione
della permeabilità vasale; modulazione dello shear stress
del flusso sanguigno sulle cellule endoteliali; regolazio-
ne del tono vasomotore e del microcircolo periferico me-
diante rilascio di ossido nitrico; regolazione dell’intera-
zione tra cellule ematiche e parete vasale.3,5 Il glicocali-
ce rappresenta il filtro primario per le proteine plasma-
tiche e determina il gradiente di pressione oncotica che
controlla lo scambio transcapillare di fluidi. Questo ha
portato ad una revisione del principio di Starling, per cui
le forze oncotiche sono applicate localmente nello
spessore del glicocalice e non attraverso tutto lo strato
endoteliale (Figura 1B).6 Il secondo fattore che interviene
negli spostamenti dei fluidi a livello capillare è la pres-
sione idrostatica transcapillare (Pc). La Pc, assieme al-
l’ESL, influenza la permeabilità dei capillari fenestrati alle
molecole di cristalloidi o colloidi che si sceglie di in-
fondere: in condizioni di ipovolemia effettiva e ridotta

Tabella 1 - Comuni definizioni in fluidoterapia

Terminologia Definizione

Idratazione Contenuto di acqua intracellulare e interstiziale. La riduzione di acqua a questi
livelli si identifica con il termine di disidratazione. L’eccesso di liquidi intracellulari
e interstiziali è chiamato iperidratazione.

Volemia Volume effettivo circolante intravascolare. Quando la volemia di un paziente si
riduce si parlerà di ipovolemia; al contrario, l’eccesso di fluidi all’interno del
compartimento intravascolare è identificato con i termini di ipervolemia o
sovraccarico volumetrico.

Bolo di fluidi Somministrazione di una dose di fluidi (es., 20 ml/kg di soluzione cristalloide
isotonica nel cane) in massimo 15 minuti per correggere uno shock ipovolemico
ipotensivo.

Fluid challenge Somministrazione di una dose di fluidi (es., 3-10 ml/kg di soluzione cristalloide
isotonica nel cane) in 5-10 minuti con rivalutazione per ottimizzare la perfusione
tissutale.

Mantenimento Quota di fluidi necessaria a soddisfare i fabbisogni fisiologici del paziente non
somministrabile per via orale. Deve includere anche la quota di rimpiazzo per le
perdite continue patologiche (es., vomito, diarrea, poliuria).

Bilancio idrico giornaliero Bilancio dei fluidi che un paziente riceve (input; alimentazione, fluidoterapia,
farmaci, flushing delle linee infusionali) ed elimina (output; perdite urinarie,
gastroenteriche, versamenti cavitari, drenaggi, etc.). Un bilancio idrico negativo si
verifica quando le perdite sono superiori rispetto all’input; il bilancio idrico è
positivo quando, al contrario, l’intake di fluidi è maggiore rispetto all’output.

La revisione dei principi di Starling, seguita alla
scoperta delle funzioni del glicocalice endoteliale
e della pressione transcapillare, riconsidera la di-
namica dei fluidi corporei e pone le basi per il con-
cetto di “fluidoterapia sensibile al contesto” in cor-
so di malattia critica.
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Pc, la ritenzione intravascolare dei fluidi, indipenden-
temente dalla loro composizione, sarà massimizzata. Vi-
ceversa, qualora la somministrazione di questi avvenga
in condizioni di euvolemia o ipervolemia (e quindi di Pc
normale o elevata) in capillari dilatati (ad esempio in cor-
so di sepsi, o durante l’anestesia generale), l’effetto di
espansione volumetrica sarà minimo, mentre aumente-
rà il loro leakage nell’interstizio. Il concetto di “fluido-
terapia sensibile al contesto” (o context-sensitive fluid the-
rapy) si riferisce appunto al diverso effetto dei fluidi (in
termini di tipo di molecola e rapidità di infusione) in re-
lazione al contesto di intervento.3Oltre a regolare lo spo-
stamento transcapillare di fluidi e proteine, il glicocali-
ce partecipa al controllo della diapedesi leucocitaria, fun-
gendo da barriera fisica in grado di orientare il recluta-
mento locale di globuli bianchi a livello di tessuti va-
scolarizzati infiammati. Questa funzione del glicocalice,
data l’estrema fragilità della sua struttura, è fortemente
compromessa in condizioni di infiammazione sistemi-
ca o sepsi, traumi o chirurgie maggiori, danni da ische-
mia-riperfusione, in cui il danno endoteliale determina
alterazioni clinicamente rilevanti, favorendo la perpe-
tuazione dello stato infiammatorio e la formazione di ede-
ma interstiziale.3,6 Tra gli insulti associati ad una degra-
dazione del glicocalice e di conseguenza ad un’alterazione
dell’omeostasi dei fluidi, deve essere presa in seria con-
siderazione anche una condizione di ipervolemia iatro-
gena acuta associata a rilascio di peptide natriuretico atria-
le.3,7 Non esistono purtroppo, nella pratica clinica, in-
dicatori dello stato del glicocalice o della Pc, che po-
trebbero permetterci di anticipare gli effetti sistemici del-

la fluidoterapia. La conoscenza della fisiopatologia del-
la malattia critica e il monitoraggio di alcune variabili di-
namiche, che tratteremo nei paragrafi successivi, rap-
presentano quindi gli strumenti principali su cui poter
contare nella gestione quotidiana del paziente intensivo.

FLUIDOTERAPIA ENDOVENOSA
E BILANCIO IDRICO
NEL PAZIENTE INTENSIVO:
UN EQUILIBRIO INSTABILE
Il paziente ospedalizzato in terapia intensiva è, per de-
finizione, un paziente complesso, in cui è frequente ri-
scontrare alterazioni della volemia e dello stato di idra-
tazione (Tabella 1). L’infiammazione sistemica, il dan-
no endoteliale e la disfunzione d’organo sono comuni
reperti in corso di malattia critica, che alterano la dina-
mica e la conseguente distribuzione dei fluidi corporei,
compromettendo l’omeostasi del bilancio idrico. La stra-
tegia di fluidoterapia (in termini di volumi, tipo di flui-
di e rapidità di somministrazione) dovrebbe essere stret-
tamente modulata sullo stato clinico del paziente e sul-
la fase e durata della patologia sottostante.1 L’indivi-
dualizzazione della fluidoterapia endovenosa è, ad
oggi, raccomandata nella gestione del paziente intensi-
vo al fine di ottimizzarne i benefici e minimizzarne gli
effetti avversi.1,3,8

Un approccio alla fluidoterapia recentemente proposto
in medicina umana schematizza l’andamento clinico del-
la patologia critica, indipendentemente dalle sue spe-
cifiche, in tre fasi (Figura 2): una fase iniziale di insta-
bilità emodinamica in cui è indicata una fluidoterapia

Figura 1A - Struttura del glicocalice. AT, antitrombi-
na; GAG, glicosaminoglicani. Modificata da Chelaz-

zi et al., 2015.

Figura 1B - Revisione dell’equazione di Starling. ESL, strato superficiale en-
doteliale; Jv/A, volume di filtrazione per unità di superficie endoteliale; Lp, con-
duttanza idraulica; Pc, pressione idrostatica capillare; Pis, pressione idrostati-
ca interstiziale; σ, coefficiente di riflessione osmotico; πp, pressione oncotica
su versante plasmatico di ESL; πg, pressione oncotica nello spazio subglico-
calice. Modificata da Alphonsus e Rodseth, 2014.
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di riperfusione; una fase successiva, di mantenimento,
in cui la fluidoterapia ha lo scopo di garantire un bilancio
idrico equilibrato; una fase finale in cui, qualora persi-
stano la flogosi sistemica e le conseguenze ad essa as-
sociate (vasodilatazione periferica, leakage capillare,
danno d’organo), la fluidoterapia è considerata “tossi-
ca” perché promuove il sovraccarico volumetrico e l’ipo-
perfusione.1,3,8,9 Nella situazione ideale il paziente cri-
tico, adeguatamente supportato, manifesta una transi-
zione progressiva dalla fase di riperfusione a quella di
mantenimento e successiva guarigione. Tuttavia, la na-
tura dinamica della malattia critica spesso preclude la
continuità lineare delle fasi sopradescritte, e obbliga il
medico ad una frequente e metodica rivalutazione del-
l’assetto emodinamico e del bilancio idrico del soggetto
intensivo.9

FASI FISIOPATOLOGICHE
DELLA MALATTIA CRITICA:
FLUIDOTERAPIA E BILANCIO
IDRICO “SU MISURA”
Fase di rianimazione/riperfusione
Una fluidoterapia rianimatoria precoce, finalizzata ad au-
mentare la gittata cardiaca e ripristinare la perfusione tis-
sutale, è raccomandata nel paziente critico con una de-
plezione della volemia effettiva circolante; tuttavia una
rianimazione fluida eccessiva è associata ad un tasso più
elevato di complicazioni e di mortalità.3,4,8,10Diventa per-
ciò cruciale determinare accuratamente lo stato volemico

del paziente, valutarne la risposta alla rianimazione flui-
da e riconoscere, in questo modo, il soggetto fluido-re-
sponsivo. Nella pratica clinica, l’esame fisico diretto e
diverse indagini collaterali possono essere combinate con
queste finalità, avendo consapevolezza dei limiti e del-
l’accuratezza diagnostica dei singoli parametri.
Esame fisico diretto - Il soggetto ipovolemico presenta al-
terazioni più o meno conclamate dei parametri di per-
fusione, quali depressione sensoriale, pallore mucosale
con aumento del tempo di riempimento capillare, ta-
chicardia, polso periferico difficilmente percepibile o as-
sente, ipotermia, ipotensione (Tabella 2).4,11 La presen-
tazione clinica dello shock ipovolemico, tuttavia, può es-
sere simile a quella di altre forme di shock che non ne-
cessariamente beneficiano di rianimazione fluida. Inol-
tre, nel gatto, la risposta della frequenza cardiaca al-
l’ipovolemia è meno prevedibile rispetto a quanto si os-
serva nel cane, ed è comune riscontrare sia tachicardia
che bradicardia.11 È da notare che, in presenza di ipo-
volemia lieve e/o acuta, alcuni tra gli indicatori del ma-
crocircolo citati in precedenza possono presentarsi
“nella norma”: se l’ipotensione riflette, generalmente, in-
stabilità emodinamica, una pressione arteriosa “normale”
non assicura un assetto cardiocircolatorio stabile.11

Nelle fasi precoci di shock la valutazione combinata di
più variabili emodinamiche può risultare vantaggiosa; il
rapporto tra frequenza cardiaca e pressione arteriosa si-
stolica, definito come shock index, si è dimostrato esse-
re un potenziale indice predittivo di shock emorragico
nella specie canina.12,13 Allo stesso modo, l’ipotensione
non sempre si accompagna ad una ridotta Pc, e quindi
ad una reale necessità di espansione volumetrica (sep-
si, anestesia generale).3

L’oliguria (produzione urinaria < 1 ml/kg/h) nel paziente
fluido-responsivo è indice di una risposta compensato-
ria renale, caratterizzata da urine concentrate e ridotta
escrezione urinaria di sodio,14 per cui può rappresenta-
re un trigger per l’inizio di una rianimazione fluida. Tut-
tavia, l’oliguria è anche un potenziale indice di danno re-
nale acuto (AKI) non fluido-responsivo, in cui l’utiliz-
zo di fluidi può essere controproducente e deve essere
attentamente ponderato.15

Pressione venosa centrale - CVP - La CVP rappresenta un
indice statico indiretto della pressione di riempimento
dell’atrio destro (preload). Nonostante risulti uno stru-
mento poco sensibile nel prevedere la risposta ai fluidi,
una sua valutazione dinamica durante la fase di riani-
mazione potrebbe rappresentare una misura di sicurezza
per evitare di proseguire la fluidoterapia rianimatoria in
presenza di pressioni atriali elevate (Tabella 2).11 Tutta-
via, va segnalato che in pazienti con una risposta adre-
nergica compensatoria all’ipovolemia, e conseguente ve-
nocostrizione, il ripristino di un normale preload con la
fluidoterapia di riperfusione può esitare in una atte-

È opportuno individualizzare la fluidoterapia en-
dovenosa in base alle necessità del singolo pa-
ziente e alla fase della malattia critica in cui que-
sto si trova.

Figura 2 - Dinamica dei fluidi e del bilancio idrico sul modello delle 3 fasi del-
la patologia critica.
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nuazione di tali meccanismi di compensazione, e in un
calo inatteso della CVP.10

Variabili dinamiche - Ad oggi, i più accurati indicatori di
volemia e di risposta ai fluidi nell’uomo sono rappresentati
da variabili “dinamiche” quali la variazione della pres-
sione sistolica (SPV), della pressione di polso (PPV) e
dello stroke volume (SVV), la cui misurazione avviene in
pazienti in anestesia generale e ventilazione meccanica.16

Una SPV > 10% nell’uomo indica che lo stroke volume è
particolarmente suscettibile alle variazioni della volemia
che avvengono durante il ciclo respiratorio, e identifi-
ca generalmente uno stato di ipovolemia assoluta o re-
lativa che può beneficiare di una rianimazione fluida o
di un fluid challenge.16 La letteratura veterinaria disponi-
bile supporta l’utilizzo della SPV come accurato indicatore
di risposta alla rianimazione nel cane; tuttavia il moni-
toraggio delle variabili dinamiche resta circoscritto a ca-
tegorie elettive di pazienti veterinari, ventilati meccani-
camente e con specifici settaggi di ventilazione.17

Sebbene meno accurate rispetto agli indicatori dinamici,

alcune variabili statiche facilmente ottenibili me-
diante la tecnica ecografica sono utilizzate di rou-
tine nell’uomo per stimare la volemia e predire la
risposta alla fluidoterapia (Video 1, Video 2).16,18

La sempre maggiore accessibilità a strumenti
ecografici point-of-care consente di monitorare al-

cune di queste variabili anche nel paziente veterina-
rio, oltre che di valutarne la contrattilità cardiaca. Le flut-
tuazioni del diametro della vena cava caudale durante il
ciclo respiratorio sono state proposte come surrogato del
preload nella specie canina; tali fluttuazioni sono accentuate,
di solito superiori al 50%, nel soggetto ipovolemico, men-

Numerosi indici clinici, clinico-patologici e stru-
mentali trovano applicazione in maniera combi-
nata per individuare il paziente fluido-responsi-
vo e guidare la fluidoterapia di rianimazione.

Tabella 2 - Indicatori clinici, clinicopatologici e strumentali per la valutazione del bilancio idrico
e delle sue alterazioni

Indicatori Disidratazione Ipovolemia Iperidratazione Ipervolemia

cute anelastica tachicardia cute gelatinosa turgore giugulare

mucose asciutte polso piccolo/assente mucose umettate versamenti cavitari

secchezza corneale TRC > 2 sec chemosi edema polmonare

retrazione globo ipotensione comparsa soffio

oculare (MAP < 60 mmHg) edemi periferici sistolico/ritmo
di galoppo (gatto)

shock index > 0,9 scolo nasale sieroso CVP > 5-10 mmHg
(cane) (gatto; cane)

oliguria
(produzione urinaria

< 1 ml/kg/h)

 PCV, PT � PCV, PT

Clinico-patologici
 PS urinario (> 1030-1035 cane e gatto) � PS urinario (< 1030-1035 cane e gatto)

� FE Sodio (< 1%)  FE Sodio (> 1%)

 osmolarità plasmatica (perdite ipotoniche) � osmolarità plasmatica

vena cava/aorta < 1  vena cava/aorta

� volume ventricolo sn  LA/Ao

pseudoipertrofia  linee B
miocardica

CPV, pressione venosa centrale; FE, frazione di escrezione; LA/Ao, rapporto atrio sinistro/aorta; MAP, pressione arteriosa 
media; PCV, packed cell volume o microematocrito; PT, proteine totali; TRC, tempo di riempimento capillare.

Clinici

Ecografia
point-of-care

Video 1
Scansione parasternale dx_asse lungo.
Deplezione volumetrica cardiaca con ri-
duzione dei diametri ventricolari dx e sx in
gatto con shock ipovolemico.
http://cms.scivac.it/it/v/14072/1

Video 2
Scansione parasternale dx_asse corto. De-
plezione volumetrica cardiaca con ridu-
zione dei diametri ventricolari dx e sx in
gatto con shock ipovolemico.
http://cms.scivac.it/it/v/14072/2



Anno 31, n° 6, Dicembre 2017

298

tre in caso di ipervolemia ed elevate pressioni nell’atrio de-
stro la vena cava rimane distesa durante l’intero ciclo re-
spiratorio.19 Anche il rapporto tra il diametro della vena
cava e l’aorta è stato utilizzato come indicatore di vole-
mia e di risposta alla fluidoterapia nel cane, con un’accu-
ratezza simile a quella della SPV, con il vantaggio di es-
sere ottenibile nel paziente sveglio che respira sponta-
neamente.20Alterazioni ecocardiografiche quali la riduzione
del volume del ventricolo sinistro a fine diastole e l’aumento
degli spessori delle pareti ventricolari (“pseudoipertrofia
miocardica”) sono stati proposti come indicatori di un calo
del ritorno venoso negli animali d’affezione, in assenza di
concomitante cardiopatia (Tabella 2).21,22

Indicatori di ossigenazione tissutale - L’obiettivo della riani-
mazione fluida è quello di ottimizzare la distribuzione di
ossigeno ai tessuti; tuttavia, nessuno dei parametri di mo-
nitoraggio del macrocircolo fornisce indicazioni in me-
rito allo stato del microcircolo durante la riperfusione. Le
tecnologie che consentono l’osservazione diretta del let-
to capillare non sono disponibili nella comune pratica cli-
nica; per tale ragione, l’uso combinato di endpoint di ria-
nimazione “surrogati” dell’ossigenazione tissutale è par-
te del monitoraggio routinario della fluidoterapia di ri-
perfusione.11 Indicatori di perfusione quali lattati, satu-
razione venosa centrale (ScvO2) e gap veno-arterioso del-
la CO2 (PvaCO2) consentono di monitorare in modo di-
namico e in tempo reale il grado di ipoperfusione tissu-
tale e di guidare la stabilizzazione emodinamica, oltre a
fornire informazioni prognostiche (Tabella 3).11,23

Il paziente fluido-responsivo presenterà dunque un mi-
glioramento clinico progressivo in seguito alla rianima-
zione fluida, documentato in varia misura dagli
indicatori sopra citati. Tuttavia, in condizioni cri-
tiche quali una sepsi grave, la fluidoterapia da sola
non è normalmente in grado di ripristinare un as-
setto emodinamico stabile. In questi pazienti può
essere indicato l’utilizzo precoce di farmaci va-
soattivi, quali la noradrenalina, con la finalità di aumentare
il ritorno venoso e la gittata cardiaca attraverso la va-

socostrizione arteriosa e venosa, e di prevenire gli effetti
deleteri di una rianimazione fluida eccessiva.3,24

Fase di mantenimento
A seguito dell’iniziale stabilizzazione emodinamica, la ge-
stione della fluidoterapia va individualizzata consideran-
do gli input di fluidi necessari al paziente (emocomponenti,
alimentazione enterale o parenterale, farmaci sommini-
strati in infusione continua) e le perdite, o output, a cui que-
sto è soggetto (vomito, diarrea, volumi residui gastrici, po-
liuria, perdite attraverso drenaggi, perdite insensibili dal-
le vie respiratorie).1,11 Spesso il paziente che supera l’ini-
ziale fase di riperfusione e raggiunge quella di manteni-
mento, presenta un bilancio idrico positivo: l’attivazione
fisiologica dei meccanismi neuroendocrini in risposta al-
l’ipovolemia (rilascio di ormone antidiuretico, catecolamine
endogene e attivazione del sistema renina-angiotensina-
aldosterone) e la ridotta capacità escretoria dei reni pos-
sono, in associazione agli interventi di rianimazione flui-
da messi in atto, contribuire alla ritenzione idrica. Lo sta-
to di infiammazione sistemica, il danno al glicocalice e, più
in generale, il danno d’organo concorrono ulteriormen-
te allo sviluppo di un bilancio idrico positivo.1,8,11 Per tut-
te queste ragioni la fluidoterapia di mantenimento è
generalmente conservativa, ovvero mirata ad un bilancio
idrico in equilibrio o negativo.1,11 In questa fase è oppor-
tuno associare alla frequente valutazione clinica del paziente
intensivo una registrazione puntuale degli “ins & outs” (ogni
4-6 ore), allo scopo di verificare l’adeguatezza del bilan-
cio idrico ed eventualmente apportare le modifiche ne-
cessarie alla terapia impostata (Figura 3).11

Esame fisico diretto - I cambiamenti repentini del peso cor-
poreo rappresentano il metodo più pratico per quanti-

Tabella 3 - Indicatori di ossigenazione tissutale

Variabile End-point Significato clinico Limiti diagnostici

Lattati < 2 mmol/l Prodotto del metabolismo anaerobio. Ridotta clearance, disfunzione mitocondriale,
Un aumento è indicativo di ipossia tissutale glicolisi aerobica accelerata (compensatoria)
(marker tardivo)

ScvO2 > 70% Indicatore dell’equilibrio DO2/VO2. Sepsi e condizioni di ridotta O2ER (shunting
Un calo è indicativo di un aumento della O2ER capillare, disfunzione mitocondriale)
(marker di ipoperfusione tissutale precoce)

PvaCO2 < 6 mmHg Un aumento riflette un calo della gittata Possibile impatto della funzionalità 
cardiaca (rallentamento del flusso ematico e respiratoria.
accumulo di CO2 nel letto venoso) Assenza di studi negli animali d’affezione

ScvO2, saturazione venosa di ossigeno; PvaCO2, gap veno-arterioso della CO2; DO2, distribuzione di ossigeno ai tessuti; 
VO2, consumo di ossigeno da parte dei tessuti; O2ER, capacità di estrazione di ossigeno tissutale.

La fluidoterapia di mantenimento è generalmen-
te conservativa e mira ad un bilancio idrico in
equilibrio.
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ficare la perdita o il guadagno di fluidi.25,26 Pe-
sare quotidianamente e più volte durante la
giornata il paziente ospedalizzato è un ausi-
lio semplice, rapido e a costo “zero” per sti-
marne lo stato di idratazione e la relativa ri-
sposta alla fluidoterapia, soprattutto alla luce
della scarsa sensibilità degli indicatori clinici
di idratazione e iperidratazione (Tabella 2).26

La valutazione clinica consente generalmen-
te di identificare uno stato di disidratazione
> 5% del peso corporeo; il paziente disidra-
tato presenterà mucose asciutte, cute anela-
stica e, nelle forme più gravi, disidratazione
corneale e retrazione del globo oculare. I se-
gni clinici in corso di iperidratazione risulta-
no opposti, quali cute gelatinosa, chemosi ed
edemi periferici, scolo nasale sieroso (Tabel-
la 2; Figura 4). Esistono tuttavia, diversi fat-
tori che limitano l’accuratezza della valutazione
clinica dello stato di idratazione: la presenza
di nausea e scialorrea può aumentare l’umi-
dità delle mucose; l’uremia grave al contrario
si può accompagnare a xerostomia. Anche lo
stato di nutrizione e l’età del paziente in-
fluenzano la percezione clinica dello stato di
idratazione; il turgore cutaneo, ad esempio, è
fisiologicamente maggiore nei soggetti giovani,
e tende a ridursi con l’età, per cui il grado di
disidratazione sarà più facilmente sottostimato
nei primi e sovrastimato negli animali anzia-
ni. Allo stesso modo sarà più difficile valuta-
re lo stato di idratazione in un soggetto obe-
so, e più facile sovrastimare la disidratazione
in un animale molto magro o emaciato.4 In
presenza di sovraccarico volumetrico si assi-
sterà ad un aumento del turgore giugulare e
della pressione venosa centrale, e all’eventuale
comparsa di versamenti cavitari. Le manife-
stazioni cliniche più marcate di ipervolemia
grave interesseranno il distretto respiratorio,
con tachipnea, difficoltà respiratoria progressiva ed
edema polmonare.4,11Vi sono, anche in questo caso, im-
portanti differenze inter-specifiche. In generale il gatto
tollera peggio l’iperidratazione e l’ipervolemia: la tendenza
alla formazione di edema polmonare non cardiogeno e
versamento pleurico avviene più precocemente rispetto
al cane, e la distribuzione degli edemi sottocutanei è più
diffusa e più difficile da rilevare clinicamente.11 La com-
parsa di un soffio sistolico e/o di un ritmo di galoppo
sono manifestazioni cliniche precoci di sovraccarico vo-
lumetrico nella specie felina.22,27

Indicatori clinico-patologici - Il contenuto di fluido extra-
cellulare influenza sia il compartimento interstiziale che
intravascolare, con conseguenti alterazioni di microe-

matocrito (PCV o packed cell volume) e proteine totali (PT).
Poiché i fluidi tendono a riequilibrarsi tra il comparti-
mento interstiziale e quello intravascolare, la disidrata-
zione sostenuta potrà causare una contrazione della vo-
lemia plasmatica e segni di relativa emoconcentrazione
(aumento di PCV e PT); viceversa, l’iperidratazione esi-
terà in un certo grado di ipervolemia e conseguente di-
luizione di PCV e PT (emodiluizione).4,26 L’aumento del-
l’osmolarità plasmatica e della natriemia riflettono con-
dizioni di disidratazione anche molto lievi, solitamente
secondarie a perdite di fluidi ipotoniche (es. diabete in-
sipido centrale o nefrogenico).4,28 Una perdita di fluidi
sostenuta può compromettere la perfusione renale ed esi-
tare in iperazotemia. Se fluido-responsiva, e in assenza

Figura 3 - Esempio di un foglio di lavoro per la valutazione del bilancio idrico giornaliero
mediante il calcolo di ins&outs.

Figura 4 - Edema tissutale in un cane sovraidratato.



Anno 31, n° 6, Dicembre 2017

300

di danno renale strutturale, l’iperazotemia si accompa-
gnerà tipicamente a ridotta frazione escretoria di sodio
e aumento del peso specifico urinario.14

Diagnostica per immagini - La diagnostica per immagini (ra-
diologia convenzionale ed ecografia) può essere usata in
associazione alla valutazione clinica per il monitoraggio
del bilancio idrico. L’ecocardiografia e l’ecografia trans-
toracica, in particolare, si prestano per l’identificazione
precoce di segni di sovraccarico volumetrico (Video 3,
Video 4).29 Il rapporto atrio sinistro/aorta (LA/Ao) è uti-
lizzato per stimare le dimensioni dell’atrio sinistro indi-
pendentemente dalla taglia dell’animale. Un rapporto
LA/Ao > 1,3 nel cane e > 1,6 nel gatto è generalmen-
te indicativo di sovraccarico volumetrico.22,30 Infine, un
rapido esame ecografico del torace può consentire di iden-
tificare le “linee B”, artefatti a coda di cometa che ori-
ginano dall’interfaccia pleurica e la cui presenza è indi-
cativa di un aumento di liquido extravascolare nel pa-
renchima polmonare (a livello dell’interstizio o dell’alveolo).
Seppure reperti aspecifici riscontrabili in numerose pa-
tologie polmonari, l’aumento del numero di linee B è cor-
relato positivamente alla presenza di segni clinici e ra-
diografici di sovraccarico volumetrico (Tabella 2).29,31

Fase di guarigione e/o persistenza dell’insulto
Qualora non si raggiunga un controllo del processo pa-
tologico in atto e la flogosi sistemica risulti persistente
e/o refrattaria, la produzione di edema tissutale è pro-
gressiva, e concorre all’insufficienza multiorganica. Il ri-
schio di sovraccarico volumetrico in questa fase è rea-
le soprattutto in caso di fluidoterapia aggressiva/eccessiva
nelle fasi di riperfusione e mantenimento, e in presen-
za di condizioni che favoriscono la ritenzione idrica (dan-
no renale acuto, sepsi). In questo scenario la fluidote-
rapia è da considerarsi tossica perché peggiora gli ede-

mi tissutali e l’ipoperfusione. La necessità di fluidi en-
dovenosi va attentamente ponderata; può essere op-
portuno discontinuare la loro somministrazione per fa-
cilitare il mantenimento di un bilancio idrico negativo,
e garantire l’intake idrico quotidiano attraverso vie più
fisiologiche e sicure (nutrizione enterale). Oltre alla re-
strizione fluida, in caso di bilancio idrico positivo e so-
vraccarico volumetrico, possono rendersi necessarie te-
rapie volte alla rimozione dei fluidi in eccesso (utilizzo
di diuretici o terapia renale sostitutiva).1,3,8

Lo scenario si modifica ulteriormente nella fase finale
della malattia critica, qualora, al contrario, si progredi-
sca verso la guarigione della patologia sottostante. Si as-
sisterà, in tal caso, al ribaltamento dei meccanismi pro-
infiammatori che contribuivano all’instabilità emodina-
mica e all’aumentata permeabilità capillare: si verifica un
incremento della diuresi, l’interruzione del leakage capillare,
e un progressivo miglioramento del danno d’organo svi-
luppato in precedenza.3,8

BILANCIO IDRICO
E IMPATTO PROGNOSTICO
NEL PAZIENTE CRITICO
Individuare il paziente fluido-responsivo, ovvero il pa-
ziente il cui la gittata cardiaca migliorerà a seguito della
rianimazione fluida, rimane, ad oggi, uno dei compiti più
complessi del medico intensivista. L’utilizzo degli indi-
catori clinici e strumentali trattati in precedenza è di au-
silio a questo scopo; tuttavia, la diversità delle patologie
in atto e la presenza di fattori molteplici che concorro-
no all’instabilità emodinamica del paziente critico (ipo-
contrattilità miocardica, vasodilatazione periferica, ipo-
volemia effettiva), rendono complessa la loro interpre-
tazione nella pratica clinica. Dai dati che emergono dal-
la revisione della letteratura umana, soltanto la metà dei
pazienti in shock presentati in pronto soccorso risulta es-
sere fluido-responsiva. Ciò significa che un 50% dei pa-
zienti instabili da un punto di vista emodinamico, e trat-
tati mediante rianimazione fluida, non solo non trarrà un
beneficio reale dalla fluidoterapia endovenosa, ma sarà
facilmente esposto alle complicazioni di quest’ultima.24

Il sovraccarico volumetrico o fluid overload (FO) è defi-
nito come l’accumulo patologico di fluidi a livello ex-
tracellulare (iperidratazione e ipervolemia) e si esprime
in percentuale rispetto al peso corporeo dell’ammissio-
ne in ospedale.29,32 Esistono varie formule matematiche
proposte in letteratura per la sua quantificazione; quel-
la seguente ha trovato applicazione in numerosi studi in
medicina umana e, recentemente, anche veterinaria:27,32

%FO = (Input - Output di fluidi) / 
(Peso corporeo all’ammissione) x 100%

Una fluidoterapia aggressiva ed eccessiva rispetto al fab-
bisogno reale del paziente costituisce la causa iatroge-
na principale per lo sviluppo del FO. Tuttavia, condizioni

La fluidoterapia è “tossica” e va discontinuata in
presenza di flogosi persistente e bilancio idrico
positivo.

Video 3
Scansione parasternale dx_asse lungo.
Sovraccarico volumetrico tetracamerale
con lieve versamento pleurico e pericar-
dico di natura iatrogena in gatto con ma-
lattia renale cronica.
http://cms.scivac.it/it/v/14072/3

Video 4
Scansione parasternale dx_asse corto. So-
vraccarico volumetrico tetracamerale con
lieve versamento pleurico e pericardico di
natura iatrogena in gatto con malattia re-
nale cronica.
http://cms.scivac.it/it/v/14072/4
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peculiari del paziente critico, quali il danno
al glicocalice, la vasodilatazione periferica e
il leakage capillare, rappresentano dei fattori
predisponenti importanti per il suo sviluppo.
Per tale ragione, il FO può essere interpre-
tato come un vero e proprio marker di gravità
clinica: più la condizione clinica del pazien-
te è grave, maggiore è la probabilità che il FO
si manifesti.29,32

Diverse categorie di pazienti intensivi sono predisposte,
per i meccanismi sopracitati, al FO: il danno renale acu-
to, la sepsi, l’insufficienza respiratoria acuta o ARDS (Acu-
te Respiratory Distress Syndrome), sono solo alcune delle con-
dizioni in cui il FO e i suoi effetti sistemici negativi sono
ampiamente riconosciuti (Video 5). L’accumulo di fluidi
a livello interstiziale peggiora gli scambi di ossigeno e di
metaboliti tra capillari e tessuti, altera l’architettura tissu-
tale e concorre all’ipoperfusione locale. Gli effetti del FO
si manifestano in maniera clinicamente più evidente con
disfunzione respiratoria di vario grado, ma determinano
vari tipi di complicazioni multiorganiche, quali danno re-
nale acuto, colestasi, ritardo nella guarigione delle ferite
chirurgiche, infezioni secondarie, malassorbimento inte-
stinale, disfunzione cardiocircolatoria (Figura 5).29

In medicina umana, numerosi studi sperimentali, trial cli-
nici e metanalisi hanno correlato la presenza di bilancio
idrico positivo e lo sviluppo di FO nel corso dell’ospe-
dalizzazione ad outcome peggiori, in termini di aumentata
mortalità, maggiore durata dell’ospedalizzazione, e
complicazioni multiorganiche.8,33,34 Strategie di fluido-
terapia conservative finalizzate a target emodinamici re-
strittivi e, in ultimo, la rimozione dei fluidi in eccesso me-
diante terapia diuretica o terapia sostitutiva renale,
sono ad oggi oggetto di recenti indagini nell’uomo, an-
che se manca un consenso definitivo sulla loro appli-

Video 5
Finestra acustica intercostale dx in cane
Acute Respiratory Distress Syndrome_

White Lung (linee B diffuse e confluenti).
http://cms.scivac.it/it/v/14072/5

Figura 5 - Conseguenze multiorganiche dell’edema tissutale.

cazione pratica. In linea generale, dopo l’iniziale fase di
rianimazione e stabilizzazione emodinamica, è indicato
minimizzare la somministrazione di fluidi parenterali e
tendere verso il mantenimento di un bilancio idrico in
equilibrio o negativo, soprattutto nelle categorie di pa-
zienti a rischio.3,33

L’attenzione verso il monitoraggio del bilancio idrico e
il rischio di FO è stato considerato recentemente nella
letteratura veterinaria.27,32 Seppure preliminari, i risulta-
ti di uno studio retrospettivo condotto nel cane sono in
parte in linea con quanto noto nell’uomo. Lo studio in
oggetto evidenzia una predisposizione dei soggetti cri-
tici a sviluppare FO secondariamente alla somministra-
zione di una maggiore quantità di fluidi e all’escrezione
di una quantità inferiore di urine. È stata osservata una
correlazione positiva e significativa tra grado di FO e gra-
vità clinica, oltre che una lieve, ma significativa associa-
zione tra FO e aumento del rischio di morte.32

CONCLUSIONI
Le strategie di fluidoterapia endovenosa vanno accura-
tamente individualizzate in base alle necessità del singolo
paziente e alla fase della malattia critica. Numerosi in-
dicatori clinici e strumentali sono di ausilio per indivi-
duare il paziente fluido-responsivo, monitorare il bilancio
idrico e limitare la somministrazione di fluidi non ne-
cessari. Il sovraccarico volumetrico, l’effetto avverso prin-
cipale della fluidoterapia, va evitato perché contribuisce
all’ipoperfusione sistemica e al danno d’organo, e peg-
giora la prognosi del paziente critico.
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Il sovraccarico volumetrico, l’effetto av-
verso principale della fluidoterapia, peg-
giora la prognosi del paziente critico in
quanto contribuisce all’ipoperfusione si-
stemica e al danno d’organo.
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PUNTI CHIAVE
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da ischemia-riperfusione.

• La fluidoterapia rianimatoria mira ad ottimizzare la gittata cardiaca e l’ossigenazione tissu-
tale. Indicatori clinici (es. frequenza cardiaca, pressione arteriosa), ultrasonografici (es. di-
mensione camere cardiache), e metabolici (es. lattati) aiutano a individuare il paziente flui-
do-responsivo e a monitorare la rianimazione.
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Fluid balance and fluid therapy in the veterinary critically ill patient: 
pathophysiology and monitoring of  fluid balance
Summary
The critically ill patient frequently suffers from fluid balance abnormalities, and is extremely sensitive to the complications of  inap-

propriate fluid therapy. The endothelial glycocalyx dysfunction during critical illness is the main contributing factor for the development

of  capillary leakage, systemic inflammation and interstitial edema, ultimately leading to tissue hypoperfusion. According to the dy-

namic clinical status of  the intensive care patients, intravenous fluid therapy must be tailored to the individual clinical condition. “Con-

text-sensitive” fluid therapy recognizes three interventional phases: a rescue phase to correct intravascular volume depletion; a stabi-

lization phase aimed at matching fluid losses and requirements and optimizing fluid balance homeostasis; de-escalation phase when

minimization of  fluid therapy and mobilization of  extra fluids can be considered to avoid their toxicity. Several clinical and diag-

nostic tools can be used to choose the appropriate strategy of  fluid administration, and to optimize fluid balance in the course of  the

critical illness.
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